
Wstęp

Rola, jaką mogą odgrywać grzyby w etiopa−
togenezie chorób przyzębia nadal pozostaje nie−
jasna. W dostępnym piśmiennictwie prace doty−
czące występowania grzybów u osób z zapale−
niem przyzębia są nieliczne i przeważnie doty−
czą pacjentów zarażonych wirusem HIV,
u których udowodniono związek pomiędzy wy−
stępowaniem infekcji grzybiczej a rozwojem
zapalenia przyzębia [1–6]. Również w przypad−
ku innych zaburzeń odporności komponenta
grzybicza powinna być brana pod uwagę jako
jeden z czynników etiologicznych periodonto−
patii [7–9]. W przypadkach zaawansowanych

chorób przyzębia następuje często znaczny spa−
dek liczby granulocytów obojętnochłonnych,
które są najważniejszymi komórkami w obronie
przeciwgrzybiczej. W związku z tym częstość
występowania grzybów u osób ze zmianami pa−
tologicznymi przyzębia jest bardzo duża. W ba−
daniach Słotwińskiej i wsp. [10, 11] wykryto
grzyby w jamie ustnej aż u ponad 70% bada−
nych pacjentów z rozpoznanymi periodontopa−
tiami. Jednocześnie w grupie kontrolnej z kli−
nicznie zdrowym przyzębiem grzyby występo−
wały tylko u 28% osób.

Różne gatunki grzybów w różnych okresach
ontogenezy człowieka mogą bezobjawowo ko−
lonizować poszczególne ontocenozy [12]. Na−
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turalne bariery anatomiczne, flora bakteryjna,
immunologiczne mechanizmy obronne nie do−
puszczają do rozwoju zakażenia. Grzyby nie
mogą być jednak zaliczane do mikroflory fizjo−
logicznej, ponieważ w sprzyjających warun−
kach wywołują zagrażające życiu inwazje
[13–15]. Wiele czynników ogólnych i miejsco−
wych sprzyja powstawaniu grzybicy jamy ust−
nej [16]. Do czynników ogólnych zalicza się m.
in.: antybiotykoterapię, kserostomię prawdziwą
i rzekomą [17,18], immunosupresję, chemiote−
rapię, leczenie kortykosteroidami, niedobory
witamin, przewlekłe choroby ogólnoustrojowe
[19, 20]. Kumar i wsp. [21] wykryli grzyby
w jamie ustnej 83,7% badanych osób z cukrzy−
cą. Tyrzyk i wsp. [22] odnotowali obecność
grzybów u połowy badanych pacjentów leczo−
nych cyklosporyną A po przeszczepie nerki.
Grzybica błony śluzowej jamy ustnej jest naj−
częściej opisywaną zmianą i bywa pierwszym
objawem w zakażeniach wirusem HIV [1–6, 8].
Czynniki miejscowe sprzyjające grzybicy to m.
in.: całodobowe użytkowanie protez rucho−
mych, brak stabilnego utrzymania protez rucho−
mych, nieprawidłowa wysokość zwarcia, zła hi−
giena protez, palenie papierosów [23–25].

Przyczyną zakażeń grzybiczych u człowieka
są przede wszystkim grzyby z rodzaju Candida
[12, 14–16, 26–29]. Najczęściej wykrywanym
gatunkiem jest Candida albicans. Inne, rzadziej
występujące w jamie ustnej gatunki grzybów
z rodzaju Candida to: C.glabrata, C. tropicalis,
C. krusei, C. kefyr (C. pseudotropicalis) i C. pa−
rapsilosis. Wykrywane bywają również grzyby
z rodzaju Rhodotorula oraz Saccharomyces [10,
15, 30–32].

Do czynników decydujących o tym czy roz−
winie się infekcja grzybicza należą m. in.: ce−
chy patogenności szczepów, stan układu odpor−
nościowego żywiciela, czynniki ryzyka zacho−
rowania występujące w organizmie żywiciela,
reakcja grzyb−żywiciel [33]. Niezależnie jednak
od tego, czy dojdzie do pojawienia się objawów
grzybicy, czy nastąpi tylko kolonizacja zajmo−
wanej ontocenozy, grzyby posiadają zdolność
adherencji ich komórek do komórek nabłonka
błony śluzowej oraz wytwarzają różne substan−
cje toksyczne, pochodzące np. z rozpadu ko−

mórek (np. glikoproteiny ściany komórkowej)
oraz wydzielają enzymy (m. in. proteazy, fosfo−
lipazy, hydrolazy), które mogą prowadzić do
zmian w układzie odpornościowym żywiciela
[26, 29, 34].

Celem prezentowanej pracy była analiza
częstości występowania grzybów u pacjentów
z zapaleniami przyzębia oraz określenie związ−
ku pomiędzy rozpoznaniem i stopniem zaawan−
sowania choroby a zarażeniem grzybami.

Materiał i metody

Badaniem objęto 186 osób, które z powodu
chorób przyzębia zgłosiły się do Zakładu Perio−
dontologii i Chorób Błony Śluzowej Jamy Ust−
nej UM w Łodzi. W grupie tej znalazło się 89
kobiet w wieku od 30 do 78 lat i 97 mężczyzn
w wieku od 20 do lat 87. Byli to pacjenci pierw−
szorazowi, dotychczas nieleczeni periodontolo−
gicznie, którzy nie mieli wykonywanych ska−
lingów w ciągu ostatnich 12 miesięcy i nie
przyjmowali leków działających przeciwgrzy−
biczo. Dla badanych osób opracowano kartę za−
wierającą dane dotyczące stanu klinicznego
oraz oceny mikologicznej. Rozpoznanie choro−
by przyzębia ustalane było na podstawie bada−
nia klinicznego i radiologicznego. Badanie kli−
niczne składało się z badania podmiotowego
oraz przedmiotowego i przeprowadzane było
przy użyciu zestawu narzędzi diagnostycznych.
Na tej podstawie dla każdego pacjenta oznacza−
no wskaźnik higieny (OHI−S), zmodyfikowany
wskaźnik krwawienia z kieszonki dziąsłowej
(SBI) i wskaźnik periodontologicznych potrzeb
leczniczych (CPITN).

Materiał do badania mikologicznego pobie−
rano z jamy ustnej w postaci popłuczyn 5 ml
bulionu Sabourauda. Posiewy inkubowano
przez 24h w temperaturze 37°C, a następnie po−
zostawiano w temperaturze pokojowej. Po
trzech dniach ze wszystkich posiewów sporzą−
dzano preparaty bezpośrednie i pod mikrosko−
pem (pow.100x i 400x) poszukiwano charakte−
rystycznych elementów grzybów. Dalsze prepa−
raty kontrolne wykonywano po 5–10 dniach.
Posiewy pozostawiano do obserwacji do 8 ty−
godni. W przypadku stwierdzenia w prepara−



tach bezpośrednich elementów grzybów, ho−
dowle posiewano na świeże podłoże Sabourau−
da w celu wyizolowania, po kilku pasażach,
czystych, bezbakteryjnych szczepów. 

Wyniki

Wśród 186 przebadanych pacjentów grzyby
w ontocenozie jamy ustnej wykryto u 114 osób
(61,3%). Stwierdzono, że częstość występowa−
nia grzybów nie zależała od płci ani wieku zba−
danych. Analizując dane uzyskane w trakcie
badania podmiotowego odnotowano, że ponad
1/3 zbadanych osób jest czynnymi palaczami
tytoniu (71 osób). Grzyby wykryto aż u 48 pa−
cjentów z tej grupy (68%), co świadczy, że pa−
lenie tytoniu może być czynnikiem sprzyjają−
cym ich bytowaniu w ontocenozie jamy ustnej. 

W trakcie badania podmiotowego pacjenci
z grupy zarażonych grzybami częściej niż nie−
zarażeni zgłaszali samoistne krwawienie z dzią−
seł oraz fetor ex ore, natomiast krwawienie przy
szczotkowaniu oraz obrzęk i bolesność dziąseł
występowało w obu grupach z podobną często−
tliwością. Dane na ten temat przedstawiono
w Tabeli 1.

Tabela 1. Dolegliwości zgłaszane w badaniu podmioto−
wym
Table 1. Disorders reported during clinical examination.

Zgłaszane dolegliwości Niezarażeni Zarażeni 
grzybami

liczba % liczba %

Krwawienie samoistne z dziąseł 4 5,5 14 12,2
Krwawienie przy szczotkowaniu 33 45,8 101 88,6
Obrzęk i bolesność dziąseł 29 40,2     38     33,3
Fetor ex ore 12 16,7     25     21,9

Wartości wskaźnika OHI−S u większości pa−
cjentów mieściły się w granicach ≤ 1 do 5 i śre−
dnio wynosiły 3 zarówno w grupie zarażonej
grzybami jak i w grupie niezarażonych.

Analizując dane dotyczące objawów klinicz−
nych stwierdzono, że w grupie osób zarażonych
grzybami nasilone były objawy takie jak zmia−
na spoistości i zabarwienia dziąseł oraz rucho−
mość zębów. Również występowanie ropni
przyzębnych odnotowano w tej grupie częściej

niż u niezarażonych. Natomiast w przypadku
występowania krwawienia przy zgłębnikowaniu,
surowiczego wysięku z kieszonek, obnażeń ko−
rzeni zębów oraz kieszonek patologicznych, nie
stwierdzono istotnych różnic pomiędzy grupami.
Bliższe dane na ten temat zawiera Tabela 2.

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

Objaw Niezarażeni   Zarażeni grzybami
liczba % liczba %

Krwawienie przy 71 98,6 112 98,2
Zgłębnikowaniu
Zmiana zabarwienia 42 58,3 85 74,6
i spoistość dziąseł
Wysięk surowiczy 30 41,6 46 40,4
z kieszonek
Obnażenia korzeni 61 84,7 90 78,9
zębów
Kieszonki patologiczne  68 94,4 107 93,9
Ruchomość zębów 28 38,8 52 45,6
Ropnie przyzębne 1 1,4 3 2,6

Analizując wskaźnik SBI w poszczególnych
grupach stwierdzono, że wśród osób zarażo−
nych grzybami jego średnia wartość wynosiła
96,2% a w grupie niezarażonych 90,8%. Po−
równując wartości wskaźnika w poszczegól−
nych grupach nie odnotowano różnic istotnych
statystycznie (p > 0,05).

Średnie głębokości kieszonek dziąsłowych
w zbadanych grupach zawierały się w przedzia−
le od ≤ 3,5 do powyżej 5,5 mm. Najczęściej kie−
szonki powyżej 5,5 mm występowały u pacjen−
tów zarażonych grzybami (57%). Natomiast
kieszonki płytsze niż 3,5 mm odnotowywano
częściej w grupie osób niezarażonych (27,7%).
Dane na temat głębokości kieszonek podano
w Tabeli 3.

Tabela 3. Średnia głębokość kieszonek dziąsłowych
w obu grupach
Table 3. Medium depth of gingival pockets in both gro−
ups.

Głębokość kieszonek Niezarażeni Zarażeni grzybami
liczba % liczba %

≤ 3,5 20 27,7 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 i radiolo−
gicznego w badanej grupie u 170 osób (82 ko−
biety i 88 mężczyzn) rozpoznano przewlekłe
zapalenie przyzębia, natomiast agresywne za−
palenie przyzębia stwierdzono w 16 przypad−
kach (7 kobiet i 9 mężczyzn — wszystkie oso−
by w wieku poniżej 35 roku życia). W grupie
osób z przewlekłym zapaleniem przyzębia wy−
różniono trzy stopnie zaawansowania choroby,
biorąc pod uwagę utratę przyczepu łącznotkan−
kowego (CAL). Najrzadziej, bo tylko u 16 osób
z tej grupy występowało zapalenie łagodne (10
kobiet i 6 mężczyzn). Zapalenie o średnim stop−
niu zaawansowania rozpoznano u 64 osób (35
kobiet i 29 mężczyzn). U ponad połowy zbada−
nych z przewlekłym zapaleniem przyzębia
stwierdzono zaawansowany stopień choroby
(90 osób, w tym 37 kobiet i 53 mężczyzn).

Grzyby wykryto u 103 (60,6%) osób z prze−
wlekłym zapaleniem przyzębia oraz u 11
(68,8%) z chorobą agresywną. W grupie pa−
cjentów z przewlekłym zapaleniem przyzębia,
u których występowały grzyby, w 65 przypad−
kach (63,1%) stwierdzono zaawansowaną po−
stać choroby, podczas gdy w grupie niezarażo−
nych postać ta wystąpiła tylko u 37,3% osób.
Dane na ten temat przedstawiono w Tabeli 4.

Tabela 4. Określenie stopnia zaawansowania przewle−
kłego zapalenia przyzębia w obu grupach 
Table 4. Degree of advanced of chronic periodontal di−
sease in both groups.

Przewlekłe zapalenie Niezarażeni Zarażeni grzybami
przyzębia liczba % liczba %

Łagodne (CAL 1–2 mm) 0 13,4 7 6,8
Średniozaawansowane 33 49,3 31 30,0
(CAL 3−4 mm)
Zaawansowane 25 37,3 65 63,1
(CAL>5 mm)

Analizując wskaźnik CPITN w obu grupach
stwierdzono, że u osób niezarażonych najczę−
ściej występuje kod objawów 3 (37,5%) a u za−
rażonych grzybami kod 4 (57%). Kodom obja−
wów CPI przyporządkowano odpowiednie ka−
tegorie potrzeb leczniczych TN. Większość
osób niezarażonych zaliczono do kategorii II
(61%). Natomiast ponad połowę (57%) pacjen−
tów zarażonych grzybami zaliczono do katego−

rii III, czyli kompleksowego leczenia chorób
przyzębia.

Dyskusja

Dane z piśmiennictwa o częstości występo−
wania grzybów w jamie ustnej u ludzi zdro−
wych są zróżnicowane. Wynika z nich, że grzy−
by występują u ok. 20−60% populacji 8, 15, 35].
Dwukrotnie częściej stwierdza się ich obecność
w ontocenozie jamy ustnej dzieci i młodzieży
[15, 32, 36]. Także w przypadku osób z zapale−
niami przyzębia obserwuje się wzrost liczby
grzybów w jamie ustnej [10, 15, 30]. W prze−
prowadzonych badaniach grzyby wykryto
u 114 z 186 zbadanych osób, co stanowi 61,3%.
Jest to wynik porównywalny z danymi z nie−
licznych publikacji innych autorów. Słotwińska
[10] stwierdziła występowanie grzybów
u 73,3% pacjentów z zapaleniem przyzębia.
W badaniach Kurnatowskiej [30] odnotowano
obecność grzybów u 52,4% osób z chorobami
przyzębia. W badaniach własnych u 63,1% pa−
cjentów zarażonych grzybami stwierdzono
przewlekłe zapalenie przyzębia o zaawansowa−
nym przebiegu. Jednocześnie odnotowano fakt,
że grzyby wykryto u 68,8% pacjentów z agre−
sywnym zapaleniem przyzębia w badanej gru−
pie. Potwierdzają to badania Słotwińskiej, która
wykryła grzyby u 72,2% osób dorosłych z za−
paleniem przyzębia i u 75% z zapaleniem pro−
gresywnym. Jednocześnie należy zaznaczyć, że
u żadnego z pacjentów zarażonych grzybami
klinicznie nie stwierdzono typowych objawów
grzybicy jamy ustnej [10].

Analizując częstość występowania grzybów,
stwierdzono, że nie zależała ona od płci zbada−
nych. Zgodne jest to z danymi innych autorów
[10]. Brak jest doniesień na temat wieku bada−
nych pacjentów zarażonych grzybami. W do−
stępnym piśmiennictwie większa częstość wy−
stępowania grzybów w jamie ustnej u osób star−
szych związana jest z czynnikami do tego pre−
dysponującymi, takimi jak użytkowanie protez
zębowych, czy zmniejszone wydzielanie śliny
[18, 24, 37]. W grupie pacjentów, u których wy−
kryto grzyby występowało najwięcej palaczy
tytoniu (39,4%). Palenie, prawdopodobnie po−
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przez wpływ na skład i ilość śliny, może być
czynnikiem sprzyjającym występowaniu grzy−
bów w jamie ustnej [25]. Analizując rozkład
wartości wskaźnika OHI−S w grupie pacjentów
zarażonych i niezarażonych grzybami stwier−
dzono, że wskaźnik ten w obu grupach najczę−
ściej wynosił 3. Wskaźnik SBI osiągał średnią
wartość 90,8% u osób niezarażonych, a w gru−
pie zarażonych nieco wyższą, bo 96,2%. U pa−
cjentów z tej grupy, określając wskaźnik
CPITN najczęściej odnotowano kod objawów 4
i ponad połowę osób zaliczono do kategorii III
potrzeb leczniczych. W grupie osób niezrażo−
nych grzybami najczęściej ustalano kod 3 i za−
liczano te osoby do II kategorii TN, co świad−
czy o mniejszym stopniu zaawansowania zapa−
lenia przyzębia. Wyników tych nie można po−
równać z wynikami innych autorów, ponieważ
brak jest w dostępnym piśmiennictwie podob−
nych badań.

Patomechanizm oddziaływania grzybów na
stan przyzębia jest trudny do sprecyzowania.
Na podstawie przeprowadzonych badań i prze−
glądu publikacji na ten temat można stwierdzić,
że istnieje duże prawdopodobieństwo związku
występowania grzybów w jamie ustnej z roz−
wojem i stopniem zaawansowania zapalenia
przyzębia. Badanie występowania grzybów
u osób z chorobami przyzębia może mieć istot−
ne znaczenie w prognozowaniu możliwości wy−
stąpienia powikłań i utrudnionego leczenia pe−
riodontopatii.

Wnioski

(1) Częstość zarażenia grzybami była więk−
sza u osób z przewlekłym zaawansowanym za−
paleniem przyzębia niż z zapaleniem łagodnym
i średniozaawansowanym.

(2) U 3/4 pacjentów z agresywnym zapale−
niem przyzębia wykryto grzyby w jamie ustnej.

(3) Grzyby znacznie częściej występowały
u osób palących papierosy.
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