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Streszczenie

Cukrzyca jest chorobg ogolnoustrojowq, na
ktorq narazeni sq ludzie roznych ras i w roznym
wieku. Niezdrowy tryb zycia, brak aktywnosci fi-
zycznej i przede wszystkim otytos¢ predysponujq
do wystgpienia tego schorzenia. Skutki cukrzy-
cy manifestujq sie rowniez w jamie ustnej przez
co pacjenci cierpigcy na to schorzenie sq zde-
cydowanie czeSciej narazeni na komplikacje po
roznego typu ingerencjach stomatologicznych.
Celem pracy jest analiza dostepnych badan na-
ukowych na temat wplywu cukrzycy na leczenie
implantologiczne, ktore obecnie jest standardem
postepowania nie tylko w pojedynczych brakach
zebowych lecz rowniez u pacjentow bezzebnych.
Odpowiednia kwalifikacja pacjentow chorych na
cukrzyce przed zabiegiem oraz skrupulatna kon-
trola glikemii pozwala znacznie zmniejszy¢ ryzy-
ko niepowodzen.

Summary

Diabetes is a systemic disease affecting people,
regardless of their race and their age. Unhealthy
lifestyle, lack of physical activity and obesity, in
particular, predispose to an elevated risk of this
disease. The effects of diabetes can also be mani-
fested in the mouth of the patients suffering from
this disease making them much more vulnerable
to various types of complications after dental tre-
atment. The aim of this study was to analyse the
available research on the impact of diabetes on
the implant treatment, which is the current stan-
dard therapy not only for edentulous patients, but
also for those with a single missing tooth. The ap-
propriate preoperative classification of patients
with diabetes and adequate glycemic control can
significantly reduce the risk of failure.

Leczenie implantologiczne jest obecnie stan-
dardem postgpowania terapeutycznego, a w le-
czeniu protetycznym dobrg alternatywa dla trady-
cyjnych statych lub ruchomych uzupetnien prote-
tycznych. Przez wiele lat cukrzyca byta jednym z
glownych przeciwwskazan do leczenia implanto-
logicznego ze wzgledu na mozliwo$¢ wystapie-
nia wielu powiktan i infekeji, ktorych skutkiem

byla utrata wszczepu.! Z drugiej strony pacjenci
dotknigci cukrzyca duzo czesciej 1 szybciej tra-
fiaja do lekarza protetyka w celu rehabilitacji na-
rzadu zucia, wlasnie ze wzgledu na nastgpstwa
tej choroby, ktére przyczyniaja si¢ do wczesnej
utraty zebow. W ostatnich latach przeprowadzo-
nych zostalo wiele badan klinicznych, rowniez
na modelach zwierzgcych, z ktérych wynika, ze
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przy odpowiednio kontrolowanej i leczonej cu-
krzycy mozliwy jest peten sukces terapeutyczny.

Cukrzyca jest w dalszym ciggu duzym wy-
zwaniem dla wspoiczesnej medycyny. W 2011
roku na $wiecie odnotowano 366 mln ludzi
dotknietych tym schorzeniem.? Cukrzyca jest
przewlekta chorobg metaboliczna, charaktery-
zuje si¢ uposledzeniem wytwarzania lub wy-
dzielania insuliny, badZ ograniczeniem reakcji
tkanek i narzadéw obwodowych na jej dziata-
nie. Choroba ta zostata podzielona na cztery ty-
py. Pierwszy typ to tzw. cukrzyca autoimmuno-
logiczna, insulinozalezna, w ktorej dochodzi do
destrukcji komorek B wysp trzustki, stwierdza
si¢ rowniez obecno$¢ autoprzeciwciat skiero-
wanych przeciwko insulinie, dekarboksylazie
kwasu glutaminowego oraz fosfatazom tyro-
zynowym.?> Wczesnymi objawami sg kwasica
ketonowa lub tagodna hiperglikemia na czczo,
wzmozone pragnienie, wielomocz, zmniejsze-
nie masy ciala, nadmierne laknienie, ogdlne
ostabienie. Najszybsza destrukcja komorek B
zachodzi u dzieci i niemowlat. Choroba ma
podioze genetyczne.*

Drugi typ cukrzycy wiagze si¢ z uposledze-
niem sekrecji insuliny, zmniejsza si¢ wrazli-
woSs¢ 1 gestos¢ receptorow tkankowych, jest to
tzw. insulinooporno$¢. Dochodzi do defektu
receptora insulinowego i zaburzenia mechani-
zmow postreceptorowych. Ryzyko wystgpienia
zwigksza si¢ z wiekiem, bardzo duzy wptyw na
jej wystapienie ma otytos¢ oraz brak aktywno-
sci fizyczne.

Trzeci typ cukrzycy to cukrzyca wtérna, kto-
rej przyczynami moga by¢ zapalenie trzustki,
choroby endokrynologiczne oraz dlugotrwale
przyjmowanie lekow. Czwarty typ cukrzycy,
tzw. cukrzyca cigzarnych, ktorej objawy uste-
puja zazwyczaj po zakonczeniu cigzy.’

Z terapeutycznego punktu widzenia bardzo
wazne znaczenie maja ogoélnoustrojowe powi-
ktania tej choroby, takie jak: mikroangiopatia,
neuro- i retinopatia cukrzycowa (spowodowane
zmianami metabolicznymi skladnikéw $ciany

naczyn wlosowatych), makroangiopatia powo-
dujaca zmiany typu miazdzycowego w Scia-
nach tetnic mozgu i serca oraz konczyn dol-
nych. Cukrzyca manifestuje si¢ rowniez bardzo
wyraznie w jamie ustnej wywotujac miedzy in-
nymi dolegliwosci, takie jak: sucho$¢ jamy ust-
nej (mniejsze wydzielanie $liny, bardziej ge-
stej 1 lepkiej), trudno gojace si¢ stany zapalne,
zespOt pieczenia jamy ustnej (BMS — Burning
Mounth Syndrom). Choroba ta sprzyja nadka-
zeniom grzybiczym jamy ustnej oraz wystapie-
niu stomatopatii protetycznych. W przebiegu le-
czenia cukrzycy moga wystagpi¢ w jamie ustnej
zmiany przypominajace liszaja ptaskiego, okre-
slane mianem zespotu Grinszpana. Aktualnie
udowodniono réwniez jednoznaczny zwigzek
miedzy chorobg ogoélnoustrojowa, jaka jest cu-
krzyca a chorobami przyzebia.® Patomechanizm
powstawania periodontitis jest bardzo ztozony,
jednak jak udowodniono w badaniach jedng
z przyczyn jest powstawanie i kumulowanie
si¢ tzw. AGEs (The Advanced Glycation End-
products).” Sg to koncowe produkty zaawanso-
wanej 1 nieodwracalnej glikacji, ktorej w hiper-
glikemii podlegaja liczne proteiny, w tym row-
niez kolagen. Proces ten jest proporcjonalny
do stezenia glukozy we krwi 1 dtugosci utrzy-
mywania si¢ hiperglikemii, zmienia strukture
1 funkcje biatek. AGEs, zwane réwniez gliko-
toksynami, tgczg si¢ z receptorami RAGE (The
Receptor for Advanced Glycation End-products)
zlokalizowanymi na powierzchni monocytow,
makrofagéw oraz komorek $rodbtonka wywo-
hujac stres oksydacyjny, co prowadzi do wzro-
stu przepuszczalno$ci naczyn i wzmaga aktyw-
no$¢ cytokin prozapalnych.®? Menge!® w swo-
ich badaniach wykazat wigksza ekspresje RAGE
w tkance dzigsta u oséb z cukrzycg typu 2 i
zapaleniem przyzgbia, niz u osoéb z periodon-
titis bez choroby ogolnoustrojowej, takiej jak
cukrzyca. Przedluzajaca si¢ hiperglikemia po-
woduje zniszczenia w obrgbie matych naczyn,
zmniejsza przeptyw krwi przez tkanki a na-
stepstwem tych zmian jest przedtuzone gojenie
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oraz wzrost ryzyka infekcji pozabiegowych.!!
Cukrzyca ma réwniez bardzo duzy wplyw na
metabolizm kosci, co takze negatywnie wply-
wa na istniejacg chorobe przyzebia, jak rowniez
ma znaczenie w przypadku leczenia implanto-
logicznego. O sukcesie w leczeniu implantolo-
gicznym mozna mowic, kiedy dojdzie co catko-
witej osteointegracji, $wiadczacej o potaczeniu
pomigdzy powierzchnig implantu a otaczajaca
go koscia. Jak wykazaty badania, migdzy inny-
mi Krakauera i wsp.'? z 1995 roku i Campos
Pastoraiwsp.'3 22000 roku cukrzyca typu 1 ma
znaczacy wplyw na tworzenie si¢ tkanki kost-
nej oraz jej przemiany zwigkszajac ryzyko zta-
man. Nastepstwa cukrzycy majg rowniez istot-
ny wplyw na wlasciwosci 1 wytrzymatos¢ kosci
oraz szybko$¢ jej gojenia.'* Kolejne badania
przeprowadzone przez Michaeli i wsp. potwier-
dzaja negatywny wplyw hiperglikemii na pro-
ces osteointegracji. Wedtug Monniera i wsp.'?
skrzep jest mniej wartosciowy, wystgpuje zde-
cydowanie mniejsza liczba osteoklastow, ktore
biora udzial w tworzeniu kosci wokol implan-
tu 1 s3 one mniej efektywne, niz te u zdrowych
pacjentow. Procesy formowania i mineraliza-
cji nowej kosci inicjowane przez osteoblasty sg
réwniez znacznie stabsze niz u 0s6b zdrowych.

Negatywny wplyw hiperglikemii jest nie-
zaprzeczalny, jednak istnieja pewne kryteria,
wedhug ktorych pacjenci dotknieci ta choro-
ba sa kwalifikowani do zabiegoéw implanta-
cji i co wiecej ich efekty sg bardzo zadowa-
lajace. Podstawowym warunkiem, ktory pa-
cjenci z cukrzyca musza spetniac jest kontro-
la glikemii. Gléwnym 1 zarazem najbardziej
miarodajnym parametrem okreslajagcym wia-
sciwe wyroéwnanie przemiany weglowoda-
noéw jest stezenie hemoglobiny glikozylowa-
nej (Hb Alc).!¢ Prawidlowe warto$ci HbAlc
u oso6b zdrowych wahaja si¢ pomiedzy 4%
a 6%. Eksperci podaja, ze u osob chorych
na cukrzyce poziom HbAlc ponizej 7% nie-
sie ze sobg ryzyko incydentow hipoglikemii,
natomiast warto$ci nieznacznie powyzej 7%

redukuja ryzyko powiktan kardiologicznych.!”
Najnowsze rekomendowane wartos$ci wedtug
Rodbarda i wsp.'® dla pacjentow z cukrzyca
to zakres 6,5-7%. Utrzymanie i1 kontrola gli-
kemii wymaga od pacjenta bardzo duzego re-
zimu dietetycznego, ktory zdecydowanie ma
najwigkszy wptyw na poziom HbAlc. Bardzo
wazne u diabetykow jest rowniez kontrolowa-
nie i leczenie wszelkich objawow zakazen 1 in-
fekcji. Jak udowodnit Soell i wsp.!® w swoich
badaniach przy niekontrolowanej cukrzycy za-
palenie przyzebia wystepuje czesciej 1 ma bar-
dziej ostry przebieg, z drugiej strony prawidlo-
we leczenie istniejgcej u diabetykdéw choroby
przyzebia przyczynia si¢ do poprawy glikemii
i poziomu HbAlc. Badania Grossiiwsp.2° po-
twierdzaja, ze kazdy proces zapalny wptywa na
kontrole glikemii w organizmie pacjenta cho-
rego na cukrzyce poprzez zmniejszenie wrazli-
wosci komorek na dziatanie insuliny. W litera-
turze naukowej, polskiej 1 zagranicznej, istnie-
je wiele doniesien potwierdzajacych korelacje
pomiedzy wyrownang glikemia a prawidtowa
osteointegracja. Badania Von Wilmowskiego
i wsp.2! przeprowadzone na $winiach domo-
wych z indukowang cukrzyca, potwierdzaja
negatywny wplyw tej choroby na formowanie
1 mineralizacje¢ tkanki kostnej otaczajacej im-
planty. Bezposrednig przyczyna zaburzen w
osteointegracji, jak udowodniono w tych bada-
niach, byt wysoki poziom glikotoksyn (AGEs),
ktore miaty decydujacy wpltyw na powstawanie
angioptatii, a co za tym idzie zaburzen mikro-
krazenia, ktore pociggato za sobg zaburzenia
w formowaniu tkanki kostnej wokot implantu.
Badania Nevinsa i wsp.?? z 1998 roku na mo-
delach zwierzecych rowniez potwierdzaja, ze w
przypadku cukrzycy nowo wytworzona wokot
implantu tkanka kostna jest niedojrzata i stabiej
zmineralizowana niz u osobnikéw zdrowych.
Kolejne badania przeprowadzone, na szczu-
rach przez zespot naukowcow z Chin (Wang
i wsp.2%) potwierdzaja negatywny wptyw nie-
kontrolowanej hiperglikemii na obecnos$¢ stanu
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zapalnego wokot implantu, zwigkszong resorp-
cje tkanki kostnej oraz przedtuzony czas goje-
nia pozabiegowego w porownaniu do zdrowe;j
grupy kontrolnej.

Badania kliniczne prowadzone przez wielu
naukowcow z catego $wiata dostarczaja kon-
kretnych dowodow na zalezno$¢ sukcesu w le-
czeniu implantologicznym od prawidtowej kon-
troli glikemicznej. Morris i wsp.>* wykazali do-
datkowa zalezno$¢, a mianowicie stwierdzili,
ze plukanie jamy ustnej chlorheksydyna przed
implantacja poprawia wyniki o 2,5% u pacjen-
tow zdrowych, a w grupie diabetykow az o 9%.
Podobne rezultaty uzyskali przy zastosowaniu
antybiotykoterapii przed zabiegiem. Farzad i
wsp.2> w swoich badaniach klinicznych, w trak-
cie ktorych wszczepili 136 implantéw u 25 pa-
cjentéw chorych na cukrzyce z dobrze kon-
trolowang glikemia, wykazali bardzo wysoka
skuteczno$¢ terapeutyczna, bo az 96,3% pod-
czas procesu wgajania i 94,1% jeden rok po za-
biegu chirurgicznym. W prospektywnych ba-
daniach klinicznych Olson i wsp.2® wszczepi-
li 187 implantéw u 89 pacjentow z cukrzyca
typu 2. Implanty byly odstaniane 4 miesiace
po zabiegu, taczone belka, stanowiaca element
retencyjny do protezy typu overdenture. Po 60
miesigcach zaledwie 16 implantow (9%) nie
utrzymatlo si¢. Dodatkowo naukowcy wykazali,
Ze statystycznie istotny wptyw na powodzenie
zabiegu mial czas trwania cukrzycy oraz dtu-
go$¢ zastosowanych implantéw. Dlugo trwaja-
ca choroba oraz uzycie implantu krotszego niz
10mm lub dhuzszego niz 13mm byly przyczy-
na niepowodzenia. Oates i wsp.? przeprowadzi-
li badania kliniczne oceniajgce wptyw kontroli
glikemicznej na stabilizacje¢ implantu u pacjen-
tow z drugim typem cukrzycy. Kontrola glike-
miczna byla oszacowana na podstawie poziomu
HbAlc, w zaleznosci od jej poziomu pacjenci
zostali podzieleni na trzy grupy. Grupa z do-
brze kontrolowang glikemig (HbA1c 6,1-8,0%),
srednio kontrolowang (HbAlc 8,1-10,0%) 1 ze
stabo kontrolowang glikemig (HbAlc wyzsze

niz 10,1%). W grupie oséb zdrowych poziom
HbAlc nie przekraczal 6,0%. Najslabsza sta-
bilizacj¢ implantu uzyskano w grupie ze sred-
nio- 1 stabo kontrolowang glikemig w poréwna-
niu do grupy z dobrze kontrolowang glikemig 1
pacjentow zdrowych. Rdznice dotyczyly row-
niez czasu wgajania si¢ implantu. Byt on dwa
razy dtuzszy w grupie ze $rednig i stabg kon-
trolg glikemii. W badaniach z 2012 roku, prze-
prowadzonych z udzialem pacjentéw z dobrze
kontrolowang glikemig, Inbarajan i wsp.?’ oce-
niali poziom kos$ci wyrostka z¢gbodolowego w
miejscu implantacji, obecnos¢ krwawienia pod-
czas zglebnikowania oraz ilos¢ i rodzaj kolonii
bakteryjnych zlokalizowanych poddzigstowo w
strefie implantu. Wyniki po trzech miesigcach
nie wykazaly statystycznie istotnej rdznicy w
poziomie kosci wyrostka zgbodotowego w od-
niesieniu do stanu wyjsciowego, ponadto zaob-
serwowano zdecydowanie mniejsze krwawie-
nie podczas zglebnikowania, co potwierdza-
o zmniejszenie si¢ stanu zapalnego 1 wygoje-
nie tkanek migkkich wokot implantu. Podobnie
ilo$¢ kolonii bakteryjnych ulegta zmniejszeniu,
a sktadem przypominata kolonie przy uzebieniu
naturalnym.

Podsumowanie

Cukrzyca nie stanowi obecnie bezwzgledne-
go przeciwwskazania do leczenia implantolo-
gicznego, co wigcej zabiegi te u diabetykow
sg wykonywane coraz czgsciej i z coraz wigk-
szym sukcesem terapeutycznym. Trzeba jed-
nak pamigta¢ i1 przestrzega¢ zasad prawidlo-
wej kwalifikacji pacjentow chorych na cukrzy-
c¢. Wszystkie czynniki majace wptyw na pro-
ces osteointegracji nalezy dobrze oszacowac.
Gltowny wplyw na powodzenie zabiegu implan-
tacji ma czas trwania choroby oraz jej cigzkos¢,
dlatego wtasnie cukrzyca typu 1, ktora charak-
teryzuje si¢ bardzo wczesnym poczatkiem, ciez-
kimi nastgpstwami ogo6lnoustrojowymi i trudng
kontrola, moze wykluczy¢ pacjenta z leczenia
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implantologicznego. Rokowanie u pacjentow le-
czonych wylacznie odpowiednig dietg bedzie na
pewno znacznie lepsze, niz u chorych, u ktérych
ustabilizowanie poziomu glukozy wymaga far-
makoterapii. Przed przystapieniem do leczenia
implantologicznego bardzo wazne jest uzyska-
nie wlasciwych wartosci hemoglobiny glikozy-
lowanej Hbalc, a w zwigzku z tym bardzo istot-
na jest wspoltpraca z lekarzem diabetologiem w
celu prawidtowego monitorowania tych warto-
Sci przed, w trakcie 1 po leczeniu implantolo-
gicznym. Nalezy zwraca¢ uwage na wszelkie
symptomy og6lnoustrojowe a przede wszystkim
te, ktore manifestujg si¢ w jamie ustnej, moga-
ce $wiadczy¢ o zaburzeniach glikemicznych.
Konieczne jest eliminowanie wszelkich stanow
zapalnych, majacych wplyw na wahania pozio-
mu glukozy we krwi. Przed podjeciem leczenia
implantologicznego bardzo wazne jest zaplano-
wanie dtugoczasowego uzupetnienia protetycz-
nego. W przypadku pacjentow chorych na cu-
krzyce, u ktorych ryzyko utraty wszczepu jest
zdecydowanie wigksze, istotna jest decyzja o
wyborze rodzaju uzupehienia protetycznego -
state lub ruchome.?82° Uzupehienia state wy-
magajg zazwyczaj wiekszej liczby implantow, a
co za tym idzie ryzyko ich utraty wzrasta. Etap
protetyczny leczenia pacjentdw z cukrzyca po-
winien by¢ rowniez odroczony ze wzgledu na
wolniejsze 1 mniej efektywne procesy koscio-
tworcze. Bardzo wazne jest, aby lekarz prowa-
dzacy leczenie miat sSwiadomos¢, ze pacjent cho-
ry na cukrzyce, niezaleznie od tego jak bardzo
jest swiadomy swojej choroby i jak bardzo stara
si¢ kontrolowa¢ rownowage glikemiczng, jest
zawsze pacjentem podwyzszonego ryzyka.?
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