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Streszczenie
Czynność żucia jest ważną funkcją zapewnia-

jącą możliwość właściwego odżywienia pacjenta. 
Stan jamy ustnej, w tym obecność zębów własnych 
pacjenta oraz uzupełnienie ich braków, w istotny 
sposób determinują ilość i jakość spożywanego 
pokarmu. Oczywistą konsekwencją niewłaściwej 
diety, spowodowanej brakiem efektywnej czynno-
ści żucia może być niedożywienie, jednak brany 
pod uwagę jest również wpływ tego aspektu na 
rozwój otyłości. Schorzeniem, dla którego rodzaj 
diety postrzegany jest jako potencjalny czynnik 
ryzyka jest zapalenie błony śluzowej żołądka wy-
wołane zakażeniem Helicobacter pylori.  Utrata 
zębów łączona jest z częstszym występowaniem 
schorzeń, takich jak rak przełyku i żołądka. Obec-
nie jako główny powód takiej korelacji wymie-
niany jest wpływ zmiany flory bakteryjnej jamy 
ustnej, który następuje u pacjentów tracących 
własne zęby, na stymulację procesu kanceroge-
nezy. Z drugiej strony rehabilitacja protetyczna z 
zastosowaniem protez całkowitych oraz częścio-
wych osiadających, mająca na celu odtworzenie 
czynności żucia, może nieść za sobą ryzyko za-
każenia spowodowanego lokalnym namnażaniem 
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Summary
Chewing is an important function ensuring the 

proper nutrition of the patient. The condition of 
the oral cavity, including the presence of the pa-
tient’s own teeth and reconstruction of tooth gaps, 
significantly determine the quantity and quality 
of the food consumed. Malnutrition may be an 
obvious consequence of improper diet, caused by 
the lack of effective chewing function, but the in-
fluence of this aspect on the development of obe-
sity is also taken into account. Disease for which 
the type of diet is postulated as its potential risk 
factor is gastritis caused by Helicobacter pylori 
infection. Tooth loss is linked to a higher inciden-
ce of diseases such as cancer of the oesophagus 
and the stomach. Currently, the main reason for 
such a correlation is the influence of changes 
in the oral cavity bacterial flora, which occurs 
in patients who lose their own teeth, on the sti-
mulation of carcinogenesis. On the other hand, 
prosthetic rehabilitation with the use of full and 
partial removable dentures, aimed at restoring 
the chewing function, may carry the risk of deve-
loping systemic diseases caused by local Candida 
albicans infection. In the light of the hypotheses 
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Wstęp

Pełne łuki zębowe górny i dolny wraz z tkan-
kami przyzębia, błoną śluzową, mięśniami, 
nerwami, naczyniami krwionośnymi, układem 
kostnym oraz stawami skroniowo-żuchwowy-
mi stanowią integralną jednostkę układu sto-
matognatycznego.1 

Jedną z jego podstawowych funkcji jest me-
chaniczne rozdrabnianie i połykanie pokarmu. 
W związku z tym, że jama ustna stanowi pierw-
szy odcinek przewodu pokarmowego, wyso-
ce zasadne są zależności przedstawiane przez 
wielu badaczy, iż właściwe rozdrobnienie kęsa 
pokarmowego ma bardzo duży wpływ na pra-
widłowe funkcjonowanie całego układu tra-
wiennego. Efektywne żucie uwarunkowane 
jest między innymi obecnością pełnych łuków 
zębowych, a braki w uzębieniu mogą wpływać 
na jej upośledzenie, związane zarówno z nie-
właściwym rozdrabnianiem pokarmu, jak rów-
nież ze zmianą nawyków żywieniowych, takich 
jak rodzaj czy konsystencja pokarmów. 

Wyniki przeprowadzonych badań wykazały 
jednoznacznie ścisłą zależność pracy żołądka 
od sposobu przyjmowania i stopnia rozdrobnie-
nia pokarmu. Połykanie zbyt dużych, niewła-
ściwie rozdrobnionych kęsów pokarmowych 
predysponuje do uszkodzenia błony śluzowej 
przewodu pokarmowego, a w konsekwencji 
długotrwałego urazu mechanicznego i moż-
liwości zapoczątkowania procesu nowotwo-
rzenia. U pacjentów karmionych dojelitowo 
pokarmem płynnym, a więc z pominięciem 
czynności żucia i połykania, zaobserwowano 
upośledzenie zarówno motoryki żołądka, jak 

Introduction

Full upper and lower dental arches with 
periodontal tissues, mucous membrane, 
muscles, nerves, blood vessels, bone system 
and temporomandibular joints constitute the 
integral unit of the stomatognathic system1. One 
of its basic functions is mechanical grinding 
and swallowing of food. As the oral cavity is 
the first section of the gastrointestinal tract, the 
arguments of many researchers that the proper 
fragmentation of the food bite has a significant 
impact on the proper functioning of the entire 
digestive system are highly justified. Full 
chewing efficiency requires, among others, the 
presence of full dental arches, and incomplete 
dentition can result in improper grinding of 
food or changing of the eating habits, such as 
the type or consistency of foods. 

The results of the research conducted 
by Kimura et al.2 clearly showed a strict 
dependence of the stomach functioning on 
the method of food intake and the degree of 
food fragmentation. The swallowing of too 
large, insufficiently fragmented food bites 
predisposes to damage to the gastrointestinal 
mucosa. Prolonged mechanical trauma and 
resulting irritation may initiate the tumor 
formation process.  In patients fed enterally 
with liquid nutrition food – with the omission 
of chewing and swallowing – the impairment 
of both gastric motility as well as its secretory 
function has been observed.2 These findings 
can be explained by the fact that in response 
to chewing, the parasympathetic system 
is stimulated and the digestive process is 

presented above, it is important to determine the 
impact of the lack of dentition and its restoration 
with the use of removable prosthetic restorations 
on the indicators of the diseases in question.

Candida albicans. W świetle przedstawionych 
powyżej hipotez, istotne jest określenie wpływu 
braku uzębienia oraz jego uzupełnienia z zasto-
sowaniem ruchomych uzupełnień protetycznych 
na wskaźniki omawianych chorób.
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również jego funkcji wydzielniczej w stosun-
ku do osób przyjmujących posiłki wymagające 
mechanicznego rozdrobnienia w jamie ustnej 
standardowo.2 Obserwacje powyższe uzasad-
nia fakt, iż w odpowiedzi na czynność żucia 
następuje stymulacja układu przywspółczulne-
go, którego aktywność wzmaga się w procesie 
trawienia. Analogicznie u pacjentów przyjmu-
jących pokarm płynny odnotowano opóźnio-
ne opróżnianie żołądka i upośledzenie sekre-
cji kwasu solnego.2,3 Ponadto większa pojem-
ność buforowa pokarmów stałych odpowied-
nio rozdrobnionych w jamie ustnej zapobiega 
nadmiernemu wzrostowi kwasowości środowi-
ska żołądka i dzięki temu redukuje ryzyko po-
wstawania choroby wrzodowej.4 Jednak z dru-
giej strony niewystarczająco przeżute pokar-
my powodują nadmierne obniżenie pH w żo-
łądku, ponieważ stymulowana sekrecja jonów 
H+ i pepsyny w odpowiedzi na docierający po-
karm jest zbyt duża w stosunku do możliwo-
ści ich wiązania na powierzchni cząsteczek 
pokarmowych o dużej objętości. Na podsta-
wie tych obserwacji sformułowano wniosek, 
iż upośledzenie czynności żucia skorelowane 
jest ze zwiększonym ryzykiem nadkwaśności 
żołądka. Ponadto niedostatecznie rozdrobnio-
ne cząsteczki przez mechaniczne podrażnia-
nie i zaburzanie integralności błony śluzowej 
żołądka mogą predysponować do jej chemicz-
nego, długotrwałego uszkadzania przez kwas 
solny oraz do wzmożonej kolonizacji patogen-
nymi bakteriami np. H. pylori. Wykazano po-
zytywną korelację pomiędzy pracą układu sto-
matognatycznego związaną z czynnością żucia 
a przepływem krwi w ośrodkowym układzie 
nerwowym (OUN), jak również spadek aktyw-
ności neuronów w pewnych obszarach mózgu 
w konsekwencji ograniczenia ruchów mięśni 
żucia.2,5,6

W oparciu o przedstawione powyżej wnio-
ski można stwierdzić, iż ważne jest zapobie-
ganie utracie zębów własnych, a także rehabi-
litacja narządu żucia, między innymi poprzez 

enhanced. Similarly, the delayed gastric 
emptying and the impaired secretion of the 
hydrochloric acid have been reported in 
patients taking liquid food.2,3 The larger buffer 
capacity of solid foods, properly fragmented in 
the oral cavity, prevents the excessive increase 
of the acidity of the stomach environment, and 
thus reduces the risk of ulceration disease.4  
However, insufficiently chewed food causes an 
excessive pH reduction in the stomach because 
the stimulated H+ ions and pepsin secretion is 
higher than their possibility to bind with the 
surface of the large food fragments. Thus, it can 
be concluded that the impairment of chewing 
function is correlated with an increased risk of 
gastric hyperacidity. In addition, insufficiently 
fragmented particles may predispose to 
chemical, long-term damage to the gastric 
mucosa by hydrochloric acid and to increased 
colonization with pathogenic bacteria, e.g. 
Helicobacter pylori. The positive correlation 
between the functioning of the stomatognathic 
system, related to chewing activity and blood 
flow in the central nervous system (CNS), as 
well as a decrease of the activity of neurons in 
certain areas of the brain as a consequence of 
lower chewing muscle movement, have been 
demonstrated in the literature.2,5,6 

As proper food grinding is one of the factors 
influencing the physiological activity of body 
systems, it is reasonable to prevent the loss 
of patients’ own teeth, and to rehabilitate the 
masticatory organ with the use of prosthetic 
restorations. The act of chewing cannot 
be considered only as a combination of 
movements of the masticatory muscles. It is a 
physiologically significant process, responsible 
for the proper functioning of the digestive 
system. It can be concluded that the efficient 
food grinding, conditioned by the presence of 
full dental arches, has an indirectly protective 
effect on the gastric mucosa, the nutritional 
status of the body, its general health and the 
everyday activity of the elderly.2
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odtwarzanie braków zębowych w celu utrzy-
mania lub przywrócenia funkcji właściwego 
rozdrabniania pokarmów, jako jednego z czyn-
ników warunkujących fizjologiczną czynność 
organizmu. Akt żucia nie może być rozpatry-
wany jedynie w kategorii kombinacji ruchów 
mięśni żucia. Stanowi istotny fizjologicznie 
proces, odpowiedzialny za prawidłową czyn-
ność układu pokarmowego z szeregiem korzy-
ści dla całego organizmu. Można wnioskować, 
iż pośrednio efektywne rozdrabnianie pokar-
mów uwarunkowane obecnością pełnych łu-
ków zębowych wywiera protekcyjny wpływ 
na błonę śluzową żołądka, a także na stan od-
żywienia organizmu, ogólny stan zdrowia i ak-
tywność w codziennym życiu wśród osób w po-
deszłym wieku.2

Celem tego opracowania jest określenie 
wpływu braku uzębienia oraz jego uzupełnienia 
z zastosowaniem ruchomych uzupełnień prote-
tycznych na choroby przewodu pokarmowego. 

Analiza obejmowała przegląd piśmiennic-
twa w języku angielskim i polskim z baz me-
dycznych PubMed i Scopus. Dodatkowo ręcz-
nie przeszukano czasopisma polskojęzyczne. 
Posłużono się hasłami wyszukiwania: braki 
zębowe, proteza ruchoma, wydolność żucia, 
przewód pokarmowy, rak przewodu pokarmo-
wego, Helicobacter pylori, missing teeth, re-
movable denture, chewing efficiency, digesti-
ve tract, gastrointestinal cancer. Łącznie wzię-
to pod uwagę 99 artykułów opublikowanych 
w latach 1975-2018.

Prawidłowa czynność żucia stanowi jeden 
z kluczowych czynników determinujących 
możliwość dostarczania do organizmu nie-
zbędnych składników odżywczych, podczas 
gdy wszelkie zaburzenia w obrębie struktur 
układu stomatognatycznego mogą być przy-
czyną niedożywienia. Obecnie podkreśla się 
również wpływ ograniczenia efektywności żu-
cia związanej z utratą zębów oraz użytkowa-
niem ruchomych uzupełnień protetycznych na 
rozwój otyłości. Jako najbardziej oczywisty 

The aim of this study is to determine the impact 
of the lack of dentition and its replacement with 
removable prosthetic restorations on diseases 
of the gastrointestinal tract.

The analysis involved reviewing English and 
Polish language articles in PubMed and Scopus 
databases. Journals in Polish were also manually 
searched. The following keywords were used: 
Helicobacter pylori, missing teeth, removable 
denture, chewing efficiency, digestive tract, 
gastrointestinal cancer. In total, 99 articles 
published between 1975-2018 were reviewed.

Correct chewing is one of the key factors 
determining the possibility of providing the 
organism with all the necessary nutrients. 
The disorders within the structures of the 
stomatognathic system are associated with 
the risk of malnutrition. The reduced chewing 
efficiency, associated with tooth loss and 
the use of removable prosthetic restorations, 
is currently implicated in the development 
of obesity. The most obvious cause of such 
dependence is the change of the dietary 
habits – giving up on vegetables and fruits 
whose proper fragmentation is significantly 
hampered because of tooth deficiencies. The 
inversely proportional relationship between 
the number of chewing cycles and the body 
weight is discussed in the literature. It has 
been shown that the lower number of chewing 
cycles correlates with increased BMI (body 
mass index).7-9 The fat which was excessively 
accumulated becomes an additional source of 
tumour necrosis factor α (TNF-α) production 
– one of the main pro-inflammatory cytokines. 
On this basis, a close correlation between 
abdominal obesity and periodontitis was 
found. TNF-α-induced atrophy of the alveolar 
bone and the destruction of the periodontal 
ligaments consequently lead to the loss of teeth, 
the lowered chewing efficiency, inappropriate 
eating habits and weight gain.7,10,11 The vicious 
circle mechanism described above indicates 
a two-way relationship between periodontitis 
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mechanizm takiej zależności to zmiana na-
wyków dietetycznych związana z rezygnacją 
z warzyw i owoców, których prawidłowe roz-
drobnienie jest znacznie utrudnione przy ist-
niejących brakach zębowych. Na podstawie 
przeprowadzonych badań wykazano odwrot-
nie proporcjonalną zależność pomiędzy liczbą 
cykli żucia a masą ciała – mniejsza liczba cy-
kli żucia oraz związane z nią szybsze spożywa-
nie miękkich posiłków koreluje ze zwiększo-
nym BMI (body mass index).7-9 Zgromadzona 
w nadmiarze tkanka tłuszczowa staje się dodat-
kowym źródłem produkcji czynnika martwicy 
nowotworów TNF-α (tumor necrosis factor α) – 
jednej z głównych cytokin prozapalnych. Na tej 
podstawie stwierdzono ścisłą korelację pomię-
dzy otyłością brzuszną a zapaleniem przyzę-
bia. Indukowany przez TNF-α zanik kości wy-
rostka zębodołowego oraz destrukcja więzadeł 
ozębnowych prowadzi do rozchwiania i utraty 
zębów, co obniża wydolność żucia i skutku-
je utrwaleniem niewłaściwych nawyków ży-
wieniowych sprzyjających zwiększaniu masy 
ciała.7,10,11 Opisany powyżej mechanizm błęd-
nego koła wskazuje na dwukierunkową wza-
jemną zależność pomiędzy zapaleniem przy-
zębia, a otyłością na zasadzie swego rodzaju 
dodatniego sprzężenia zwrotnego. Co więcej 
wydzielana przez gram-ujemne periopatoge-
ny endotoksyna predysponuje do akumulacji 
tkanki tłuszczowej i zwiększa ryzyko rozwoju 
cukrzycy.8,12

Powszechnie znany i udokumentowany 
w piśmiennictwie medycznym jest związek 
pomiędzy utratą zębów własnych a zwiększo-
nym ryzykiem rozwoju chorób sercowo-naczy-
niowych oraz raka głowy i szyi (HNC), a także 
raka jamy ustnej. O zależności tej po raz pierw-
szy w swoich badaniach donieśli Zheng i wsp. 
w roku 1990,13 a potwierdzili ją na podstawie 
dokonanej meta-analizy w 2013.14 Natomiast 
obserwacje dotyczące wpływu utraty zębów 
na rozwój chorób przewodu pokarmowego do-
tychczas pozostają nieliczne. Ścisły związek 

and obesity. Moreover, the endotoxin secreted 
by gram-negative periopathogens predisposes 
to fat accumulation and increases the risk of 
developing diabetes.8,12 

The association between the loss of teeth and 
an increased risk of developing cardiovascular 
disease and head and neck cancer (HNC), 
as well as oral cancer, is well known and 
documented in the medical literature. It was 
reported for the first time by Zheng et al. in 
1990,13 and confirmed on the basis of a meta-
analysis carried out in 2013.14 However, the 
observations regarding the impact of tooth loss 
on the development of gastrointestinal diseases 
are new, still remain scarce. A close relationship 
between stomach cancer and inadequate oral 
hygiene and associated tooth loss has been 
reported in retrospective studies conducted in 
Japan, Turkey, and Germany.15-19 The study 
conducted in China concluded that there was a 
reduction of the risk of developing esophageal 
cancer in patients who maintain proper oral 
hygiene. The change of eating habits of the 
patients with incomplete dentition, as well as 
the impairment of the stomatognathic system 
function that prevents effective food grinding, 
are the possible factors that contribute to the 
correlation between oral health and changes 
in the gastrointestinal tract.15,16 Research 
conducted by Abnet et al.,16 who had observed 
a group of patients without full dentition for 
over five years, confirmed the occurrence of 
esophageal squamous cell carcinoma (ESCC), 
gastric cardia adenocarcinoma (GCA) and 
non-cardia gastric adenocarcinoma (NGCA). 
The highest increase in the incidence of upper 
gastrointestinal tract cancer occurred following 
the loss of the first ten teeth. Such a significant 
rise was not found in patients with more extensive 
dental deficits whose chewing capacity was 
undoubtedly lower.16 Other mechanisms that 
may have an impact on the correlation between 
gastrointestinal cancer and missing teeth are also 
considered. Untreated advanced periodontitis is 
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pomiędzy rakiem żołądka a niedostateczną hi-
gieną jamy ustnej i w konsekwencji związaną 
z nią utratą zębów odnotowano w badaniach re-
trospektywnych przeprowadzonych w Japonii, 
Turcji i w Niemczech.15-19 Z kolei na podstawie 
badania przeprowadzonego w Chinach, stwier-
dzono redukcję ryzyka raka przełyku u pacjen-
tów utrzymujących właściwą higienę jamy ust-
nej poprzez regularne szczotkowanie zębów. 
Wśród domniemanych hipotez występowania 
korelacji pomiędzy brakami uzębienia a zmia-
nami nowotworowymi w przewodzie pokarmo-
wym autorzy tych badań podają między inny-
mi czynnik dietetyczny związany zarówno ze 
zmianą nawyków żywieniowych u pacjentów 
z brakami zębowymi, jak również upośledzenie 
funkcji układu stomatognatycznego uniemożli-
wiające efektywne rozdrabnianie pokarmu.15,16 
Wyniki badania opublikowanego przez Abnet 
i wsp.,16 w którym u poddanych ponad pię-
cioletniej obserwacji mieszkańców chińskie-
go miasta Linxia, ze stwierdzonymi nieuzu-
pełnionymi brakami zębowymi, potwierdziły 
wystąpienie raka płaskonabłonkowego prze-
łyku (ESCC), gruczolakoraka wpustu żołądka 
(GCA) oraz gruczolakoraka żołądka (NGCA). 
Wśród opisanych wyników uwzględniono fakt, 
iż największy wzrost zachorowań na raka gór-
nego odcinka przewodu pokarmowego wystą-
pił w związku z utratą pierwszych dziesięciu 
zębów własnych. Tak znacznego wzrostu za-
chorowań nie stwierdzono u pacjentów z bar-
dziej rozległymi brakami zębowymi, których 
wydolność żucia niewątpliwie jest mniejsza.16 
W związku z powyższym rozważane są inne 
mechanizmy mogące bardziej jednoznacznie 
uzasadniać korelację pomiędzy rakiem przewo-
du pokarmowego a brakami uzębienia. 

Jako jeden z najbardziej prawdopodobnych 
argumentów wielu autorów zgodnie poda-
je wpływ zmiany flory bakteryjnej jamy ust-
nej na stymulację metaplazji nowotworowej 
w górnym odcinku przewodu pokarmowe-
go. Dowiedziono istotnej dodatniej korelacji 

one of the possible causes of tooth loss, and 
may be the indicator of generalized, chronic 
inflammation, the simultaneous progressive 
cytophysiological processes disturbance, 
predisposing to the initiation and acceleration 
of carcinogenesis.15,16 

Many authors agree that a change in oral 
bacterial flora can stimulate metaplasia in the 
upper gastrointestinal tract. A significant positive 
correlation was found between increased 
bleeding on probing periodontal pockets and 
clinical loss of connective tissue attachment 
(CAL) and the presence of precancerous lesions 
in the stomach. Statistically, the most frequently 
found pathologies were atrophic gastritis and 
gastrointestinal metaplasia.17,20,21 Bleeding on 
probing is a recognized, objective indicator 
of active gingivitis and periodontitis.17,22 The 
high titer of the most virulent periopathogens 
(Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Porphyromonas gingivalis), found in the 
course of advanced periodontal disease in deep 
periodontal pockets, correlates with long-term 
persistent high levels of pro-inflammatory 
agents such as interleukin 1-alpha (IL-
1α), interleukin 1- beta (IL-1β) and tumour 
necrosis factor α (TNF-α) in blood, favouring 
the initiation and progression of malignant 
lesions.17,23-26 For the same reason, proper 
oral hygiene including regular brushing and 
flossing as a method of limiting the number 
of pathogenic bacteria in the oral cavity may 
lower the risk of developing cancer.17,27,28 The 
products of anabolic metabolism of bacteria 
colonizing deep periodontal pockets cause an 
increase in the concentration of carcinogenic 
nitrosamines in the oral cavity. Since they are 
categorized as carcinogenic, increased exposure 
to these compounds may constitute a significant 
risk factor of developing gastroesophageal 
cancer. Research showed an eightfold rise 
of endogenous nitrosamines connected with 
improper oral hygiene due to the presence of 
reducing bacteria, predominantly Streptococcus 
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pomiędzy zwiększonym krwawieniem podczas 
sondowania kieszonek przyzębnych oraz utratą 
przyczepu łącznotkankowego (CAL) a obec-
nością zmian przednowotworowych w żołąd-
ku. Statystycznie najczęściej stwierdzanymi 
patologiami było zanikowe zapalenie błony 
śluzowej żołądka oraz metaplazja żołądkowo-
-jelitowa.17,20,21 Objaw krwawienia podczas 
zgłębnikowania stanowi uznany, obiektywny 
wskaźnik aktywnego stanu zapalnego dzią-
seł oraz zapalenia przyzębia.17,22 Stwierdzane 
w przebiegu zaawansowanej choroby przyzę-
bia wysokie miano najbardziej zjadliwych pe-
riopatogenów (Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, Porphyromonas gingivalis) w 
głębokich kieszonkach przyzębnych, korelu-
je z długotrwale utrzymującym się we krwi 
podwyższonym poziomem czynników proza-
palnych, takich jak: interleukina 1-alfa (IL-
1α), interleukina 1-beta (IL-1β) oraz czynnik 
martwicy nowotworów (tumor necrosis fac-
tor α) – TNF-α, które sprzyjają zapoczątkowa-
niu i progresji złośliwych zmian nowotworo-
wych.17,23-26 Logiczna zatem jest argumenta-
cja, iż właściwa higiena jamy ustnej obejmują-
ca regularne szczotkowanie i nitkowanie, jako 
metody ograniczania miana bakterii chorobo-
twórczych w jamie ustnej, ma udział w ob-
niżaniu ryzyka rozwoju procesu nowotworo-
wego.17,27,28 Produkty anabolicznej przemiany 
materii bakterii  zasiedlających głębokie kie-
szonki przyzębne powoduje wzrost stężenia ni-
trozoamin w jamie ustnej. Zaliczanie są one do 
czynników kancerogennych, dlatego zwiększo-
na ekspozycja na te związki chemiczne może 
stanowić istotny czynnik ryzyka w rozwoju ra-
ka przewodu pokarmowego. Wykazano ośmio-
krotnie zwiększone wytwarzanie endogennych 
nitrozoamin przy niewłaściwej higienie jamy 
ustnej w związku z obecnością bakterii reduku-
jących, wśród których zdecydowanie domino-
wał Streptococcus mutans związany z zaawan-
sowaną chorobą próchnicową oraz zapaleniem 
przyzębia.15,16,29-31 Endemicznie występująca 

mutans, associated with advanced caries 
disease and periodontitis.15,16,29-31 An increased 
endogenous production of nitrosamines occurs 
endemically in some populations (e.g. Linxia, 
China), and is correlated with an increased 
risk of developing esophageal cancer. It occurs 
more frequently than in other populations, 
confirming the validity of the postulated effect 
of nitrosamines on the process of digestive 
tract carcinogenesis. Such observations prompt 
one to consider the impact of genetic factors, 
individual variability and other risk factors 
on the correlation between tooth loss and the 
increased likelihood of gastrointestinal cancer. 
Studies on male smokers in Finland have shown 
a significant increase in the risk of developing 
NGAC if concomitant dental deficiencies were 
present.14 However, no such relationship was 
observed for ESCC, CAG and EA. Genetic 
variation is a highly probable reason for the 
discrepancies in the obtained results of studies 
carried out in different populations. The highest 
percentage of ESCC and CAG found in Chinese 
Linxia residents seems to be independent of 
co-occurring modifiable risk factors, such as 
tobacco addiction or alcohol consumption, 
which significantly increase the incidence of 
ESCC in Western populations.15 The results of 
published studies included the impact of other 
variables – there was a correlation between 
the more advanced age of patients from Linxia 
and the greater number of lost teeth.16 A 30% 
increase in esophageal cancer risk in patients 
with missing teeth has been described by Chen 
et al.31 The presented results also showed the 
synergy of tobacco addiction and increased 
alcohol consumption as factors accompanying 
tooth loss in the increased incidence of 
esophageal cancer.32 On the other hand, further 
investigation and analysis are necessary as the 
study of male smokers conducted in Finland did 
not prove that any of the examined risk factors, 
such as age, gender, diet, tobacco addiction (the 
number of cigarettes smoked per day, duration 
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w pewnych populacjach (np. Linxia, Chiny) 
zwiększona endogenna produkcja nitrozoamin 
niezwiązana ze zwiększonym mianem patoge-
nów w jamie ustnej, skorelowana ze stwierdza-
nym częściej niż w innych populacjach rakiem 
przełyku, potwierdza słuszność postulowanego 
udziału nitrozoamin w procesie nowotworzenia 
w przewodzie pokarmowym. Takie obserwacje 
skłaniają do rozważenia wpływu czynników 
genetycznych, zmienności osobniczej i współ-
występujących innych czynników ryzyka na 
korelację pomiędzy utratą zębów a zwiększe-
niem prawdopodobieństwa wystąpienia ra-
ka przewodu pokarmowego. Przeprowadzone 
w Finlandii badania palaczy płci męskiej14 
wykazały znaczący wzrost ryzyka rozwoju 
NGAC przy współistniejących brakach zębo-
wych. Nie zaobserwowano natomiast takiej za-
leżności w odniesieniu do ESCC, CAG oraz 
EA. Prawdopodobną przyczyną rozbieżności 
w uzyskanych wynikach badań różnych popu-
lacji jest zmienność genetyczna. Stwierdzony 
u mieszkańców chińskiego Linxia największy 
odsetek ESCC oraz CAG wydaje się być nie-
zależny od współwystępujących modyfikowal-
nych czynników ryzyka, takich jak nałóg tyto-
niowy czy spożywanie alkoholu, które wyraź-
nie zwiększają zapadalność na ESCC w po-
pulacjach zachodnich.15 Wykazano korelację 
pomiędzy bardziej zaawansowanym wiekiem 
pacjentów z Linxia a większą liczbą utraconych 
zębów.16 Trzydziestoprocentowy wzrost ryzy-
ka zachorowania na raka przełyku u pacjentów 
z brakami zębowymi został opisany przez Chen 
i wsp.31 W przedstawionych wynikach wyka-
zano również synergizm działania nałogu ty-
toniowego i zwiększonej konsumpcji alkoholu 
jako czynników towarzyszących utracie zębów 
w zwiększonej zapadalności na raka przeły-
ku.32 Z kolei badanie palących tytoń mężczyzn 
przeprowadzone w Finlandii nie dowiodło, aby 
jakikolwiek z uwzględnionych czynników ry-
zyka, takich jak: wiek, płeć, dieta, czynniki 
związane bezpośrednio z nałogiem tytoniowym 

of tobacco addiction expressed in years and 
calculated per packs smoked annually) and 
finally H. pylori infection, co-occurring with 
missing teeth had a significant impact on the 
conclusions.15 

Currently, the issue of infection of the oral 
mucosa and the gastrointestinal tract with the 
gram-negative bacterium Helicobacter pylori 
is widely discussed. Gastritis is by far the most 
frequently observed disease-related condition. 
However, in recent years, its potential 
relationship with such diseases as post-alcoholic 
fatty liver, insulin resistance, type II diabetes, 
adenomas, and intestinal adenocarcinomas, 
bile duct cancers, dementia, and psoriasis has 
been postulated.33-35 The main mechanisms of 
localized pathological action of H. pylori – 
the excessive alkalization of the environment 
associated with the production of ammonia, 
the change in the bacterial flora of the stomach 
towards other pathogenic bacteria from the 
Proteobacteria, Spirochete, Acidobacteria 
groups and the slowdown of gastric peristalsis 
- are among the risk factors of gastric mucosa 
inflammation, gastric and duodenal ulcers as 
well as gastric cancer.29,33,36,37 The amount of 
proteins in the gastric secretion, reduced in 
the course of infection, weakens the structure 
of the protective layer, allowing pathogens to 
directly adhere to epithelial cells and, as a 
consequence, to develop inflammation and 
increase the risk of peptic ulcer disease and 
gastric malignancies.17,38-40 Studies conducted 
by Sierpińska et al.41 showed a correlation 
between impaired chewing function in edentate 
patients, and in patients with extensive dental 
deficiencies reporting symptoms of indigestion 
and gastric mucosa inflammation confirmed 
during the histopathological examination, and 
H. pylori infection, compared with the group 
of patients with indigestion in whom normal 
chewing capacity was maintained.

The findings of denture stomatitis, occurring 
mostly as both fibrous and papillary growth in 
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(ilość papierosów wypalanych w ciągu jednego 
dnia, okres trwania nałogu wyrażony w latach 
oraz w przeliczeniu na paczkolata) czy zakaże-
nie H. pylori, współwystępujących z brakami 
zębowymi miały istotny wpływ na sformuło-
wane wnioski.15 

Obecnie szeroko poruszana jest problema-
tyka dotycząca zakażenia błony śluzowej ja-
my ustnej oraz przewodu pokarmowego gram-
-ujemną pałeczką H. pylori. Wśród schorzeń 
implikowanych zakażeniem najczęściej ob-
serwowane jest zapalenie błony śluzowej żo-
łądka. Jednak w ostatnich latach postulowany 
jest również jego potencjalny związek z takimi 
jednostkami chorobowymi, jak: niealkoholo-
we stłuszczenie wątroby, insulinooporność, cu-
krzyca typu II, gruczolaki oraz gruczolakoraki 
jelita, nowotwory dróg żółciowych, demencja 
czy łuszczyca.33-35 Główne mechanizmy zloka-
lizowanego patologicznego działania H. pylo-
ri, takie jak: nadmierna alkalizacja środowiska 
związana z produkcją amoniaku, zmiana flory 
bakteryjnej żołądka na korzyść innych bakte-
rii chorobotwórczych z grup Proteobacteria, 
Spirochete, Acidobacteria oraz spowolnienie 
perystaltyki błony mięśniowej żołądka zalicza-
ne są do czynników ryzyka zapalenia błony ślu-
zowej żołądka, wrzodów żołądka i dwunastni-
cy a także raka żołądka.29,33,36,37 Zredukowana 
w przebiegu zakażenia ilość białek w wydzie-
linie żołądkowej osłabia strukturę warstwy 
ochronnej umożliwiając patogenom bezpo-
średnią adherencję do komórek nabłonkowych, 
rozwój stanu zapalnego i zwiększone ryzy-
ko wystąpienia choroby wrzodowej oraz no-
wotworów złośliwych żołądka.17,38-40 Badania 
przeprowadzone przez Sierpińską i wsp.41 wy-
kazały zależność między upośledzeniem funk-
cji żucia u pacjentów bezzębnych oraz z rozle-
głymi brakami zębowymi zgłaszających obja-
wy niestrawności a potwierdzonym w badaniu 
histopatologicznym wycinków błony śluzowej 
żołądka stanem zapalnym oraz zakażeniem 
H. pylori, w porównaniu z grupą pacjentów 

almost all of the examined removable denture 
wearers correlated with H. pylori infection, 
suggesting a relationship between the presence 
of bacteria in the gastrointestinal tract and the 
development of specific pathologies in the oral 
cavity.42,43 The pharmacological treatment, 
with a combination of antibiotics such as 
fluoroquinolone and proton pump inhibitors 
(IPP), in many cases does not bring the expected 
effects of complete eradication of H. pylori 
from the gastrointestinal tract. However, it is 
associated with a significant risk of developing 
drug resistance and adverse effects and high 
cost of therapy.33,44 Besides, disturbance of the 
gastrointestinal bacterial microflora predisposes 
to severe Clostridium difficile infections.33,45 
Additionally, balanced, varied diet, requiring the 
maintenance of normal chewing capacity, plays 
an important role in supporting the treatment of 
H. pylori infections. Studies have shown that 
certain naturally occurring substances in foods 
(e. g. polyunsaturated fatty acids, omega-3 
and omega-6 and also isothiocyanates) have 
properties that reduce the colonization of the 
gastrointestinal mucosa by H. pylori, limit 
the severity of inflammation and mucosal 
atrophy, act synergically with commonly used 
chemotherapeutic agents and last but not least, 
mitigate the undesirable effects of antibiotic 
therapy.33,46-50

Proper oral hygiene, keeping the amount of 
dental plaque at a low level, is associated with 
the reduction of gastric mucosal infections with 
H. pylori strains. At the same time, isolation 
of H. pylori from dental plaque after antibiotic 
therapy may be an important indicator in 
the diagnosis of gastrointestinal diseases 
associated with H. pylori infection.42,51 
Higher resistance of strains colonizing the 
oral mucosa to topical chemotherapeutics in 
comparison with those in the lower parts of 
gastrointestinal tract was confirmed. A higher 
incidence of pre-cancerous stomach lesions 
during H. pylori infection was found in people 
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z niestrawnością, ale o zachowanej prawidło-
wej wydolności żucia.41 

Stwierdzenie stomatopatii protetycznych 
o charakterze rozrostowym zarówno włókni-
stym, jak też brodawkowatym częściej niż in-
nych typów u prawie wszystkich badanych 
użytkowników protez ruchomych korelowa-
ło z infekcją H. pylori, sugerując związek po-
między obecnością bakterii w przewodzie po-
karmowym a rozwojem konkretnych patologii 
w jamie ustnej.42,43 Skojarzone leczenie farma-
kologiczne z zastosowaniem kombinacji anty-
biotyków, między innymi z grupy fluorochino-
lonów z inhibitorami pompy protonowej (IPP) 
w licznych przypadkach nie przynosi oczeki-
wanych efektów całkowitej eradykacji H. py-
lori z przewodu pokarmowego. Wiąże się na-
tomiast ze znacznym ryzykiem rozwoju le-
kooporności, wystąpieniem szeregu objawów 
niepożądanych oraz wysokimi kosztami tera-
pii.33,44 Ponadto zachwianie mikroflory bakte-
ryjnej przewodu pokarmowego predysponuje 
do ciężkich zakażeń Clostridium difficile.33,45 
Badania dowiodły, iż pewne naturalnie wy-
stępujące w pokarmach substancje, takie jak 
kwasy omega-3 i omega-6 oraz izotiocyjania-
ny posiadają właściwości redukujące koloni-
zację błony śluzowej przewodu pokarmowego 
H. pylori, ograniczają stopień zaawansowania 
stanu zapalnego oraz atrofii błony śluzowej, 
wykazują synergizm działania ze stosowanymi 
powszechnie chemioterapeutykami i łagodzą 
niepożądane efekty antybiotykoterapii.33,46-50 

Równocześnie inne badania pozwoliły sfor-
mułować wniosek, iż właściwa higiena ja-
my ustnej mająca na celu utrzymanie płyt-
ki nazębnej stale na możliwie jak najniższym 
poziomie jest związana z redukcją zakażeń 
błony śluzowej żołądka szczepami H. pylo-
ri.42 Jednocześnie izolacja H. pylori z płyt-
ki nazębnej po zastosowaniu antybiotykote-
rapii może być istotnym wskaźnikiem w dia-
gnostyce schorzeń przewodu pokarmowego 
związanych z zakażeniem tym patogenem.42,51 

whose oral hygiene was inadequate due to 
omission of dental floss.17

One of the most common problems 
associated with the use of removable 
dentures is oral candidiasis.42,52 The factors 
particularly predisposing to its development 
include primarily systemic diseases causing 
significant immunological deficiencies such as 
diabetes, cancer, AIDS, leukemia, lymphomas, 
hypoparathyroidism as well as nutritional 
deficiencies, steroid therapy, antibiotic therapy 
and local factors associated with improper 
hygiene of utilized prostheses.42,53

The denture plaque is defined as a dense 
layer covering the surface of the denture plate, 
made of microorganisms and their metabolites. 
It contains over 1011 microorganisms in 1 
gram.42,54-56 Patients with cancer have a higher 
titer of bacteria from the Staphylococcus 
and Enterobacillus genera isolated from the 
surface of the dentures, as well as from the 
palate and the back of the tongue, comparing 
to healthy users of removable restorations.17,25 
An important factor differentiating the structure 
of the denture plaque and dental plaque is the 
high amount of Candida albicans titer found on 
the surface of insufficiently cleaned removable 
prosthetic restorations.42

Uncontrolled growth of C. albicans as well as 
other fungi of the Candida genus, e.g. Candida 
glabrata, whose highest titer is found in the 
course of systemic diseases such as diabetes, 
AIDS or cancer, leads to the development 
of oral mycosis.17,23,24 This, in turn, causes 
the imbalance of the local bacterial flora, 
promoting the development of pathogenic 
species, causing consequently tooth root caries, 
periodontitis, and denture stomatitis.42,57-61 
Based on the research carried out by Moskona 
and Kaplan62 it can be stated that inflammation 
of the corner of the mouth (angular cheilitis) is 
often observed in users of removable dentures. 
It can be associated primarily with lowered 
occlusal height and in most cases is caused by 
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Potwierdzono większą oporność na stosowane 
miejscowo chemioterapeutyki w stosunku do 
szczepów zasiedlających błonę śluzową jamy 
ustnej w stosunku do szczepów kolonizują-
cych dalsze odcinki przewodu pokarmowego. 
Większą częstotliwość występowania zmian 
przednowotworowych w żołądku w przebiegu 
zakażenia H. pylori stwierdzano u osób z nie-
dostateczną higieną jamy ustnej, nieobejmują-
cą oczyszczania przestrzeni międzyzębowych 
za pomocą nici dentystycznej.17

Analiza dostępnych publikacji wskazuje, iż 
jednym z najczęściej spotykanych problemów 
związanych z użytkowaniem ruchomych uzu-
pełnień protetycznych jest grzybica jamy ust-
nej.42,52 Wśród czynników szczególnie pre-
dysponujących do jej rozwoju wymieniane są 
przede wszystkim choroby układowe powodu-
jące znaczne niedobory immunologiczne, ta-
kie jak cukrzyca, nowotwory, AIDS, białaczka, 
chłoniaki, niedoczynność przytarczyc a także 
niedobory żywieniowe, sterydoterapia, anty-
biotykoterapia oraz czynniki miejscowe zwią-
zane z niewłaściwą higieną protez.42,53 

Płytka protez (denture plaque) definiowa-
na jest jako gęsta warstwa pokrywająca po-
wierzchnię protezy, zbudowana z mikroorga-
nizmów i ich metabolitów. Zawiera ponad 1011 
drobnoustrojów w 1 gramie.42,54-56 W prze-
biegu nowotworów stwierdzano większe mia-
no bakterii z rodzajów Staphylococcus oraz 
Enterobacillus izolowanych z powierzchni pro-
tez oraz z podniebienia i grzbietu języka w sto-
sunku do zdrowych użytkowników uzupełnień 
ruchomych.17,25 Istotnym czynnikiem różni-
cującym strukturę płytki protez od płytki na-
zębnej jest wysokie miano grzybów z gatunku 
Candida albicans stwierdzane na powierzchni 
ruchomych uzupełnień protetycznych przy nie-
wystarczającej higienie.42

Niekontrolowany wzrost C. albicans a także 
innych grzybów z rodzaju Candida np. Candida 
glabrata, którego najwyższe miano stwierdza-
ne jest w przebiegu chorób systemowych, np. 

oral mycosis.63,64 Among the symptoms of C. 
albicans infection, localized changes, such as 
the coated or smooth tongue, are also observed.65 
Local inflammation has an impact on the entire 
body. Aspiration of pathogenic microorganisms 
into the respiratory tract, transmission into the 
bloodstream through mucosa traumatized by 
improperly fitted denture as well as ingestion 
with food and saliva, pose a significant risk 
of development or exacerbation of existing 
pathologies.42,52 An important risk factor of oral 
candidiasis is a high amount of carbohydrates 
in a diet. The highest metabolic activity of 
Candida fungi, found on the surface of dentures 
and mucosa, was observed in connection with 
excessive consumption of products containing 
starch, glucose, and sucrose. In consequence, 
the development of pathogenic bacteria in the 
denture plaque and dental plaque contributes 
to the development of inflammation both in the 
oral cavity and the digestive system. Studies 
have shown that inflammation in the mouth 
coexists with gastritis in a significant number 
of cases.42,66-70

Among patients undergoing prosthetic 
rehabilitation with the use of removable 
restorations, various types of pathological 
lesions of the oral mucosa are observed. These 
include localized fibrous hypertrophy as well 
as traumatic ulcers, or generalized mucosal 
atrophy in the course of chronic mycosis.62,71-73 
Direct factors contributing to their formation 
are: mechanical local traumatization by an 
improperly fitted denture because of insufficient 
retention, denture plate too large, unbalanced 
occlusion, denture plaque, allergens contained in 
the prosthesis material or systemic diseases that 
impair strength and tissue regenerative capacity 
(diabetes).55,62,75-79 Regardless of the nature of 
the lesions, the histopathological examination 
of the obtained specimens in all cases revealed 
the presence of numerous inflammatory cells. 
Therefore, it can be concluded that mechanical 
trauma, seemingly limited to a small area in the 
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cukrzycy, AIDS czy nowotworów, prowadzi 
do rozwoju grzybicy jamy ustnej.17,23,24 Ta na-
tomiast skutkuje zachwianiem równowagi lo-
kalnej flory bakteryjnej, sprzyjając rozwojowi 
bakterii patogennych, a w konsekwencji  próch-
nicy korzeni zębów, zapaleniu przyzębia oraz 
stomatopatiom protetycznym przyczynowo 
związanym z użytkowaniem protez.42,57-61 Na 
podstawie przeprowadzonych badań Moskona 
i Kaplan62 zasugerowali, iż zapalenie kątów 
ust obserwowane nierzadko u użytkowników 
protez ruchomych, wiązane przede wszystkim 
z zaniżeniem wysokości zwarcia, w większo-
ści przypadków wywołane jest grzybicą jamy 
ustnej.63,64 Wśród objawów zakażenia C. al-
bicans opisywane są również zlokalizowane 
zmiany na języku, takie jak język obłożony 
lub język wygładzony.65 Miejscowy stan za-
palny nie pozostaje bez wpływu na cały or-
ganizm. Aspiracja chorobotwórczych mikro-
organizmów do dróg oddechowych, transmi-
sja do krwiobiegu przez nierzadko uszkodzoną 
mechanicznie błonę śluzową traumatyzowaną 
niewłaściwie dopasowaną płytą protezy a także 
do dalszych odcinków przewodu pokarmowe-
go z pokarmem i śliną, stwarzają istotne ryzy-
ko rozwoju lub zaostrzenia istniejących pato-
logii poszczególnych, nawet odległych struk-
tur organizmu.42,52 Istotnym czynnikiem ryzy-
ka grzybicy jamy ustnej jest dieta obfitująca 
w węglowodany. Największą aktywność me-
taboliczną grzybów z rodzaju Candida bytu-
jących na powierzchni protez i błony śluzowej 
stwierdzono w związku z nadmiernym spoży-
ciem produktów zawierających skrobię, gluko-
zę oraz sacharozę. Promowany w konsekwencji 
rozwój patogennych bakterii w płytce protez 
i w płytce nazębnej przyczynia się do rozwoju 
stanów zapalnych w jamie ustnej oraz w ukła-
dzie pokarmowym. Badania wykazały, iż stan 
zapalny w jamie ustnej w znacznej liczbie przy-
padków współistnieje z zapaleniem błony ślu-
zowej żołądka.42,66-70

Wśród pacjentów poddanych rehabilitacji 

oral cavity, can become a source of generalized 
inflammation due to a widespread transmission 
of inflammatory cells.

The majority of scientific studies confirm 
the multidirectional harmful effects of oral 
pathogens specific to various diseases on 
individual body systems. Volatile sulphur 
compounds produced in the body, both 
endogenously as a result of enzymatic reactions, 
as well as by metabolic products of anaerobic 
bacteria inhabiting the oral cavity and the 
gastrointestinal tract (Treponema denticola, 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
Forsythia, Stomatolcoccus mucilaginous) 
are associated with the presence of halitosis 
(fetor ex ore).80-83 However, some researchers 
report positive aspects associated with a limited 
modification of the physiological flora of the 
oral cavity. Studies have shown many benefits 
resulting from the presence of hydrogen sulphide 
(H2S) at the constant physiological level in the 
body.80,84 It has a proven important role in 
neuronal transmission and learning processes85, 
anti-inflammatory action in the mechanism 
of inhibition of leukocyte adherence to the 
endothelium of blood vessels, reduces the risk 
of developing metabolic syndrome as a result 
of reducing the insulin level in the blood, and 
finally, it has the anti-tumor effect due to the 
pro-oxidative properties of H2S.84-90 Recently, 
the potentially beneficial effect of hydrogen 
sulphide on gastrointestinal physiology and 
in maintaining gastric mucosa integrity has 
been postulated.84 The healing acceleration 
of chronic gastric ulcers in the presence of 
H2S donors has been observed.84,91 Research 
showed that the increased secretion of HCO3- 
ions in the small intestine of rats under the 
influence of NaHS effectively supports the 
secretion of alkaline mucus, which provides 
a natural protective barrier of the mucosa and 
neutralizes the acidic content transported from 
the stomach to the duodenum.84,92 Hydrogen 
sulphide may thus have wide application in 
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protetycznej z zastosowaniem uzupełnień ru-
chomych, na błonie śluzowej jamy ustnej czę-
sto obserwowane są różnego rodzaju zmiany 
patologiczne zarówno o charakterze zlokali-
zowanego przerostu włóknistego, jak również 
miejscowych ubytków błony śluzowej w posta-
ci owrzodzeń urazowych, czy też uogólniona 
atrofia błony śluzowej w przebiegu przewlekłej 
grzybicy.62,71-73 Jako bezpośrednie przyczyny 
ich powstawania wymieniane są czynniki miej-
scowe przyczynowo związane z mechanicz-
nym działaniem protezy, takie jak niewłaści-
we dopasowanie i złe utrzymanie na podłożu, 
zbyt duży zasięg płyty protezy, niezrównowa-
żona okluzja, alergeny zawarte w tworzywie 
protezy, zalegająca płytka protez, a także scho-
rzenia ogólnoustrojowe upośledzające wytrzy-
małość i zdolności regeneracyjne tkanek, np. 
cukrzyca.55,62,74-79 Bez względu na charakter 
zmian, w badaniach histopatologicznych po-
branych wycinków we wszystkich przypad-
kach stwierdzano obecność licznych komórek 
stanu zapalnego. Istnieją zatem podstawy, by 
wnioskować, iż pozornie ograniczony do nie-
wielkiego obszaru w jamie ustnej uraz mecha-
niczny, w wyniku szerokiej transmisji komórek 
zapalnych może stanowić źródło uogólnionego 
stanu zapalnego. 

Większość opracowań naukowych potwier-
dza wielokierunkowy szkodliwy wpływ pato-
genów bytujących w jamie ustnej, specyficz-
nych dla określonych stanów chorobowych na 
poszczególne układy organizmu. Lotne związ-
ki siarki wytwarzane w organizmie zarówno 
endogennie w wyniku reakcji enzymatycz-
nych, jak również jako produkty przemian me-
tabolicznych beztlenowych bakterii zasiedla-
jących jamę ustną oraz przewód pokarmowy 
(Treponema denticola, Porphyromonas gingi-
valis, Tannerella Forsytha, Stomatolcoccus mu-
cilaginosus), w stomatologii wiązane są z obec-
nością halitozy (halitosis, fetor ex ore).80-83 
Warto jednak zwrócić uwagę na badania, które 
mogłyby sugerować także pewne pozytywne 

gastroenterology - in the prevention or support 
of the treatment of such chronic diseases as 
gastroesophageal reflux disease (GERD), 
Barret’s esophagus or nonspecific intestine 
inflammation.85 A clear correlation between 
maintaining the physiological concentration 
of H2S in the body and the balance of oral 
microbiology as well as controlling and 
eliminating any inflammation in this area 
can measurably improve the effectiveness of 
gastrointestinal therapy.

Conclusion 

The analysis of available literature allows 
drawing the conclusion that missing teeth 
and prosthetic rehabilitation with the use 
of removable restorations may affect the 
modulation of many systemic diseases, 
including a number of gastrointestinal diseases. 
Their multidirectional impact on the body’s 
nutritional status is clear: impaired chewing 
capacity and the development of pathological 
eating habits lead to malnutrition, increased 
risk of uncontrolled weight gain, and may be 
associated with gastritis caused by H. pylori 
infection. The presence of missing teeth can 
be treated as an objective indicator of a chronic 
inflammatory process, predisposing to certain 
disease entities such as esophageal and gastric 
malignancies, because of proven correlation 
between the loss of teeth in the course of 
advanced periodontitis and caries, and the 
modification of the bacterial flora of the oral 
cavity.

In the light of the presented arguments, it 
seems justified to promote proper oral hygiene 
as a generally available, cheap method of 
preventing tooth loss, and thus reducing 
the risk of the gastrointestinal diseases. It is 
necessary to implement combined dental and 
gastroenterological treatment of these entities.
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aspekty związane z ograniczoną modyfikacją 
fizjologicznej flory bakteryjnej jamy ustnej. 
Badania wykazały szereg korzyści płynących 
ze stale utrzymującego się na fizjologicznym 
poziomie stężenia siarkowodoru (H2S) w or-
ganizmie.80,84 Dowiedziono jego istotnej roli w 
przekaźnictwie neuronalnym i procesach ucze-
nia się,85 działania przeciwzapalnego w mecha-
nizmie inhibicji adherencji leukocytów do śród-
błonka naczyń krwionośnych, zmniejszaniu ry-
zyka rozwoju zespołu metabolicznego u ludzi 
w wyniku ograniczenia poziomu insuliny we 
krwi, czy wreszcie działanie przeciwnowotwo-
rowe związane z prooksydacyjnymi właściwo-
ściami H2S.84-90 Od niedawna postulowany jest 
również potencjalnie korzystny wpływ siarko-
wodoru na fizjologię przewodu pokarmowego i 
utrzymaniu integralności błony śluzowej żołąd-
ka.84 Zaobserwowano również przyspieszenie 
procesu gojenia przewlekłych wrzodów żołąd-
ka w obecności donorów H2S.84,91 Wykazano, 
iż zwiększona pod wpływem NaHS sekrecja 
jonów HCO3

- w jelicie cienkim szczurów sku-
tecznie wspomaga produkcję alkalicznej wy-
dzieliny śluzowej, będącej naturalną barierą 
ochronną błony śluzowej oraz neutralizującą 
kwaśną treść pokarmową transportowaną z żo-
łądka do dwunastnicy.84,92 Można mieć na-
dzieję na realne szanse szerokiego zastosowa-
nia siarkowodoru w gastroenterologii, w za-
pobieganiu lub wspomaganiu leczenia takich 
przewlekłych schorzeń, jak choroba reflukso-
wa przełyku (GERD), przełyk Barreta czy nie-
swoiste zapalenie jelit.85 Jednocześnie wyraźny 
związek pomiędzy utrzymaniem fizjologiczne-
go stężenia H2S w organizmie a zachowaniem 
równowagi mikrobiologii jamy ustnej, kon-
trola i eliminacja wszelkich stanów zapalnych 
w jamie ustnej może wymiernie wpływać na 

efektywność terapii schorzeń układu pokar-
mowego. 

Podsumowanie 

Dokonana w niniejszej pracy analiza dostęp-
nego piśmiennictwa pozwala na sformułowanie 
wniosku, iż braki uzębienia oraz rehabilitacja 
protetyczna z zastosowaniem uzupełnień ru-
chomych mają wpływ na modulowanie prze-
biegu wielu chorób ogólnoustrojowych, w tym 
także licznych schorzeń przewodu pokarmowe-
go. Wyraźny jest ich wielokierunkowy wpływ 
na stan odżywienia organizmu zarówno w kon-
tekście niedożywienia, jak również zwiększe-
nia ryzyka niekontrolowanego wzrostu masy 
ciała, w następstwie upośledzenia wydolności 
żucia i wykształcenia patologicznych nawy-
ków żywieniowych, które wiązane są również 
z zapaleniem błony śluzowej żołądka wywoła-
nym H. pylori. Udowodniona ścisła korelacja 
pomiędzy utratą zębów własnych w przebie-
gu zaawansowanego zapalenia przyzębia oraz 
choroby próchnicowej a modyfikacją flory bak-
teryjnej jamy ustnej daje podstawy, aby obec-
ność braków zębowych traktować jako obiek-
tywny wskaźnik przewlekłego procesu zapal-
nego, predysponującego do indukowania wielu 
jednostek chorobowych np. nowotworów zło-
śliwych przełyku i żołądka. 

W świetle przedstawionych argumentów za-
sadne wydaje się być promowanie właściwej 
higieny jamy ustnej, jako ogólnodostępnej, ta-
niej metody zapobiegania utracie zębów, a tym 
samym ograniczania ryzyka wystąpienia oma-
wianych schorzeń przewodu pokarmowego, 
a także wdrażanie skojarzonego leczenia sto-
matologiczno-gastroenterologicznego tych jed-
nostek chorobowych.
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