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STRESZCZENIE
Choroby neurodegeneracyjne prowadzą nie tylko do zaburzenia czynności ruchowych i poznawczych, ale także 
mają wpływ na zdrowie jamy ustnej. Istnieją liczne dowody na powiązanie zapalenie przyzębia z chorobą Alzheime-
ra. Przewlekły stan zapalny w przyzębiu może mieć wpływ na inicjowanie zmian zapalnych w układzie nerwowym. 
Zaburzenia psychiczne i ruchowe występujące w tych chorobach, zwłaszcza w zaawansowanych stadiach, powo-
dują pogorszenie higieny, a co za tym idzie zwiększają ryzyko próchnicy i chorób przyzębia. U tej grupy pacjentów 
częściej mogą również występować zaburzenia w stawie skroniowo-żuchwowym oraz kserostomia.

Słowa kluczowe: choroby neurodegeneracyjne, zapalenie przyzębia, kserostomia. 

ABSTRACT
Neurodegenerative diseases not only lead to impaired motor and cognitive functions, but also affect oral health. There 
is ample evidence to link periodontitis with Alzheimer's disease. Chronic inflammation in periodontium can influence 
the initiation of inflammatory changes in the nervous system. Mental and motor disorders occurring in these diseases, 
especially in advanced stages, worsen hygiene, and thus increase the risk of caries and periodontal disease. In this gro-
up of patients, disorders in the temporomandibular joint and xerostomia may also be more common.

Keywords: neurodegenerative diseases, periodontitis, xerostomia.

Wstęp 
Choroby neurodegeneracyjne to niejednorodna 
grupa zaburzeń, które charakteryzują się postępu-
jącą degeneracją struktury i funkcji ośrodkowego 
układu nerwowego lub obwodowego układu ner-
wowego. Są to choroby nieuleczalne, prowadzące 
do stopniowej degeneracji i/lub obumierania ko-
mórek nerwowych. Skutkiem są problemy z po-
ruszaniem się (ataksja) lub obniżenie sprawności 
umysłowej (demencja). Do chorób neurodegene-
racyjnych należą przede wszystkim choroba Alzhe-
imera i Parkinsona, ale również choroba prionowa, 
stwardnienie zanikowe boczne, choroba Hunting-
tona czy stwardnienie rozsiane. 

Choroby neurodegeneracyjne
Choroba Alzheimera (AD) jest najczęstszym rodza-
jem demencji dotykającym osoby starszej. Choro-
ba ta charakteryzuje się postępującą degeneracją 
w centralnym i obwodowym układzie nerwowym 
prowadzącą do postępującej utraty pamięci i upo-
śledzenia funkcji poznawczych [1]. Ponieważ licz-

ba osób starszych stale rośnie, wraz z tym rośnie 
częstość występowania AD. Znane są dwie formy 
AD: rodzinna i sporadyczna. Ta ostatnia forma jest 
najczęstsza, stanowiąc około 95% przypadków, ale 
jej przyczyna nie została ostatecznie wyjaśniona. 
Obie formy mają identyczne neuropatologiczne 
cechy charakterystyczne, którymi są nagromadze-
nia hiperfosforylowanego białka tau tworzącego 
splątki neurofibrylarne wewnątrz komórek nerwo-
wych i obecność zewnątrzkomórkowych złogów 
amyloidu beta (Aβ), zwanych „blaszkami amylo-
idowymi” [2]. 

Choroba Parkinsona (PD) jest drugim co do 
częstości występowania zaburzeniem neurode-
generacyjnym. Charakteryzuje się obecnością we-
wnątrzkomórkowych inkluzji zwanych ciałkami 
Lewy’ego składających się głownie z α-synukleiny 
i zwyrodnieniem komórek w istocie czarnej, które 
powodują objawy ruchowe i pozaruchowe.  Głów-
ne objawy motoryczne obejmują drżenie spoczyn-
kowe, spowolnienie ruchowe, sztywność i niesta-
bilność postawy, a rozpoznanie wymaga obecności 
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co najmniej dwóch z nich, w połączeniu z począt-
kową asymetrią objawów i dobrą odpowiedzią 
na lewodopę. Objawy pozaruchowe występują 
u ponad 90% pacjentów na wszystkich etapach 
i obejmują dysfunkcje neuropsychiatryczne i auto-
nomiczne, takie jak: depresja, lęk, apatia, zaburze-
nia funkcji poznawczych i snu, objawy czuciowe, 
zmęczenie i ból [3]. Objawy motoryczne nie ogra-
niczają się jedynie do tułowia i kończyn, ale mogą 
również występować w obszarze ustno-twarzo-
wym. Zaburzenia ruchowe w okolicy ustno-twa-
rzowej obejmują dysfagię, dysfunkcję żucia, dyski-
nezę ustno-twarzową i ustno-żuchwową dystonię. 
Ponadto w odniesieniu do zdrowia jamy ustnej 
potencjalnie upośledzona zręczność rąk i palców 
może utrudniać codzienną higienę [4].

Choroba Huntingtona (HD) jest przewlekłą neu-
rodegeneracyjną chorobą wywołaną przez muta-
cję polegającą na wystąpieniu zwiększonej licz-
by kopii trzech nukleotydów CAG w genie IT15. 
W konsekwencji powstaje nieprawidłowe poliglu-
taminowe białko Htt, które nieodwracalnie uszka-
dza neurony, głównie w jądrach podstawy mózgu. 
Chorobę Huntingtona dziedziczy się autosomalnie 
dominująco i cechuje ją wysoki stopień penetracji. 
Objawy kliniczne HD dotyczą zaburzeń ruchowych, 
funkcji poznawczych, zachowania i emocji [5].

Stwardnienie rozsiane (SM) to przewlekła, neu-
rodegeneracyjna, zapalna i demielinizacyjna cho-
roba ośrodkowego układu nerwowego (OUN), któ-
ra uszkadza osłonki mielinowe, oligodendrocyty, 
a także komórki nerwowe i aksony. Charakteryzu-
je się stopniowym i postępującym ograniczaniem 
zdolności funkcjonalnych, prowadzącym w kon-
sekwencji do niepełnosprawności. Pierwsze obja-
wy choroby występują zwykle między 20. a 40. ro-
kiem życia, dlatego SM jest uważane za najczęstszą 
przyczynę niepełnosprawności u młodszych osób. 
Główna przyczyna SM pozostaje niezidentyfiko-
wana, ale uważa się, że jest to choroba autoimmu-
nologiczna [6].

Choroby jamy ustnej w chorobach 
neurodegeneracyjnych

Zapalenie przyzębia a choroba Alzheimera

Zapalenie przyzębia jest przewlekłą chorobą za-
palną, zapoczątkowaną przez Gram-ujemne bak-
terie, które wywołują reakcję immunologiczną go-
spodarza prowadzącą do uszkodzenia przyzębia. 
Zapalenie przyzębia wpływa nie tylko na jamę ust-
ną, ale także wywołuje ogólnoustrojowe zapalenie 
o niskim stopniu nasilenia poprzez uwalnianie cy-
tokin prozapalnych i inwazję periopatogenów, ta-

kich jak Porphyromonas gingivalis wraz z ich skład-
nikami (np. lipopolisacharydem i flageliną) do 
krążenia ogólnoustrojowego. Cytokiny prozapal-
ne, takie jak TNFα-, IL-1, INF-γ i PGE2 obecne są 
w dużych stężeniach w tkankach kieszonek przy-
zębnych, stanowiąc źródło, z którego mogą zostać 
uwolnione do krążenia ogólnoustrojowego.  Z tego 
powodu zapalenie przyzębia stanowi ważny czyn-
nik ryzyka dla patologii, takich jak choroby układu 
krążenia, infekcje dróg oddechowych, cukrzyca 
i choroby nerek, co potwierdza wiele badań [7]. 

Oprócz wywoływania ogólnoustrojowego za-
palenia, coraz więcej dowodów wskazuje, że za-
palenie przyzębia powoduje przewlekłe stany za-
palne związane z aktywacją mikrogleju, komórek 
odpornościowych mózgu, co jest określane jako 
zapalenie układu nerwowego [2, 8, 9]. Zapalenie 
układu nerwowego jest kluczowym patogene-
tycznym łącznikiem między zapaleniem przyzębia 
a zaburzeniami neurodegeneracyjnymi. Można 
wyróżnić trzy biologiczne mechanizmy, dzięki któ-
rym zapalenie przyzębia może powodować zapa-
lenie w układzie nerwowym:

Obwodowe cytokiny prozapalne związane z za-• 
paleniem przyzębia komunikują się z mózgiem 
drogą nerwową, humoralną i komórkową.
Bakterie lub cząsteczki periopatogenów mogą • 
bezpośrednio zaatakować mózg poprzez 
krwioobieg lub przez nerwy czaszkowe. 
Komunikacja między bakteriami lub ich czą-• 
steczkami a rezydującym w mózgu mikrogle-
jem może zachodzić poprzez opony mózgowo-
-rdzeniowe. 

Możliwe współwystępowanie zapalenia przy-
zębia i choroby Alzheimera (AD) wskazały badania 
kliniczne porównujące obecność zapalenia przy-
zębia u osób z i bez AD. W jednym z tych badań 
opisano związek między poziomami cytokin za-
palnych u pacjentów z AD i zapaleniem przyzę-
bia, co sugeruje, że zapalenie przyzębia może być 
związane z wystąpieniem, progresją i nasileniem 
AD [10]. Podobne wyniki opisano, badając poziom 
przeciwciał IgG przeciwko bakteriom związanym 
z zapaleniem przyzębia, obserwując coraz częst-
sze występowanie i progresję AD wśród pacjentów 
z wysokim poziomem przeciwciał w surowicy [11]. 
W innym badaniu, w którym oceniano głębokość 
sondowania i kliniczny poziom przyczepu, klinicz-
ne parametry choroby przyzębia były znacznie 
gorsze w grupach chorych na AD w porównaniu 
z osobami bez AD [1].

Nagromadzenie złogów amyloidu β (Aβ) w mó-
zgu jest jedną z głównych cech charakterystycz-
nych dla choroby Alzheimera (AD). Kolejne badanie 



DENTAL FORUM /1/2021/XLIX 39PRACA POGLĄDOWA

Stan zdrowia jamy ustnej pacjentów z chorobami neurodegeneracyjnymi

wykazało związek między chorobami przyzębia 
a powstawaniem złogów amyloidu beta (Aβ) 
w mózgu. Dane te są zgodne z wcześniejszymi ba-
daniami na zwierzętach pokazującymi, że obwo-
dowe zapalenie lub infekcje  zwiększają akumula-
cję Aβ w mózgu [12].

Wydaje się, że zakażenie P. gingivalis i obecność 
jego lipopolisacharydu (LPS) jest blisko związane 
z rozwojem sporadycznej formy AD. Badania wy-
kazują związek przyczynowo-skutkowy między in-
fekcją P. gingivalis a rozwojem charakterystyczne-
go obrazu zmian w mózgu myszy i upośledzenia 
funkcji poznawczych poprzez zapalenie układowe 
i śródmózgowe [2].

Dostępne piśmiennictwo wykazuje, że w po-
równaniu z grupami kontrolnymi, pacjenci z choro-
bą Parkinsona na ogół mają mniejszą liczbę zębów, 
więcej ubytków próchnicowych, gorszy stan przy-
zębia, wyższe potrzeby leczenia periodontologicz-
nego, więcej subiektywnych trudności z przeżuwa-
niem i połykaniem, częściej zgłaszają dyskomfort 
związany z protezą, mają trudności z otwieraniem 
ust [3, 4, 13, 14]. Badania na grupie chorych w po-
pulacji portugalskiej wykazały wysoką frekwencję 
chorób dziąseł i przyzębia, a 1/3 badanych  miała 
umiarkowane lub zaawansowane zapalenie przy-
zębia [15]. Badania na populacji tajwańskiej wy-
kazały powiązanie miedzy zapaleniem przyzębia 
a wystąpieniem choroby Parkinsona [16].

Dotychczas przeprowadzono kilka badań z róż-
ną metodologią, które oceniały stan zdrowia dzią-
seł chorych na SM. Nie znaleziono statystycznych 
różnic między badanymi pacjentami z SM a zdro-
wymi osobnikami. Analiza stanu przyzębia w po-
pulacji hiszpańskiej wykazała, że około jedna trze-
cia pacjentów ze stwardnieniem rozsianym ma 
zdrowe dziąsła [17]. W jednym z badań wykazano 
asocjacje między SM i przewlekłym zapaleniem 
przyzębia w grupie kobiet [18].

W niedawnym badaniu Hatipoglu i wsp. oce-
niano związek między różnymi stanami niepeł-
nosprawności pacjentów z SM, zgodnie z Rozsze-
rzoną Skalą Niepełnosprawności (EDSS, Expanded 
Disability Status Scale) oraz stanem jamy ustnej. 
Autorzy ci stwierdzili, że pacjenci z większą niepeł-
nosprawnością fizyczną mieli większą liczbę bra-
kujących zębów, wyższy wskaźnik płytki nazębnej 
i indeksy dziąsłowe oraz większe głębsze kieszenie 
przyzębne niż pacjenci z mniejszą niepełnospraw-
nością fizyczną [19].

Pacjenci z PD mogą mieć trudności w utrzyma-
niu higieny jamy ustnej z powodu kilku czynników: 
zaburzeń motorycznych, apatii, depresji i demen-
cji. Wraz z postępem choroby często od opiekuna 

lub rodziny członka zależy wzięcie odpowiedzial-
ności za higienę jamy ustnej, ponieważ pacjent 
z zaawansowaną chorobą Parkinsona nie może już 
dłużej samodzielnie prawidłowo o nią dbać [20].

W badaniach irańskich wskaźnik PUWZ nie róż-
nił się istotnie między pacjentami ze stwardnie-
niem rozsianym a grupą kontrolną [21]. Jednak licz-
ba zębów z próchnicą oraz zębów utraconych była 
znacznie wyższe u chorych na SM niż u osób zdro-
wych. Podobne wyniki zostały również zgłoszone 
przez Santa Eulalia-Troisfontaines i wsp. oraz Kovac 
i wsp. [17, 22]. Z kolei McGrother i wsp. stwierdzi-
li znacznie wyższe wyniki wskaźnika PUWZ u pa-
cjentów z SM w porównaniu ze zdrowymi, a także 
większą liczbę zębów wypełnionych i brakujących 
u pacjentów niż w grupie kontrolnej [23].

W badaniach Saft i wsp. 42 uczestników z cho-
robą Huntingtona (HD) oceniono według Ujed-
noliconej Skali Oceny Choroby Huntingtona. Stan 
uzębienia oceniano za pomocą wskaźnika PUWZ, 
a higienę wg wskaźnika płytki nazębnej wg Silness- 
-Loe. W porównaniu z grupą kontrolną pacjenci 
z HD wykazali znacznie więcej zębów z próchnicą, 
a także wyższe wskaźniki płytki nazębnej. Większe 
upośledzenie motoryczne i funkcjonalne pacjen-
tów prowadzi do pogorszenia stanu uzębienia ze 
względu na mniejsze możliwości utrzymania pra-
widłowej higieny jamy ustnej [24].

Zaburzenia żucia oraz dysfunkcja stawu 

skroniowo-żuchwowego w chorobach 

neurodegeneracyjnych

Zaburzenia skroniowo-żuchwowe (TMD) definiuje 
się jako zbiór objawów klinicznych dysfunkcji żu-
chwy z bólem lub bez bólu spowodowanych przez 
uszkodzenie morfologicznej lub funkcjonalnej in-
tegralności układu skroniowo-żuchwowego. TMD 
mają wieloczynnikową etiologię i są związane ze 
zmianami czynności mięśniowej, zaburzeniami po-
stawy, a także nawykami parafunkcyjnymi, takimi 
jak obgryzanie paznokci i zaciskanie zębów, które 
powodują nadpobudliwość mięśniową i mikroura-
zy w stawie skroniowo-żuchwowym.

Niedostateczna kontrola osiowa i ruchy żuchwy 
spowodowane postępem objawów motorycznych 
u chorych na PD wskazują, że takie osoby są po-
datne na rozwój zaburzeń skroniowo-żuchwo-
wych (TMD). Według dostępnej literatury główny-
mi oznakami i objawami TMD u osoby z PD są: bóle 
mięśniowo-powięziowe, bruksizm, ograniczone 
otwarcie ust, przemieszczenie krążka stawowego 
z redukcją i asymetria w rozkładzie kontaktów 
okluzyjnych. Badania dotyczące wpływu na zdro-
wie jamy ustnej wykazały ujemną korelację między 
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umiarkowanym i ciężkim stadium choroby a wpły-
wem na codzienne czynności chorych [25, 26].

Danesh-Saini i wsp. w ocenie klinicznej 500 
pacjentów ze stwardnieniem rozsianym u 88,6% 
z nich zaobserwowali objawy ustno-twarzowe. Wy-
stępowały u nich następujące objawy: zaburzenia 
skroniowo-żuchwowe (58,2%), dyzartria (42,1%), 
dysfagia (26,6%), porażenie twarzy (19%) i nerwo-
ból nerwu trójdzielnego (7,9%). Znacząca korelacja 
z objawami ustno-twarzowymi była stwierdzona 
u pacjentów z dłuższym czasem trwania choroby 
(> 7 lat) w porównaniu z pacjentami chorującymi 
krócej [27].

W badaniu przeprowadzonym przez Kovac 
i wsp. 82% badanych z SM miało co najmniej je-
den objaw dysfunkcji narządu żucia w porównaniu 
z 24% przypadków w zdrowej grupie kontrolnej. 
Pacjenci z SM częściej zgłaszali ból podczas otwie-
rania ust, trudności z otwieraniem ust a także od-
głosy w stawie niż osoby w grupie kontrolnej [22].

Kserostomia

Zmniejszone wydzielanie śliny może powodować 
problemy ze zdrowiem jamy ustnej, takie jak: uszko-
dzenia tkanek miękkich, próchnica zębów, kandy-
doza i choroby przyzębia. Badania potwierdzają, 
że pacjenci z chorobą Parkinsona często zgłaszają 
problem z suchością jamy ustnej [4]. Kserostomia 
może być wywołana lekami, znanych jest już na-
wet kilkaset leków mogących mieć działanie kse-
rogenne. Leki, które najczęściej wywołują suchość 
w ustach to: trójpierścieniowe leki przeciwdepre-
syjne, przeciwpsychotyczne, antycholinergiczne, 
beta-blokery i leki przeciwhistaminowe. Pacjenci 
z PD często cierpią na objawy niemotoryczne, takie 
jak zaburzenia psychiatryczne czy układu moczo-
wego, które mogą wymagać leczenia lekami kse-
rogennymi [28].

Badania na populacji irańskiej wykazały, że pa-
cjenci z SM mieli znacząco niższy przepływ śliny niż 
osoby w zdrowej grupie kontrolnej [21]. Podobnie 
w swoich ostatnich badaniach Cockburn i wsp. wy-
kazali, że kserostomia była najczęstszym efektem 
ubocznym leków stosowanych w leczeniu SM i po-
wiązanych problemów, do których należą zaburze-
nia smaku, dysfagia, owrzodzenie jamy ustnej i za-
palenie zatok [29]. 

Podsumowanie
Pacjenci z chorobami neurodegeneracyjnymi wy-
magają szczególnej opieki ze strony lekarzy den-
tystów ze względu na wysokie ryzyko powstania 
zaburzeń w obrębie jamy ustnej. Zaburzenia te 
głównie wynikają z postępującego wraz z choro-

bą upośledzenia funkcji motorycznych i poznaw-
czych, prowadzącego do utraty możliwości utrzy-
mania prawidłowej higieny. Badania wskazują na 
liczne powiązania między tymi chorobami a zapa-
leniem przyzębia, zwłaszcza w przypadku choroby 
Alzheimera. Ogólnoustrojowy wpływ przewlekłe-
go stanu zapalnego, jakim jest zapalenie przyzę-
bia, na procesy neurodegeneracyjne wymaga dal-
szych badań.
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