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Streszczenie

Wprowadzenie. W przebiegu choroby cukrzycowej wystepuje wiele powiklan ogdlnoustrojowych, ktére sg spowo-
dowane hiperglikemia przyczyniajacg si¢ do powstawania zaawansowanych produktéw koncowych glikacji (AGEs
- advanced glycation end-products) akumulujacych sie w tkankach i krwi. Zwiekszaja one wrazliwos¢ komorek §rod-
btonka i monocytéw na bodzce wywolujace wytwarzanie mediatoréw proceséw zapalnych, powodujac m.in. w tkan-
kach przyzebia wzrost przepuszczalnosci naczyn i rozpadu kolagenu, przyspieszong destrukcje tkanki facznej i kostne;.
Z badan wynika, ze u pacjentéw chorych na cukrzyce wystepuja czesciej choroby przyzebia o cigzszym przebiegu.
Cel pracy. Poréwnanie wystepowania zmian chorobowych przyzebia u pacjentéw chorych na cukrzyce typu
112 w zaleznosci od poziomu kontroli metabolicznej i czasu trwania choroby cukrzycowe;.

Material i metody. Zbadano 156 oséb, w tym 34 chorych na cukrzyce typu 1 (grupa C1), 59 na cukrzyce typu
2 (grupa C2) oraz 63 ogodlnie zdrowych, stanowiacych grupe kontrolng (grupa K). Stan przyzebia oceniano za
pomocy wskaznikéw GI i SBI w odniesieniu do typu, poziomu kontroli metabolicznej (HbAlc < 8,5% i HbAlc
> 8,5%) i czasu trwania choroby (do 10 lat i powyzej 10 lat).

Wyniki. Wartosci wskaznika GI réznity sie istotnie w odniesieniu do typu choroby (C1 0,41 + 0,59 vs C2 0,69 +
+0,57) ijej braku (K - 0,35 + 0,49), kontroli metabolicznej (prawidlowa: 0,30 + 0,60 vs 0,58 + 0,55; nieprawidtowa:
0,48 + 0,59 vs 0,81 + 0,58) i czasu trwania choroby (do 10 lat: 0,20 + 0,35 vs 0,59 + 0,55; powyzej 10 lat: 0,58 £ 0,71 vs
0,75 * 0,58). Podobna zaleznos¢ wykazywaty wartosci wskaznika SBI, ktore wynosity odpowiednio: 17,6 + 31,92%,
34,1 + 38,84% 1 15,57 + 32,54%; 11,63 £ 28,2% vs 25,92 + 32,38%; 22,05 + 34,48% vs 43,18 + 43,84%; 8,89 £ 17,89%
vs 27,66 * 33,76% oraz 24,92 + 39,08% vs 37,65 + 41,42%. Oceniajac stan przyzebia wg wskaznika CPI, stwierdzono
wsrod chorych na cukrzyce typu 2 w poréwnaniu z typem 1 choroby nizszy odsetek osob ze zdrowym przyzebiem
(13,6% vs 35,3%), kamieniem (10,2% vs 14,7%) i gltebokimi kieszonkami (3,4% vs 5,9%), a wyzszy z krwawieniem
(11,0% vs 5,9%)i ptytkimi kieszonkami (38,9% vs 29,4%).

Whioski. U chorych na cukrzyce, niezaleznie od typu choroby, wystepuje wieksza intensywno$¢ zmian chorobo-
wych przyzebia w poréwnaniu z osobami zdrowymi. Intensywnos¢ zmian w przyzebiu jest istotnie wigksza u cho-
rych na cukrzyce typu 2 niz 1, a niezaleznie od typu choroby jest wigksza u 0s6b z nieprawidlowa kontrolg choroby
i dluzszym czasem jej trwania (Dent. Med. Probl. 2011, 48, 2, 198-207).

Stowa kluczowe: stan przyzebia, cukrzyca typu 11 2.

Abstract

Background. In the course of diabetes there are many systemic complications of the disease. This complications
are caused by hyperglycemia that leads to production of advanced glycation end-products (AGEs), that accumulate
in tissues and blood. These products sensitize endothelial cells and monocytes to stimuli that induce production of
inflammatory mediators, causing — among the others - increased permeability of blood vessels and degeneration
of collagen, which promotes destruction of connective tissue and bones in periodontium. Available data suggest
that severe periodontitis is more prevalent at diabetics.

Objectives. Comparison of periodontal inflammation in patients with type 1 and 2 diabetes, according to the level
of metabolic control and duration of diabetic disease.

Material and Methods. The dental examination copmrised 156 patients: 34 with type 1 diabetes (group C1), 59 with
type 2 diabetes (group C2) and 63 healthy subjects control (group K). Periodontal status was assessed using GI and
SBI indices in relation to the type of diabetes, level of metabolic control (HbAlc < 8.5% and HbAlc > 8.5%) and
disease duration (up to 10 years and above 10 years).
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Results. The gingival index (GI) values differed significantly between patients with: different type of disease (C1 0.41 +
+ 0.59 vs. C2 0.69 + 0.57) and its absence (K - 0.35 + 0.49), metabolic control (normal: 0.30 + 0.60 vs. 0.58 + 0.55;
invalid: 0.48 + 0.59 vs. 0.81 + 0.58) and duration of the disease (up to 10 year: 0.20 £ 0.35 vs. 0.59 + 0.55; over 10 years:
0.58 + 0.71 vs. 0.75 + 0.58). Similar correlation of values showed SBI index, which were respectively: 17.6 + 31.92%,
+34.1 + 38.84% and 15.57 + 32.54%, 11.63 + 28.2% vs. 25.92 + 32.38%, 22.05 + 34.48% vs. 43.18 + 43.84%, 17.89% +
+ 8.89 vs. 27.66 * 33.76% and 24.92 + 39.08% vs. 37.65 + 41.42%. Assessment of the periodontal status according to
CPI showed that the among patients with diabetes type 2 compared with type 1 diabetics there is a lower proportion
of patients with: healthy periodontium (13.6% vs. 35.3%), calculus (10.2% vs. 14 7%) and deep pockets (3.4% vs. 5.9%)
and higher percentage of bleeding sites (11.0% vs. 5.9%) and superficial pockets (38.9% vs. 29.4%)

Conclusions. Patients with diabetes, regardless of the type of the disease suffer from greater intensity of inflam-
mation in periodontal tissue compared with healthy controls. The intensity of inflammation in periodontium is
significantly higher in patients with type 2 diabetes than with type 1. Regardless of the type of diabetes periodontal
disease is more intense in subjects with impaired control of disease and longer duration of diabetes (Dent. Med.

Probl. 2011, 48, 2, 198-207).

Key words: periodontal condition, diabetes mellitus type 1 and type 2.

Cukrzyca jest choroba metaboliczng, cha-
rakteryzujaca si¢ hiperglikemia bedaca nastep-
stwem wzglednego lub bezwzglednego niedo-
boru insuliny. Bezwzgledny niedobdr insuliny
jest spowodowany uposledzeniem jej biosyntezy
i wydzielania przez komorki beta wysp Langer-
hansa trzustki, a wzgledny niedobér insuliny jest
wynikiem upos$ledzenia reakcji komdrek, tkanek
i narzagdow obwodowych na dziatanie insuliny.
Wyrédznia si¢ cztery podstawowe typy choroby,
z ktorych najczesciej wystepuja dwa pierwsze;
cukrzyca typu 1 (IDDM - independent diabetes
mellitus, cukrzyca insulinozalezna), ktéra pojawia
sie w dziecinstwie lub w okresie dojrzewania, i ty-
pu 2 (NIDDM - non-insulin-dependent, cukrzyca
insulinoniezalezna), ktora jest charakterystyczna
dla pacjentéw powyzej 30 r.z., rzadko zdarza sie
u dzieci i mlodziezy. W przebiegu cukrzycy kaz-
dego typu najwieckszym problemem sg przewlekle
powikiania w postaci mikroangiopatii (nefro-
patia i retinopatia cukrzycowa), makroangiopa-
tii (miazdzyca tetnic, szczegolnie serca, mozgu
i koniczyn dolnych) oraz neuropatii obwodowe;j.
Wystepowanie powiktan jest spowodowane nie-
prawidlowa kontrolag metaboliczng choroby, pro-
wadzgcg do dtugich okresow hiperglikemii, dlate-
go stale utrzymanie dlugotrwalego optymalnego
wyréwnania metabolicznego choroby zmniejsza
wystepowanie przewleklych powiklan. Pomiar
zawartosci glikozylowanej hemoglobiny (HbAlc)
we krwi jest podstawowym wskaznikiem okreso-
wej kontroli metabolicznej cukrzycy. Hemoglobi-
na glikozylowana powstaje przez caly czas zycia
krwinki czerwonej i jej stezenie jest proporcjo-
nalne do czasu trwania hiperglikemii i stezenia
glukozy w osoczu. Stezenie HbAlc odzwierciedla
$rednie stezenie glukozy w ciagu ostatnich 2-3
miesiecy. Za idealng uwaza si¢ warto$¢ ponizej
6,1%, jest jednak trudna do osiagniecia ze wzgle-
du na mozliwo$¢ wystapienia hipoglikemii, dlate-
go nalezy dazy¢ do osiagniecia poziomu w prze-

dziale 6,5-7%. Wystepuje wprost proporcjonalna
zalezno$¢ miedzy stezeniem HbAlc a ryzykiem
wystapienia powikian [1-6].

U chorych na cukrzyce, zwlaszcza przy niepra-
widlowej kontroli poziomu glikemii, oprécz wielu
patologicznych zmian ogdlnoustrojowych, wyste-
puja zmiany w jamie ustnej, spowodowane dlugo-
terminowym podwyzszeniem stezenia glukozy we
krwi. Przyjmuje sie, Ze przyczyna powiklan jest hi-
perglikemia, ktdra powoduje powstawanie zaawan-
sowanych produktéw koncowych glikacji (AGEs -
- advanced glycation end-products) akumulujacych
sie w tkankach i plazmie. Zwiekszaja one wrazli-
wo$¢ komorek srodblonka i monocytéw na bodzce
wywolujace wytwarzanie mediatoréw proceséw
zapalnych, co np. w tkankach przyzebia objawia
si¢ wzrostem przepuszczalnosci naczyn, rozpadem
kolagenu, przyspieszong destrukcja tkanki tacznej
i kostnej. Z wielu badan wynika, ze u pacjentow
chorych na cukrzyce wystepuja czedciej choroby
przyzebia o cigzszym przebiegu, infekcje oportuni-
styczne, zwlaszcza grzybicze, sucho$¢ jamy ustnej
i zespot pieczenia jamy ustnej [4, 7, 8].

Celem pracy byla analiza zwigzku miedzy wy-
stepowaniem zmian zapalnych w przyzebiu u pac-
jentéw z cukrzyca typu 1 i 2 w odniesieniu do pozio-
mu kontroli metabolicznej i czasu trwania choroby.

Material i metody

Badaniem objeto 156 pacjentéw, w tym 34 cho-
rych na cukrzyce typu 1 (grupa Cl), 59 na cukrzyce
typu 2 (grupa C2) oraz 63 osoby zdrowe stanowiace
grupe kontrolng (K). Wiek pacjentéw chorych na
cukrzyce typu 1 wynosit 21-57 lat, typu 2 - 45-79,
a 0s6b zdrowych 21-79 lat. Badanych podzielono
dodatkowo na podgrupy w zaleznosci od typu cu-
krzycy i stopnia kontroli choroby (podgrupy Al, A2
vs Bl, B2) oraz czasu trwania choroby (podgrupy
D1, D2 vs El, E2). Podzialu dokonano opierajac si¢
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na stezeniu glikozylowanej hemoglobiny we krwi
- HbAIC < 8,5% i HbAIC > 8,5%, tworzac pod-
grupy chorych na cukrzyce typu 1 z prawidiowa
(podgrupa Al) i nieprawidlowa kontrolg choroby
(podgrupa B1) i podgrupy chorych na cukrzyce ty-
pu 2 z prawidlowa (podgrupa A2) i nieprawidlowa
kontrola choroby (podgrupa B2). Analize przepro-
wadzono réwniez w podgrupach w zaleznosci od
czasu trwania choroby (do 10 lat oraz 10 i powy-
zej). Powstaly w ten sposob podgrupy chorych na
cukrzyce typu 1 chorujacych krécej niz 10 lat - D1
i chorujacych dluzej niz 10 lat E1 oraz chorych na
cukrzyce typu 2 odpowiednio D2 i E2.

Kazdy pacjent zostal szczegdtowo zbadany
stomatologicznie w sztucznym o$wietleniu z uzy-
ciem lusterka stomatologicznego i sondy WHO.
W ocenie uwzgledniono stan przyzebia wg kryte-
riéw: wskaznik dzigstowy - GI [9], zmodyfikowa-
ny wskaznik krwawienia z kieszonki dzigstowej
- mSBI [10] i wskaznik CPI (WHO 1997), a stan
higieny jamy ustnej oceniano z uzyciem wskazni-
ka higieny jamy ustnej — OHI i jego sktadowych
- wskaznika osadu DI (Debri Index) i wskaznika
kamienia CI (Calculus Index) [11] oraz aproksy-
malnego wskaznika ptytki — API [12].

Otrzymane dane poddano analizie za pomoca
testow Manna-Whitneya i x?, za istotny przyjmu-
jac poziom p < 0,05.

Wyniki

Wartosci wskaznikow OHI i jego sktadowych
oraz API byly najwyzsze u pacjentéw chorujgcych
na cukrzyce typu 2, zauwazone rdznice nie byly

jednak statystycznie istotne z wyjatkiem wskaz-
nika DI istotnie wyzszego u chorych na cukrzy-
ce typu 2 w pordwnaniu z grupa kontrolng oraz
wskaznika API wyzszego u chorych na cukrzyce
typu 2 niz typu 1. Nie zaobserwowano zadnych
statystycznie znamiennych réznic w wartosciach
wskaznikéw miedzy pacjentami chorymi na cu-
krzyce typu 1 a osobami zdrowymi (tab. 1). U cho-
rych na cukrzyce typu 2 stwierdzono wyzsze
wartosci wskaznikéw zapalenia dzigset GI i krwa-
wienia z kieszonek dzigstowych mSBI zaréwno
w odniesieniu do pacjentéw chorych na cukrzy-
ce typu 1, jak i pacjentdw z grupy kontrolnej. Nie
stwierdzono znamiennych réznic w wartosciach
wskaznikéw miedzy chorymi na cukrzyce typu
1 i osobami zdrowymi.

Oceniajgc stan przyzebia wg kryteriow wskaz-
nika CPI, u chorych na cukrzyce typu 1 najczesciej
stwierdzono zdrowe przyzebie 35,3% lub plytkie
kieszonki 29,4% (tab. 2). U chorych na cukrzyce
typu 2 przewazaly natomiast plytkie kieszonki
przyzebne (38,9%) lub obszary bezzebne (22,1%).
Rozpatrujac $rednig liczbe sekstantéw z poszcze-
golnymi kodami (ryc. 1), stwierdzono wystepowa-
nie ok. 3 sekstantéw z klinicznie zdrowym przy-
zebiem w grupie chorych na cukrzyce typu 1 (3,3)
i zdrowych (2,9) i o ok. polowe mniej w grupie
chorych na cukrzyce typu 2 (1,5).

Oceniajgc wartoéci analizowanych wskazni-
kéw w zaleznosci od poziomu kontroli choroby
(tab. 3) zaobserwowano, ze w podgrupie pacjentow
z dobrze kontrolowang cukrzycg typu 1 (podgrupa
Al) wystepowaly nizsze $rednie warto$ci wszyst-
kich badanych wskaznikéw (GI, mSBI, OHI, DI,
CI, API%) niz u chorych na cukrzyce typu 2 (pod-

Tabela 1. Wartosci wskaznikéw higieny jamy ustnej i dzigstowych u pacjentéw z cukrzyca typu 1i2

Table 1. Mean value of oral cavity hygiene and gingival indexes in patients with diabetes mellitus type 1 and 2

Grupa Cl1 C2 Ko Istotnos$¢ réznic miedzy grupami
(Group) (Significant differences between groups)
Wskaznikt X +SD X + SD X + SD Clvs C2 ClwvsK C2vs K
(Index)
OHI 1,09 1,01 1,44 1,16 1,06 0,96 n.s. n.s. n.s.
DI 0,67 0,57 0,82 0,62 0,56 0,52 n.s. n.s. p <0,05
CI 0,40 0,51 0,62 0,61 0,52 0,51 n.s. n.s. n.s.
API% 55,7 41,6 70,7 39,4 58,3 42,3 p=0,04 n.s. n.s.
GI 0,41 0,59 0,69 0,57 0,35 0,49 p < 0,001 n.s. p < 0,001
mSBI 17,6% 31,9 34,2% 38,8 15,6% 32,5 p <0,05 n.s. p<0,01

C1 - pacjenci chorzy na cukrzyce typu 1.

C2 - pacjenci chorzy na cukrzyce typu 2.

K - pacjenci z grupy kontrolnej.

n.s. - réznice nieistotne statystycznie, p > 0,05.

C1 - patients with diabetes mellitus type 1.

C2 - patients with diabetes mellitus type 2.

K - control group.

n.s. — differences statistically not significant, p > 0.05.
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Tabela 2. Stan przyzebia wg wskaznika CPI u pacjentéw z cukrzyca typu 112

Table 2. Periodontal condition by CPI in patients with diabetes mellitus type 1 and 2

Grupa Cl1 C2 K Istotno$¢ roznic migdzy grupami
(Group) (Significant of differences between groups)
Kod CPI n/N % n/N % n/N % ClvsC2 ClvsK C2vsK
(Code CPI)
Kod 0 12/34 | 35,3 8/59 | 13,6 15/63 | 23,9 n.s. n.s. n.s.
(Code 0)
Kod 1 2/34| 59 7/59 | 11,9 13/63 | 20,6 n.s. n.s. n.s.
(Code 1)
Kod 2 5/34 | 14,7 6/59 | 10,2 17/63 | 26,9 n.s. n.s. n.s.
(Code 2)
Kod 3 10/34 | 29,4 23/59 | 38,9 12/63 | 19,1 n.s. n.s. n.s.
(Code 3)
Kod 4 2/34 5,9 2/59 | 34 2/63 32 n.s. n.s. n.s.
(Code 4)
Wrylaczone z badania 3/34| 838 13/59 | 22,1 4/63 | 6,3 | n.s. n.s. n.s.
(Excluded from the study)

C1 - pacjenci chorzy na cukrzyce typu 1.

C2 - pacjenci chorzy na cukrzyce typu 2.

K - pacjenci z grupy kontrolne;j.

n.s. — roznice nieistotne statystycznie, p > 0,05.

C1 - patients with diabetes mellitus type 1.

C2 - patients with diabetes mellitus type 2.

K - control group.

n.s. — differences statistically not significant, p > 0.05.

Ryc. 1. Srednia liczba sekstantéw z poszczegdlnymi
kodami wskaznika CPI u pacjentéw chorych na
cukrzyce typu 112 oraz z grupy kontrolnej K

Fig. 1. Sextants mean value of CPI in patients with

wytgczony z badania
excluded from the study
W kod 4
2 code 4
g E
=1
g3
IS W kod 3
a g code 3
S a
=
=c M kod 2
code 2
kod 1
code 1
Cc1 c2 K
W kod 0
grupy badanych code 0

group of subjects

grupa A2). Jednak statystycznie istotnie nizsze by-
ty jedynie réznice w wartosciach wskaznikéw GI
i API% (p = 0,02). Analizujac czgsto$¢ wystepowa-
nia o0s6b z najwyzszymi kodami wskaznika CPI,
stwierdzono (tab. 4), ze wérdd chorych z prawi-
dlowo kontrolowana cukrzycg typu 1 (podgrupa
Al) przewazali chorzy ze zdrowym przyzebiem
(42,9%) i plytkimi kieszonkami przyzebnymi
(28,6%), a u 42,8% chorych z prawidlowo kontro-
lowang cukrzycg typu 2 (podgrupa A2) stwier-

diabetes mellitus type 1 and 2 as compared with
control group

dzano plytkie kieszonki przyzebne. U chorych
na cukrzyce typu 1 z prawidlowo kontrolowang
chorobg cukrzycowa (ryc. 2) zanotowano ponadto
wiecej sekstantow ze zdrowym przyzebiem (4,2)
niz u pacjentéw chorych na cukrzyce typu 2 (1,5),
natomiast mniej sekstantow z krwawieniem, ptyt-
kimi i gtebokimi kieszonkami i taka sama liczbe
sekstantow z kamieniem (ryc. 2).

Rozpatrujac podgrupy chorych z nieprawidlowa
kontrola cukrzycy (podgrupy Bl i B2) zaobserwowa-
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Tabela 3. Wartosci wskaznikow higieny jamy ustnej i dzigstowych u pacjentéw chorych na cukrzyce typu 1i 2 w zaleznosci

od stopnia kontroli choroby

Table 3. Mean values of oral cavity hygiene and gingival indexes in type 1 and 2 diabetic patients as related to the level

of glycated hemoglobin

Podgrupy pacjentéw z wartosciami HbAlc < 8,5%
(Subgroups of patients with HbAlc < 8,5%)

Podgrupy Al A2 Istotnos¢ roznic miedzy
(Subgroups) | y +SD X +SD podgrupami Al vs A2 (Sig-
Parametry - - nificant differences between
(Parameters) subgroups Al vs. A2)
OHI 0,92 1,11 1,31 1,15 n.s.
CI 0,34 0,54 0,53 0,6 n.s.
API% 42,8 40,8 70,4 36,2 p=0,02
GI 0,30 0,6 0,58 0,55 p=0,02
mSBI 11,6% 28,2 25,9% 32,4 n.s.
Podgrupy pacjentow z wartosciami HbAlc > 8,5%
(Subgroups of patients with HbAlc > 8,5%)
Podgrupy Bl B2 Istotno$¢ roznic miedzy
Subgroups) | y +SD X +SD poldgfupami ].31 vs B2
Parametry (Significant differences be-
(Parameters) tween subgroups B1 vs. B2)
OHI 1,21 0,96 1,59 1,2 n.s.
DI 0,75 0,54 0,87 0,64 n.s.
CI 0,45 0,5 0,71 0,62 n.s.
API% 65,2 40,7 71,06 41,56 n.s.
GI 0,48 0,59 0,81 0,58 n.s.
mSBI 22,1% 34,5 43,2% 43,84 n.s.

Al - pacjenci chorzy na cukrzyce typu 1 i HbAlc < 8,5%.
A2 - pacjenci chorzy na cukrzyce typu 2 i HbAlc < 8,5%.
B1 - pacjenci chorzy na cukrzyce typu 1 i HbAlc > 8,5%.
B2 - pacjenci chorzy na cukrzyce typu 2 i HbAlc > 8,5%.
n.s.— rdznice nieistotne statystycznie, p > 0,05.

Al - patients with diabetes mellitus type 1 and HbAlc < 8.5%.
A2 - patients with diabetes mellitus type 2 and HbAlc < 8.5%.
B1 - patients with diabetes mellitus type 1 and HbAlc > 8.5%.
B2 - patients with diabetes mellitus type 2 and HbAlc > 8.5%.

n.s. — differences statistically, p > 0.05.

no nizsze, ale nieistotne statycznie, srednie wartosci
wskaznikow higieny i przyzebia u 0oséb chorujacych
na typ 1 cukrzycy. Podobnie jak w podgrupach
z prawidlowa kontrolg choroby nie stwierdzono
znamiennych réznic w odsetkach osdéb ze zdrowych
przyzebiem, krwawieniem, kamieniem, plytkimi
i glebokimi kieszonkami oraz z wylaczonymi sek-
stantami w odniesieniu do typu choroby (tab. 4).
U chorych na typ 1 w poréwnaniu z typem 2 cu-
krzycy $rednia liczba zdrowych sekstantéw byta ok.
2-krotnie wieksza (2,5 vs 1,4), z krwawieniem nizsza
(0,2 vs 0,5), zblizona z kamieniem (0,6 vs 0,5) i ptyt-
kimi kieszonkami (1,1 vs 1,0), a nizsza z kieszonkami
glebokimi (0,2 vs 0) i sekstantami wylaczonymi z ba-
dania (1,2 vs 2,6) (ryc. 2).

Analizujac uzyskane dane w zaleznosci od cza-
su trwania i typu choroby, nie stwierdzono istot-
nych réznic w wartosciach wskaznikéw higieny
jamy ustnej (OHI i API%) miedzy chorujacymi do

10 lat (podgrupy D1 i D2) i powyzej 10 lat (pod-
grupy E1 i E2) na obydwa typy choroby. Wskazniki
te byly jednak nieznacznie wyzsze u chorych z ty-
pem 2 cukrzycy (tab. 5). Osoby chorujace krocej
na typ 2 charakteryzowaly si¢ natomiast istotnie
wigksza intensywnoscia zapalenia przyzebia niz
chorzy na typ 1 choroby (wyzsze wartoéci wskaz-
nikéw GI i SBI%). Zaleznosci tej nie stwierdzono
w podgrupach osob chorujacych dluzej. Rozpatru-
jac stan przyzebia wg kryteridw wskaznika CPI,
stwierdzono u oséb krocej chorujacych na typ 1
w poréwnaniu z typem 2 istotnie wyzsze odsetki
badanych ze zdrowym przyzebiem (42,8 vs 15,0%),
kamieniem (28,5 vs 5,0%), i glebokimi kieszonkami
(7,2 vs 5,0%), a nizsze z krwawieniem (7,2 vs 20,0%),
plytkimi kieszonkami (14,3 vs 40,0%) (tab. 6). Nie
stwierdzono natomiast istotnych réznic miedzy
podgrupami chorych na 11 2 typ cukrzycy choru-
jacych dluzej (powyzej 10 lat).
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Tabela 4. Stan przyzebia wg wskaznika CPI u pacjentéw z cukrzyca typu 1 i 2 w zaleznosci od stopnia kontroli choroby

Table 4. Periodontal condition by CPI in type 1 and 2 diabetic patients as related to the level of glycated hemoglobin

Podgrupy ze stezeniem HbAlc < 8,5
(Subgroups of patients with HbAlc < 8,5%)

Podgrupy Al A2 Istotno$¢ roznic miedzy
Subgroups) /N % /N % podgrupami Al vs A2
Kod CPI (Significant differences be-
(CPI Code) tween groups Al vs. A2)
Kod 0 6/14 42,9 3/28 10,7 n.s.
(Code 0)
Kod 1 1/14 7,1 4/28 14,3 n.s
(Code 1)
Kod 2 2/14 14,3 4/28 14,3 n.s
(Code 2)
Kod 3 4/14 28,6 12/28 42,8 n.s
(Code 3)
Kod 4 0/14 0 1/28 3,6 n.s
(Code 4)
Wylaczone z badania 1/14 7,1 4/28 14,3 n.s
(Excluded from the study)
Podgrupy ze stezeniem HbAlc > 8,5
(Subgroups of patients with HbAlc > 8,5%)
Podgrupy B1 B2 Istotnos¢ roznic migdzy
Subgroups) /N % /N % podgrupami B1 vs B2
Kod ’ ’ (Significant differences be-
(CPI Code) tween groups Bl vs. B2)
Kod 0 5/20 25 5/31 16,1 n.s.
(Code 0)
Kod 1 1/20 5 3/31 9,6 n.s
(Code 1)
Kod 2 4/20 20 2/31 6,4 n.s
(Code 2)
Kod 3 6/20 30 12/31 38,7 n.s
(Code 3)
Kod 4 2/20 10 0/31 0 n.s
(Code 4)
Wrylaczone z badania 2/20 10 9/31 29,2 n.s
(Excluded from the study

liczba sekstantow
number of sextants

Al A2

grupy badanych
groups of subjects

B1

B2

wytagczony z badania
excluded from the study

M kod 4
code 4

MW kod 3
code 3

M kod 2
code 2

W kod 1
code 1

Mkod 0
code 0

Ryc. 2. Srednia liczba sekstantéw

z poszczegdlnymi kodami wskaznika CPI
u pacjentow w zaleznosci od poziomu
kontroli choroby

Fig 2. Sextants mean value of CPI in type
1 and 2 diabetic patients as related to the
level of glycated hemoglobin
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Tabela 5. Wartosci wskaznikow higieny jamy ustnej i dzigstowych u pacjentéw chorych na cukrzyce typu 1i 2 w zaleznosci

od czasu trwania choroby

Table 5. Mean value of oral cavity hygiene and gingival indexes in type 1 and 2 diabetic patients as related to the duration of illness

Podgrupy pacjentéw chorych na cukrzyce krocej niz 10 lat
(Subgroups of patients with history of diabetes shorter than 10 years)

Podgrupy D1 D2 Istotno$¢ roznic miedzy
(Subgroups) | y +SD X +SD po'dgfupami 1?1 vs D2

Parametry (Significant differences be-
(Parameters) tween groups D1 vs. D2)
OHI 0,8 0,58 1,5 1,48 n.s.
DI 0,55 0,47 0,84 0,74 n.s.
CI 0,24 0,22 0,66 0,77 n.s.
API% 44,1 39,1 64,1 40,3 n.s.
GI 0,20 0,35 0,59 0,55 p = 0,009
mSBI 8,9% 17,9 27,6% 33,7 p=0,03
Podgrupy pacjentéw chorych na cukrzyce dluzej niz 10 lat
(Subgroups of patients with history of diabetes longer then 10 years)

Podgrupy El E2 Istotno$¢ roznic miedzy

(Subgroups) | y +SD X +SD poldgfupami 1?1 vs E2

Parametry (Significant differences
(Parameters) between groups E1 vs. E2)
OHI 1,33 41,11 1,41 0,97 n.s.
DI 0,77 0,64 0,81 0,57 n.s.
CI 0,53 0,64 0,59 0,51 n.s.
API% 65,4 42,4 74,2 38,2 n.s.
GI 0,58 0,71 0,75 0,58 n.s.
mSBI 24,9% 39,1 37,6% 41,4 n.s.

D1 - pagjenci chorzy na cukrzyce typu 1 i chorujacy dluzej niz 10 lat.
D2 - pagjenci chorzy na cukrzyce typu 2 i chorujacy dluzej niz 10 lat.
E1 - pacjenci chorzy na cukrzyce typu 1 i chorujacy krécej niz 10 lat.
E2 - pacjenci chorzy na cukrzyce typu 2 i chorujacy krécej niz 10 lat.

n.s. - réznice nieistotne statystycznie, p > 0,05

D1 - patients with history of type 1 diabetes longer than 10 years.
D2 - patients with history of type 2 diabetes longer than 10 year.

E1 - patients with history of type 1 diabetes shorter than 10 years.
E2 - patients with history of type 2 diabetes shorter than 10 years.

n.s. — differences statistically not significant, p > 0.05.

Rozpatrujac $rednig liczbe sekstantéw z poszcze-
golnymi kodami wskaznika CPI (ryc. 3), stwierdzono
u chorujacych krdcej na typ 1 cukrzycy w poréw-
naniu z typem 2 (podgrupy DI i D2) ponad 2-krot-
nie wiecej zdrowych sekstantéw (4,2 vs 2,0), mniej
sekstantow z krwawieniem (0,2 vs 0,9), plytkimi
kieszonkami (0,4 vs 1,1) i wylaczonymi z badania
(0,2 vs 1,55), zblizong z kamieniem (0,3 vs 0,4), a wie-
cej z glebokimi kieszonkami (0,2 vs 0,05). Podobne
zaleznosci zaobserwowano w podgrupach oséb cho-
rujacych diuzej (podgrupy E1 i E2), z wyjatkiem takiej
samej liczby sekstantow z ptytkimi kieszonkami.

Omowienie wynikow
i dyskusja

Wigksza zachorowalno$¢ pacjentow z cukrzy-
cg na choroby przyzebia jest powszechnie znana

i wielokrotnie opisywana. Zmiany w przebiegu
cukrzycy prowadza do zaburzenia funkeji fibro-
blastow dzigsel. Zmiany te polegaja na uposledze-
niu produkeji kolagenu i glikozaminoglikanow
w tkance dzigstowej, a takze wigza si¢ ze wzro-
stem aktywno$ci kolagenolitycznej ptynu dzigsto-
wego, co w konsekwencji powoduje utrate wiokien
kolagenowych i ko$ci wyrostka zebodolowego,
aw przyszlosci utrate zebow [7, 8]. Hintao et al. [13]
stwierdzili istotnie gorszy stan higieny jamy ust-
nej, wyzszy poziom wskaznikow plytki (PI),
kamienia (CI) i krwawienia kieszonek dzigsto-
wych (SBI), wiekszg gleboko$¢ kieszonek i utrate
przyczepu tacznotkankowego (CAL) u pacjentow
z cukrzycy typu 2 niz u oséb zdrowych. Stewart
et al. [14] natomiast zaobserwowali u chorych
z niewyréwnang cukrzycg istotny wzrost czestosci
wystepowania, a takze ciezszy przebieg zapalen
przyzebia. Tervonen et al. [15] réwniez stwierdzili
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Tabela 6. Stan przyzebia wg wskaznika CPI u pacjentéw chorych na cukrzyce w zaleznoéci od czasu trwania choroby

Table 6. Periodontal condition by CPI in type 1 and 2 diabetic patients as related to the duration of illness

Podgrupy pacjentéw chorujacych na cukrzyce krécej niz 10 lat
(Subgroups of patients with history of diabetes shorter than 10 years)

Podgrupy D1 D2 Istotno$¢ roznic miedzy
Subgroups) podgrupami D1vs D2 (sig-
/N % %
Kod CPI " ’ ’ nificance of differences be-
(CPI Code) tween subgroups D1 vs. D2)
Kod 0 6/14 42,8 n.s. 15 p=0,03
(Code 0)
Kod 1 1/14 7,2 n.s. 20 p=0,03
(Code 1)
Kod 2 4/14 28,5 n.s. 5 p=0,03
(Code 2)
Kod 3 2/14 14,3 n.s. 40 p=0,03
(Code 3)
Kod 4 1/14 7,2 n.s. 5 p=0,03
(Code 4)
Wylaczone z badania 0/14 0 n.s. 20 p=0,03
(Excluded from the study)

Podgrupy pacjentéw chorujacych na cukrzyce dtuzej niz 10 lat
(Subgroups of patients with history of diabetes longer than 10 years)

Podgrupy El E2 Istotnos¢ roznic migdzy
Subgroups) /N % % podgrupami E1 vs E2
Kod CPI (Significant differences be-
(CPI Code) tween subgroups E1 vs. E2)
Kod 0 5/20 25 n.s 15,4 n.s
(Code 0)
Kod 1 1/20 5 n.s 7,7 n.s
(Code 1)
Kod 2 2/20 10 n.s 12,8 n.s
(Code 2)
Kod 3 8/20 40 n.s 38,5 n.s
(Code 3)
Kod 4 1/20 5 n.s 2,6 n.s
(Code 4)
Wrylaczone z badania 3/20 15 n.s. 23 n.s
(Excluded from the study)

u tych chorych 3-krotny wzrost liczby kieszonek
o glebokosci powyzej 4 mm. Podobne wyniki uzy-
skali Ueta et al. [16], Taylor et al. [17] oraz Collin
et al. [18], ktorzy wykazali czestsze wystepowanie
chorob przyzebia u pacjentéw z nieprawidlowg
kontrolg metaboliczng choroby. Zaobserwowa-
no, ze przebieg zapalenia przyzebia u pacjentow
chorujacych na cukrzyce jest bardziej gwaltowny
i destrukcyjny, poniewaz wysokie stezenie gluko-
zy powoduje nieenzymatyczng glikacje i utlenia-
nie protein i ttuszczéw, co w konsekwencji prowa-
dzi do wytworzenia zaawansowanych produktow
koncowych glikacji (AGEs - advanced glycation
end-products) odkladajacych si¢ w tkankach [17].
AGEs sa gléwna przyczyna powstawania powi-
klan cukrzycowych. Na powierzchniach komoérek

(fibroblasty, komorki migéni gtadkich, limfocyty,
neurony, komdrki nablonka) znajduja si¢ receptory
dla AGEs (RAGE). Interakcja AGE-RAGE zwigk-
sza wrazliwo$¢ komodrek na bodzce wywolujace
wytwarzanie mediatoréw proceséw zapalnych, co
objawia si¢ wzrostem przepuszczalno$ci naczyn,
rozpadem kolagenu, przyspieszong destrukcja
tkanki lacznej i kostnej. Interakcja AGE-RAGE
pobudza produkcje cytokin prozapalnych, takich
jak interleukina (IL-1f, IL-6, TNF-a), powoduja-
cych zapalenie tkanek przyzebia i ich destrukcje.
Podobnie w badaniach wtasnych, dokonujgc
analizy stanu przyzebia w zaleznodci od typu,
stopnia kontroli i czasu trwania choroby zaobser-
wowano, ze wartosci wskaznikéw GI, mSBI, OHI
i jego skladowych, a takze API zawsze byly wyzsze
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D1 D2 E1 E2 B kod 0
code 0

grupy badanych
groups of subjects

u chorych na cukrzyce typu 2 niz 1. Nie zaobser-
wowano natomiast istotnych statystycznie réznic
miedzy chorymi na cukrzyce typu 1 a osobami
zdrowymi. Analizujgc rozklad najwyzszych ko-
dow wskaznika CPI w zaleznosci od typu, stopnia
kontroli i czasu trwania choroby, zanotowano, ze
u pacjentéw chorych na cukrzyce typu 1 przewa-
zaja sekstanty ze zdrowym przyzebiem, a nastep-
ne w malejacej kolejnosci byty obszary bezzegbne
i z kieszonkami o glebokosci do 5,5 mm. U pa-
cjentéow chorych na cukrzyce typu 2 przewazaly
sekstanty bez uzgbienia (oprocz podgrupy D2),
a nastepne w malejacej kolejnosci byly obszary ze
zdrowym przyzebiem lub z plytkimi kieszonka-
mi. Stwierdzono ponadto, ze w podgrupach o nie-
prawidlowej kontroli choroby i dtuzszym czasie jej
trwania zmniejszala sie liczba sekstantéw ze zdro-
wym przyzebiem na rzecz obszaréw bezzebnych
lub z kieszeniami przyzebnymi. Taki rozkiad ko-
dow jest potwierdzeniem, ze u pacjentéw cierpia-
cych na cukrzyce choroby przyzebia majg cigzszy
przebieg i szybciej prowadza do utraty zebow.
Wzajemne powigzanie cukrzycy ze stanem
przyzebia rozpatrywano takze w aspekcie oddzia-
tywania proceséw zapalnych przyzebia na kontro-
le metaboliczng choroby. Stwierdzono, ze ostra in-
fekcja bakteryjna w przyzebiu moze spowodowac
wzrost opornosci na insuling nawet o 33%, a zatem
stan zapalny przyzebia moze by¢ przyczyng insu-
linoopornosci i pogorszenia kontroli metabolicz-
nej cukrzycy [8, 14]. Podkredla sie [7, 8, 19-21], ze
tkanki przyzebia w stanie zapalnym sa znacznie
lepiej unaczynione i moga by¢ zrédtem zakazenia
calego organizmu. Bakterie, LPS bakteryjne i me-
diatory procesu zapalnego - interleukina 1 beta
(IL-1p), interleukina 6 (IL-6), czynnik nowotworo-
wy alfa (TNF-a) wptywaja na metabolizm glukozy
i lipidéw. TNF-a uwazany jest za gléwny czynnik
wytworzenia insulinopornosci. IL-1P i IL-6 s3 na-
tomiast uwazane za antagonistow insuliny, a LPS

Ryc. 3. Srednia liczba sekstantow
z poszczegdlnymi kodami wskaznika

wytaczony z badania CPI u pacjentéw chorujagcych na
excluded from the study

cukrzyce w zaleznosci od czasu
trwania choroby

Fig. 3. Sextants mean value of CPI
in type 1 and 2 diabetic patients as
related to the duration of illness

moze powodowa¢d insulinoporno$é¢ u szczurédw,
dlatego Stewart et al. [14] wysuneli hipoteze, ze
eliminacja zakazenia w tkankach przyzebia moze
spowodowa¢ poprawe kontroli metabolicznej cho-
roby. Autorzy poréwnali stezenie HbAlc u dwoch
grup pacjentéw chorych na cukrzyce, przy czym
w jednej grupie przeprowadzono kompleksowe
leczenie periodontologiczne i u tych pacjentow
zaobserwowano statystycznie istotny spadek ste-
zenia hemoglobiny glikowanej, wskazujacy na
zwigzek stanu przyzebia na kontrole choroby. Sta-
tystycznie istotny spadek stezenia HbAlc uzyskali
réwniez Grossi et al. [20], w wyniku leczenia za-
kazenia przyzebia przez miejscowe zastosowanie
chlorheksydyny, a ogélnoustrojowo doksycykliny.
Podobne wyniki uzyskali Iwamoto et al. [21], ob-
serwujac istotnie nizsze stezenie hemoglobiny gli-
kozylowanej u chorych po 3 miesigcach od zakon-
czenia leczenia zakazenia periodontologicznego.
Taylor et al. [7] oraz Mendes et al. [22] stwierdzili,
ze cukrzyca powoduje zwiekszong czestos¢ wyste-
powania, a takze szybszy rozwodj chordb przyze-
bia, ale réwnocze$nie nieleczone zakazenia przy-
zebia sg przyczyna pogorszenia kontroli cukrzycy
i moga powodowac zwiekszenie ryzyka wysta-
pienia powiklan cukrzycowych, dlatego leczenie
i profilaktyka chordéb przyzebia jest bardzo wazna
u pacjentow chorych na cukrzyce, poniewaz po-
zwala na utrzymanie lepszej kontroli metabolicz-
nej choroby, a takze zmniejsza ryzyko wystapienia
groznych powiklan cukrzycowych.

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze u cho-
rych na cukrzyce, niezaleznie od typu choroby,
wystepuje wigksza intensywnos$¢ zmian chorobo-
wych przyzebia w poréwnaniu z osobami zdrowy-
mi. Intensywno$¢ zmian w przyzebiu jest istotnie
wieksza u chorych na cukrzyce typu 2 niz 1, a nie-
zaleznie od typu choroby wyzsza jest u 0sob z nie-
prawidlowa kontrolg choroby i dtuzszym czasem
jej czasem trwania.
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