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Streszczenie
Cukrzyca jest schorzeniem metabolicznym 
charakteryzującym się hiperglikemią. Jest ona skutkiem 
deficytu sekrecji insuliny lub wzrostu oporności na jej 
działanie, co prowadzi do różnych metabolicznych 
nieprawidłowości. Przetrwała hiperglikemia może być 
skojarzona z występowaniem i progresją zależnych 
od cukrzycy powikłań włączając problemy zdrowotne 
w obrębie jamy ustnej. Dentyści odgrywają ważną rolę 
jako partnerzy zespołu terapeutycznego w zapewnianiu 
opieki dotyczącej jamy ustnej pacjentom z cukrzycą. 
Badania przesiewowe w kierunku cukrzycy 
i prediabetes w gabinecie stomatologicznym mogą 
stanowić istotną korzyść dla pacjentów. Liczne 
badania wykazały korzystny wpływ leczenia przyzębia 
na kontrolę metaboliczną u pacjentów z cukrzycą. 
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Abstract
Diabetes mellitus is a metabolic disease characterized 
by hyperglycemia. It is the result of a deficiency in 
insulin secretion or an increased cellular resistance to 
the actions of insulin, leading to a variety of metabolic 
abnormalities. Persistent hyperglycemia has been 
associated with the incidence and progression in 
diabetes-related complications, including oral health 
problems. Dentists play a major role as part of a 
therapeutic team in providing oral care to patients 
with diabetes. Screening for diabetes and prediabetes 
in the dental office may provide an important benefit 
to patients. Several studies have demonstrated the 
beneficial effect of periodontal treatment on metabolic 
control of diabetic patients.

Introduction
Oral lesions have to be considered both as the 

complication of the diabetes as well as the cause 
of the difficulty in the metabolic compensation of 
this condition.1-3 Every chronic hyperglycaemia, 
regardless of its cause, leads to the activation 
of the process of non-enzymatic glycation of 
proteins, poliolic route and the oxidative stress. 
Chronic hyperglycaemia and related inflammation 
leads to the disturbances in the balance between 
the metaloproteinase system and their inhibitors 
(MMP/TIMP), which leads to pathological 

Wprowadzenie
Zmiany chorobowe w obrębie jamy ustnej roz-

patrywać należy zarówno jako powikłanie cukrzy-
cy, jak i jako przyczynę trudności w metabolicz-
nym wyrównaniu choroby.1-3 

Każda przewlekła hiperglikemia, niezależnie 
od jej przyczyny, prowadzi do aktywacji procesu 
nieenzymatycznej glikacji białek, szlaku polio-
wego oraz stresu oksydacyjnego. Przewlekła hi-
perglikemia i związany z nią stan zapalny prowa-
dzi do zaburzenia równowagi pomiędzy układem 
metaloproteinaz a ich inhibitorów (MMP/TIMP), 
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co staje się przyczyną patologicznej przebudowy 
ściany naczyniowej, proliferacji śródbłonka oraz 
arteriogenezy.4-6

Ogniska zapalne w organizmie, w tym i w jamie 
ustnej, mogą z jednej strony być przyczyną zabu-
rzeń kontroli metabolicznej cukrzycy, z drugiej 
– mogą przyspieszać rozwój związanych z hiper-
glikemią powikłań naczyniowych.7-13

Wielu autorów uważa, że zasadniczą rolę w wy-
stępowaniu powikłań odgrywa niedostateczny sto-
pień metabolicznego wyrównania. Inni autorzy 
zwracają uwagę, że także przewlekłe zmiany cho-
robowe w obrębie jamy ustnej mogą niekorzystnie 
wpływać na wyrównanie cukrzycy.14-16

Dla ostatecznej oceny wzajemnych zależno-
ści wskazane jest prowadzenie dalszych badań.17 
Temu zagadnieniu poświęcona jest również publi-
kacja przedstawiona przez Teeuw et al18. Autorzy 
hiszpańscy na podstawie analizy obszernego pi-
śmiennictwa sformułowali wniosek, że kontrola 
choroby przyzębia może poprawić kontrolę gli-
kemii u pacjentów z cukrzycą typu 2, a z kolei 
poprawa kontroli glikemii może przyczynić się do 
lepszej kontroli choroby przyzębia.10

Ostatnio autorzy amerykańscy przedstawili 
wyniki wieloośrodkowych badań nad wpływem 
zmian zapalnych przyzębia na stopień metabo-
licznego wyrównania cukrzycy.19,20 Przy ocenie 
zmian chorobowych w jamie ustnej u chorych 
na cukrzycę zwykle uwagę poświęca się chorym 
z cukrzycą typu 1. Są to zwykle pacjenci młod-
si, u których łatwiej jest ustalić związek pomię-
dzy tymi zmianami a cukrzycą. W cukrzycy typu 
2, dotyczącej zwykle ludzi starszych, z różnymi 
zmianami chorobowymi związanymi z wiekiem, 
miażdżycą itd., ustalenie czy stwierdzane w obrę-
bie jamy ustnej zmiany mają związek z cukrzycą 
czy też z innymi stanami chorobowymi, jest trud-
ne.7,21,22 

Jednak ostatnio coraz więcej badań poświęca 
się również pacjentom z cukrzycą typu 2.23-25 
U chorych tych szczególnie podkreśla się znacze-
nie złej metabolicznej kontroli jako czynnika ry-
zyka dla rozwoju zmian chorobowych w obrębie 
jamy ustnej.26-34

Autorzy litewscy, którzy przeprowadzili bada-
nia porównawcze stwierdzili, że przebieg stanów 

reconstruction of the vascular wall, proliferation 
of the endothelium and arteriogenesis.4-6

Inflammatory foci in the human body, including 
the oral cavity, can on the one hand be the cause 
of disturbances of the metabolic control of 
diabetes, on the other hand – can accelerate the 
development of hyperglycaemia-related vascular 
complications.7-13 Many authors believe that the 
insufficient degree of the metabolic compensation 
plays the fundamental role in the occurrence 
of complications. Other authors indicate that 
also chronic changes within the oral cavity can 
unfavourably influence the compensation of 
diabetes.14-16

However, further studies are indicated to 
arrive at ultimate evaluation of the interactions 
described above.17 This issue is also highlighted 
in the publication presented by Teeuw et al.18 On 
the basis of extensive literature analysis Spanish 
authors formulated the conclusion that periodontal 
disease control can improve glycaemia control 
in type 2 diabetes mellitus patients and this 
improvement can better influence periodontal 
disease control.10

Recently, American authors presented the 
results of multicentre trials on the influence of 
inflammatory changes within the periodontium 
on the degree of the metabolic compensation of 
diabetes.19,20 On evaluating oral lesions in diabetic 
patients the attention is mainly paid to type 1 
diabetes. These are usually younger patients in 
whom it is easier to set the relation between 
these changes and diabetes. In diabetes mellitus 
type 2, which usually affects elder people with 
different age-related conditions, atherosclerosis 
etc., establishing whether changes found within 
the oral cavity are related to diabetes or other 
morbid conditions is difficult.7,21,22

Still, more and more research is dedicated re-
cently also to patients with the type 2 diabetes.23-25 
In these patients the impact of bad metabolic con-
trol as the risk factor for the development of oral 
lesions is particularly stressed.26-34

Lithuanian authors who performed comparative 
trials confirmed that the course of periodontal 
conditions in patients with diabetes mellitus type 
2 is particularly severe.35 This type of diabetes 
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chorobowych przyzębia u pacjentów z cukrzycą 
typu 2 jest szczególnie ciężki.35

Ten typ cukrzycy rozwija się zwykle powoli 
i jej rozpoznanie i rozpoczęcie leczenia są zwykle 
bardzo opóźnione. Ciągle jeszcze bardzo często 
do rozpoznania tego typu cukrzycy dochodzi do-
piero w chwili wystąpienia ciężkich powikłań na-
czyniowych. Coraz więcej mówi się o konieczno-
ści zaostrzenia kryteriów wcześniejszego rozpo-
znawania zaburzeń homeostazy glukozy, jeszcze 
przed wystąpieniem klinicznie jawnej cukrzycy. 
Takimi wskazówkami są cechy metabolic syndro-
me. Temu zagadnieniu poświęcona jest publikacja 
omawiająca związki przyczynowo-skutkowe ze-
społu metabolicznego ze zmianami w przyzębiu.36

Także inni autorzy zajmowali się zagadnieniem 
współistnienia peridontozy u chorych z metabolic 
syndrome.37,38

W ostatnim okresie ukazało się szereg prac 
przedstawiających wyniki badań nad mechani-
zmami wiążącymi otyłość ze schorzeniami przy-
zębia.39

W kontekście tego bardzo interesujące są ob-
serwacje autorów hiszpańskich, którzy zwrócili 
uwagę na przydatność oceny przez stomatolo-
ga występowania kieszonek przyzębnych o głę-
bokości ≥5 mm oraz liczby brakujących zębów. 
Autorzy określili, że brak 4 lub więcej zębów 
oraz kieszonek o głębokości 5 lub więcej mm, 
sygnalizuje konieczność diagnostyki, między in-
nymi w kierunku nieprawidłowości metabolizmu 
glukozy.40 Podobne obserwacje poczynili auto-
rzy amerykańscy, którzy podkreślili znaczenie 
stwierdzenia w czasie badania stomatologicznego 
obecność ≥ 26% zębów z głębokimi kieszeniami 
lub ≥ 4 brakujących zębów w wykrywaniu stanu 
przedcukrzycowego.41,42 

Przewlekła hiperglikemia i związany z nią stan 
zapalny prowadzi do uruchomienia procesów le-
żących u podstaw powikłań cukrzycy, w tym także 
zmian w obrębie jamy ustnej, gdzie występować 
mogą różne procesy chorobowe, jednym z nich są 
stany zapalne błony śluzowej.43,44 

Stany zapalne błony śluzowej jamy ustnej są 
często jednym z pierwszych objawów świeżo 
ujawnionej cukrzycy, stąd też zawsze przy ich 
stwierdzeniu wskazane jest przeprowadzenie sta-

develops usually slowly and its diagnosis and 
the commencement of treatment tend to be 
delayed. Still very often diagnosis of this type of 
diabetes comes only with the appearance of heavy 
vascular complications. The debate continues on 
the necessity of tightening the criteria for earlier 
diagnostics of glucose homeostasis disturbances 
before the appearance of the clinically overt 
diabetes. Such indicators are metabolic syndrome 
features.

This issue is discussed in the publication 
describing cause-effect relationships of the 
metabolic syndrome with changes in the 
periodontium.36

Also other authors dealt with the issue of the 
coexistence of periodontitis in patients with 
metabolic syndrome.37,38

A large number of articles have recently been 
published on the results of trials on mechanisms 
associating obesity with periodontal diseases.39

In this context, observations of Spanish 
authors who paid attention to the usefulness 
of the dentists’ evaluation of the occurrence of 
periodontal pockets of the depth ≥ 5 mms, and 
the number of missing teeth are very interesting. 
Authors determined that if four or more teeth 
are missing and pockets manifest depth of 5 mm 
or more, it signals the necessity of performing 
diagnostics, among others towards the glucose 
metabolism dysregulation.40 Similar observations 
were made by American authors who underlined 
that during dental examination the presence of ≥ 
26% teeth with deep pockets or ≥ 4 missing teeth 
is an important indicator for the detection of pre-
diabetic status.41-42

Chronic hyperglycaemia and related 
inflammation leads to triggering the underlying 
processes for diabetes complications, including 
changes within the oral cavity, where several 
pathological processes can develop such 
as inflammatory disorders of the mucous 
membrane.43,44

Inflammatory disorders of the oral mucosa 
are often one of first symptoms of the newly 
revealed diabetes, so a detailed interview on 
the occurrence of other diabetes symptoms is 
indicated upon their detection. The co-existence 
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rannego wywiadu dotyczącego występowania in-
nych objawów cukrzycy. Równoczesne występo-
wanie zmian na błonie śluzowej i w obrębie ze-
wnętrznych narządów moczowo-płciowych win-
no skłonić do wykonania badania moczu w kie-
runku obecności cukromoczu.45 

Zagadnienie występowania schorzeń jamy ust-
nej u chorych na cukrzycę i wzajemnych zależno-
ści pomiędzy stopniem metabolicznego wyrów-
nania a występowaniem tych zmian nie jest nowe. 
Już w roku 1973 opublikowane zostały wyniki 
polskich badań przeprowadzonych w grupie mło-
docianych chorych.46 U około połowy badanych 
stwierdzano stan zapalny dziąseł. Gusberti i wsp. 
w roku 1985 przedstawili wyniki swoich badań 
w grupie 77 młodocianych pacjentów.47 

Później prowadzone badania potwierdziły zna-
miennie większą częstość występowania zmian 
chorobowych w przyzębiu u młodocianych cho-
rych z cukrzycą w porównaniu z grupą zdrowych 
rówieśników.48 

Orbaket i wsp. przedstawili wyniki swoich ba-
dań w grupie 100 dzieci, z czego 50 były to dzie-
ci z cukrzycą typu 1.49 Autorzy oceniali szereg 
wskaźników stanu zdrowotnego w obrębie jamy 
ustnej. Stwierdzili statystycznie znamienne róż-
nice wskaźników PI (plaque index), GI (gingival 
index), CI (calculus index) i ich wzrost w grupie 
dzieci z cukrzycą.

 Prowadzone są badania zmierzające do usta-
lenia czynników mających udział w patogenezie 
zmian zapalnych przyzębia w cukrzycy.50,51 

Schorzenia przyzębia
Schorzenia przyzębia, stosunkowo często wy-

stępujące w cukrzycy, wiąże się nie tylko z obec-
nością czynników infekcyjnych (bakterie, wirusy, 
grzyby), ale również z obecnością zmian w naczy-
niach, powstałych w przebiegu cukrzycy w wy-
niku przewlekłej hiperglikemii, które prowadzą 
do zaburzenia ukrwienia i podatności na czynniki 
zakaźne.13,52 

Związki schorzeń przyzębia z cukrzycą mają 
swoją obszerną literaturę.12,53 

Wyniki badania nad patogenezą zmian zapal-
nych przyzębia u dzieci z cukrzycą typu 1 zapre-
zentowali szwedzcy autorzy.50 W grupie 48 dzieci 

of mucosal and external urogenital tract lesions 
should be an indication for urine test for the 
presence of glycosuria.45

The issue of the occurrence of oral cavity 
ailments in patients with diabetes and mutual 
dependence between the degree of the metabolic 
compensation, and an occurrence of these changes 
is not new. Already in the year 1973 the results 
of Polish research carried out in the group of 
juvenile patients was published.46 In 50% of 
cases inflammation of gums was observed. In 
1985, Gusberti et al. presented the results of their 
research in the group of 77 juvenile patients.47

Later studies confirmed the significantly greater 
incidence of periodontal lesions in juvenile patients 
with diabetes in comparison with the group of 
healthy peers.48

Orbaket et al. presented the results of their 
research in the group of 100 children, whereof 
50 were children with the type 1 diabetes.49 
The authors evaluated a large number of oral 
health status indicators. There found statistically 
significant differences of: PI (plaque index), GI 
(gingival index), CI (calculus index) and their 
increase in the group of children with diabetes.

Studies aiming at the determination of factors 
participating in the pathogenesis of inflammatory 
periodontal lesions in diabetes are conducted.50,51

Periodontal disease
Periodontal diseases, relatively often appearing 

in diabetes, are related not only to the presence of 
infectious (bacteria, viruses, fungi) factors, but 
also to the presence of diabetic changes in vessels 
resulting from chronic hyperglycaemia which 
leads to the disturbance of the blood supply and  
vulnerability to infections.13,52

Relationship between periodontal diseases 
and diabetes has large representation in the 
literature.12,53

Results of research on the pathogenesis of 
inflammatory periodontal lesions in children 
with type 1 diabetes were presented by Swedish 
authors.50 They evaluated both the clinical 
condition of the gums (the tendency to bleed) and 
the saliva IgG level in the group of 48 children with 
diabetes. Both of these indicators were elevated, 
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z cukrzycą oceniali zarówno stan kliniczny dziąseł 
(skłonność do krwawień), jak i poziom IgG w śli-
nie. Oba te wskaźniki były podwyższone, zwłasz-
cza w grupie dzieci ze źle kontrolowaną cukrzycą. 

Gümüş i wsp. w grupie chorych z cukrzycą typu 
1 stwierdzili obniżenie poziomu zredukowane-
go glutationu.54 Zredukowany glutation jest prze-
ciwutleniaczem zaangażowanym w wiele funkcji 
komórkowych, obniżenie jego poziomu może od-
grywać rolę w destrukcji tkanek przez zwiększenie 
ich podatności na działanie stresu oksydacyjnego. 

Przeprowadzone w Polsce badania nad wystę-
powaniem schorzeń przyzębia u młodocianych 
chorych na cukrzycę typu 1 wykazały u tych cho-
rych obecność wyższego wskaźnika PDI (perio-
dontal disease index).55 Autorzy uważają, że cu-
krzyca typu 1 może być czynnikiem ryzyka dla 
rozwoju chorób przyzębia. 

Następnie inni autorzy prezentowali wyniki 
swoich badań nad występowaniem stanów zapal-
nych w obrębie przyzębia u młodocianych chorych 
na cukrzycę, stwierdzając większą podatność na 
ich występowanie w porównaniu ze zdrowymi ró-
wieśnikami.56-59 Lalla i wsp. w swoich badaniach 
grupy 182 młodocianych chorych z cukrzycą po-
twierdzili znamiennie większą częstość występo-
wania u nich zmian chorobowych w przyzębiu 
w porównania z grupą zdrowych rówieśników.60 

Uznano, że z uwagi na zwiększone ryzyko wy-
stępowania zmian chorobowych w przyzębiu, ko-
nieczne są specjalne programu dla ich profilaktyki 
i leczenia u młodocianych chorych z cukrzycą.61 

Ukazały się również doniesienia, że ryzyko roz-
woju schorzeń przyzębia w okresie ciąży u kobiet 
chorych na cukrzycę jest znacznie wyższe niż 
w grupie kontrolnej.62 Xiong i wsp. przedstawili 
związek występowania schorzeń przyzębia z roz-
wojem cukrzycy u kobiet z przebytą cukrzycą cią-
żową (GDM).63 

Czynniki decydujące o występowaniu zmian 
w przyzębiu u chorych na cukrzycą, pomimo wie-
lu badań, nie zostały jeszcze w pełni zidentyfiko-
wane.29,64-69 

Preferansow i wsp. dla oceny stanu przyzębia 
u chorych na cukrzycę posłużyli się oceną wskaźni-
ka Russella. Indeks ten został użyty do oceny stanu 
przyzębia, jego wartość w grupie pacjentów z cu-

especially in the group of children with badly 
controlled diabetes.

Gümüş et al. found the decreased level of 
reduced glutathione in the group of patients with 
type 1 diabetes.54

Reduced glutathione is an antioxidant involved 
in many cellular functions – its reduced level may 
play a role in the destruction of tissues through 
increased vulnerability to the oxidative stress.

The investigations carried out in Poland on 
the occurrence of periodontal diseases in juvenile 
patients with type 1 diabetes showed the presence 
of the higher PDI indicator (periodontal disease 
index) in these patients.55 Their authors claim 
that type 1 diabetes can be a risk factor for the 
development of periodontal diseases.

Other authors also presented results of their 
own investigations concerning the occurrence of 
periodontal inflammatory conditions in juvenile 
diabetic patients, reporting higher susceptibility 
to these conditions when compared with healthy 
juvenile population.56-59

Lalla et al. investigating 182 juvenile diabetic 
patients confirmed significantly higher incidence 
of periodontal lesions in comparison with their 
healthy peers.60

It was stated that due to increased risk of 
periodontal lesions specialized programmes for 
prophylaxis and treatment of diabetes in juvenile 
patients are necessary.61

There are also reports that the risk of developing 
periodontal diseases during pregnancy in diabetic 
women is significantly higher than in the control 
group.62 Xiong et al. presented how the occurrence 
of periodontal diseases is related to the development 
of diabetes in women with a history of gestational 
diabetes (GDM).63

Despite many studies, factors determining the 
occurrence of periodontal lesions in patients with 
diabetes, have yet to be fully identified.29, 64-69

Preferansow et al. used the Russel index for 
evaluating periodontal condition in diabetic patients. 
Its value in the group of patients with diabetes was 
2.14 in comparison with 0.99 in healthy controls.70 
The authors concluded that the cause of lesions in 
periodontium of diabetic patients was improper 
metabolic control. Also Lim et al. stressed the 
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krzycą wynosiła 2,14 w porównaniu z 0,99 stwier-
dzoną w grupie osób zdrowych.70 Autorzy stwier-
dzili, że przyczyną zmian w przyzębiu chorych 
z cukrzycą jest zła kontrola metaboliczna. Na zna-
czenie niedostatecznego metabolicznego wyrów-
nania cukrzycy, jako czynnika ryzyka dla występo-
wania schorzeń przyzębia, zwracali uwagę również 
Lim i wsp., którzy w grupie dorosłych pacjentów 
chorych na cukrzycę, przeprowadzili badania sze-
regu parametrów wskazujących na niedostateczny 
stopień metabolicznego wyrównania.71

Dysfunkcja ślinianek
Chorzy na cukrzycę często skarżą się na uczu-

cie suchości w jamie ustnej. Może to być skut-
kiem, między innymi, neuropatii wegetatyw-
nej. Podejmowane są badania eksperymentalne 
mające na celu wyjaśnienie mechanizmów tych 
zmian.72-76 

Zalewska i wsp. przedstawili wyniki oceny 
funkcji ślinianek u młodocianych pacjentów z cu-
krzycą typu 1.77 Stwierdzili, że zmiany są wyraź-
niejsze u młodszych dzieci w porównaniu z mło-
dzieżą.

Waszkiel i wsp. stwierdzili różnice w wartości 
pH i pojemności buforowej śliny u dzieci chorych 
na cukrzycę typu 1 w porównaniu z grupą dzieci 
zdrowych.78

Aren i wsp. badając grupę dzieci ze świeżo roz-
poznaną cukrzycą oraz z cukrzycą długo trwającą 
stwierdzili istotny związek stopnia wyrównania 
cukrzycy ze stanem zdrowotnym przyzębia, pH 
i zdolności buforowej śliny, a także aktywności 
peroksydazy.79 

Siudikiene i wsp. przedstawili wyniki swoich 
badań przeprowadzonych w grupie 63 dzieci cho-
rych na cukrzycę.80 Stwierdzili znacząco niższy 
stopień przepływu śliny u dzieci z cukrzycą, wyż-
sze stężenie IgA, białek oraz glukozy w ślinie, co 
może być czynnikiem sprzyjającym rozwojowi 
próchnicy. 

Gümüş i wsp. sygnalizowali obniżenie poziomu 
zredukowanego glutationu, co ich zdaniem może 
odgrywać rolę w destrukcji tkanek przyzębia.54

Wpływ cukrzycy na czynność ślinianek po-
twierdzili także inni autorzy.81-86 

Ostatnio przedstawione zostały interesujące 

significance of insufficient diabetes metabolic 
compensation as the risk factor for the occurrence 
of periodontal diseases; they examined several 
parameters that were indicative of insufficient 
degree of the metabolic compensation.71

Salivary gland dysfunction
Patients with diabetes often complain of oral 

cavity dryness. Among other reasons, this may 
be due to autonomic neuropathy. Experiments are 
currently undertaken to explain the mechanisms 
of these changes.72-76

Zalewska et al. introduced the results of the 
salivary glands’ function evaluation in type 1 
diabetes in juvenile patients.77 They found the 
changes to be more marked in younger children 
than in adolescents. 

Waszkiel et al. found differences in the pH value 
and buffer capacity of saliva in children with type 
1 diabetes in comparison with healthy children.78

Aren et al. investigating the group of children 
with newly diagnosed diabetes and another with 
diabetes of long duration found the essential 
relationship of the degree of diabetes compensation 
with the periodontal health, pH, buffer capacity of 
saliva, and peroxidase activity.79

Siudikiene et al. presented their own 
investigation results carried out in the group of 
63 diabetic children.80 Significantly lower rate of 
salivary flow, higher IgA, proteins and glucose 
concentration in the saliva of these children 
was disclosed, which can be a factor favouring 
cariogenesis.

Gümüş et al. signaled decrease of the reduced 
glutathione level, which, in their opinion, can play 
a role in the destruction of periodontal tissues.54

The influence of diabetes on the activity of 
salivary glands was also confirmed by other 
authors.81-86 Also, interesting observations of 
Polish authors concerning salivary glands’ function 
changes in patients with gestational diabetes were 
presented recently.87

Dental caries
Results obtained by different authors concerning 

prevalence of caries in patients with diabetes 
differ.88
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obserwacje polskich autorów dotyczące zmian 
w funkcji gruczołów ślinowych u pacjentek z cu-
krzycą ciążową.87 

Próchnica zębów
Wyniki uzyskane przez różnych autorów doty-

czące występowania próchnicy u pacjentów z cu-
krzycą są zróżnicowane.88

Za główny czynnik rozwoju próchnicy uważa 
się zmniejszone wydzielanie śliny i obniżenie jej 
pH oraz wzrost gęstości śliny w porównaniu z oso-
bami zdrowymi. Nasilenie procesu próchnicowe-
go może być związane ze wzrostem stężenia glu-
kozy w ślinie i w  płynie kieszonek dziąsłowych 
u chorych ze źle kontrolowaną cukrzycą. Miralles 
i wsp. u pacjentów z cukrzycą typu 1 stwier-
dzili istotne zwiększenie częstości występowania 
próchnicy.89 Zdaniem autorów stopień wyrów-
nania metabolicznego, długość trwania choroby 
oraz obecność powikłań cukrzycy miało wpływ na 
rozwój próchnicy zębów. Miko i wsp. przeprowa-
dzili badanie w 259 osobowej grupie młodzieży.90 
Próchnica zębów była oceniana według indeksu 
DMFT. W badanej grupie wskaźnik ten był wyż-
szy niż w grupie kontrolnej (p <0,001). 

Tagelsir i wsp. zwracają uwagę, że cukrzyca 
wprawdzie może nieść z sobą zwiększone ryzy-
ko występowania próchnicy, jednak gorszy stan 
zębów u dzieci z cukrzycą autorzy wiążą głównie 
z niedostateczną opieką stomatologiczną.91 

Wnioski
Ostatnio ukazało się wiele badań, których au-

torzy zwracali uwagę na występowanie w jamie 
ustnej zmian chorobowych, mogących sugerować 
rozpoznanie cukrzycy u pacjentów jeszcze nie-
zdiagnozowanych jako chorzy na cukrzycę.92,93

Obszerne omówienie tego zagadnienia przed-
stawiła grupa badaczy amerykańskich.94 Na pod-
stawie przeprowadzonych analiz autorzy wskazu-
ją na konieczność szerokiego stosowania badań 
przesiewowych, także w gabinetach stomatolo-
gicznych. Inni autorzy także potwierdzają to sta-
nowisko.95-98

Albert i wsp.99 przedstawili wyniki konferen-
cji poświęconej omówieniu narodowego progra-
mu edukacji cukrzycy poświęconego promowaniu 

The main cariogenic factors are reduced 
salivary secretion as well as reduced pH and 
increased density of saliva in comparison with 
healthy persons.

The intensity of the carious process may be 
attributed to increased glucose concentration in 
saliva and in crevicular fluid of gingival pockets in 
patients with poorly controlled diabetes. Miralles et 
al. found the significant increase of caries frequency 
in type 1 diabetic patients.89 According to the 
authors, the degree of the metabolic compensation, 
the duration of illness and the presence of diabetic 
complications influenced cariogenesis of teeth.

Miko et al. surveyed a group of 259 adolescents.90 
Dental caries was evaluated according to the DMFT 
index. In the investigated group this indicator was 
higher than in the control group (p <0.001).

Tagelsir et al. indicate that diabetes may indeed 
carry the increased risk of caries, however, worse 
condition of teeth in diabetic children is mainly 
attributed by the authors to insufficient dental 
care.91

Conclusion
According to many recent studies, the presence 

of oral lesions may be indicative of diabetes in 
patients not yet diagnosed with this disease.92,93

The extensive discussion on this issue have been 
presented by a group of American researchers.94 
Based on their analyses, the authors indicate the 
necessity of widespread screening tests, also at 
dental offices. Other authors also confirm this 
opinion.95-98

Albert et al.99 presented the results of the 
conference dedicated to the discussion on the 
diabetes national education programme to promote 
the cooperation between dentists and doctors of 
different specialities, as well as pharmacists, for 
the purpose of the improvement of methods for the 
early diagnosis and treatment of diabetes.

Also other authors devote much attention to the 
necessity of such interdisciplinary actions.100

In conclusion, it has to be remembered that every 
case of chronic hyperglycaemia, regardless of its 
cause, leads to the activation of non-enzymatic 
protein glycation process, poliolic route and the 
oxidative stress, which can lie at the base of many 
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współpracy stomatologów oraz lekarzy różnych 
specjalności, a także farmaceutów, w celu dosko-
nalenia metod wczesnego wykrywania i leczenia 
cukrzycy. 

Także inni autorzy poświęcają wiele uwagi ko-
nieczności takiego interdyscyplinarnego działa-
nia.100

Na zakończenie przypomnieć należy, że każda 
przewlekła hiperglikemia, niezależnie od jej przy-
czyny, prowadzi do aktywacji procesu nieenzyma-
tycznej glikacji białek, szlaku poliowego oraz stre-
su oksydacyjnego co może leżeć u podstawy wielu 
procesów patologicznych toczących się w obrębie 
jamy ustnej.4,101

Zmiany chorobowe w obrębie jamy ustnej roz-
patrywać należy zarówno jako powikłanie cu-
krzycy, jak i jako przyczynę trudności w meta-
bolicznym wyrównaniu choroby. Obok dążenia 
do maksymalnego wyrównania metabolicznego, 
co jest podstawą prewencji i leczenia powikłań 
cukrzycy, bardzo ważne jest zapewnienie chorym 
maksymalnie efektywnej edukacji i opieki stoma-
tologicznej. 

pathological processes going on within the oral 
cavity.4,101

Oral lesions should be considered both as the 
complication of the diabetes as well as the cause of 
the difficulty in metabolic disease compensation. 
Apart from the tendency to maximize metabolic 
compensation, which is the basis for the prevention 
and treatment of diabetes complications, it is very 
important to provide the patients with maximally 
effective education and dental care.
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