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STRESZCZENIE

Choroby neurodegeneracyjne prowadzg nie tylko do zaburzenia czynnosci ruchowych i poznawczych, ale takze
maja wptyw na zdrowie jamy ustnej. Istniejg liczne dowody na powigzanie zapalenia przyzebia z chorobg Alzheime-
ra. Przewlekty stan zapalny w przyzebiu moze mie¢ wptyw na inicjowanie zmian zapalnych w ukfadzie nerwowym.
Zaburzenia psychiczne i ruchowe wystepujace w tych chorobach, zwtaszcza w zaawansowanych stadiach, powo-
duja pogorszenie higieny, a co za tym idzie zwiekszaja ryzyko préchnicy i choréb przyzebia. U tej grupy pacjentéw
czesciej moga rowniez wystepowac zaburzenia w stawie skroniowo-zuchwowym oraz kserostomia.

Stowa kluczowe: choroby neurodegeneracyjne, zapalenie przyzebia, 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 periodon-
tal disease. In this group of patients, disorders in the temporomandibular joint and xerostomia may also be more

common.

Keywords: neurodegenerative diseases, periodontitis, xerostomia.

Wstep

Choroby neurodegeneracyjne to niejednorodna
grupa zaburzen, ktére charakteryzuja sie postepu-
jaca degeneracja struktury i funkcji osrodkowego
uktadu nerwowego lub obwodowego uktadu ner-
wowego. S3 to choroby nieuleczalne, prowadzace
do stopniowej degeneracji i/lub obumierania ko-
morek nerwowych. Skutkiem sg problemy z po-
ruszaniem sie (ataksja) lub obnizenie sprawnosci
umystowej (demencja). Do choréb neurodegene-
racyjnych nalezg przede wszystkim choroba Alzhe-
imera i Parkinsona, ale réwniez choroba prionowa,
stwardnienie zanikowe boczne, choroba Hunting-
tona czy stwardnienie rozsiane.

Choroby neurodegeneracyjne

Choroba Alzheimera (AD) jest najczestszym rodza-
jem demencji dotykajacym osoby starsze. Choro-
ba ta charakteryzuje sie postepujaca degeneracja
w centralnym i obwodowym uktadzie nerwowym

prowadzaca do postepujacej utraty pamieci i upo-
$ledzenia funkcji poznawczych [1]. Poniewaz licz-
ba 0séb starszych stale ro$nie, wraz z tym czestos¢
wystepowania AD. Znane s3 dwie formy AD: ro-
dzinna i sporadyczna. Ta ostatnia forma jest naj-
czestsza, stanowigc okoto 95% przypadkow, ale
jej przyczyna nie zostata ostatecznie wyjasniona.
Obie formy majg identyczne neuropatologiczne
cechy charakterystyczne, ktédrymi sa nagromadze-
nia hiperfosforylowanego biatka tau tworzacego
splatki neurofibrylarne wewnatrz komérek nerwo-
wych i obecnos¢ zewnatrzkomoérkowych ztogow
amyloidu beta (AB), zwanych ,blaszkami amylo-
idowymi” [2].

Choroba Parkinsona (PD) jest drugim co do cze-
stosci wystepowania zaburzeniem neurodege-
neracyjnym. Charakteryzuje sie obecnosciag we-
wnatrzkomorkowych inkluzji, zwanych ciatkami
Lewy’ego sktadajacych sie gtownie z a-synukleiny
i zwyrodnieniem komorek w istocie czarnej, ktére
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powoduja objawy ruchowe i pozaruchowe. Gtéw-
ne objawy motoryczne obejmuja drzenie spoczyn-
kowe, spowolnienie ruchowe, sztywnosc i niesta-
bilno$¢ postawy, a rozpoznanie wymaga obecnosci
co najmniej dwoch z tych objawow, w pofaczeniu
z poczatkowq asymetrig objawoéw i dobrg odpo-
wiedzig na lewodope. Objawy pozaruchowe wy-
stepujg u ponad 90% pacjentdw na wszystkich
etapach i obejmuja dysfunkcje neuropsychiatrycz-
ne i autonomiczne, takie jak: depresja, lek, apatia,
zaburzenia funkcji poznawczych i snu, objawy czu-
ciowe, zmeczenie i bdl [3]. Objawy motoryczne nie
ograniczaja sie jedynie do tutowia i konczyn, ale
moga réwniez wystepowac w obrebie ustno-twa-
rzowym. Zaburzenia ruchowe w okolicy ustno-twa-
rzowej obejmuja: dysfagie, dysfunkcje zucia, dyski-
neze ustno-twarzowsq i ustno-zuchwowa dystonie.
Ponadto w odniesieniu do zdrowia jamy ustnej
potencjalnie uposledzona zrecznosc rak i palcow
moze utrudnia¢ codzienng higiene [4].

Choroba Huntingtona (HD) jest przewlekig neu-
rodegeneracyjng chorobg wywotang przez muta-
cje polegajaca na wystapieniu zwiekszonej licz-
by kopii trzech nukleotydéw CAG w genie IT15.
W konsekwencji powstaje nieprawidtowe poliglu-
taminowe biatko Htt, ktére nieodwracalnie uszka-
dza neurony, gtéwnie w jadrach podstawy mézgu.
Chorobe Huntingtona dziedziczy sie autosomalnie
dominujaco i cechuje jg wysoki stopien penetradji.
Objawy kliniczne HD dotycza zaburzer ruchowych,
funkgcji poznawczych, zachowania i emocji [5].

Stwardnienie rozsiane (SM) to przewlekta, neu-
rodegeneracyjna, zapalna i demielinizacyjna cho-
roba osrodkowego uktadu nerwowego (OUN), kto-
ra uszkadza ostonki mielinowe, oligodendrocyty,
a takze komoérki nerwowe i aksony. Charakteryzu-
je sie stopniowym i postepujagcym ograniczaniem
zdolnosci funkcjonalnych, prowadzacym w kon-
sekwencji do niepetnosprawnosci. Pierwsze obja-
wy choroby wystepuja zwykle miedzy 20 a 40 ro-
kiem zycia, dlatego SM jest uwazane za najczestszg
przyczyne niepetnosprawnosci u mtodszych oséb.
Gtéwna przyczyna SM pozostaje niezidentyfiko-
wana, ale uwaza sie, ze jest to choroba autoimmu-
nologiczna [6].

Zapalenie przyzebia a choroba Alzheimera
Zapalenie przyzebia jest przewlekta choroba zapal-
ng, zapoczatkowang przez Gram-ujemne bakterie,
ktére wywotuja reakcje immunologiczng gospoda-
rza prowadzaca do uszkodzenia przyzebia. Zapale-
nie przyzebia wptywa nie tylko na jame ustng, ale
takze wywotuje ogdlnoustrojowe zapalenie o ni-
skim stopniu nasilenia poprzez uwalnianie cyto-

kin prozapalnych i inwazje periopatogendw, takich
jak Porphyromonas gingivalis wraz z ich sktadnika-
mi (np. lipopolisacharydem i flageling) do krazenia
ogolnoustrojowego. Cytokiny prozapalne, takie jak
TNFa-, IL-1, INF-y i PGE2, obecne sg w duzych ste-
zeniach w tkankach kieszonek przyzebnych, sta-
nowigc zrédto, z ktérego moga zosta¢ uwolnione
do krazenia ogdlnoustrojowego. Z tego powodu
zapalenie przyzebia stanowi wazny czynnik ryzyka
dla patologii, takich jak choroby uktadu krazenia,
infekcje drég oddechowych, cukrzyca i choroby
nerek, co potwierdza wiele badan [7].

Oprécz wywotywania ogdélnoustrojowego za-
palenia, coraz wiecej dowodéw wskazuje, ze za-
palenie przyzebia wywotuje przewlekte stany za-
palne zwigzane z aktywacja mikrogleju, komérek
odpornosciowych mézgu, co jest okreslane jako
zapalenie ukfadu nerwowego [2, 8, 9]. Zapalenie
uktadu nerwowego jest kluczowym patogene-
tycznym tacznikiem miedzy zapaleniem przyze-
bia a zaburzeniami neurodegeneracyjnymi. Mozna
wyréznic trzy biologiczne mechanizmy, dzieki kté-
rym zapalenie przyzebia moze powodowac zapa-
lenie w uktadzie nerwowym:
> Obwodowe cytokiny prozapalne zwigzane z za-

paleniem przyzebia komunikuja sie z mdzgiem

droga nerwowg, humoralng i komoérkowa.

> Bakterie lub czasteczki periopatogenéw moga
bezposrednio zaatakowa¢ mézg poprzez krwio-
obieg lub przez nerwy czaszkowe.

> Komunikacja miedzy bakteriami lub ich cza-
steczkami a rezydujacym w moézgu mikrogle-
jem moze zachodzi¢ poprzez opony mézgowo-

-rdzeniowe.

Mozliwe wspotwystepowanie zapalenia przy-
zebia i choroby Alzheimera (AD) wskazaty badania
kliniczne poréwnujace obecnos¢ zapalenia przy-
zebia u 0séb z i bez AD. W jednym z tych badan
opisano zwigzek miedzy poziomami cytokin za-
palnych u pacjentéw z AD i zapaleniem przyze-
bia, co sugeruje, ze zapalenie przyzebia moze by¢
zwigzane z wystgpieniem, progresja i nasileniem
AD [10]. Podobne wyniki opisano, badajgc poziom
przeciwciat 1IgG przeciwko bakteriom zwigzanym
z zapaleniem przyzebia, obserwujac coraz czest-
sze wystepowanie i progresje AD wsréd pacjentow
z wysokim poziomem przeciwciat w surowicy [11].
W innym badaniu, w ktérym oceniano gtebokos¢
sondowania i kliniczny poziom przyczepu, klinicz-
ne parametry choroby przyzebia byty znacznie
gorsze w grupach chorych na AD w poréwnaniu
z osobami bez AD [1].

Nagromadzenie ztogéw amyloidu [ (ApR)
w mézgu jest jedna z gtéwnych cech charakte-
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rystycznych dla choroby Alzheimera (AD). Kolej-
ne badanie wykazato zwigzek miedzy chorobami
przyzebia a powstawaniem ztogéw amyloidu beta
(AB) w moézgu. Dane te sg zgodne z wczesniejszy-
mi badaniami na zwierzetach pokazujacymi, ze ob-
wodowe zapalenie lub infekcje zwiekszajg akumu-
lacje AR w mozgu [12].

Wydaje sie, ze zakazenie P. gingivalis i obec-
nos¢ jego lipopolisacharydu (LPS) jest blisko zwia-
zane z rozwojem sporadycznej formy AD. Badania
wykazujg zwigzek przyczynowo-skutkowy miedzy
infekcja P. gingivalis a rozwojem charakterystycz-
nego obrazu zmian w mézgu myszy i uposledzenia
funkcji poznawczych poprzez zapalenie uktadowe
i Srédmobzgowe [2].

Choroby jamy ustnej w chorobach
neurodegeneracyjnych

Dostepna literatura wykazuje, ze w poréwnaniu
z grupami kontrolnymi, pacjenci z chorobg Parkin-
sona na ogdét maja mniejsza liczbe zebdw, wiecej
ubytkéw préochnicowych, gorszy stan przyzebia,
wyzsze potrzeby leczenia periodontologicznego,
wiecej subiektywnych trudnosci z przezuwaniem
i potykaniem, czesciej zgtaszajg dyskomfort zwia-
zany z proteza, majg trudnosci z otwieraniem ust
[3,4, 13, 14]. Badania na grupie chorych w populacji
portugalskiej wykazaty wysoka frekwencje choréb
dzigset i przyzebia, a 1/3 badanych miata umiarko-
wane lub zaawansowane zapalenie przyzebia [15].
Badania na populacji tajwanskiej wykazaty powia-
zanie miedzy zapaleniem przyzebia a wystapie-
niem choroby Parkinsona [16].

Dotychczas przeprowadzono kilka badan z réz-
na metodologia, ktore oceniaty stan zdrowia dzia-
set chorych na SM. Nie znaleziono statystycznych
réznic miedzy badanymi pacjentami z SM a zdro-
wymi osobnikami. Analiza stanu przyzebia w po-
pulacji hiszpanskiej wykazata, ze okoto jedna trze-
Cia pacjentow ze stwardnieniem rozsianym ma
zdrowe dzigsta [17]. W jednym z badan wykazano
asocjacje miedzy SM i przewlektym zapaleniem
przyzebia w grupie kobiet [18].

W niedawnym badaniu Hatipoglu i wsp. oce-
niano zwigzek miedzy réznymi stanami niepet-
nosprawnosci pacjentéw z SM, zgodnie z Rozsze-
rzong Skalg Niepetnosprawnosci (EDSS, Expanded
Disability Status Scale) oraz stanem jamy ustnej.
Autorzy ci stwierdzili, ze pacjenci z wieksza niepet-
nosprawnoscia fizyczng mieli wieksza liczbe bra-
kujacych zebow, wyzszy wskaznik ptytki nazebnej
i indeksy dzigstowe oraz wieksze gtebsze kieszenie
przyzebne niz pacjenci z mniejszg niepetnospraw-
noscia fizyczna [19].

Pacjenci z PD moga mie¢ trudnosci w utrzyma-
niu higieny jamy ustnej z powodu kilku czynnikéw:
zaburzen motorycznych, apatii, depresji i demen-
¢ji. Wraz z postepem choroby czesto od opiekuna
lub cztonka rodziny zalezy wziecie odpowiedzial-
nosci za higiene jamy ustnej, poniewaz pacjent
z zaawansowang choroba Parkinsona nie moze juz
dtuzej samodzielnie prawidtowo o nig dbac [20].

W badaniach iranskich wskaznik PUWZ nie roz-
nit sie istotnie miedzy pacjentami ze stwardnie-
niem rozsianym a grupg kontrolng [21]. Jednak
liczba zebdw z préochnicg oraz zebdéw utraconych
byta znacznie wyzsza u chorych na SM niz u os6b
zdrowych. Podobne wyniki zostaty rowniez zgto-
szone przez Santa Eulalia-Troisfontaines i wsp.
oraz Kovac i wsp. [17, 22]. Z kolei McGrother i wsp.
stwierdzili znacznie wyzsze wyniki wskaZnika
PUWZ u pacjentéow z SM w poréwnaniu ze zdro-
wymi, a takze liczba zeboéw wypetnionych i braku-
jacych byta réwniez wyzsza u pacjentéw niz w gru-
pie kontrolnej [23].

W badaniach Saft i wsp. 42 uczestnikéw z cho-
roba Huntingtona (HD) oceniono wedtug Ujed-
noliconej Skali Oceny Choroby Huntingtona. Stan
uzebienia oceniano za pomoca wskaznika PUWZ
a higiene wg wskaznika ptytki nazebnej wg Silnes-
s-Loe. W poréwnaniu z grupg kontrolng pacjenci
z HD wykazali znacznie wiecej zebow z préchnica,
a takze wyzsze wskazniki ptytki nazebnej. Wieksze
uposledzenie motoryczne i funkcjonalne pacjen-
toéw prowadzi do pogorszenia stan uzebienia ze
wzgledu na mniejsze mozliwosci utrzymania pra-
widtowej higieny jamy ustnej [24].

Zaburzenia zucia oraz dysfunkcja stawu
skroniowo-zuchwowego w chorobach
neurodegeneracyjnych
Zaburzenia skroniowo-zuchwowe (TMD) definiuje
sie jako zbidr objawow klinicznych dysfunkgji zu-
chwy z bélem lub bez boélu spowodowanych przez
uszkodzenie morfologicznej lub funkcjonalnej in-
tegralnosci uktadu skroniowo-zuchwowego. TMD
ma wieloczynnikowa etiologie i jest zwigzany ze
zmianami czynnosci miesniowej, zaburzeniami po-
stawy, a takze nawykami parafunkcyjnymi, takimi
jak obgryzanie paznokci i zaciskanie zebéw, ktore
powodujg nadpobudliwos$¢ miesniowa i mikroura-
zy w stawie skroniowo-zuchwowym.
Niedostateczna kontrola osiowa i ruchy zu-
chwy spowodowane postepem objawéw mo-
torycznych u chorych na PD wskazuja, ze takie
osoby s3 podatne na rozwoj zaburzen skronio-
wo-zuchwowych (TMD). Wedtug dostepnej litera-
tury gtéwnymi oznakami i objawami TMD u osoby
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z PD sa: boéle miesniowo-powieziowe, bruksizm,
ograniczone otwarcie ust, przemieszczenie kraz-
ka stawowego z redukcjg i asymetria w rozktadzie
kontaktéw okluzyjnych. Badania dotyczace wpty-
wu na zdrowie jamy ustnej wykazaty ujemna ko-
relacje miedzy umiarkowanym i ciezkim stadium
choroby a wptywem na codzienne czynnosci
chorych [25, 26].

Danesh-Saini i wsp. w ocenie klinicznej 500
pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym u 88,6%
z nich zaobserwowali objawy ustno-twarzowe. Wy-
stepowaty u nich nastepujace objawy: zaburzenia
skroniowo-zuchwowe (58,2%), dyzartria (42,1%),
dysfagia (26,6%), porazenie twarzy (19%) i nerwo-
bdl nerwu tréjdzielnego (7,9%). Znaczaca korelacja
z objawami ustno-twarzowymi byta stwierdzona
u pacjentéw z diuzszym czasem trwania choroby
(>7 lat) w poréwnaniu z pacjentami chorujacymi
krocej [27].

W badaniu przeprowadzonym przez Kovac
i wsp. 82% procent badanych z SM miato co naj-
mniej jeden objaw dysfunkgji narzadu zucia w po-
réwnaniu z 24% przypadkow w zdrowej grupie kon-
trolnej. Pacjenci z SM czesciej zgtaszali bol podczas
otwierania ust, trudnosci z otwieraniem ust, a tak-
ze odgtosy w stawie niz w grupie kontrolnej [22].

Kserostomia

Zmniejszone wydzielanie $liny moze powodowac
problemy ze zdrowiem jamy ustnej, takie jak: uszko-
dzenia tkanek miekkich, préchnica zebéw, kandy-
doza i choroby przyzebia. Badania potwierdzaja,
ze pacjenci z chorobg Parkinsona czesto zgtaszaja
problem z suchoscig jamy ustnej [4]. Kserostomia
moze by¢ wywotana lekami, znanych jest juz na-
wet kilkaset lekow mogacych mie¢ dziatanie kse-
rogenne. Leki, ktore najczesciej wywotujag suchosc
w ustach to: tréjpierscieniowe leki przeciwdepre-
syjne, przeciwpsychotyczne, antycholinergiczne,
beta-blokery i leki przeciwhistaminowe. Pacjenci
z PD czesto cierpig na objawy niemotoryczne, ta-
kie jak zaburzenia psychiatryczne czy uktadu mo-
czowego, ktére moga wymagac leczenia lekami
kserogennymi [28].

Badania na populacji irariskiej wykazaty, ze pa-
cjenci z SM mieli znaczaco nizszy przeptyw sliny
niz w zdrowej grupie kontrolnej [21]. Podobnie,
w swoich ostatnich badaniach Cockburn i wsp. wy-
kazali, ze kserostomia byfa najczestszym efektem
ubocznym lekéw stosowanych w leczeniu SM i po-
wigzanych problemow, do ktérych naleza zaburze-
nia smaku, dysfagia, owrzodzenie jamy ustnej i za-
palenie zatok [29].

Podsumowanie

Pacjenci z chorobami neurodegeneracyjnymi wy-
magaja szczegdlnej opieki ze strony lekarzy den-
tystow ze wzgledu na wysokie ryzyko powstania
zaburzen w obrebie jamy ustnej. Zaburzenia te
gtéwnie wynikaja z postepujacego wraz z choro-
ba uposledzenia funkcji motorycznych i poznaw-
czych, prowadzacego do utraty mozliwosci utrzy-
mania prawidtowej higieny. Literatura wskazuje na
liczne powigzania miedzy tymi chorobami a zapa-
leniem przyzebia, zwtaszcza w przypadku choroby
Alzheimera. Ogélnoustrojowy wptyw przewlekte-
go stanu zapalnego, jakim jest zapalenie przyze-
bia, na procesy neurodegeneracyjne wymaga dal-
szych badan.
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