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Abstract

Introduction: In recent years, more and more of the population is overweight and obese. Adipose tissue is a
metabolically active tissue that releases adipocytokines and inflammatory hormones. As a result of the excess
amount of adipose tissue in the body, the risk of systemic diseases as well as diseases occurring in the oral
cavity, including periodontitis, increases.

Aim of the study: A systematic review of the existing evidence on the association between overweight/obesity
and periodontitis.

Materials and methods: The literature available in the PubMed database was perfomed, using the following
keywords: obesity and periodontitis; obesity; periodontal disease; overweight; periodontitis.

Results: The results of the presented studies indicate a positive correlation between overweight and obesity and
periodontitis. In many publications, the odds ratio for periodontitis increased with increasing BMI. In addition, a
high WC rate is associated with an increased incidence of periodontitis. Pro-inflammatory mediators responsible
for the development and advancement of periodontitis are produced, among others, by adipose tissue.
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Conclusion: An increased amount of adipose tissue as a metabolically active tissue, secreting pro-inflammatory
mediators, can significantly affect the development and periodontitis. Therefore, overweight and obese people
with a high BMI and WC may have a higher risk of periodontitis.

Keywords: obesity and periodontitis; obesity; periodontal disease; overweight; periodontitis.

ABSTRAKT

Wstep: W ostatnich latach coraz wigcej populacji cierpi na nadwage i1 otytos¢. Tkanka tluszczowa jest tkanka
metabolicznie czynng, wydzielajaca adipocytokiny i hormony stanu zapalnego. Na skutek nadmiaru ilosci
tkanki tluszczowej w organizmie zwigksza si¢ ryzyko chordb ogoélnoustrojowych, a takze chordb wystepujacych
w jamie ustnej, migdzy innymi zapalenie przyzebia.

Cel pracy: Systematyczny przeglad dotychczasowych dowoddéw dotyczacych zwigzku miedzy
nadwaga/otyloscig a zapaleniem przyzebia.

Materialy i dowody: Dokonano przegladu literatury dostgpnej w bazie PubMed, uzywajac stow kluczy: otylosé
a przyzgbie, otylos¢, choroby przyzebia, nadwaga, zapalenie przyzebia.

Wiyniki: Wyniki przedstawionych badan wskazuja na dodatnig korelacje pomiedzy nadwaga i otyloscia, a
zapaleniem przyzebia. W wielu publikacjach iloraz szans na wystapienie zapalenia przyzebia wzrastat wraz ze
wzrostem BMI. Ponadto wysoki wskaznik WC wiaze si¢ ze zwigkszona czgstoscia wystgpowania zapalenia
przyzgbia. Mediatory prozapalne odpowiedzialne za rozwdj i zaawansowanie zapalenia przyzgbia sa
produkowane mig¢dzy innymi przez tkanke thuszczowa.

Podsumowanie: Zwickszona ilo$¢ tkanki tluszczowej jako tkanki metabolicznie czynnej, wydzielajaca
mediatory prozapalne moze w znacznej mierze wptywaé na rozwdj i zapalenie przyzebia. Dlatego u oséb z
nadwagg i otyloScia, z wysoka wartoscia BMI i WC moze wystgpowaé wigksze ryzyko zapalenia przyzebia.
Stowa klucze: otytos¢ a przyzebie; otytos$¢; choroby przyzebia; nadwaga; zapalenie przyzebia.

Wprowadzenie

Nadwaga i otylo$¢ jest definiowana jako nieprawidlowe lub nadmierne nagromadzenie tkanki thuszczowej, co
czgsto ma negatywny wplyw na zdrowie. Wedlug ostatnich badan przeprowadzonych przez WHO (World
Health Organization) otylo$¢ na $wiecie potroita si¢ (w porownaniu do danych z 1975 r.). W 2016 roku 39%
ludno$ci miato nadwage, a otylo$é wystepowata u 13% $wiatowej populacji. Swiatowa Organizacja Zdrowia
uznata otylos¢ za najczesciej wystepujaca chorobe metaboliczng i §wiatowg epidemi¢ XXI wieku [1] .Tkanka
tluszczowa jest tkankg metabolicznie czynna, wydzielajacg szereg cytokin (adipocytokin) i hormonow stanu
zapalnego. Zaliczamy do nich m.in.: TNF-alfa czy IL-6 [6]. Otylo$¢ jest czynnikiem ryzyka wielu chorob
ogolnoustrojowych m.in. choroby serca, cukrzyca, nowotwory, nadci$nienie, reumatyzm, a takze czynnikiem
chordb jamy ustnej: prochnicy i zapalenia przyzgbia [2][3].

Podobnie jak otylo$¢, choroba przyzgbia dotyczy coraz wigkszego odsetka populacji ludzkiej. Zapalenie
przyzgbia dotyka az 11,2% $wiatowej populacji [5]. Choroba przyzebia charakteryzuje si¢ utrata przyczepu
dzigstowego i resorpcja kosci, wynika z zakazenia patogenami przyzebia, takimi jak: P. gingivalis, Prevotella
intermedia, Tannerella forsythia i Aggregatibacter actinomycetemcomintans. Mimo, ze biofilmy bakteryjne sa
niezbedne do rozwoju choroby, to nie sa one wystarczajace do wywotania choroby. Odpowiedz ukladu
immunologicznego gospodarza, poprzez uwolnienie szerokiego spektrum mediatoréw prozapalnych m.in.:
TNF-alfa czy IL-6, jest odpowiedzialna za rozwoj i zaawansowanie choroby przyzebia [4].

Wyniki opublikowanych badan zmuszaja srodowisko naukowe do spojrzenia na zapalenie przyzgbia jako stan
pozostajacy w Scislej korelacji z otyloScig. Wigkszo$¢ cytokin prozapalnych wydzielanych przez tkanke
tluszczowa bierze rowniez udzial w powstawaniu choroby przyzebia, co sugeruje, ze podobne mechanizmy
biorg udziat w patofizjologii obu jednostek chorobowych i wzajemnie na siebie wptywaja.

Cel pracy

Celem niniejszej pracy jest przeglad wplywu nadwagi i otylosci na wystepowanie chordb przyzebia. Celem tego
badania bylo przedstawienie systematycznego przegladu dotychczasowych dowodow dotyczacych zwiazku
miedzy nadwaga/otyloscia a zapaleniem przyzebia.

Materialy i dowody
Dokonano przegladu literatury dostgpnej w bazie PubMed, uzywajac stow kluczy: otyto$é a przyzebie, otylosé,
choroby przyze¢bia, nadwaga, zapalenie przyzebia.

Wyniki

Wiele badan epidemiologicznych sugeruje istnienie korelacji pomiedzy otyloscia i nadwaga a zapaleniem
przyzebia.
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W badaniach K. Deszczynskiej i wsp. [7] wzielo udziat 120 os6b w przedziale wiekowym 11-18 lat. U kazdego
pacjenta dokonywano wybranych pomiaréw antropometrycznych, takich jak wzrost (cm) i masa ciata (kg), na
ich podstawie wyliczano wskaznik BMI. Ponadto uzupelnieniem badania wskaznikéw antropometrycznych
nadwagi i otylosci byl pomiar obwodu talii (WC) i obwodu bioder (HC) oraz wskaznika talia-biodro (WHR).
Oceny stanu przyzebia dokonano na podstawie pomiaru sondg periodontologiczng gl¢bokosci kieszonek PD
oraz wskaznika krwawienia %BOP. Stwierdzono silng korelacj¢ miedzy API a BMI (rho 0,52), natomiast w
stopniu umiarkowanie silnym z masg ciata (rho 0,43), obwodem talii WC (rho 0,38) i obwodem bioder HC (rho
0,37). Wskaznik %BOP byl w stopniu umiarkowanie silnym skorelowany z masg ciata (rho 0,41), BMI (rho
0,40), WC (rho 0,49) i HC (rho 0,30). W grupie dzieci z BMI < 25 analiza korelacji rang Spearmana nie
wykazala istotnych statystycznie zalezno$ci migdzy wskaznikami antropometrycznymi nadwagi i otylosci a
wskaznikami higieny jamy ustnej i stanu tkanek przyzebia.

W badaniach Al-Zahraniego [8] i1 in. wzigto udzial 13 665 uczestnikéw w wieku od 18 lat i wigcej. Znaczacy
zwigzek miedzy otyloscig a zapaleniem przyzgbia wykryto gltéwnie wséréd miodych dorostych w wieku 18-34
lat. Tloraz szans na wystgpienie zapalenia przyzebia wzrastal wraz ze wzrostem BMI. Wyniki wskazujg na
OR=0,2 dla BMI < 18,5, OR= 1,0 dla BMI 25-29,9, OR=1,7 dla BMI > 30. Ponadto zaobserwowano ponad
dwukrotny wzrost prawdopodobienstwa wystgpienia choroby przyzgbia wsréd mtodych dorostych z duzym
obwodem talii (>102 cm u m¢zczyzn; >88 cm u kobiet) w porownaniu z tymi samymi kategoriami wiekowymi
u 0s0b z niskim obwodem talii.

Badania przeprowadzone przez Eun-Jin, Bo-Hyoung i Kwang-Hak [9] dotyczyly grupy 4246 osob. Badania
dotyczyly statusu socjoekonomicznego, stanu zdrowia i zachowan prozdrowotnych. Wykonano badanie
periodontologiczne CPITN, a takze przeprowadzono pomiary antropometryczne BMI i WC. Uzyskane wyniki
byly nieco zaskakujace, poniewaz doktadna analiza danych wykazata brak zalezno$ci mi¢edzy BMI a zapaleniem
przyzebia. Skorygowany iloraz szans u 0s6b z BMI > 25 wynosit 0,99. Natomiast zauwazono znacznie wyrazne
korelacje pomiedzy otytoscig centralng (brzuszng) a zapaleniem przyzebia. Wérdéd osob z otyloScig brzuszng
skorygowany iloraz szans wystgpienia zapalenia przyzgbia wynosit 1,358. Na podstawie tych badan mozna
wysung¢ gléwny wniosek, ze osoby z otyloscia centralng sa bardziej narazone na wystapienie zapalenia
przyzgbia.

Badania Mahera Alabdulkarima i wsp. [10] przeprowadzone zostaty w grupie 400 osob w wicku od 18 lat i
wigcej, gdzie 200 osob miato BMI wigksze lub rowne 30 i kolejne 200 z BMI ponizej 25. Chorobg przyzebia
mierzono na podstawie glgbokoséci sondowania i klinicznej utraty przyczepu. Stwierdzono, ze otylo$¢ byta
istotnie zwigzana z zapaleniem przyzebia w analizie regresji jednoczynnikowej (OR =2,37, 95% CI, 1,55-3,63).
Po uwzglednieniu wieku, plci, palenia, zatrudnienia, cukrzycy, stanu cywilnego 1 liczby obecnych zgbow, osoby
otyte byly 1,86 razy bardziej narazone na zapalenie przyzebia (95% CI, 0,99-3,51) niz osoby z prawidlowym
BMI.

W badaniach [11] Lalita Kumara Mathura i wsp. wzigto udziat 300 oséb w wieku od 20 lat. Chorobe przyzebia
mierzono na podstawie glebokosci sondowania kieszeni (PD). Przeprowadzono pomiary BMI i WC (punkt
odcigcia dla mezezyzn - 102cm, dla kobiet - 88cm).

Na podstawie badan stwierdzono, ze cz¢stos¢ wystepowania chordb przyzebia byta istotnie wigksza (p = 0,03) u
0s6b otylych (88%) niz u o0sob bez otytosci (74,4%), [OR = -20,4 1 95% CI 1,3-1,3]. Wedtug pomiaru WC
czgsto$é wystepowania chordb przyzebia byla istotnie wyzsza w grupie powyzej punktu odcigeia w pordwnaniu
z grupg ponizej punktu odcigcia [OR =2,13195% CI 1,3 do 5,3].

W badaniach O. Andriankaja i wsp [16]. odno$nie zwigzku miedzy zespolem metabolicznym a chorobami
przyzebia wzigto udziat 7431 osob w wieku od 20 lat. Badano korelacj¢ miedzy sktadowymi zespotu
metabolicznego (otylos$¢ brzuszna, wysokie trojglicerydy, niski poziom HDL, wysokie ci$nienie krwi, wysoki
poziom glukozy na czczo) a chorobami przyzgbia (na podstawie pomiaru glebokosci kieszonki - PD). Badanie
pigciu sktadnikéw metabolicznych i chordb przyzebia z podzialem na pte¢ wykazato, ze otylo$¢ brzuszna
odgrywa znaczaca role w zwiazku zaréwno u kobiet jak i mezczyzn. Iloraz szans zwigzku miedzy obwodem
brzucha, wyrazonym obecnoscig lub brakiem zespotu metabolicznego, a chorobami przyzgbia wynosit 1,6 (95%
CI: 1,1-2,6) 14,3 (95% CI: 2,4-7,7) odpowiednio wéréd mezezyzn i kobiet.

Zrozumienie przyczyn zaleznosci migdzy wyzszymi wartosciami BMI i WC a zapaleniem przyzebia wymaga
rozwazenia mozliwych mechanizméw lezagcych u podstaw hipotetycznego zwiazku. Sugeruje sie, ze
mechanizmy moga by¢ zwigzane z podwyzszeniem st¢zenia CRP, cytokin prozapalnych i liczby leukocytéw w
otylosci w wyniku aktywnos$ci hormonalnej tkanki thuszczowej [12]. Cytokiny prozapalne moga odgrywac
kluczowa role w $cistym i wielokierunkowym zwiazku migdzy zapaleniem przyzebia, otyloscia i chorobami
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przewlektymi. Na poziomie komoérkowym adipocyty wydzielaja cytokiny prozapalne, ktéore moga byé
przyczyng zapalenia przyzgbia. Wzrost BMI jest dodatnio skorelowany z nasileniem utraty przyczepu przyzebia.
Stwierdzono wysoki poziom TNF-a u 0s6b z najwyzszym BMI, co moze prowadzi¢ do stanu zapalnego
zwigkszajacego ryzyko wystgpienia choréb przyzgbia. Interleukina (IL-1) i czynnik martwicy nowotworow
(TNF) sa cytokinami prozapalnymi, stymulujacymi metaloproteinazy macierzy i resorpcj¢ kosci, przez co
dochodzi do utraty przyczepu i zapalenia przyzgbia [15]. Wykazano, Ze otylos¢ moduluje odpowiedz
immunologiczng gospodarza, powodujac zwigkszona podatnos¢ na rozne infekcje i nadmierna odpowiedz
immunologiczng gospodarza na nie [13]. Ponadto wykazano, ze tkanka tluszczowa (adipocyty) wydziela kilka
czynnikoéw prozapalnych, rowniez zwigzanych z zapaleniem przyzebia, w tym cytokiny (np. IL-6), chemokiny i
moze wptywac na funkcje limfocytow T [13].

Dodatkowo wyniki prac Saito sugeruja, ze adipocyty wydzielaja substancj¢ bioaktywna, adipocytoking, ktora
moze powodowac¢ uszkodzenie tkanek przyzgbia w mechanizmie bezposrednim [14].

Podsumowanie

Wyniki powyzszych badan wykazuja wyrazny zwiazek miedzy nadwaga i otyloscia a zwigkszonym ryzykiem
wystapienia zapalenia przyzgbia. Osoby z wyzszym BMI, niezaleznie od wieku i plci, znacznie cz¢$ciej cierpia
na zapalenie przyzebia. Ponadto niezwykle istotna jest ilo$¢ tkanki ttuszczowej, okreslana przez pomiar WC
(obwod talii). Zauwazono, ze osoby z otyloscig brzuszng (centralng) sa najbardziej narazone na wystgpienie
zapalenia przyzebia. Przyczyny moga by¢ zwigzane z podwyzszeniem poziomow biatek ostrej fazy, cytokin
prozapalnych i liczby leukocytéw w otylosci w wyniku nadmiernej aktywnos$ci hormonalnej tkanki ttuszczowe;j.
W wyniku tego dochodzi do zwigkszonego stanu zapalnego, wzrostu resorpcji koséci i utraty przyczepu
dzigstowego.
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