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Streszczenie

Wstep. Badania wskazujg na istotny zwigzek pomiedzy stanem jamy ustnej a chorobami ogolnoustrojowymi, wsrod
ktorych, biorac pod uwage doniesienia ostatnich lat, wymienia sie przewlektg obturacyjng chorobe ptuc.

Cel pracy. Celem pracy byta prezentacja piSmiennictwa na temat stanu jamy ustnej ze szczeg6lnym uwzglednieniem
choroby przyzebia z przewlektg obturacyjng chorobg ptuc.

Whioski. Wyniki badan wskazujg na zty stan jamy ustnej os6b z POChP. Pacjenci z przewlektg obturacyjng chorobg
ptuc wykazujg bardzo duze potrzeby stomatologiczne. Zwigzki przyczynowo-skutkowe migedzy chorobami przyzebia
i POChP, nie sg do konca wyjasnione. Dlatego tez problem ten jest niezwykle interesujacy i zacheca do badan klinicz-
nych z uwzglednieniem duzej liczby badanych.
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Abstract

Introduction. recently important associations between status of oral cavity and systemic diseases, one of which is
chronic obstructive pulmonary disease, have been shown.
Aim of the study. presentation of oral cavity status especially periodontal status in chronic obstructive pulmonary

disease patients.

Conclusions. chronic obstructive pulmonary disease patients indicate huge stomatological treatment needs.
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Wstep

Badania ostatnich lat wskazujg na istotny zwigzek
pomiedzy stanem jamy ustnej a chorobami og6ino-
ustrojowymi, wérdd ktérych wymienia sie m.in. prze-
wlektg obturacyjng chorobe ptuc (POChP) [1, 2, 3].

Niektérzy autorzy podkreslajg zwigzek pomie-
dzy ztym stanem jamy ustnej, np. chorobg przyze-
bia a POChP [4, 5, 6]. Wéréd mechanizméw wyja-
$niajgcych role bakterii jamy ustnej w patogenezie
infekcji uktadu oddechowego wymienia sie bezpo-
Srednig aspiracje patogenoéw z jamy ustnej, ktére
modyfikujg powierzchnie nabtonka oddechowego
utatwiajgc adhezje i kolonizacje patogenom odde-
chowym [2].

O tym, ze sama jama ustna (zeby, przyzebie)
moze stanowi¢ rezerwuar patogenéw dla infekgciji
oddechowych $wiadczg bardzo interesujgce, cho¢
jeszcze nieliczne publikacje dotyczgce wystepo-
wania ciezkich beztlenowych infekcji ptuc po aspi-
racji $liny u pacjentéw z chorobg przyzebia [7, 8].

Cel pracy

Celem pracy byta prezentacja pi$miennictwa na
temat stanu jamy ustnej ze szczeg6lnym uwzgled-

nieniem choroby przyzebia u pacjentow z prze-
wlektg obturacyjng chorobg ptuc.

Charakterystyka przewlektej obturacyjnej
choroby ptuc

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc charaktery-
zuje sie postepujacym zmniejszeniem przeptywu
powietrza przez drogi oddechowe, ktére rozwija
sie u 0s6b na tle przewlektego zapalenia oskrzeli i/
lub rozedmy ptuc. Zmniejszenie przeptywu powie-
trza zwigzane jest ze zmianami zapalnymi gtéwnie
w obrebie obwodowych drég oddechowych, ktére
powodujg ich zwezenie i sg przyczyng patologiczne;j
przebudowy ptuca [9]. Czynniki ryzyka dla POChP
to gtobwnie: w 85% przypadkoéw za POChP odpo-
wiada palenie papieroséw, oraz zanieczyszczenie
Srodowiska, jak rébwniez uwarunkowania genetycz-
ne [10]. Gtownym powiktaniem POChP s3 tzw. za-
ostrzenia. Wér6d czynnikéw odpowiedzialnych za
nie wymienia sie infekcje bakteryjne [11] lub wiru-
sowe [12]. Rozw6j POChHP jest powolny, pierwsze
objawy kliniczne choroby pojawiajg sie $rednio po
15-25 latach palenia papieroséw. Z powodu nie-
wielkiego nasilenia objawy te sg czesto lekcewazo-
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ne przez chorego. Dopiero narastajgca dusznosc,
bedgca nastepstwem duzego ograniczenia prze-
ptywu powietrza w drogach oddechowych, zmusza
chorego do szukania pomocy lekarzy [13].

Infekcja dolnych drég oddechowych rozpoczy-
na sie zakazeniem nabtonka mikroorganizmami
zawartymi w kropelkach aerozolu pochodzenia
zewnetrznego, a takze poprzez aspiracje sliny lub
treSci zotadkowej. Ryzyko infekcji mogg zwigk-
szac stany, w ktorych istnieje wieksze prawdopo-
dobienstwo aspiracji materiatu zakaznego do ptuc
np. zaburzenia $wiadomosci, demencja czy nad-
uzywanie alkoholu. Wystepowaniu nawracajgcych
zapalenh dr6g oddechowych, poza przewlektg ob-
turacyjng chorobg ptuc, sprzyjajg réwniez wrodzo-
ne i nabyte zaburzenia odpornos$ci, mukowiscydo-
za, jak rowniez palenie tytoniu [2].

Zaleznosci pomiedzy stanem przyzebia
a POChP

Zaleznosci miedzy chorobg przyzebia a POChP sg
ztozone i nadal pozostajg niewyjasnione, co pod-
kresla wielu autoréw [14, 15, 16, 17]. Analiza da-
nych NHANES Il dotyczaca 810 pacjentéw z PO-
ChP przeprowadzona przez Scannapieco i Ho [17]
wykazata, ze osoby z POChP miaty wiekszg utrate
przyczepu tgcznotkankowego i wyzszy wskaznik
OHI. Ryzyko POChP wydawato sie wyraznie wyz-
sze dla Sredniej utraty przyczepu fgcznotkanko-
wego > 2 mm. Zaobserwowano réwniez korelacje
dodatnig pomiedzy zmniejszeniem funkcji ptuc
ze wzrostem utraty przyczepu tgcznotkankowe-
go. Nie zaobserwowano natomiast zwigzku mie-
dzy krwawieniem z dzigset a POChP. Natomiast
wyzsze ryzyko wystgpienia POChP stwierdzono
u 0s6b z cukrzycg. Zwrocono rébwniez uwage, ze
wielu pacjentéw z chorobg przyzebia, chorujgcych
na cukrzyce cierpi na inne przewlekte infekcje
uktadu oddechowego. Niektérzy autorzy uwazajg,
ze cukrzyca powinna by¢ rozwazana jako czynnik
ryzyka w badaniach infekcji oddechowych [18, 19,
20, 21]. Terpenning [22] podkresla, ze zaleznosci
miedzy cukrzycg, chorobg przyzebia i POChP sg
na tyle ztozone, ze powinny by¢ wyjasnione osob-
no dla kazdego czynnika.

ZaleznosSci miedzy chorobg przyzebia a PO-
ChP badali réwniez Katancik i wsp. [23] w grupie
obejmujgcej 860 oséb z POChP. Stwierdzili oni,
ze wérdd bytych palaczy utrata przyczepu tgczno-
tkankowego i wskaznik Gl byty istotnie zwigzane
z ciezkoscig POChP, natomiast nie stwierdzono
zwigzku dla gtebokosci kieszonek i PI.

Ciekawe wyniki uzyskali Wang i wsp. [24], ba-
dajgc 306 osdb z POChP i 328 osbb z grupy kon-
trolnej. W grupie chorych z POChP stwierdzono
wiekszg liczbe osbb, ktére aktualnie lub w prze-
sztosci pality papierosy. W tej grupie pacjentéw
stwierdzono mniejszg liczbe zgbow, wyzszy PLI,
oraz wiekszg liczbe miejsc z utratg przyczepu
tacznotkankowego > 4 mm. Nie zaobserwowano

znaczacych réznic miedzy utratg kosci wyrost-
ka zebodotowego oraz gtebokoscig kieszonek.
W grupie chorych z POChP stwierdzono gorszg
higiene jamy ustnej, niedostateczng wiedzg na te-
mat zdrowia jamy ustnej, rzadsze wizyty kontrolne
u stomatologa i profesjonalnie wykonywane zabie-
gi higienizacyjne.

Rowniez Hyman. i Reid [25] stwierdzili zwigzek
miedzy ztym stanem przyzebia i POChP. Wyz-
sze ryzyko POChP stwierdzono u oséb palacych
z utratg przyczepu tgcznotkankowego > 4 mm. Au-
torzy ci sugerowali, ze mechanizm patogenezy fg-
czacy stan przyzebia z POChP ma zwigzek z prze-
wlektym zapaleniem. Zwrécili uwage, ze palenie
papieroséw moze by¢ kofaktorem w powigzaniach
choroby przyzebia i POChP.

Badano rowniez zwigzek miedzy utratg kosci
wyrostka zebodotowego i funkcjg ptuc. Hayes
i wsp. [4], po przebadaniu 1118 zdrowych mez-
czyzn, wsrod ktérych na przestrzeni badania trwa-
jacego 25 lat u 261 rozwineta sie POChP, stwier-
dzili, ze utrata kosci wyrostka zebodotowego,
zwtaszcza przekraczajgca 20%, mogta by¢ nieza-
leznym czynnikiem ryzyka dla POChP. Leuckfeld
i wsp. [26] w badaniu przeprowadzonym na grupie
180 os6b (130 z POChP i 50 bez POChP) stwier-
dzili, ze osoby z POChP i chorobg przyzebia mia-
ty wieksza utrate kosci wyrostka zebodotowego,
mniejszg liczbe zebdw i bardziej zaawansowane
zapalenie przyzebia niz osoby z grupy kontrolne;.

Podsumowanie

Wyniki badan wielu autorow wskazujg na zty stan
jamy ustnej oraz na ogromne stomatologiczne
potrzeby lecznicze w grupie chorych z POChHP.
Chociaz w pojedynczych doniesieniach zwrécono
uwage na zmiany w przyzebiu u oséb z POChP,
w dostepnym pi$miennictwie brak jest komplekso-
wej oceny stanu jamy ustnej tej grupy osob. Bada-
ni chorzy ze wzgledu na natdg palenia tytoniu oraz
chorobe wspotistniejgcg sg szczegolnie narazeni
na powstawanie i progresje choroby przyzebia, co
w konsekwencji skutkuje szybka utratg zebdw, jed-
noczesnie pacjenci ci ze wzgledu na natog palenia
tytoniu sg bardziej narazeni na zmiany na btonie
Sluzowej jamy ustnej. Zwigzki przyczynowo-skut-
kowe miedzy chorobami przyzebia i POChP nie sg
do konca wyjasnione. Dlatego tez problem ten jest
niezwykle interesujacy i zacheca do badan klinicz-
nych z uwzglednieniem duzej liczby badanych.
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