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Streszczenie
Wprowadzenie. Choroby przyzębia są przewlekłym procesem zapalnym tkanek otaczających ząb. Do czynników 
ryzyka chorób przyzębia oprócz mikroflory jamy ustnej, stresu, palenia tytoniu należy również cukrzyca. Znanych 
jest wiele zależności między chorobą przyzębia a cukrzycą. Obecność przewlekłego zapalenia przyzębia u pacjen-
tów chorych na cukrzycę może wpływać na uregulowanie stężenia glukozy, a cukrzyca jako choroba metaboliczna 
wpływa na nasilenie procesów destrukcyjnych tkanek przyzębia.
Cel pracy. Ocena stanu tkanek przyzębia u pacjentów chorych na cukrzycę w zależności od stopnia kontroli cukrzy-
cy wyrażonego wartością hemoglobiny glikowanej. 
Materiał i metody. Badaniem objęto 155 pacjentów leczonych w Centralnym Szpitalu Klinicznym MSWiA z powo-
du cukrzycy typu 2. Badanie zostało przeprowadzone zgodnie z Konwencją Helsińską z 1973 r. i zatwierdzone przez 
komisję bioetyczną. U wszystkich pacjentów oznaczono stężenie hemoglobiny glikowanej oraz wykonano pomiary 
periodontologiczne, oznaczając głębokość kieszonek przyzębnych PD, utratę przyczepu łącznotkankowego CAL, 
wskaźnik płytki API, wskaźnik krwawienia BOP. Oceniono stopień zaawansowania choroby przyzębia na podsta-
wie nowej skali według Offenbachera.
Wyniki. Na podstawie przeprowadzonych badań według skali Offenbachera u 14 pacjentów stwierdzono BGI-H 
– brak stanu zapalnego w tkankach przyzębia, u 119 BGI-G – zapalenie dziąseł, u 22 P2 – średnio zaawansowane 
zapalenie przyzębia. Zaobserwowano znaczącą korelację między stężeniem hemoglobiny glikowanej a średnią głę-
bokością kieszonek przyzębnych. Wykazano, że przy większym zaawansowaniu choroby przyzębia pacjenci mieli 
większe stężenie hemoglobiny glikowanej. U pacjentów z większym stężeniem hemoglobiny glikowanej stwierdzo-
no większą wartość wskaźnika krwawienia oraz większą utratę przyczepu łącznotkankowego.
Wnioski. Na podstawie przeprowadzonych badań nie da się jednoznacznie określić zależności przyczynowo-skut-
kowej, a jedynie przypuszczać, że nieleczona lub źle prowadzona choroba przyzębia wpływa na kontrolę glikemii 
(Dent. Med. Probl. 2010, 47, 4, 418–423).
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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 
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Patogeneza chorób przyzębia jest procesem 
złożonym łączącym w sobie zainicjowanie i pod-
trzymanie przewlekłego stanu zapalnego przez 
zróżnicowane mikrobiota i substancje pochodze-
nia bakteryjnego. Do rozwoju choroby przyzębia 
dochodzi podczas zaburzenia równowagi między 
drobnoustrojami biofilmu oddziałującymi na 
tkanki przyzębia a  mechanizmami obronnymi 
gospodarza modyfikowanymi przez czynniki ry-
zyka [1]. Do czynników ryzyka chorób przyzębia 
oprócz mikroflory jamy ustnej, palenia tytoniu 
i stresu należy również cukrzyca [2–4]. 

Według American Diabetes Association cu-
krzyca jest chorobą metaboliczną, charakteryzują-
cą się hiperglikemią, wywołaną niedostatecznym 
wydzielaniem insuliny na skutek uszkodzenia ko-
mórek β wysp trzustkowych lub niezdolnością or-
ganizmu do właściwego jej wykorzystania. Przez 
różne patomechanizmy cukrzyca wpływa na stan 
tkanek przyzębia [5, 6].

Światowa Organizacja Zdrowia (1985) wyróż-
nia następujące typy cukrzycy:

1) cukrzyca insulinozależna typu I,
2) cukrzyca insulinoniezależna typu II,
3) cukrzyca wtórna typu III,
4) cukrzyca ciężarnych typu IV,
5) upośledzona tolerancja glukozy.
Najczęściej występuje cukrzyca typu I i II. W Pol-

sce na cukrzycę choruje około 1,5 mln osób. Zapa-
dalność na tę chorobę ma tendencję wzrostową [7]. 
Hiperglikemię można rozpoznać na podstawie badań 
laboratoryjnych: glikemia na czczo > 126 mg/dl, glike-
mia przygodna > 200 mg/dl oraz glikemia po 2 godzi-
nach po obciążeniu 75 g glukozy – 200 mg/dl.

Do kontroli wyrównania cukrzycy jest onacza-
ne stężenie hemoglobiny glikowanej (HbA1c [%]). 
Według Polskiego Towarzystwa Diabetologicz-
nego z  2006 r. kryterium wyrównania cukrzycy 
stanowi HbA1c ≤ 6,1% [7]. Ze względu na niewiel-
ki odsetek pacjentów osiągających ten poziom za 
wartość graniczną przyjęto HbA1c  =  7,5%. Po-
wyżej tej wartości zwiększa się ryzyko powikłań 
przewlekłych cukrzycy [4, 8].

Zapalenie przyzębia u  chorych na cukrzy-
cę ma cięższy przebieg w  porównaniu z  osoba-
mi zdrowymi. Obecność przewlekłego zapale-
nia przyzębia u  pacjentów chorych na cukrzycę 
utrudnia z  jednej strony uregulowanie stężenia 
glukozy, z drugiej cukrzyca jako choroba metabo-
liczna wpływa na nasilenie procesów destrukcyj-
nych w przyzębiu.

Celem pracy była ocena stanu tkanek przyzę-
bia u pacjentów chorych na cukrzycę w zależności 
od stopnia kontroli cukrzycy wyrażonego warto-
ścią hemoglobiny glikowanej HbA1c. 

Materiał i metody
Do badania włączono 155 pacjentów leczo-

nych w Centralnym Szpitalu Klinicznym MSWiA 
w Warszawie z powodu cukrzycy typu 2. Badania 
przeprowadzono zgodnie z Konwencją Helsińską 
i zaakceptowano przez komisję bioetyczną. Prze-
badano 67 kobiet i  88 mężczyzn. Średnia wieku 
grupy badanej wynosiła 61 lat. Na podstawie 
dokumentacji medycznej określono średni czas 
trwania cukrzycy wynoszący 12 lat. U wszystkich 
pacjentów oznaczono stężenie hemoglobiny gliko-
wanej (HbA1c) oraz przeprowadzono badanie sto-
matologiczne z użyciem lusterka stomatologiczne-
go i  sondy periodontologicznej (WHO typ 621). 
Wykonano pomiary periodontologiczne, ozna-
czając głębokość kieszonek (PD), utratę przyczepu 
łącznotkankowego (CAL), wskaźnik krwawienia 
(BOP) i wskaźnik płytki (API) według Lange et al. 
oraz oceniono stopień zaawansowania choroby 
przyzębia na podstawie skali według Offenbache-
ra [9] opartej na różnicach w fenotypie biologicz-
nym. Według tej klasyfikacji głębokość kieszonki 
PD ≤ 3  mm i  wskaźnik krwawienia BOP < 10% 
świadczy o  braku stanu zapalnego w  tkankach 
przyzębia (BGI-H), PD ≤ 3 mm i BOP > 10% ozna-
cza zapalenie dziąseł (BGI-G). Zapalenie przyzę-
bia jest rozpoznawane w  przypadku stwierdze-
nia kieszonek dziąsłowych o  głębokości powyżej 

(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.
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4  mm. U  pacjentów z  głębokością kieszonek PD 
≥ 4  mm i  BOP < 10% stwierdza się łagodne za-
palenie przyzębia (P1), w przypadku 10% < BOP 
< 50% średnio zaawansowane zapalenie przyzę-
bia (P2). Ciężkie zapalenie przyzębia stwierdza się 
w przypadku PD ≥ 4 mm i BOP > 50% (P3).

Uzyskane wyniki poddano analizie staty-
stycznej. Wyznaczono wartości średnie i ich błędy 
dla wielkości pomiarowych, a dla wielkości jako-
ściowych wyznaczono częstości ich występowania 
z błędami. Obliczenia wykonano dla całej badanej 
grupy i w podgrupach związanych z używaniem 
bądź nie insuliny lub grupą wg Offenbacha. Wy-
niki porównywano testem t-Studenta. Wyzna-
czono współczynniki korelacji między badanymi 
parametrami oraz przebiegi zależności liniowej 
badanych wskaźników od czasu trwania cukrzy-
cy i  innych parametrów. Tabelaryczny test χ2 za-
stosowano do analizy liczebności chorych po po-
dziale na grupy w zależności od wartości HbA1c 
i stosowania insuliny.

Wyniki
W tabeli 1 przedstawiono dane dotyczące stę-

żenia hemoglobiny glikowanej oraz średnie war-
tości wskaźników oceny stanu tkanek przyzębia. 
Poziom średniej wartości hemoglobiny glikowanej 
wynosił 7,62% (5,7–12,9), u  112 osób stwierdzo-
no stężenie hemoglobiny glikowanej poniżej 8% 
(5,7–7,95), u 43 wartości hemoglobiny glikowanej 
były powyżej 8% (8,0–12,9). Mediana liczby zębów 
w  grupie badanej wynosiła 18, 19 wśród pacjen-
tów, u których stwierdzono stężenie hemoglobiny 
glikowanej poniżej 8%, 16 wśród pacjentów ze 
stężeniem hemoglobiny glikowanej powyżej 8%. 
Średnia głębokość kieszonek przyzębnych i utrata 
przyczepu łącznotkankowego wynosiły odpowied-
nio PD 2,77 mm (1,48–5,17  mm), CAL 4,16  mm 

(1,6–9,23 mm). Wśród pacjentów z  HbA1c < 8% 
średnia głębokość kieszonek wynosiła 2,7 mm, 
średni poziom utraty przyczepu łącznotkanko-
wego 4,06 mm. U pacjentów ze stężeniem hemo-
globiny glikowanej powyżej 8% średnia głębokość 
kieszonek przyzębnych wynosiła 2,95 mm, utrata 
przyczepu łącznotkankowego 4,43 mm. Średni 
wskaźnik płytki i  średni wskaźnik krwawienia 
wynosił odpowiednio 80,85 i  29,87%. Większe 
wartości wskaźników odnotowano wśród pacjen-
tów ze stężeniem hemoglobiny glikowanej powy-
żej 8%. Wśród tych pacjentów wartości wskaźnika 
API i  BI wynosiły odpowiednio 84,73 i  35,19%, 
a wśród pacjentów ze stężeniem hemoglobiny gli-
kowanej poniżej 8% wartość wskaźnika API wy-
nosiła 79,34%, a wskaźnika BI 27,83%. 

W tabeli 2 przedstawiono dane dotyczące sta-
nu tkanek przyzębia według skali Offenbachera. 
U  14 pacjentów stwierdzono kieszonki dziąsło-
we poniżej 3 mm i BOP poniżej 10%, pacjenci ci 
stanowili 9% wszystkich badanych i  należeli do 
grupy BGI-H. U 119 osób (76,7% wszystkich ba-

Tabela 1. Średnie wartości wskaźników oceny stanu tkanek przyzębia w zależności od stężenia hemoglobiny glikowanej

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

HbA1c [%] 
(min.–maks.)

Liczba 
osób
(Num-
ber of 
patients)

Średni 
wiek – lata 
(Mean age 
– years)
(min.
–maks.)

Czas trwa-
nia cukrzy-
cy – lata
(Duration 
of diabetes 
– years)

Liczba zębów 
mediana 
(Number of teeth 
median) 
(min.–maks.) 
(szt.)

API – śr. 
(API – 
average)
(%)

BI – śr. 
(BI – 
average)
(%)

PD – śr.  
(PD – 
average) 
(mm)

CAL – śr.  
(CAL – 
average) 
(mm)

– n = 155 61 (39–82) 12,35  
(± 7,42)

18 (7–32) 80,85  
(± 14,40)

29,87  
(± 16,19)

2,77  
(± 0,70)

4,16  
(± 1,22)

< 8% (5,7–7,9) n = 112 11,79  
(± 7,39)

19 (7–32) 79,34  
(± 15.19)

27,83  
(± 15,16)

2,70  
(± 0,66)

4,06  
(± 1,16)

≥ 8% (8,0–12,9) n = 43 13,85  
(± ±7,36)

16 (7–30) 84,73  
(± 11,43)

35,19  
(± 17,71)

2,95  
(± 0,79)

4,43  
(± 1,35)

Tabela 2. Dane dotyczące stanu tkanek przyzębia według 
skali Offenbachera w badanej grupie

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

  BGH BGIG P1 P2 P3

PD > 
3 BOP 
< 10

PD < 
3 BOP 
> 10

PD > 
4 BOP 
< 10

PD > 
4 10 < 
BOP 
< 50

PD > 
4 BOP 
> 50

Liczba 
osób
(Number 
of patients)

14 119 0 22 0

Odsetek
(Percen- 
tage)

  9,03   76,77 – 14,19 –
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danych) stwierdzono głębokość kieszonki dzią-
słowej poniżej 3 mm i wskaźnik krwawienia BOP 
powyżej  10%. Pacjentów zakwalifikowano do 
grupy BGI-G według klasyfikacji Offenbachera.  
U 22 pacjentów, czyli 14,3% grupy badanej, stwier-
dzono głębokość kieszonek przyzębnych powyżej 
4 mm i BOP 10–50% (P2).

Stwierdzono istotną korelację między liczbą 
posiadanych zębów a  czasem trwania cukrzycy 
(ryc. 1).

Wykazano istotną statystycznie korelację mię-
dzy wartością hemoglobiny glikowanej a  głębo-
kością kieszonek przyzębnych (ryc. 2). Tak więc, 
im wyższa wartość HbA1C, tj. im gorzej kontro-
lowane stężenie glikemii, tym większa głębokość 
kieszonek przyzębnych. Wykazano, że przy więk-
szym zaawansowaniu choroby przyzębia, pacjenci 
mieli większe stężenie hemoglobiny glikowanej. 
U pacjentów, u których nie stwierdzono choroby 
przyzębia, średnie wartości HbA1c wynosiły 7,1%, 
wartości stężenia hemoglobiny glikowanej zwięk-
szały się wraz z zaawansowaniem choroby przyzę-

bia. U pacjentów z zapaleniem dziąseł średnie stę-
żenie HbA1c wynosiło 7,6%, a w przypadku śred-
niego zapalenia przyzębia 8,3% (ryc. 3). Większą 
utratę przyczepu łącznotkankowego stwierdzono 
u  pacjentów z  większym stężeniem hemoglobi-
ny glikowanej. U  pacjentów z  wyższym HbA1c 
stwierdzono większy wskaźnik krwawienia.

Zaobserwowano istotny statystycznie współ-
czynnik korelacji między przyjmowaniem insuli-
ny a wartością utraty przyczepu łącznotkankowe-
go CAL (R = 0,24).

Omówienie
Na podstawie przeprowadzonych badań za-

obserwowano gorsze wartości wskaźników kli-
nicznych tkanek przyzębia u  pacjentów chorych 
na cukrzycę, co potwierdza związek chorób przy-
zębia z chorobami ogólnoustrojowymi [8, 10–13]. 
Na podstawie zgromadzonych danych nie da się 
jednoznacznie określić zależności przyczynowo- 

Ryc. 1. Korelacja między liczbą zębów a czasem 
trwania cukrzycy

Fig. 1. Correlation between the number of teeth 
and diabetes duration

Ryc. 2. Korelacja średniej głębokości 
kieszonek przyzębnych i stężenia hemo-
globiny glikowanej

Fig. 2. Correlation between average 
depth of periodontal pockets and the 
level of glycated hemoglobin

(mean PD)av = 2,77

0

1

2

3

4

5

6

5 6 7 8 9 10 11 12 13

HbA1c

m
ea

n 
P

D

Ryc. 3. Zależność stężenia hemoglobiny 
glikowanej w skali według Offenbachera: 
offen 0 – zdrowe przyzębie, offen 1 – zapale-
nie dziąseł, offen 3 – średnio zaawansowane 
zapalenie przyzębia

Fig. 3. Relationship between glycated hemo-
globin level and Offenbacher scale
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-skutkowej, a jedynie przypuszczać, że nieleczona 
lub źle prowadzona choroba przyzębia wpływa na 
poziom glikemii wyrażony wartością hemoglo-
biny glikowanej. Podobne wyniki zaobserwowali 
Campus et al. [10]. Autorzy zbadali 212 pacjentów, 
71 leczonych z powodu cukrzycy typu 2 i 141 zdro-
wych, stanowiących grupę kontrolną. U  chorych 
na cukrzycę stwierdzono znacznie mniejszą liczbę 
zębów oraz znacznie większą głębokość kieszonek 
przyzębnych i wyższy wskaźnik krwawienia w po-
równaniu z grupą kontrolną.

Podobne wnioski wyciągnęli Bridges et al. [13]. 
Wskaźnik płytki, wskaźnik krwawienia i  głębo-
kość kieszonek były znacznie większe wśród pa-
cjentów chorych na cukrzycę niż u osób zdrowych. 
W  badaniach własnych zaobserwowano większy 
wskaźnik płytki API u pacjentów przyjmujących 
insulinę, co przypuszczalnie może świadczyć 
o  braku możliwości utrzymania właściwej higie-
ny jamy ustnej z powodu częstego przyjmowania 
posiłków w  zależności od dawki insuliny. Wraz 
z czasem trwania cukrzycy zmniejszała się głębo-
kość kieszonek dziąsłowych, co może świadczyć, 
że ustabilizowanie cukrzycy ma wpływ na stan 
tkanek przyzębia. 

Bandyopadhyay et al. [14] przeprowadzili ba-
dania wśród Afroamerykanów Gullah. Pacjentów 
obserwowano przez 4  lata, oceniano głębokość 
kieszonek przyzębnych, utratę przyczepu łączno
tkankowego i  wskaźnik krwawienia w  zależno-
ści od stężenia hemoglobiny glikowanej. Gorsze 
wartości parametrów klinicznych, większą głę-
bokość kieszonek, znaczną utratę przyczepu łącz-
notkankowego i  większy wskaźnik krwawienia 
stwierdzono u  pacjentów ze słabo kontrolowaną 
cukrzycą – wyższym stężeniem hemoglobiny gli-
kowanej. Z  kolei Awartani et al. [15] przeprowa-
dzili badania wśród pacjentów chorych na cukrzy-
cę typu 2 w Arabii Saudyjskiej, oceniając związek 
między kontrolą glikemii w  cukrzycy typu 2  
i nasileniem chorób przyzębia. Zbadano 126 kobiet 
z rozpoznaną cukrzycą typu 2. Pacjentów podzie-
lono na dwie grupy. Pierwszą grupę stanowili pa-
cjenci z lepiej kontrolowaną cukrzycą (HbA1c < 9%)  
– 74 pacjentów, drugą grupę stanowiło 52 pacjen-
tów ze źle kontrolowaną cukrzycą (HbA1c > 9%).  
Obliczono wskaźnik płytki, wskaźnik krwawie-
nia, głębokość kieszonek. W wyniku badania nie 
stwierdzono znamiennej statystycznie różnicy 
między grupami w  zależności od wieku, czasu 
trwania cukrzycy, wskaźnika płytki i  wskaźnika 
krwawienia. Zaobserwowano znaczną głębokość 
kieszonek przyzębnych wśród pacjentów ze słabo 
kontrolowanym poziomem glikemii w  porówna-
niu z pacjentami, u których wartości hemoglobiny 
glikowanej były < 9%.

Wykazana w  badaniach własnych dodatnia 
korelacja między wartością hemoglobiny glikowa-
nej a  głębokością kieszonek przyzębnych została 
stwierdzana także przez innych autorów. Chen 
et al. [16] oceniali związki wskaźników klinicz-
nych określających stan tkanek przyzębia oraz 
metabolicznych i  ogólnoustrojowych markerów 
zapalenia u  chorych na cukrzycę. Badaniem ob-
jęto 140 pacjentów leczonych z powodu cukrzycy 
typu 2. Wykonano badanie periodontologiczne, 
określono głębokość kieszonek, wskaźnik płytki 
i  wskaźnik krwawienia. Określono stężenie he-
moglobiny glikowanej, glukozy na czczo, białka 
CRP, czynnika martwicy nowotworów (TNF-α) 
oraz profil lipidowy. Pacjentów podzielono na trzy 
grupy w zależności od średniej wartości głęboko-
ści kieszonek. Na podstawie analizy statystycznej 
stwierdzono, że pacjenci ze znacznie głębszymi 
kieszonkami mieli dużo większe stężenie hemo-
globiny glikowanej i  białka C-reaktywnego. Nie 
stwierdzono istotnej różnicy między grupami pod 
względem poziomu TNF-α w  surowicy, wieku, 
płci, BMI oraz czasu trwania cukrzycy. Zaobser-
wowano dodatnie korelacje między PD i  HbA1c 
oraz między PD i hsCRP. 

Również Lim et al. [17] przeprowadzili bada-
nia potwierdzające związek markerów zapalenia 
i  występowania chorób przyzębia wśród pacjen-
tów chorych na cukrzycę typu 2. Stwierdzono 
większy wskaźnik krwawienia i  głębokość kie-
szonek ≥ 5  mm u  pacjentów ze źle kontrolowa-
nym stężeniem glikemii ocenianym przez HbA1c 
(p < 0,01). Poziom wyrównania glikemii oceniany 
przez HbA1c określono jako główny czynnik ry-
zyka związany z  zakresem i  nasileniem choroby 
przyzębia.

 W badaniach Krajewskiego et al. [18] ocenio-
no stan tkanek przyzębia u pacjentów chorych na 
cukrzycę typu 2 w zależności od stężenia hemo-
globiny glikowanej w porównaniu z osobami bez 
tej patologii. Zaobserwowano niewielkie różnice 
w parametrach stanu zapalnego tkanek przyzębia 
między pacjentami cierpiącymi na cukrzycę typu 
II (dobrze kontrolowaną) a  osobami zdrowymi. 
Na stan tkanek przyzębia wpływa przede wszyst-
kim stan długofalowego wyrównania cukrzycy.

W badaniach własnych zaobserwowano więk-
sze stężenie hemoglobiny glikowanej u pacjentów 
ze średnio zaawansowanym zapaleniem przyzębia 
w porównaniu z pacjentami, u których stwierdzo-
no jedynie zapalenie dziąseł. 

Przeprowadzone badania własne potwierdza-
ją obserwacje innych autorów o  wpływie stanu 
zapalnego tkanek przyzębia na stopień kontroli 
poziomu glikemii. 
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