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Streszczenie

W ciggu ostatnich lat, wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia, otyto$¢ osiggneta rozmiary pandemii. Chorujg nie tylko
dorosli, lecz coraz czesciej dzieci i mtodziez. Jedng z gtéwnych przyczyn nadwagi i otytosci jest nadmierne spozycie
pokarmoéw, w szczegoblnosci wysoko przetworzonych weglowodanow. Tego typu pokarm, przyjmowany w znacznych
ilosciach, bez zachowania przerw miedzy positkami, prowadzi réwniez do negatywnych zmian w jamie ustnej. Ws$rod
badaczy trwa dyskusja nad zwigzkiem otytosci z préchnicg zebow, zapaleniem przyzebia a takze kserostomig. Coraz
wiecej doniesien naukowych zwraca uwage na zmiany w mikroflorze jamy ustnej w przebiegu otytosci. W pracy przed-
stawiono najnowsze poglady na temat diagnostyki otytosci, wptywu choroby na stan twardych i miekkich tkanek jamy
ustnej oraz jej wyktadnikow wystepujgcych w $linie, ktérg uwaza sie za doskonaty materiat diagnostyczny.

Stowa kluczowe: stan jamy ustnej, otytos¢, Slina, biomarkery otytosci.

Abstract

Obesity has reached pandemic proportions, according to the World Health Organization over the last years. Not only
adults suffer from the disease but more often children and young people. One of the main causes of overweight and
obesity is excessive food intake, particularly highly processed carbohydrates. This type of food, taken in large quanti-
ties, without observing the gaps between meals leads to negative changes also in the mouth. Among researchers, there
is a discussion of the relationship of obesity with dental caries, periodontal disease and xerostomia. More and more
scientific reports draw attention to the changes in the microflora of the oral cavity in the course of obesity. The paper
presents the latest views on the diagnosis of obesity, the impact of the disease on the state of the hard and soft tissues

of the oral cavity and its exponents found in saliva, as an excellent diagnostic material.

Key words: oral health, saliva, obesity, biomarkers of obesity.

W dobie XXI wieku otyto$¢ stanowi jeden z po-
wazniejszych czynnikbw ryzyka wielu chordb
cywilizacyjnych, takich jak cukrzyca, miazdzyca
i nadcisnienie tetnicze [1, 2].

Z najnowszych doniesien wynika, iz 61% mez-
czyzn i 50% kobiet w Polsce cierpi na nadwage lub
otytos¢ [1]. Co gorsza problem ten dotyka nie tylko
dorostych, lecz w coraz wiekszym stopniu — row-
niez dzieci i mtodziez [2]. Juz w 1998 roku Swiato-
wa Organizacja Zdrowia (Word Health Organiza-
tion) okreslita otyto§¢ mianem Swiatowej epidemii
— pandemii [3]. Niestety z roku na rok przybywa
chorych cierpigcych z powodu nadwagi lub otyto-
Sci oraz choréb im towarzyszgcych.

Definicja otytosci podaje, iz jest to patologiczne
nagromadzenie tkanki ttuszczowej w organizmie,
przekraczajace jego potrzeby fizjologiczne i zdolno-
Sci adaptacyjne [4]. Otytos¢ to takze sktadowa wielu
czynnikdéw koniecznych do rozwoju choroby. Bardzo
istotng role w jej powstaniu odgrywajg predyspozy-
cje genetyczne i osobniczy typ metabolizmu oraz
nawyki zywieniowe, rodzaj aktywnosci fizycznej
a takze status socjalno-ekonomiczny [5]. Jednakze
najczestszg przyczyng otytosci jest dysproporcja

DENTAL FORUM /2/2013/XLI

miedzy ilodcig przyjmowanego pozywienia a wy-
datkiem energetycznym [5]. W ciggu ostatnich lat
zauwazy¢ mozna zmiany w sposobie odzywiania.
Wszechobecne reklamy zachecajg do spozywa-
nia ré6znego typu przekgsek — batondw, chipsow,
fastfoodbw; pokarmy te majg znikomg wartos¢ od-
zywczg, zawierajg natomiast ogromne iloSci tzw.
pustych kalorii, pochodzgcych z ttuszczy i cukrow
prostych [4, 5]. O wiele mniejszg grupe otytych pa-
cjentébw stanowig ci, u ktérych przyczyng choroby
sg zaburzenia hormonalne. Najczestsze z nich to
niedoczynnos$¢ tarczycy oraz zesp6t Cushinga [7].
Z kolei nadmierne gromadzenie tkanki ttuszczowej
bedace konsekwencjg wady genetycznej (zespot
Prader-Willi) obserwuje sie jeszcze rzadziej [7].
Otyto$¢ stanowi bezsprzecznie potezny czyn-
nik ryzyka najgrozniejszych chordb XXI wieku,
zwanych czesto ,chorobami cywilizacyjnymi”.
Do tej grupy zalicza sie schorzenia sercowo-na-
czyniowe, zaburzenia gospodarki lipidowej oraz
cukrzyce typu Il i nowotwory [1, 8, 9]. Wykazano,
iz otyto$¢ jest bezposrednig przyczyng znacznej
ilosci zachorowan na raka jelita grubego, jajnikéw,
prostaty, szyjki macicy, nerek oraz przetyku [8].
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Oprocz wielu choréb somatycznych, powoduja-
cych znaczne pogorszenie sie jakosci zycia otytych
pacjentow, istnieje jeszcze problem psychologicz-
ny. Otyli czesto cierpig na depresje spowodowang
spofecznym odrzuceniem i napietnowaniem.

Pomimo bardzo negatywnego wptywu otyto-
§ci na ludzki organizm potwierdzono, iz u kobiet
nadwaga badz tez otyto$¢ mogg zmniejszac ryzy-
ko zachorowania na osteoporoze oraz raka sutka
okresu przedmenopauzalnego [7].

Jest kilka sposobéw klasyfikacji i diagnosty-
ki otytosci. Do najczesciej stosowanych nalezy
wskaznik masy ciata (ang. body mass index, BMI).
Warto$¢ wskaznika uzyskuje sie dzielgc mase cia-
ta przez kwadrat wysokosci podanej w metrach.
Klasyfikacje otytosci opartej na wskazniku BMI
przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Klasyfikacja otyto$ci wg wskaznika BMI
Table 1. BMI factor classification

Niedowaga < 18,50
Warto$¢ prawidtowa 18,5-24,9
Nadwaga 25-29,9
Otytos¢ | stopnia 30,0-34,9
Otyto$¢ Il stopnia 35,0-39,9
Otyto$¢ IIl stopnia > 40

Zakres wartosci wskaznika BMI zostat opra-
cowany wytgcznie dla dorostych. Jednak rowniez
w tej grupie istniejg ograniczenia. U osob starszych
i pacjentow z silnie rozbudowang tkankg miesnio-
wa wynik bedzie niemiarodajny [4].

Pomiar obwodu talii (Waist Circumference, WC)
wydaje sie by¢ bardziej doktadny i pozwala na lep-
szg oceng otytosci typu brzusznego.

Wskaznik talia—biodro (Waist—Hip Ratio, WHR),
umozliwia ocene miejsc dystrybucji tkanki ttusz-
czowej w ciele cztowieka, okreslenie rodzaju syl-
wetki ciata (sylwetka w ksztatcie gruszki bgdz jabt-
ka), jak réwniez typu otytosci (otytoS¢ brzuszna
badz posladkowo-udowa) [1, 4, 9].

Gtownym zatozeniem terapii otytosci jest uzy-
skanie ujemnego bilansu energetycznego. Dazy
sie do stanu, w ktérym ilo$¢ energii dostarczonej
z pozywieniem bedzie mniejsza od ilosci zuzytej
przez organizm. Proces leczniczy przebiega zwy-
kle wielotorowo — najlepsze wyniki przynosi skoja-
rzenie diety, wysitku fizycznego i zmiany trybu zy-
cia [10, 11]. W niektorych przypadkach konieczne
jest zastosowanie srodkéw farmakologicznych lub
zabiegbw chirurgicznych [12, 13, 14].

Otytos¢ a stan jamy ustnej

Zte nawyki zywieniowe czy wszechobecny cukier
dodawany do wiekszoéci produktéw spozywczych
to poniekad wspélny mianownik schorzen bedacych
plaga XX i XXI wieku. Zaréwno otyto$¢ jak i préch-
nica zebdw to choroby wieloczynnikowe i wielowy-
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miarowe. Potrzebne jest wspotistnienie wielu nakta-
dajgcych sie na siebie czynnikéw, koniecznych do
rozwoju choroby. W przypadku zmian prochnico-
wych, czynnikami warunkujgcymi jej powstanie sg:
ptytka nazebna, podatnos¢ zeba, czas oraz substrat
(weglowodany, gtéwnie sacharoza) [15, 16]. Powyz-
sze zbieznosci zadecydowaty, iz badanie korelaciji
otytosci i préchnicy znalazto sie w kregu zaintere-
sowan wielu naukowcow z catego Swiata [16, 17].
Najczesciej celem tych badan jest préba odpowie-
dzi na pytanie ,czy otyto$¢ powoduje wzrost ryzyka
préchnicy”, badz tez ,czy prawidtowa masa ciata
jest czynnikiem ochronnym przed préchnicg”.

Jednym z pierwszych badan tego typu, w ktérych
szukano zaleznosci pomigdzy iloscig utraconych
zebow a wskaznikiem BMI byty badania przepro-
wadzone przez Johanssona i wsp. (1994) na duzej
grupie 2202 oséb dorostych [18]. Ich wyniki potwier-
dzity wskazang korelacje. Larsson i wsp. uzupetnili
te teorie rok pdzniej na podstawie wynikéw badan
przeprowadzonych na grupie 181 badanych nasto-
latkow. Analizowano wptyw BMI na ilos¢ powierzchni
zebow z prochnica i zebdw wypetnionych. W diagno-
styce préchnicy zeboéw wspomagano sie zdjeciami
skrzydtowo-zgryzowymi [19]. Inne badania jednakze
(Cheniwsp., z 1998 roku) prowadzone na ponad pig-
ciotysiecznej grupie otytych 3-letnich dzieci nie po-
twierdzity wystepowania zaleznosci miedzy proch-
nicg a BMI [20]. W Swietle najnowszych doniesien
wcigz jednak nie mozna wyciggna¢ jednoznacznych
wnioskéw. Chakravarthy i wsp. znalezli pozytywng
korelacje miedzy BMI a ryzykiem préchnicy, badajac
pacjentéw miedzy 15. a 19. rokiem zycia. Te same
badania prowadzone w innej grupie wiekowej (12—14)
juz nie potwierdzity teorii wptywu otytosci na ryzyko
zachorowania na préchnice [21], z kolei inni badacze
(Honne i wsp.) wykazali takg korelacje w grupie mto-
dziezy 13—15 letniej [22]. Podobne wyniki uzyskano
mierzgc BMI i prowadzgc badania radiologiczne
bocznych zebdw 15-latkéw (Alm i wsp. 2011) [23]. Bar-
dzo interesujgca wydaje by¢ praca Modeera i wsp.,
w ktérej poddano analizie wptyw otytosci na wydzie-
lanie $liny i prochnice zebow u mtodziezy. Badania
te jednoznacznie wykazaty, iz u otytych ilos¢ sliny
wydzielanej dobowo zmniejsza sig, a liczba ubyt-
kéw prochnicowych ma tendencje zwyzkowsg [24].
W starszych grupach wiekowych badanych rowniez
obserwuije sie znaczne rozbieznosci. Sheiham i wsp.
wykazali, iz pacjenci powyzej 65. r.z., posiadajgcy
ponad 20 wtasnych zebéw — z duzym prawdopodo-
bienstwem zachowujg BMI w granicach normy [25].
Jednakze de Andrade nie znalazt potwierdzenia tej
tezy. Wyniki jego badan nie wskazaty korelacji mie-
dzy BMI a liczbg zebow u senioréw [26].

Kolejnym powaznym schorzeniem jamy ustnej,
w Swietle badan, skorelowanym z otytoscig jest
choroba przyzebia. Mechanizm tej zaleznosci nie
jest jeszcze do konca poznany, jednak najprawdo-
podobniej kluczowg role odgrywajg w nim cytoki-
ny prozapalne, takie jak IL-1, IL-6 czy TNF-a [27].
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Substancje te wydzielane sg zarbwno przez tkan-
ke ttuszczowa, jak i struktury przyzebia objetego
stanem zapalnym [28].

Pierwszymi badaczami, ktérzy zwrécili uwage na
mozliwos¢ pozytywnej korelacji otytosci i zapalenia
przyzebia byli Perlstein i Bissada. Ich przetomowe
badania zostaty przeprowadzone na szczurach. Pré-
bowano odpowiedzie¢ na pytanie, czy nadcisnienie
lub otyto$¢ sg w stanie modyfikowa¢ przebieg za-
palenia przyzebia. Zostato ono sztucznie wywotane
poprzez mechaniczne podraznienie dzigset ligatura.
W grupie zwierzat otytych i z nadci$nieniem zapale-
nie przyzebia byto najbardziej zaawansowane [29].
Dopiero w 1998 roku Saito i wsp. zdotali potwierdzi¢
teze wysunietg przez Perlstein i Bissade analizujgc
wyniki badan prowadzonych wsréd otytych pacjen-
tow [30]. W ciggu ostatnich lat wzrosta liczba badan
naukowych potwierdzajgcych powigzanie otytosci
z periodontitis. Jeden z wiekszych projektoéw badaw-
czych (Al Zahrani i Bissada, 2003), w ramach ktoére-
go zbadano w sumie ponad 30 tys. os6b w wieku od
18 do 90 lat, wykazat powyzszg korelacje, ale tylko
w grupie wiekowej od 18—-34 lat. Otyto$¢ mierzono
za pomocg wskaznikow BMI oraz WC, a w przyze-
biu wzieto pod uwage kliniczng utrate przyczepu
tacznotkankowego (powyzej 3 mm) oraz kieszenie
przyzebne o gtebokosci ponad 4 mm [31].

Dalla Vecchia znalazt wspoétzaleznos¢ otyto-
&ci i periodontitis u pacjentéw w wieku miedzy
30. a 65. r.z. [32], a badania te potwierdzili Kumar
i wsp. Oprocz miary BMI do oceny otytosci, zasto-
sowali wskaznik CPITN do okreslenia skali zapale-
nia przyzebia [33]. W opozycji do powyzszych tez
staneli Saxlin i wsp., ktérzy w swoich badaniach
nie wykazali wyzej wymienionej zaleznosci [34].

Oprécz bardzo powszechnie wystepujgcych
schorzen jamy ustnej towarzyszacych otytosci,
takich jak prochnica i periodontitis, na szczego6lng
uwage zastuguje réwniez kserostomia. Niektére
preparaty stosowane w farmakologicznym leczeniu
otytosci wykazujg dziatanie uboczne w postaci za-
hamowania sekrecji sliny. Wykazano zwigzek po-
miedzy suchoscig jamy ustnej a zazywaniem lekow
zawierajgcych fenfluraming, dexfenfluramine oraz
sibutraming [35, 36]. Obecnie w Polsce do sprze-
dazy dopuszczone sg dwa leki przeznaczone do le-
czenia otytosci — sibutramina i orlistat [10]. Pierwszy
z nich to lek hamujgcy zwrotny wychwyt noradrena-
liny i serotoniny w podwzgorzu. Podstawowym jego
dziataniem jest zwiekszenie uczucia sytosci [10, 37,
38]. Z kolei orlistat to inhibitor lipazy zotgdkowej
i trzustkowej, pod wptywem ktérego dochodzi do
zmniejszenia wchtaniania ttuszczéw z przewodu
pokarmowego o ok. 30%. Po tym leku nie zaobser-
wowano objawéw suchosci w jamie ustnej [10].

Zmiany chorobowe w jamie ustnej, towarzysza-
ce nadwadze i otyto$ci, wptywajg w znaczacy spo-
s6b na mikroflore jamy ustnej. Bardzo interesujace
wydajg sie badania Goodsona i wsp., ktére probujg
odpowiedzie¢ na pytanie, czy bakterie jamy ustnej
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sg w stanie wywota¢ otyto$¢ [39]. Z probek sliny wy-
izolowano i zidentyfikowano DNA bakterii. Okazato
sig, iz w slinie 98,4% otytych kobiet zidentyfikowano
obecnos$¢ bakterii Selenomonas noxia. Autorzy wy-
suneli hipoteze o indukcji proceséw zapalnych pro-
wadzgcych do wystgpienia otytosci przy udziale tej
bakterii. Jednakze nie tylko obecno$é patogenéow
w $linie u otytych moze by¢ wskaznikiem diagno-
stycznym. Zaobserwowano, ze populacja bakterii
pozytecznych (Bifidobacterium) réwniez podlega
wahaniom u os6b otytych. Shillitoe i wsp. zbada-
li probki katu i $liny os6b otytych i cierpigcych na
cukrzyce typu Il. Miano Bifidobacterium u chorych
okazato sie by¢ znacznie nizsze niz u zdrowych
z grupy kontrolnej. Nastepnie pacjentéw z grupy ba-
danej poddano zabiegowi chirurgicznemu (by-pass
zotadka). Po dwoch tygodniach od operaciji ilos¢ Bi-
fidobacterium wzrosta 10-krotnie [40]. Czy istnieje
wiec mozliwos$¢ korelacji poszczegoinych gatunkow
bakterii jamy ustnej ze wskaznikiem BMI? Wcigz
brakuje na to jednoznacznych dowodéw, jednakze
ciggty rozwéj nauk medycznych pozwala mie¢ na-
dzieje na rozstrzygniecie tej kwestii [42, 43].

Slina jako materiat diagnostyczny

w przebiegu otytosci

Slina jest produkowana i wydzielana przez trzy
pary duzych gruczotow $linowych: przyusznych,
podzuchwowych i podjezykowych oraz przez
mate gruczoty znajdujgce sie w btonie Sluzowej
jamy ustnej, z wyjatkiem dzigset i przedniej czeéci
podniebienia twardego. Slina u osoby dorostej jest
produkowana w ilosci 0,5-1,0 litra na dobe, a 80%
wydzielania jest stymulowane przyjmowaniem po-
karmu [44]. Sktada sie gtobwnie z wody (99%), ale
zawiera réwniez inne wazne substancje, takie jak
elektrolity, mucyny, enzymy, hormony i sktadniki
nieorganiczne: jony wapnia i fosforu, jony wegla-
nowe, chlorkowe i inne [45].

Jednym z wazniejszych hormondéw majgcych
zwigzek z otytoscig, obecnych w S$linie, jest greli-
na. Zostata odkryta w 1999 roku przez japonskich
naukowcoéw (Kojimi i wsp., 1999). Stanowi endo-
genny ligand (podstawnik) receptora hormonu
uwalniajgcego hormon wzrostu. Ok. 70% greliny
znajdujgcej sie w krwiobiegu wydziela sie w zotad-
ku. Hormon ten odpowiedzialny jest za kontrole
rébwnowagi energetycznej, pobudza apetyt, zwiek-
sza pobieranie pokarmu oraz inicjuje przyjmowa-
nie positkdw [45, 47]. Grelina jest rbwniez produko-
wana i uwalniana z duzych gruczotéw $linowych.
Bin-Bin Li i wsp. wykazali pozytywng korelacje
miedzy stezeniem greliny we krwi i $linie [46].

Kolejny hormon to rezystyna, opisywany jako
ogniwo fgczace otytod¢, insulinoopornos¢ i cu-
krzyce typu Il [48, 49]. Gtbwnym miejscem synte-
zy rezystyny sg komorki zapalne krwi obwodowej,
monocyty i makrofagi. Hormon ten wykazuije silne
dziatanie prozapalne oraz wzmaga insulinoopor-
nos¢. Saito i wsp. wykazali, iz stezenie rezystyny
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znaczgco wzrasta w przebiegu zapalenia przy-
zebia [50]. Mechanizm dziatania tego hormonu
jednakze nie zostat jeszcze w petni poznany stad
jego rola w patogenezie choréb nadal jest przed-
miotem dyskus;ji [45].

Wisfatyna nalezy do najpézniej odkrytych adi-
pokin. Potwierdzono, iz jej dziatanie indukuje insu-
linoopornos¢ [51]. Substancja ta wzmaga réwniez
ryzyko wystgpienia choréb sercowo-naczynio-
wych [52].

Istnieje takze szereg substancji wykazujgcych
dziatanie przeciwzapalne, przeciwmiazdzycowe
i zwigkszajgce insulinowrazliwosé. Jednym z waz-
niejszych przedstawicieli tej grupy, wykrywanym
w $linie, jest adiponektyna [49, 53]. Jest to biatko
wydzielane przez adipocyty. Stwierdzono, iz po-
ziom adiponektyny maleje wraz ze wzrostem oty-
tosci [54].

Innym, pozytywnie dziatajgcym hormonem,
produkowanym przez tk. ttuszczowg jest leptyna
[55]. Ma niezwykle szeroki zakres dziatania — ha-
muje biosynteze triacylogriceroli w watrobie i tkan-
ce ttuszczowej. Dzieki temu spada ilos¢ lipidow
odkfadanych w tkankach [56, 57]. Aydin i wsp. wy-
kazali, ze stezenie leptyny w osoczu nieznacznie
tylko przewyzsza to oznaczane w $linie [58].

Nowe Swiatto na stan wiedzy zwigzanej z rowno-
wagg energetyczng cztowieka rzucit fakt odkrycia
uktadu endokannabinoidowego. Termin pochodzi
od tacinskiej nazwy konopii indyjskiej (Cannabis sa-
tiva), z ktérej po raz pierwszy wyizolowano zwigzki
zwane kannabinoidami. Endogenne ligandy recep-
tora kannabinoidowego — endokannabinoidy, to
pochodne nienasyconych kwaséw ttuszczowych
omega-6. Poznano dotychczas dwa typy recepto-
row endokannabinoidéw obecnych w ludzkim ciele
— CB1 i CB2. Kannabinoidy wptywajg na reakcje
psychiczne, stan dobrego samopoczucia, zmniej-
szajg bol i tagodzg stres, zwiekszajg gtdd oraz po-
budzajg apetyt (szczegblnie na smaczne potrawy
— hedonistyczny aspekt jedzenia) [59]. Najnowsze
doniesienia naukowe wykazujg zwigzek otytosci
z przewlektg nadaktywnoscig uktadu endokanna-
binoidowego. Matias i wsp. wykazali, iz poziom en-
dokannabinoidéw zawartych w $linie maleje wraz
z obnizaniem masy ciata [60]. Bardzo interesuja-
ce wydajg sie badania Nesto i Mackie [61], ktorzy
wykazali, ze blokada receptora CB1 kannabino-
idow moze poméc w redukcji otytosci, zwtaszcza
brzusznej. Rowniez badania Sipe’a i wsp. wykaza-
ty, iz hormony uktadu endokannabinoidowego sg
bardzo przydatne w diagnostyce otytosci [62].

Podsumowanie

W dobie ciggtego niedoinwestowania stuzby zdro-
wia, konieczne jest poszukiwanie nowych rozwig-
zan, pozwalajgcych wykona¢ badania przesiewo-
we na szerokg skale. Wczesniejsze rozpoznanie
i szybsze wdrozenie leczenia pozwolitoby unikngé
groznych powiktan oraz umozliwitoby ograniczenie
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kosztow przeznaczonych na leczenie chorob be-
dacych nastepstwem otytosci. Epidemia otytosci
moze w przyszto$ci zaowocowac znacznym pogor-
szeniem sie stanu jamy ustnej w populacji ludzkie;.
Istotny jest problem powszechnej zapadalnosci na
prochnice zaréwno dzieci, mtodziezy, jak i doro-
stych. W $wietle najnowszych badan $lina wydaje
sie by¢ doskonatym materiatem diagnostycznym,
ktéry moze by¢ z powodzeniem stosowany jako
alternatywa dla krwi i moczu. tatwos¢ uzyskania
i transportu prébek, duza trwatos¢ wielu hormo-
néw oraz enzymow stanowig o wysokiej przydat-
nosci tego ptynu biologicznego. Jego doktadna
analiza moze pomoc w zrozumieniu patomechani-
zmu wielu ciezkich choréb ogdlnoustrojowych.
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