PRACE POGLADOWE

Dent. Med. Probl. 2011, 48, 2, 229-235 © Copyright by Wroclaw Medical University
ISSN 1644-387X and Polish Dental Society

MonikA Koziorek!, MAGDALENA KiEDROWICZ?, BARTOSZ KIEDROWICZ?,
ELZBIETA DEMBOWSKA?, ANHELLI SYRENICZ!

Objawy chordb endokrynologicznych
u pacjentow leczonych stomatologicznie

Symptoms of Endocrine Diseases in Dental Patients

! Klinika Endokrynologii, Choréb Metabolicznych i Choréb Wewnetrznych Pomorskiego Uniwersytetu
Medycznego w Szczecinie

? Zaklad Periodontologii i Choréb Blon Sluzowych Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie

* Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny nr 1, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Streszczenie

Choroby endokrynologiczne, takie jak hormonalnie czynne guzy przysadki mézgowej, choroby tarczycy, choroby
nadnerczy, choroby przytarczyc i cukrzyca moga powodowaé zmiany w obrebie jamy ustnej i prowadzi¢ do cha-
rakterystycznego wygladu twarzy i szyi. Twarz pacjenta z akromegalig jest masywna, z silnie wystajaca ku przodowi
zuchwa, z rzadkim rozstawieniem zgbdw i zwigkszong ich ruchomoscia. Hiperkortyzolemia sprzyja infekcjom grzy-
biczym skory i bfon §luzowych oraz paznokci. U pacjenta z pierwotna niedoczynnoscig nadnerczy zwracaja uwage
suchos¢ i ciemne zabarwienie skory oraz przebarwienia blony sluzowej jamy ustnej. Hipertyreoza w jamie ustnej
objawia si¢ zwiekszong podatnosécig na prochnice, chorobg przyzebia, osteoporoza szczeki lub zuchwy, przyspie-
szonym wyrzynaniem z¢bdw, zespolem pieczenia jamy ustnej. Do czestych objawow hipotyreozy w jamie ustnej
naleza: powigkszenie jezyka, zaburzenia smaku, op6znione wyrzynanie zebow, zly stan przyzebia oraz opdéznione
gojenie ran. Objawem pierwotnej nadczynnosci przytarczyc w jamie ustnej moze by¢ guz brunatny i ziarniniak
olbrzymiokomoérkowy. U pacjentow z przewlekla hipokalcemia moze wystapi¢ za¢ma warstwowa, suchos¢ skory,
jej zwiekszona skfonnos¢ do wypryskow i grzybicy. W cukrzycy obserwuje sie sklonnos¢ do przewleklych stanow
zapalnych i wystepowania owrzodzen i kandydozy blony sluzowej jamy ustnej, a takze liszaja plaskiego. Wiele cho-
réb endokrynologicznych zmienia wyglad ogélny pacjenta oraz powoduje zmiany w jamie ustnej, niejednokrotnie
umozliwiajac wstepne rozpoznanie choroby (Dent. Med. Probl. 2011, 48, 2, 229-235).

Stowa kluczowe: wyglad twarzy, zmiany w jamie ustnej, choroby endokrynologiczne.

Abstract

Endocrine diseases such as functioning pituitary adenomas, diseases of the thyroid gland, adrenal glands, para-
thyroid glands and diabetes may cause lesions in the oral cavity, and lead to the specific appearance of face and
neck. The face of a patient with acromegaly is massive, with prominent mandible, widely spaced and mobile teeth.
Hypercortisolemia predisposes to fungal infections of the skin, mucose membranes and nails. Physical examination
of a patient with primary adrenal insufficiency reveals dryness and hyperpigmentation of the skin and pigmenta-
tions of the oral mucosa. Hyperthyroidism in oral cavity presents with increased susceptibility to caries, periodon-
tal disease, osteoporosis of upper and lower jaw, accelerated dental eruption, burning mouth syndrome. Common
signs of hypothyroidism in the oral cavity are: macroglossia, dysgeusia, delayed dental eruption, compromised
periodontal health, poor wound healing. Clinical manifestation of primary hyperparathyroidism might be brown
tumour or giant cell epulis. Patients with chronic hypocalcemia may suffer from lamelllar cataract, dryness of the
skin and its susceptibility to candidiasis and eczema. In diabetes proneness for chronic inflammatory conditions,
higher frequency of candidiasis and ulcerations, as well as lichen planus are observed. Many endocrine diseases
alter patients’ general appearance and cause oral changes, which often make the initial diagnosis possible (Dent.
Med. Probl. 2011, 48, 2, 229-235).
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Niektore jednostki chorobowe mozna rozpoz-
na¢ na podstawie charakterystycznej kombinacji
cech zewnetrznych. Choroby endokrynologiczne,
takie jak: hormonalnie czynne guzy przysadki
mozgowej, choroby tarczycy, choroby nadnerczy,
choroby przytarczyc i cukrzyca moga powodowac
zmiany w obrebie jamy ustnej i prowadzi¢ do cha-
rakterystycznego wygladu twarzy i szyi.

Hormonalnie czynne guzy
przysadki mozgowej

Wiréd hormonalnie czynnych guzéw przysad-
ki mézgowej, ktorych obecnos¢ wigze sie z typowy-
mi zmianami wygladu gtowy nalezy wymieni¢: guz
wydzielajacy hormon wzrostu — GH (somatotropi-
noma), powodujacy rozwdj akromegalii oraz guz
wydzielajacy kortykotroping — ACTH (corticotro-
pinoma), bedacy najczestsza przyczyna hiperkorty-
zolemii prowadzacej do choroby Cushinga.

W akromegalii nadmierne wydzielanie hor-
monu wzrostu prowadzi do zwiekszonej syntezy
somatomedyn w watrobie i tkankach obwodo-
wych, gléwnie somatomedyny C, zwanej insuli-
nopodobnym czynnikiem wzrostu typu 1 (IGF-1
— insulin-like growth factor-1). IGF-1 pobudza po-
dziaty komérkowe w tkankach docelowych, cze-
go skutkiem jest rozrost tkanek migkkich i kosci.
Wryglad twarzy pacjentéw z somatotropinoma jest
charakterystycznie zmieniony w wyniku przeros-
tu kosci twarzy, pogrubienia ryséw twarzy, pogle-
bienia zmarszczek i bruzd, przerostu tkanek nosa,
pogrubienia czerwieni wargowej, znacznego roz-
rostu zuchwy i powiekszenia matzowin usznych
(ryc. 1 i 2a). Twarz jest masywna, z wystajacymi
tukami brwiowymi i silnie wystajaca ku przodowi
zuchwa (prognatyzm zuchwy), z rzadkim rozsta-
wieniem zebdw i zwigkszong ich ruchomoscig [1].

W pracy Lima et al. [1] u wszystkich badanych
pacjentéw z akromegalig wystepowal pierwszy sto-
pien ruchomosci zebdw (gtownie zebdw siecznych
zuchwy), a takze zgryz nieprawidlowy (III klasa
Angle’a lub zgryz krzyzowy). Tremy wystepowaly
u prawie 94% tych pacjentéw. Ruchomos¢ zebow
oraz tremy nie byly zwigzane z obecno$cia zapa-
lenia przyzebia. Zaobserwowano, Zze mimo czyn-
nikéw mogacych predysponowaé do wystapienia
periodontitis (cukrzyca, wada zgryzu, toczenie
przero$nietego jezyka w przestrzenie miedzyze-
bowe), stan przyzebia u pacjentéw z akromegalig
byt lepszy niz w grupie kontrolnej. Anaboliczny
skutek dzialania GH i IGF-1 na tkanke kostng
moze mie¢ ochronny wplyw na tkanki przyze-
bia. Wystepowanie trem jest wigzane ze wzrostem
rozmiaru zuchwy, a takze uciskiem rozro$nietego
jezyka na zeby [2, 3].

£

Ryc. 1. Pacjent lat 31 z akromegalia
Fig 1. 31-year-old male patient with acromegaly

W jamie ustnej, oprocz powigkszenia rozmia-
réw jezyka (rys. 2b), obserwuje si¢ wydluzenie
podniebienia migkkiego oraz zmniejszenie kata
miedzy osig jezyczka a plaszczyznag podniebienia
(4, 5].

Niektorzy badacze wskazuja, ze akromega-
lia, ktora powoduje przerost réznych organdw,
powinna by¢ rozwazona jako jeden z czynnikow
przerostu dzigsel. Capoglu et al. [6] badali prze-
rost dzigsel u pacjentéw z akromegalia. Wéréd
11 pacjentéw biorgcych udzial w badaniu 8 wy-
kazywalo przerost dzigsel (6 w lekkim stopniu,
2 w stopniu umiarkowanym).

U pacjentéow z somatotropinoma, z powodu
przerostu strun glosowych wystepuje ponadto
zmiana barwy glosu - na niski i czgsto zachryp-

niety.

Choroby nadnerczy

Choroba Cushinga, czyli ACTH-zalezny ze-
spot Cushinga, jest najczestsza przyczyna endno-
gennej hiperkortyzolemii. Najczestszg zas przy-
czyng endogennego ACTH-niezaleznego zespotu
Cushinga sa gruczolaki nadnerczy wydzielajace
kortyzol.

ACTH dziata na warstwe pasmowatg i siatecz-
kowatg kory nadnerczy, powodujac wydzielanie
odpowiednio glukokortykosteroidéw i androge-
néw. Wptyw ACTH na warstwe klebuszkowata,
a zatem na wydzielanie aldosteronu jest znacznie
stabszy. Zespol Cushinga 3-5 razy czesciej wy-
stepuje u kobiet. Symptomatologia tego zespolu
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Ryc. 2a, b. Pacjentka lat 69 z akromegalia

Fig. 2a, b. 69-year-old female patient with acromegaly

zalezy od bezposredniego wplywu wolnego kor-
tyzolu na organizm. Najczestszym objawem hi-
perkortyzolemii jest otyto§¢ centralna, obejmuja-
ca twarz, szyje, tuldw i brzuch, przy szczuplych
konczynach gérnych i dolnych. Nagromadzenie
tkanki ttuszczowej w obrebie policzkéw i dotow
skroniowych powoduje, Ze twarz staje sie okra-
gla (tzw. twarz ksiezycowata). W obrebie karku
gromadzi sie tkanka tluszczowa, tworzac fald
skorno-tluszczowy (tzw. kark bawoli), a w obre-
bie dotéw nadobojczykowych powstaja tzw. po-
duszeczki tluszczowe przykrywajace obojczyki.
Wérdd przyczyn otytosci centralnej wymienia sie
m.in.: zwiekszong aktywnos¢ lipazy lipoproteino-
wej w przestrzeni zaotrzewnowej, indukowang
glukokortykosteroidami agregacje i przerost adi-
pocytéw oraz zmieniong aktywnos¢ dehydroge-
nazy 11B-hydroksysteroidowej [7]. W skorze pod
wplywem hiperkortyzolemii dochodzi do wzmo-
zonej degradacji kolagenu, uposledzonej funkeji
fibroblastow oraz $cieficzenia warstwy rogowej
naskorka. Wymienione zjawiska, facznie z zani-
kiem tkanki tluszczowej podskdrnej, prowadza do
atrofii skory, trudnego gojenia sie ran, fatwego si-
niaczenia i powstawania rozstepéw. Objawy skazy
krwotocznej pojawiaja si¢ niekiedy po niewielkich
urazach, a iniekcje czgsto powoduja rozlegte wyle-
wy podskérne. Scieiczata skéra, tkanka podskor-
na oraz $ciany poszerzonych naczyn sag powodem
obserwowanych na twarzy teleangiektazji i zaczer-
wienienia policzkéw (plethora). U pacjentéw z hi-
perkortyzolemia czgsciej obserwuje si¢ zakazenia
grzybicze skory i paznokci oraz blon $luzowych,

w tym jamy ustnej. U tych pacjentéw mozna ob-
serwowac ponadto sklonnos¢ do trudnego gojenia
sie ran oraz objawy skazy krwotocznej po malo
traumatyzujacych zabiegach, takze w obrebie ja-
my ustne;j.

W chorobie Cushinga nadmiar androgenéw
nadnerczowych objawia si¢ tradzikiem i lojoto-
kiem oraz hirsutyzmem u kobiet, wystepujacym
w obrebie podbrodka, gornej wargi oraz bocznych
powierzchni policzkow.

Objawy kliniczne choroby Addisona, czyli
pierwotnej niedoczynnoéci kory nadnerczy, zalezg
od stopnia uszkodzenia kory nadnerczy, co wia-
ze sie ze zmniejszonym lub zahamowanym wy-
twarzaniem gluko- i mineralokortykosteroidéw.
Wskutek niedostatecznego hamowania zwrotnego
przez kortyzol u pacjentéw cierpiacych na choro-
be Addisona wystepuja duze stezenia ACTH i me-
lanotropiny (MSH), czego skutkiem jest hiperpig-
mentacja skory i bton §luzowych.

W badaniu przedmiotowym zwraca uwage su-
cho$¢ i ciemne zabarwienie skory. Hiperpigmenta-
cja wystepuje zwlaszcza na odstonietych czesciach
ciala oraz okolicach kolan, fokci, obejmuje bruzdy
dloniowe, lozyska paznokci oraz brodawki sutko-
we. W miare trwania choroby przebarwienia poja-
wiaja si¢ na blonie §luzowej jamy ustnej. Brazowe
plamy dziasta, granicy czerwieni wargowej, blony
$§luzowej policzkow, podniebienia i jezyka moga
nasuwaé podejrzenie choroby Addisona. Nie s3
one jednak typowe tylko dla niedoczynnosci kory
nadnerczy, podobne zmiany obserwowane sg tak-
ze w innych jednostkach chorobowych, takich jak:
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melanoza palaczy tytoniu, melanoplakia, zmiany
w zespole Peutza-Jeghersa, czerniak zlosliwy [8].

Choroby tarczycy

Tyreotoksykoza réwniez odbija si¢ na wy-
gladzie i zachowaniu pacjenta. Pacjenci z nad-
czynnoscig tarczycy sg niespokojni, drazliwi, po-
budzeni psychoruchowo, majg gladka, wilgotna
skore i tendencje do czerwienienia si¢ — wskutek
nasilenia termogenezy i czynnosci gruczotéw po-
towych. U 0s6b z nadczynnoscig tarczycy wyraz
twarzy jest zmieniony, gtownie ze wzgledu na
charakterystyczny wyglad oczu. Do lagodnych
zmian ocznych, bedacych skutkiem sympatyko-
tonii towarzyszacej duzym stezeniom hormonéw
tarczycy we krwi, zalicza si¢: l1$niacy wyglad ga-
tek ocznych, rzadkie mruganie (objaw Stellwaga),
nadmierne rozszerzenie szpary powiekowej (ob-
jaw Dalrympla), uposledzenie ruchu zbieznego
gatek ocznych (objaw Moebiusa), opdzniony ruch
powiek za ruchem gatek ocznych w dot (objaw
Graefego) i w gore (objaw Kochera). Oftalmo-
patia naciekowo-obrzekowa jest choroba auto-
immunologiczng tkanki pozagalkowej, mieéni
ruchowych gatki ocznej i powiek. Objawia sie
wytrzeszczem jednej badz obu gatek ocznych,
obrzekiem powiek, podwédjnym widzeniem, na-
strzyknieciem spojowek, lzawieniem i $wiatlo-
wstretem (ryc. 3) [9].

Nadczynno$¢ tarczycy w jamie ustnej objawia
sie zwiekszona podatnoscig na prochnice, chorobg
przyzebia, osteoporozg szczeki lub zuchwy, przy-
spieszonym wyrzynaniem z¢bow statych, a takze
zespolem pieczenia jamy ustnej (BMS - Burning
Mouth Syndrome) [10].

Osteoporoza szczeki i zuchwy w przebiegu
nadczynnosci tarczycy jest wynikiem zmienio-
nego metabolizmu tkanki kostnej. Pod wpltywem
hormonéw tarczycy dochodzi do przyspieszenia
obrotu metabolicznego kosci przez wzrost licz-
by osteoklastéw i aktywnosci osteoblastow, przy
czym resorpcja kosci przewaza nad jej tworze-
niem [11].

Jednym z objawow chordb tarczycy moze by¢
wole, czyli powigkszenie tarczycy niezaleznie od
wywolujacego je procesu chorobowego. U pacjen-
tow z wolem, w zaleznosci od jego wielko$ci, moga
wystapi¢ objawy ucisku na tchawice - stridor, na
naczynia zylne - rozszerzenie sieci zyl powierz-
chownych na klatce piersiowej i szyi (tworzenie
sie krazenia obocznego), na przelyk — utrudnione,
bolesne potykanie.

Niedoczynno$¢ tarczycy jest zespolem obja-
wow klinicznych wywotanych niedoborem ty-
roksyny i wynikajacym z tego niedostatecznym

Ryc. 3. Pacjent lat 54 z oftalmopatig obrzgkowo-
-naciekowga w przebiegu choroby Gravesa-Basedowa

Fig. 3. 54-year-old male patient with Graves’ infiltra-
tive ophtalmopathy

dzialaniem trijodotyroniny w komérkach ustroju,
prowadzacym do uogolnionego spowolnienia pro-
cesow metabolicznych i zmniejszenia rozktadu gli-
kozaminoglikanéw (gléwnie kwasu hialuronowe-
go). Nagromadzenie glikozaminoglikanéw w tkan-
kach prowadzi do zatrzymania w nich wody, co jest
gtéwng przyczyna wystepowania obrzeku $rod-
migzszowego, zwlaszcza w miejscach wystepowa-
nia tkanki tacznej wiotkiej. W badaniu przedmio-
towym zwraca uwage: blada, sucha i zimna skoéra
o z6ttawym zabarwieniu, nadmierne rogowacenie
naskodrka, pogrubienie ryséw twarzy, obrzek po-
wiek. Mozna obserwowa¢ ochryply i matowy glos
wskutek pogrubienia strun glosowych.

Do czestych objawdw hipotyreozy w jamie
ustnej naleza: makroglossia wynikajaca z obrzeku
wskutek odkladania fibronektyny i hydrofilnych
glikozaminoglikandéw, zaburzenia smaku, opo6z-
nione wyrzynanie zebéw, zly stan przyzebia oraz
opdznione gojenie ran [10].

Niedobdr hormondéw tarczycy spowalnia ob-
rét metaboliczny, wzrost i dojrzewanie kosci [12].
Sugeruje sig, ze zmiany w tkance kostnej, spowo-
dowane niedostatecznym stezeniem hormonoéw
tarczycy, naleza, tak jak cukrzyca i palenie papie-
rosow, do czynnikdw ryzyka wystapienia choroby
przyzebia [13, 14].

W badaniu na modelu zwierzecym wykaza-
no, ze niewystarczajgce wytwarzanie hormondéw
tarczycy powodowalo nadmierng utrate kosci
wynikajaca z zapalenia przyzebia indukowanego
ligaturg niciang [15].

Femiano et al. [16] zwracaja uwagg, ze niedo-
czynnos$¢ tarczycy moze niekorzystnie wplywac
na dojrzewanie brodawek grzybowatych jezyka,
z nastepstwem zubozenia smaku, a takze mo-
ze hamowa¢ somatyczno-czuciowg wrazliwo$¢
nerwu trojdzielnego u oséb ze zwiekszong liczba
brodawek smakowych, w wyniku czego zapoczat-
kowac¢ zespol pieczenia jamy ustne;j.

Badanie Siponen et al. [17] wskazalo na zwia-
zek niedoczynnosci tarczycy z wystepowaniem
liszaja plaskiego btony $luzowej jamy ustne;j.
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Ryc. 4. Pantomogram pacjentki lat 57 z mnogimi tor-
bielami kostnymi w przebiegu pierwotnej nadczynnosci
przytarczyc

Fig. 4. Multiple bone cysts in the dental pantomogram
of the 57-year-old female patient with primary hyper-
parathyroidism

Jedna z rzadkich przyczyn pierwotnej niedo-
czynnosci tarczycy sg defekty embriogenezy: apla-
zja, hipoplazja badz ektopia tarczycy, np. w obre-
bie jezyka.

Tarczyca jezykowa jest widoczna w posta-
ci guzka w tylnej czesci jezyka. Ten ekotopowy
gruczol moze dawaé miejscowe objawy w postaci
zaburzen polykania, chrypki, obturacji gérnych
drég oddechowych i krwotoku [18].

Choroby przytarczyc

Zaréwno w nadczynnosci, jak i niedoczynno-
$ci przytarczyc mozna zauwazy¢ zmiany w obre-
bie jamy ustne;j.

Pierwotna nadczynno$¢ przytarczyc (p.n.p.)
to stan wzmozonego wydzielania parathormonu
(PTH), ktorego przyczyna jest pierwotny defekt
komorek przytarczycy, wyrazajacy si¢ nadpro-
dukcja PTH nieadekwatng do potrzeb ustrojo-
wych i niewrazliwg na supresyjne dzialanie hiper-
kalcemii. Najczestsza przyczyna (85%) p.n.p. jest
pojedynczy gruczolak przytarczyc. Parathormon
w duzych stezeniach w obecnosci aktywnych me-
tabolitow witaminy D wywiera w ko$ciach efekt
osteolityczny. W jamie ustnej osteolityczne dzia-
tanie PTH na tkanke kostng prowadzi do zmniej-
szenia gestosci kosci w obszarze miedzykorzenio-
wym i miedzyzebowym, a takze do zmniejsze-
nia gestosci blaszki zbitej z¢bodotu [19]. Zmiana
metabolizmu tkanki kostnej w pierwotnej nad-
czynno$ci przytarczyc moze przyczyniaé sie do
powstania guza brunatnego w jamie ustnej. Guz
ten charakteryzuje si¢ powolnym wzrostem, zda-
rzajg sie jednak przypadki gwaltownego rozrostu
i osiggania ogromnych rozmiaréw. Radiologicz-
nie umiejscowione guzy brunatne szczek (ryc. 4)
upodabniajg si¢ do ziarniniaka olbrzymiokomor-
kowego, ameloblastoma, osteomyelitis i torbieli ze-
bopochodnych [20].

Ziarniniak olbrzymiokomdérkowy obwodowy
rozwija si¢ na uzebionym lub bezzebnym wyrost-
ku zebodolowym szczeki lub czesci zebodolowej
zuchwy. Zmiana ma posta¢ dobrze odgraniczonej
zwartej wyniostosci osadzonej na szerokiej podsta-
wie, koloru od rézowego do ciemnopurpurowego.
Pojawienie si¢ ziarniniaka olbrzymiokomodrkowe-
go obwodowego w jamie ustnej moze by¢ objawem
pierwotnej nadczynnosci przytarczyc [21].

W niedoczynnosci przytarczyc przewlekla
hipokalcemia powoduje zmiany troficzne, szcze-
golnie w tkankach pochodzenia ektodermalnego.
U tych pacjentéw moze wystapi¢ za¢éma warstwo-
wa, suchos$¢ skory, jej zwigkszona sklonnos$¢ do
wypryskow i grzybicy, tamliwo$¢ wloséw i rzes.

Wplyw niedoczynnosci przytarczyc na roz-
woj twardych tkanek zeba potwierdzaja badania
eksperymentalne [22]. Istnieje zaleznos¢ miedzy
hipokalcemig a hipoplazja z¢béw. Zmiany hipo-
plastyczne sg skutkiem dziatania hipokalcemii na
wytwarzanie i dystrybucje bialek matrycy szkliwa
podczas amelogenezy [22]. Oprécz powyzszych
zmian, skutkiem dzialania przewleklej hipokal-
cemii moze by¢ takze poszerzenie komory miazgi
z¢bow, skrocenie korzeni, opdznione wyrzynanie
zebow i hipodongcja [23].

Cukrzyca

Cukrzyca to grupa choréb metabolicznych
charakteryzujacych si¢ hiperglikemia wynikaja-
cg z defektu wydzielania lub dzialania insuliny.
Przewlekta hiperglikemia w cukrzycy powoduje
uszkodzenie, zaburzenie czynnoéci i niewydol-
no$¢ réznych narzadéw, szczegélnie oczu, nerek,
nerwow, serca i naczyn krwionosnych. Wyréznia-
my: cukrzyce typu 1, cukrzyce typu 2, cukrzyce
o znanej etiologii i cukrzyce cigzowa.

Ze wzgledu na powszechno$¢ wystgpowania
cukrzycy powstaly liczne doniesienia na temat
jej wplywu na stan zdrowia jamy ustnej. Kur-
natowska i Bieniek [24] badaly stan przyzebia
dzieci i mlodziezy chorych na cukrzyce typu 1
i stwierdzily $cisty zwigzek miedzy kontrola ste-
zenia glukozy a stanem tkanek przyzebia. Wéréd
chorych 0séb wystepowata wieksza sktonnos¢ do
krwawienia z dzigsel w pordéwnaniu z osobami
zdrowymi.

Charakterystyczng cecha cukrzycy jest zmniej-
szone wydzielanie §liny (spoczynkowej i pobudzo-
nej w badaniu sialometrycznym z uzyciem kostki
parafinowej), co w nastepstwie prowadzi do wy-
sychania blony $luzowej jamy ustnej i jej przewle-
klych stanéw zapalnych. Blona §luzowa jest zaczer-
wieniona, przybierajac odcien fioletowy. U chorych
na cukrzyce stezenie glukozy w §linie moze by¢
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2-krotnie wigksze w poréwnaniu z osobami zdro-
wymi. Powyzsze zmiany sprzyjaja rozwojowi wielu
gatunkow bakterii, utrudniajac gojenie ran w jamie
ustnej. Zaburzona réwnowaga miedzy saprofitu-
jacymi bakteriami i grzybami a mechanizmami
odporno$ciowymi przyczynia si¢ do powstawania
nawrotowych, trudno gojacych si¢ peknie¢ w obre-
bie katow ust [25].

Przewlekla hiperglikemia doprowadza do
czestszego wystepowania kandydozy jamy ustnej,
owrzodzen blony §luzowej jamy ustnej, a takze li-
szaja plaskiego [26, 27].

Nieleczona cukrzyca prowadzi do zaniku bro-
dawek nitkowatych i grzybowatych jezyka (wy-
gladzenie jezyka) dajacych subiektywne objawy
w postaci bolesnosci i pieczenia jezyka [25].

Obraz zmian w przyzebiu w duzej mierze za-
lezy od stopnia wyréwnania cukrzycy, czasu jej
trwania, a takze higieny jamy ustnej pacjenta [25].
Gdy nie ma odpowiedzi tkanek przyzebia na pra-
widlowo przeprowadzong terapie przeciwzapalng,
nalezy zawsze rozwazy¢ udzial niewykrytej cu-
krzycy jako czynnika modyfikujacego.

U chorych na cukrzyce obserwuje sie bardziej
gwaltowny przebieg pulpopatii, wigksza liczbe
powiktan przy prébach biologicznego leczenia
miazgi oraz wigkszg mozliwo$¢ powstania zmian
w tkankach okofowierzchotkowych [25, 28]. W okre-
sie utajonym cukrzyca moze wptywa¢ na zaburzenia
mineralizacji szkliwa u dzieci. U dorostych zas z dlu-
go trwajaca cukrzycg stwierdza si¢ hiperminerali-
zacje szkliwa zebow uwarunkowang zwiekszonym
stezeniem wapnia i fosforu w $linie [28].

Ogniska zapalne w organizmie, w tym i w ja-
mie ustnej, moga z jednej strony by¢ przyczyna
zaburzen kontroli metabolicznej cukrzycy, z dru-
giej — moga przyspieszac rozwoj zwiagzanych z hi-

Pismiennictwo

perglikemia powiklan naczyniowych. Uwalniane
z ogniska zapalnego mediatory reakcji zapalnej
nasilaja uszkodzenie $rodblonka w obrebie mi-
krokrazenia. W przebiegu zakazenia, u chorych
na cukrzyce dochodzi do nasilonego katabolizmu,
zwigkszonego uwalniania glukozy z komérek wa-
troby oraz réwnoczesnego zmniejszenia jej wy-
chwytu przez tkanki obwodowe. W nastepstwie
zwigksza sie¢ stezenie glukozy we krwi. Zaburze-
nia wrazliwo$ci tkanek obwodowych na dziatanie
insuliny sg dodatkowo poglebiane przez dziatanie
cytokin uwalnianych w warunkach hiperglikemii
z aktywowanych komoérek srédblonka, granulo-
cytéw obojetnochtonnych, monocytéw i makrofa-
gow [29]. Jedng z podstawowych zasad utrzymania
dobrej kontroli metabolicznej u pacjenta chorego
na cukrzyce jest wczesne wykrywanie ognisk za-
palnych i ich radykalne leczenie.

Posumowanie

Wiele choréb endokrynologicznych zmienia
ogélny wyglad pacjenta, umozliwiajac niejed-
nokrotnie wstepne rozpoznanie choroby. Cha-
rakterystyczny wyglad pacjentéw z akromegalig,
zespolem Cushinga, duzg niedoczynnoscia i nad-
czynnoscig tarczycy nie sprawia w wiekszosci
przypadkéw trudnosci w rozpoznaniu, nieste-
ty, czesto $wiadczy juz o duzym zaawansowa-
niu podstawowej choroby. Wazne jest zwrocenie
uwagi na dyskretne objawy mogace sugerowac
dana jednostke chorobowg i wlasciwe ukierunko-
wanie pacjenta na wykonanie badan umozliwia-
jacych weryfikacje objawéw budzacych niepokoj,
co w wielu przypadkach pozwala na rozpoznanie
choroby jeszcze przed rozwinieciem powiklan.
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