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ABSTRACT. The role of fungi in the etiology and pathogenesis of periodontal diseases is unclear. What more, there
exist only few studies concerning occurrence of fungi in the oral cavity of patients with periodontitis. The aim of the
study was to assess the frequency of fungi occurrence and to search relationship between its presence and the state of
paradontium, indices of oral hygiene as well as to evaluate periodontal treatment needs. The study involved a group of
189 patients of both sexes aged 20 to 87 years, never treated because of periodontitis. On the basis of clinical examina-
tion Oral Hygiene Index-Simplified and CPITN were calculated for every patient. Material from the oral cavity was ta-
ken in a form of rising for fungi cultures.

Among the examined patients fungi were found in 114 cases (61,3%). The study did not find any significant dependen-
ce between age and sex of examined infected or not-infected patients but revealed dependence between the frequency

of the occurrence of fungi and the type of periodontal disease and smoking.
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Wstep

Rola, jakg mogg odgrywac grzyby w etiopa-
togenezie choréb przyzgbia nadal pozostaje nie-
jasna. W dostgpnym piSmiennictwie prace doty-
czace wystepowania grzybow u oséb z zapale-
niem przyze¢bia sg nieliczne 1 przewaznie doty-
czg pacjentow zarazonych wirusem HIV,
u ktérych udowodniono zwigzek pomigdzy wy-
stgpowaniem infekcji grzybiczej a rozwojem
zapalenia przyzebia [1-6]. Rowniez w przypad-
ku innych zaburzen odpornosci komponenta
grzybicza powinna by¢ brana pod uwage jako
jeden z czynnikéw etiologicznych periodonto-
patii [7-9]. W przypadkach zaawansowanych

chor6b przyzgbia nastgpuje czgsto znaczny spa-
dek liczby granulocytéw obojetnochtonnych,
ktére sg najwazniejszymi komoérkami w obronie
przeciwgrzybiczej. W zwiazku z tym czgstosé
wystepowania grzybow u oséb ze zmianami pa-
tologicznymi przyzebia jest bardzo duza. W ba-
daniach Stotwiriskiej 1 wsp. [10, 11] wykryto
grzyby w jamie ustnej az u ponad 70% bada-
nych pacjentéw z rozpoznanymi periodontopa-
tiami. Jednoczesnie w grupie kontrolnej z kli-
nicznie zdrowym przyzebiem grzyby wystepo-
waty tylko u 28% 0s6b.

Rézne gatunki grzybéw w réznych okresach
ontogenezy czlowieka mogg bezobjawowo ko-
lonizowaé poszczegdlne ontocenozy [12]. Na-

* Badania wykonano w Zaktadzie Biologii i Parazytologii Lekarskiej UM w Lodzi.
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turalne bariery anatomiczne, flora bakteryjna,
immunologiczne mechanizmy obronne nie do-
puszczaja do rozwoju zakazenia. Grzyby nie
mogg by¢ jednak zaliczane do mikroflory fizjo-
logicznej, poniewaz w sprzyjajacych warun-
kach wywolujg zagrazajace zyciu inwazje
[13-15]. Wiele czynnikéw ogdlnych i miejsco-
wych sprzyja powstawaniu grzybicy jamy ust-
nej [16]. Do czynnikéw og6lnych zalicza si¢ m.
in.: antybiotykoterapie, kserostomi¢ prawdziwg
i rzekomg [17,18], immunosupresj¢, chemiote-
rapi¢, leczenie kortykosteroidami, niedobory
witamin, przewlekte choroby ogdélnoustrojowe
[19, 20]. Kumar 1 wsp. [21] wykryli grzyby
w jamie ustnej 83,7% badanych oséb z cukrzy-
cg. Tyrzyk i wsp. [22] odnotowali obecnos¢
grzybow u potowy badanych pacjentéw leczo-
nych cyklosporyng A po przeszczepie nerki.
Grzybica blony sluzowej jamy ustnej jest naj-
czgsciej opisywang zmiang i bywa pierwszym
objawem w zakazeniach wirusem HIV [1-6, 8].
Czynniki miejscowe sprzyjajace grzybicy to m.
in.: calodobowe uzytkowanie protez rucho-
mych, brak stabilnego utrzymania protez rucho-
mych, nieprawidlowa wysokos¢ zwarcia, zta hi-
giena protez, palenie papieroséw [23-25].

Przyczyng zakazen grzybiczych u cztowieka
sq przede wszystkim grzyby z rodzaju Candida
[12, 14-16, 26-29]. Najczgsciej wykrywanym
gatunkiem jest Candida albicans. Inne, rzadziej
wystepujace w jamie ustnej gatunki grzybow
z rodzaju Candida to: C.glabrata, C. tropicalis,
C. krusei, C. kefyr (C. pseudotropicalis) i C. pa-
rapsilosis. Wykrywane bywajg rOwniez grzyby
z rodzaju Rhodotorula oraz Saccharomyces [10,
15, 30-32].

Do czynnikéw decydujacych o tym czy roz-
winie si¢ infekcja grzybicza nalezg m. in.: ce-
chy patogennosci szczepéw, stan uktadu odpor-
nosciowego zywiciela, czynniki ryzyka zacho-
rowania wystgpujagce w organizmie zywiciela,
reakcja grzyb-zywiciel [33]. Niezaleznie jednak
od tego, czy dojdzie do pojawienia si¢ objawow
grzybicy, czy nastapi tylko kolonizacja zajmo-
wanej ontocenozy, grzyby posiadajg zdolnos¢
adherencji ich komérek do komoérek nabtonka
btony sluzowej oraz wytwarzajg rézne substan-
cje toksyczne, pochodzace np. z rozpadu ko-

morek (np. glikoproteiny Sciany komoérkowej)
oraz wydzielajg enzymy (m. in. proteazy, fosfo-
lipazy, hydrolazy), ktére mogg prowadzi¢ do
zmian w ukladzie odpornosciowym zywiciela
[26, 29, 34].

Celem prezentowanej pracy byla analiza
czgstosci wystepowania grzyboéw u pacjentow
z zapaleniami przyzebia oraz okreslenie zwigz-
ku pomiedzy rozpoznaniem i stopniem zaawan-
sowania choroby a zarazeniem grzybami.

Material i metody

Badaniem obj¢to 186 o0séb, ktére z powodu
choréb przyzebia zgtosity si¢ do Zaktadu Perio-
dontologii i Choréb Blony Sluzowej Jamy Ust-
nej UM w Lodzi. W grupie tej znalazto si¢ 89
kobiet w wieku od 30 do 78 lat 1 97 mezczyzn
w wieku od 20 do lat 87. Byli to pacjenci pierw-
szorazowi, dotychczas nieleczeni periodontolo-
gicznie, ktérzy nie mieli wykonywanych ska-
lingébw w ciggu ostatnich 12 miesiecy 1 nie
przyjmowali lekéw dziatajacych przeciwgrzy-
biczo. Dla badanych 0s6b opracowano karte za-
wierajacag dane dotyczace stanu klinicznego
oraz oceny mikologicznej. Rozpoznanie choro-
by przyzebia ustalane bylo na podstawie bada-
nia klinicznego 1 radiologicznego. Badanie kli-
niczne skladato si¢ z badania podmiotowego
oraz przedmiotowego i1 przeprowadzane bylo
przy uzyciu zestawu narz¢dzi diagnostycznych.
Na tej podstawie dla kazdego pacjenta oznacza-
no wskaznik higieny (OHI-S), zmodyfikowany
wskaznik krwawienia z kieszonki dzigstowe;j
(SBI) 1 wskaznik periodontologicznych potrzeb
leczniczych (CPITN).

Materiat do badania mikologicznego pobie-
rano z jamy ustnej w postaci poptuczyn 5 ml
bulionu Sabourauda. Posiewy inkubowano
przez 24h w temperaturze 37°C, a nastgpnie po-
zostawiano w temperaturze pokojowej. Po
trzech dniach ze wszystkich posiewéw sporza-
dzano preparaty bezposrednie i pod mikrosko-
pem (pow.100x 1 400x) poszukiwano charakte-
rystycznych elementéw grzybow. Dalsze prepa-
raty kontrolne wykonywano po 5-10 dniach.
Posiewy pozostawiano do obserwacji do 8 ty-
godni. W przypadku stwierdzenia w prepara-
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tach bezposrednich elementéw grzybéw, ho-
dowle posiewano na swieze podioze Sabourau-
da w celu wyizolowania, po kilku pasazach,
czystych, bezbakteryjnych szczepow.

Wyniki

Wsréd 186 przebadanych pacjentéw grzyby
w ontocenozie jamy ustnej wykryto u 114 oséb
(61,3%). Stwierdzono, ze czestos¢ wystepowa-
nia grzybow nie zalezata od pici ani wieku zba-
danych. Analizujac dane uzyskane w trakcie
badania podmiotowego odnotowano, ze ponad
1/3 zbadanych oséb jest czynnymi palaczami
tytoniu (71 oséb). Grzyby wykryto az u 48 pa-
cjentéw z tej grupy (68%), co Swiadczy, ze pa-
lenie tytoniu moze by¢ czynnikiem sprzyjaja-
cym ich bytowaniu w ontocenozie jamy ustne;j.

W trakcie badania podmiotowego pacjenci
z grupy zarazonych grzybami czg¢sciej niz nie-
zarazeni zglaszali samoistne krwawienie z dzig-
set oraz fetor ex ore, natomiast krwawienie przy
szczotkowaniu oraz obrzek 1 bolesnos¢ dzigset
wystepowato w obu grupach z podobng czesto-
tliwoscig. Dane na ten temat przedstawiono
w Tabeli 1.

Tabela 1. Dolegliwosci zgtaszane w badaniu podmioto-
wym
Table 1. Disorders reported during clinical examination.

Zgtaszane dolegliwosci Niezarazeni Zarazeni
grzybami
liczba %  liczba %
Krwawienie samoistne z dzigset 4 55 14 122
Krwawienie przy szczotkowaniu 33 45,8 101 88,6
Obrzek i bolesnos¢ dzigset 29 40,2 38 333
Fetor ex ore 12 16,7 25 219

Wartosci wskaznika OHI-S u wigkszosci pa-
cjentéw miescity si¢ w granicach <1 do 5 1 Sre-
dnio wynosity 3 zaréwno w grupie zarazonej
grzybami jak i w grupie niezarazonych.

Analizujac dane dotyczace objawdw klinicz-
nych stwierdzono, ze w grupie oséb zarazonych
grzybami nasilone byty objawy takie jak zmia-
na spoistosci i zabarwienia dzigset oraz rucho-
mos¢ zeboéw. Réwniez wystgpowanie ropni
przyzgbnych odnotowano w tej grupie czgsciej

niz u niezarazonych. Natomiast w przypadku
wystepowania krwawienia przy zglebnikowaniu,
surowiczego wysigku z kieszonek, obnazen ko-
rzeni z¢bow oraz kieszonek patologicznych, nie
stwierdzono istotnych réznic pomiedzy grupami.
Blizsze dane na ten temat zawiera Tabela 2.

Tabela 2. Objawy kliniczne stwierdzane w badaniu
przedmiotowym
Table 2. Clinical symptoms found during examination.

Objaw Niezarazeni Zarazeni grzybami
liczba % liczba %

Krwawienie przy 71 98,6 112 98,2

Zgtebnikowaniu

Zmiana zabarwienia 42 58,3 85 74,6

i spoistos¢ dzigset

Wysigk surowiczy 30 41,6 46 40,4

z kieszonek

Obnazenia korzeni 61 84,7 90 78,9

zebow

Kieszonki patologiczne 68 94,4 107 93,9

Ruchomos¢ zgbow 28 38,8 52 45,6

Ropnie przyzgbne 1 1.4 3 2,6

Analizujac wskaznik SBI w poszczegdlnych
grupach stwierdzono, ze wsrdéd oséb zarazo-
nych grzybami jego Srednia wartos¢ wynosita
96,2% a w grupie niezarazonych 90,8%. Po-
rownujac wartosci wskaznika w poszczegol-
nych grupach nie odnotowano réznic istotnych
statystycznie (p > 0,05).

Srednie glebokosci kieszonek dzigstowych
w zbadanych grupach zawieraty si¢ w przedzia-
le od £ 3,5 do powyzej 5,5 mm. Najczesciej kie-
szonki powyzej 5,5 mm wystgpowaly u pacjen-
tow zarazonych grzybami (57%). Natomiast
kieszonki ptytsze niz 3,5 mm odnotowywano
czesciej w grupie os6b niezarazonych (27,7%).
Dane na temat glebokosci kieszonek podano
w Tabeli 3.

Tabela 3. Srednia glebokos¢ kieszonek dziastowych

w obu grupach

Table 3. Medium depth of gingival pockets in both gro-
ups.

Giebokos¢ kieszonek Niezarazeni Zarazeni grzybami
liczba % liczba %o
<35 20 27,1 15 13,8
3,5-5,5 27 37,5 34 29,8
>5,5 25 34,7 65 57,0
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Na podstawie badania klinicznego 1 radiolo-
gicznego w badanej grupie u 170 oséb (82 ko-
biety i 88 megzczyzn) rozpoznano przewlekle
zapalenie przyzgbia, natomiast agresywne za-
palenie przyzebia stwierdzono w 16 przypad-
kach (7 kobiet i 9 mg¢zczyzn — wszystkie oso-
by w wieku ponizej 35 roku zycia). W grupie
0sOb z przewlektym zapaleniem przyzebia wy-
rézniono trzy stopnie zaawansowania choroby,
biorgc pod uwage utrat¢ przyczepu tacznotkan-
kowego (CAL). Najrzadziej, bo tylko u 16 os6b
z tej grupy wystepowato zapalenie tagodne (10
kobiet i 6 mezczyzn). Zapalenie o srednim stop-
niu zaawansowania rozpoznano u 64 oséb (35
kobiet i 29 me¢zczyzn). U ponad potowy zbada-
nych z przewleklym zapaleniem przyzebia
stwierdzono zaawansowany stopiefi choroby
(90 os6b, w tym 37 kobiet i 53 mezczyzn).

Grzyby wykryto u 103 (60,6%) oséb z prze-
wlektym zapaleniem przyz¢bia oraz u 11
(68,8%) z chorobg agresywng. W grupie pa-
cjentéw z przewleklym zapaleniem przyzebia,
u ktérych wystepowaly grzyby, w 65 przypad-
kach (63,1%) stwierdzono zaawansowang po-
sta¢ choroby, podczas gdy w grupie niezarazo-
nych postaé ta wystgpita tylko u 37,3% oséb.
Dane na ten temat przedstawiono w Tabeli 4.

Tabela 4. Okreslenie stopnia zaawansowania przewle-
klego zapalenia przyzgbia w obu grupach

Table 4. Degree of advanced of chronic periodontal di-
sease in both groups.

Przewlekte zapalenie Niezarazeni Zarazeni grzybami
przyzgbia liczba % liczba %
Lagodne (CAL 1-2 mm) 0 13,4 7 6,8
Sredniozaawansowane 33 49,3 31 30,0
(CAL 3-4 mm)

Zaawansowane 25 37,3 65 63,1
(CAL>5 mm)

Analizujac wskaznik CPITN w obu grupach
stwierdzono, ze u 0s6b niezarazonych najcze-
sciej wystepuje kod objawéw 3 (37,5%) a u za-
razonych grzybami kod 4 (57%). Kodom obja-
wow CPI przyporzadkowano odpowiednie ka-
tegorie potrzeb leczniczych TN. Wigkszosc
0sob niezarazonych zaliczono do kategorii II
(61%). Natomiast ponad potowe (57%) pacjen-
tow zarazonych grzybami zaliczono do katego-

rii III, czyli kompleksowego leczenia choréb
przyzgbia.

Dyskusja

Dane z pismiennictwa o czgstosci wystepo-
wania grzybéow w jamie ustnej u ludzi zdro-
wych sg zr6znicowane. Wynika z nich, ze grzy-
by wystepujg u ok. 20-60% populacji 8, 15, 35].
Dwukrotnie czesciej stwierdza si¢ ich obecnos¢
w ontocenozie jamy ustnej dzieci 1 mtodziezy
[15, 32, 36]. Takze w przypadku os6b z zapale-
niami przyzebia obserwuje sie¢ wzrost liczby
grzybéw w jamie ustnej [10, 15, 30]. W prze-
prowadzonych badaniach grzyby wykryto
u 114 z 186 zbadanych oséb, co stanowi 61,3%.
Jest to wynik poréwnywalny z danymi z nie-
licznych publikacji innych autoréw. Stotwinska
[10] stwierdzila wystgpowanie grzybow
u 73,3% pacjentéw z zapaleniem przyzgbia.
W badaniach Kurnatowskiej [30] odnotowano
obecnos¢ grzybow u 52,4% os6b z chorobami
przyzebia. W badaniach wiasnych u 63,1% pa-
cjentobw zarazonych grzybami stwierdzono
przewlekle zapalenie przyzgbia o zaawansowa-
nym przebiegu. Jednoczesnie odnotowano fakt,
ze grzyby wykryto u 68,8% pacjentéw z agre-
sywnym zapaleniem przyz¢bia w badanej gru-
pie. Potwierdzajg to badania Stotwiniskiej, ktora
wykryta grzyby u 72,2% os6b dorostych z za-
paleniem przyzebia 1 u 75% z zapaleniem pro-
gresywnym. Jednoczesnie nalezy zaznaczy¢, ze
u zadnego z pacjentdw zarazonych grzybami
klinicznie nie stwierdzono typowych objawéw
grzybicy jamy ustnej [10].

Analizujac czgstoS¢ wystgpowania grzybow,
stwierdzono, ze nie zalezata ona od pici zbada-
nych. Zgodne jest to z danymi innych autoréw
[10]. Brak jest doniesieri na temat wieku bada-
nych pacjentéow zarazonych grzybami. W do-
stepnym piSmiennictwie wigksza czestos¢ wy-
stepowania grzybow w jamie ustnej u os6b star-
szych zwigzana jest z czynnikami do tego pre-
dysponujgcymi, takimi jak uzytkowanie protez
ze¢bowych, czy zmniejszone wydzielanie sliny
[18, 24, 37]. W grupie pacjentéw, u ktérych wy-
kryto grzyby wystgpowalo najwiecej palaczy
tytoniu (39,4%). Palenie, prawdopodobnie po-
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przez wplyw na skifad i ilos¢ sliny, moze by¢
czynnikiem sprzyjajacym wystepowaniu grzy-
béw w jamie ustnej [25]. Analizujgc rozktad
wartosci wskaznika OHI-S w grupie pacjentow
zarazonych 1 niezarazonych grzybami stwier-
dzono, ze wskaznik ten w obu grupach najcze-
Sciej wynosit 3. Wskaznik SBI osiggatl srednig
wartos¢ 90,8% u o0s6b niezarazonych, a w gru-
pie zarazonych nieco wyzsza, bo 96,2%. U pa-
cjentow z tej grupy, okreslajac wskaZnik
CPITN najczgsciej odnotowano kod objawéw 4
i ponad potowe 0s6b zaliczono do kategorii 111
potrzeb leczniczych. W grupie os6éb niezrazo-
nych grzybami najczesciej ustalano kod 3 i za-
liczano te osoby do II kategorii TN, co Swiad-
czy 0 mniejszym stopniu zaawansowania zapa-
lenia przyzgbia. Wynikéw tych nie mozna po-
réwna¢ z wynikami innych autoréw, poniewaz
brak jest w dostgpnym piSmiennictwie podob-
nych badan.

Patomechanizm oddzialywania grzybéw na
stan przyzebia jest trudny do sprecyzowania.
Na podstawie przeprowadzonych badan 1 prze-
gladu publikacji na ten temat mozna stwierdzic,
ze istnieje duze prawdopodobienistwo zwigzku
wystepowania grzybow w jamie ustnej z roz-
wojem 1 stopniem zaawansowania zapalenia
przyzebia. Badanie wystgpowania grzybow
u 0s6b z chorobami przyzgbia moze miec istot-
ne znaczenie w prognozowaniu mozliwosci wy-
stgpienia powiktan i utrudnionego leczenia pe-
riodontopatii.

Whioski

(1) Czestos¢ zarazenia grzybami byla wigk-
sza u 0s6b z przewleklym zaawansowanym za-
paleniem przyzebia niz z zapaleniem tagodnym
1 Sredniozaawansowanym.

(2) U 3/4 pacjentéw z agresywnym zapale-
niem przyzebia wykryto grzyby w jamie ustne;j.

(3) Grzyby znacznie czesciej wystepowaty
u 0s6b palacych papierosy.
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