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Streszczenie
Osteointegracja jest kluczowym czynnikiem warunkującym powodzenie leczenia implantologicznego i pozostaje w ścisłej zależności 
od stanu ogólnoustrojowego pacjenta. Otyłość, jako złożona choroba metaboliczna, wiąże się z przewlekłym stanem zapalnym, in-
sulinoopornością oraz dyslipidemią, które mogą istotnie zaburzać metabolizm tkanki kostnej i procesy regeneracyjne. Coraz więcej 
danych wskazuje, że niekorzystne zmiany w strukturze i funkcji kości mogą występować już na wczesnych etapach zaburzeń meta-
bolicznych, jeszcze przed rozpoznaniem cukrzycy typu 2. W niniejszym przeglądzie omówiono mechanizmy, poprzez które dysfunk-
cja tkanki tłuszczowej wpływa na przebudowę kości i osteointegrację implantów stomatologicznych. Szczególną uwagę zwrócono na 
rolę przewlekłego stanu zapalnego, stresu oksydacyjnego, zaburzeń lipidowych oraz składu diety. Złożony charakter tych procesów 
podkreśla potrzebę interdyscyplinarnego, spersonalizowanego podejścia terapeutycznego, uwzględniającego również interwencję 
żywieniową w leczeniu implantologicznym.
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Abstract:
Osseointegration is a key determinant of implant therapy success and is closely related to the patient’s systemic health status. Obe-
sity, a complex metabolic disease, is associated with chronic low-grade inflammation, insulin resistance, and dyslipidemia, which 
may adversely affect bone metabolism and regenerative capacity. Increasing evidence suggests that alterations in bone structure 
and function may occur at early stages of metabolic disturbances, even prior to the development of overt hyperglycemia and type 
2 diabetes. This review analyzes the mechanisms by which adipose tissue dysfunction influences bone remodeling and the osseo-
integration of dental implants. Particular attention is paid to chronic inflammation, oxidative stress, lipid metabolism disorders, 
and dietary factors. The presented data support the need for an interdisciplinary and individualized approach to implantological 
treatment in patients with obesity.
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WSTĘP

Leczenie implantologiczne jest obecnie uznawane za 
skuteczną i przewidywalną metodę rehabilitacji bra-
ków zębowych, której powodzenie w dużej mierze za-
leży od trwałego i funkcjonalnego połączenia nowo 
utworzonej tkanki kostnej z powierzchnią implantu, 
określanego terminem osteointegracji [1]. Proces ten 
stanowi podstawowy mechanizm gojenia implantów 
stomatologicznych, umożliwiający powstanie stabilnej 
jednostki funkcjonalnej, za pomocą której możliwa jest 
odbudowa jednego lub więcej brakujących zębów oraz 
podparcie uzupełnień protetycznych [2]. Z tego względu 
pomyślna osteointegracja pozostaje jednym z kluczo-
wych kryteriów powodzenia leczenia implantologiczne-
go. Jednocześnie w piśmiennictwie szeroko opisywane 
są zaburzenia procesów przebudowy i regeneracji kości  
u pacjentów z ogólnoustrojowymi schorzeniami meta-
bolicznymi, co może prowadzić do upośledzenia osteo-
integracji implantów dentystycznych [3].

Zespół metaboliczny uznawany jest za jeden z najszyb-
ciej narastających problemów zdrowotnych na świe-
cie, obecnie dotykający około jednej trzeciej światowej 
populacji, z prognozami wskazującymi na wzrost czę-
stości występowania do ponad 50% do roku 2050 [1, 4]. 
Nadmierny przyrost masy ciała stanowi zatem istotne 
wyzwanie zdrowia publicznego [5]. W związku z tym 
wpływ dysfunkcji tkanki tłuszczowej na metabolizm 
kostny nabiera szczególnego znaczenia, nie tylko w od-
niesieniu do zwiększonego ryzyka złamań, lecz także 
ze względu na potencjalne konsekwencje dla procedur 
implantacji stomatologicznej oraz długoterminowej 
stabilności osteointegracji [4]. Dodatkowo, biorąc pod 
uwagę rosnącą częstość występowania zespołu me-
tabolicznego oraz nasilenie ciężkich postaci choroby 
przyzębia i utraty zębów obserwowane w tej grupie 
pacjentów, należy oczekiwać zwiększonego zapotrze-
bowania na rehabilitację implantologiczną wśród osób 
z zaburzeniami metabolicznymi [3]. Ta dwukierunko-
wa zależność pomiędzy chorobami jamy ustnej a ogól-
noustrojowymi zaburzeniami metabolicznymi może 
stanowić istotny czynnik determinujący powodzenie 
leczenia implantologicznego. Dlatego, obok standardo-
wego planowania zabiegów oraz leczenia miejscowych 
stanów zapalnych jamy ustnej, konieczne jest uwzględ-
nienie i właściwe postępowanie w zakresie współ-
istniejących zaburzeń metabolicznych, które mogą 
istotnie wpływać na przebieg osteointegracji oraz dłu-
goterminowe wyniki leczenia implantologicznego [6].

Niniejszy przegląd ma na celu analizę mechanizmów, 

poprzez które dysmetabolizm tkanki tłuszczowej, po-
przedzający rozwój hiperglikemii, może wpływać na 
zaburzenia gospodarki kostnej i upośledzenie osteoin-
tegracji.

WPŁYW OTYŁOŚCI NA GOJENIE SIĘ RAN

Gojenie się ran jest fizjologicznym procesem biologicz-
nym, który przebiega w czterech ściśle kontrolowanych 
i wzajemnie powiązanych fazach: hemostazy, zapale-
nia, proliferacji oraz przebudowy (remodelowania). Dla 
prawidłowego i skutecznego przebiegu procesu regene-
racji niezbędne jest występowanie wszystkich etapów 
w odpowiedniej kolejności i ramach czasowych. Wyka-
zano, że gojenie się ran ulega istotnemu upośledzeniu 
w przebiegu metabolicznie zaburzonych stanów ogól-
noustrojowych, takich jak otyłość, zespół metabolicz-
ny oraz cukrzyca typu 2 [3, 7]. W literaturze medycznej 
dobrze udokumentowano związek pomiędzy otyłością 
a zwiększonym ryzykiem powikłań pooperacyjnych 
związanych z gojeniem się ran. Do najczęściej opisywa-
nych należą opóźnione gojenie ran, rozejście powięzi 
oraz zakażenia. Jednym z kluczowych czynników pa-
tofizjologicznych odpowiedzialnych za te zaburzenia 
jest słabe unaczynienie tkanki tłuszczowej, które ogra-
nicza dostarczanie tlenu i składników odżywczych do 
miejsca gojenia [3, 8].

Zaobserwowano również, że zdarzenia patologiczne 
związane z zaburzeniami metabolicznymi negatywnie 
wpływają na metabolizm kolagenu, potencjalnie zabu-
rzając prawidłowy przebieg procesu gojenia [3, 5]. Nie-
kontrolowana hiperglikemia, akumulacja toksycznych 
metabolitów w tkance tłuszczowej oraz przewlekły 
stan zapalny zostały powiązane z rozwojem powikłań 
naczyniowych, prowadzących do upośledzenia angio-
genezy i zmniejszonego ukrwienia tkanek, co może 
istotnie zaburzać proces gojenia się ran.

Mechanizmy te są szczególnie widoczne w przebiegu 
cukrzycy typu 2, gdzie utrzymujący się stan prozapal-
ny, związany ze wzrostem ekspresji czynnika martwicy 
nowotworów alfa (TNF-α), białka C-reaktywnego (CRP) 
oraz interleukin (IL-1, IL-6), sprzyja rozwojowi mikroan-
giopatii i ogranicza zdolność tkanek do regeneracji [3].

Warto podkreślić, że choć przez długi czas tkanka tłusz-
czowa była postrzegana głównie jako magazyn energii, 
współczesne badania jednoznacznie wskazują na jej 
istotną rolę endokrynną. Tkanka tłuszczowa wydziela 
szeroką gamę bioaktywnych cząsteczek, określanych 
zbiorczo mianem adipokin. Zarówno adipocyty, jak  
i infiltrujące tkankę tłuszczową makrofagi produkują 
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cytokiny, chemokiny oraz czynniki o działaniu hormo-
nalnym, takie jak leptyna, adiponektyna i rezystyna. 
Adipokiny wywierają istotny wpływ na odpowiedź im-
munologiczną i zapalną organizmu, a ich dysregulacja 
w przebiegu otyłości może negatywnie modulować 
procesy naprawcze. U osób z otyłością obserwuje się 
m.in. upośledzoną funkcję jednojądrzastych komórek 
krwi obwodowej, zmniejszoną proliferację limfocytów 
oraz zaburzoną równowagę cytokin pro- i przeciwza-
palnych. Co istotne, wiele z tych nieprawidłowości ule-
ga częściowej lub całkowitej normalizacji w wyniku 
redukcji masy ciała [7].

ROLA TKANKI TŁUSZCZOWEJ W REGULA-
CJI METABOLIZMU KOSTNEGO

Tkanka tłuszczowa nie jest jedynie biernym magazy-
nem energii, lecz pełni istotne funkcje metaboliczne 
i endokrynne, w tym wydziela liczne bioaktywne czą-
steczki uczestniczące w regulacji metabolizmu kości 
[9]. Coraz więcej danych wskazuje, że zaburzenia funk-
cji tkanki tłuszczowej, w szczególności dyslipidemia 
i przewlekły stan zapalny, mogą istotnie wpływać na 
równowagę procesów tworzenia i resorpcji tkanki ko-
stnej [3, 10].

Kość jako żywa i dynamiczna tkanka podlega ciągłemu 
procesowi przebudowy, w którym zdegradowane lub 
uszkodzone fragmenty są zastępowane nowymi. Me-
chanizm ten warunkuje utrzymanie prawidłowej wy-
trzymałości mechanicznej kości, jej elastyczności oraz 
zdolności adaptacyjnych, a także odgrywa kluczową 
rolę w inicjacji i długoterminowej stabilności osteoin-
tegracji implantów. Równowaga pomiędzy tworzeniem 
a resorpcją kości jest ściśle regulowana w mikrośrodo-
wisku szpiku kostnego [4, 5].

Osteoblasty, będące komórkami tkanki kostnej oraz 
adipocyty, stanowiące komórki tkanki tłuszczowej, 
powstają ze wspólnego prekursora, którym są mezen-
chymalne komórki macierzyste (MSC). Kierunek ich 
różnicowania determinowany jest przez aktywność 
kluczowych genów regulacyjnych. Aktywacja genu 
PPARγ promuje adipogenezę kosztem osteoblastogene-
zy, natomiast ekspresja RUNX2 inicjuje różnicowanie 
MSC w osteoblasty i proces tworzenia kości. W przebie-
gu dyslipidemii obserwuje się wzrost ekspresji PPARγ, 
co sprzyja rozrostowi tkanki tłuszczowej w obrębie 
szpiku kostnego oraz jednoczesnemu zahamowaniu 
wzrostu, różnicowania i funkcji osteoblastów [4, 11].

Podwyższone stężenia wolnych kwasów tłuszczowych 
dodatkowo zaburzają aktywność osteoblastów poprzez 

hamowanie szlaku sygnałowego Wnt, prowadząc do 
obniżenia potencjału osteogennego kości. Równocze-
śnie dochodzi do nasilonego wzrostu i różnicowania 
osteoklastów. Zarówno osteoblasty, jak i osteoklasty 
stymulowane przez wolne kwasy tłuszczowe produkują 
zwiększone ilości cytokin prozapalnych, w tym interle-
ukiny-6 (IL-6), które pośrednio nasilają osteoklastoge-
nezę poprzez wzrost ekspresji RANKL oraz zmniejsze-
nie produkcji osteoprotegeryny (OPG), prowadząc do 
przewagi procesów resorpcji kości [4, 5].

Rozrost tkanki tłuszczowej oraz towarzysząca mu 
dysregulacja wydzielania adipokin sprzyjają utrzymy-
waniu się przewlekłego stanu zapalnego, który dodat-
kowo zaburza homeostazę kostną. Wykazano również, 
że zaburzenia metaboliczne, w tym hiperglikemia, ne-
gatywnie wpływają na syntezę i strukturę kolagenu, 
prowadząc do pogorszenia jakości matrycy organicznej 
kości. Warunki hiperglikemiczne wiążą się ze zmniej-
szoną ekspresją fosfatazy alkalicznej (ALP), osteokalcy-
ny (OC) oraz osteopontyny (OP), będących markerami 
dojrzewania i aktywności osteoblastów, co w konse-
kwencji może przekładać się na obniżenie jakości i wy-
trzymałości tkanki kostnej [3, 5].

TKANKA TŁUSZCZOWA JAKO REGULATOR 
STANU ZAPALNEGO

Otyłość, uznawana za chorobę cywilizacyjną, w ostat-
nich dziesięcioleciach uległa kilkukrotnemu wzrostowi 
częstości występowania, głównie na skutek nadmierne-
go spożycia wysokoenergetycznych pokarmów oraz ni-
skiej aktywności fizycznej. Jedną z jej kluczowych cech 
patofizjologicznych jest rozwój przewlekłego stanu za-
palnego niskiego stopnia, będącego konsekwencją nad-
miernej aktywności metabolicznej tkanki tłuszczowej 
oraz zwiększonego wydzielania cytokin prozapalnych 
[3, 6]. Przewlekły stan zapalny odgrywa istotną rolę  
w patogenezie chorób metabolicznych oraz zaburzeń 
gojenia tkanek, w tym zmian zachodzących w obrębie 
kości i tkanek okołowszczepowych [3, 10].

Tkanka tłuszczowa nie jest wyłącznie magazynem 
energii, lecz pełni funkcję aktywnego narządu en-
dokrynnego. Adipocyty oraz infiltrujące je komórki 
układu immunologicznego syntetyzują liczne bioak-
tywne mediatory, określane mianem adipokin, do któ-
rych należą m.in. czynnik martwicy nowotworów alfa 
(TNF-α), interleukiny (IL-1β, IL-6), białko C-reaktywne 
(CRP), leptyna oraz adiponektyna. Ekspansja tkanki 
tłuszczowej, szczególnie trzewnej, prowadzi do istot-
nej zmiany profilu wydzielania adipokin w kierunku 
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dominacji mediatorów prozapalnych, co sprzyja utrzy-
mywaniu się przewlekłego stanu zapalnego charakte-
rystycznego dla otyłości, zespołu metabolicznego oraz 
cukrzycy typu 2 [5, 12].

Przewlekły stan zapalny towarzyszący otyłości jest ści-
śle powiązany ze zwiększonym stresem oksydacyjnym, 
wynikającym z zaburzonej równowagi pomiędzy pro-
dukcją reaktywnych form tlenu (ROS) a zdolnością or-
ganizmu do ich neutralizacji. Nadmierna akumulacja 
ROS prowadzi do uszkodzeń struktur komórkowych, 
DNA oraz białek, nasilając apoptozę osteoblastów  
i osteocytów, a jednocześnie sprzyjając różnicowaniu 
i aktywności osteoklastów [13]. Stres oksydacyjny ak-
tywuje również szlaki molekularne związane z odpo-
wiedzią zapalną, co dodatkowo nasila resorpcję kości  
i zaburza mechanizmy mineralizacji [4].

Fizjologiczna przebudowa kości jest procesem ściśle 
regulowanym przez cytokiny, czynniki wzrostu oraz 
mechanizmy redoks. Zaburzenia równowagi oksyda-
cyjnej prowadzą do przyspieszonego obrotu kostnego, 
przewagi resorpcji nad osteogenezą oraz osłabienia 
struktury kości. W przeciwieństwie do ROS, przeci-
wutleniacze, zarówno endogenne, jak i te dostarczane  
z dietą lub suplementacją, wykazują działanie ochron-
ne, wzmacniając procesy mineralizacji i ograniczając 
aktywność osteoklastów [4, 5, 13]. Należy podkreślić, 
że dieta osób z otyłością często charakteryzuje się nie-
doborem naturalnych przeciwutleniaczy, co dodatko-
wo nasila stres oksydacyjny i przewlekły stan zapalny. 
W tym kontekście istotne znaczenie ma edukacja ży-
wieniowa pacjentów oraz rozważenie suplementacji 
wybranych mikroskładników o działaniu przeciwza-
palnym i antyoksydacyjnym, takich jak m.in. witami-
na D3, witaminy C, E i K2, cynk, magnez, selen oraz 
kwasy tłuszczowe omega-3, szczególnie w okresie goje-
nia po zabiegach chirurgicznych w obrębie jamy ustnej 
[13].

ZNACZENIE INSULINOOPORNOŚCI W PA-
TOGENEZIE ZABURZEŃ KOSTNYCH

Kluczowym etapem w patogenezie chorób metabo-
licznych jest rozwój insulinooporności, definiowanej 
jako stan, w którym podwyższone stężenie insuliny 
wywołuje osłabioną odpowiedź biologiczną tkanek 
docelowych. W warunkach fizjologicznych insulina 
zwiększa wychwyt glukozy przez wrażliwe na jej dzia-
łanie tkanki obwodowe, takie jak mięśnie szkieletowe, 
tkanka tłuszczowa oraz mięsień sercowy [4]. Działa-
nie to zachodzi m.in. poprzez wiązanie insuliny z jej 

receptorem, co prowadzi do translokacji transportera 
glukozy typu 4 (GLUT4) do błony komórkowej i umoż-
liwia napływ glukozy do wnętrza komórki, przywra-
cając jej prawidłowe stężenie we krwi na czczo [14]. 
W przebiegu insulinooporności mechanizm ten ulega 
zaburzeniu, czego konsekwencją jest upośledzony wy-
chwyt glukozy przez tkanki obwodowe oraz zaburzenie 
homeostazy glikemii [4].

Wpływ insuliny na metabolizm kostny ma charakter 
złożony i zależny zarówno od jej stężenia, jak i czasu eks-
pozycji. Dane pochodzące z modeli zwierzęcych wska-
zują, że insulina w zakresie stężeń fizjologicznych wy-
kazuje działanie anaboliczne na tkankę kostną, m.in. 
poprzez wiązanie się z receptorem insulinopodobnego 
czynnika wzrostu (IGF-1) obecnym na osteoblastach  
i stymulację ich aktywności [4, 14]. Odmienny efekt ob-
serwuje się jednak w warunkach hiperinsulinemii. Ba-
dania in vitro z wykorzystaniem pierwotnych ludzkich 
osteoblastów wykazały zmniejszenie ich proliferacji  
w środowisku o wysokim stężeniu insuliny [15]. Po-
dobnie, w badaniach na modelach zwierzęcych stwier-
dzono, że przewlekła hiperinsulinemia prowadzi do 
obniżenia aktywności zarówno osteoblastów, jak  
i osteoklastów, skutkując zmniejszeniem obrotu kost-
nego [4].

Wpływ hiperinsulinemii na proces osteointegracji 
implantów nie został dotychczas jednoznacznie okre-
ślony. Należy jednak podkreślić, że insulinooporność 
i hiperinsulinemia mogą rozwijać się na długo przed 
pojawieniem się jawnych objawów choroby metabo-
licznej. W praktyce klinicznej oznacza to, że pacjenci 
zgłaszający się na leczenie implantologiczne jako osoby 
zdrowe mogą już wykazywać subkliniczne zaburzenia 
metabolizmu kostnego, które potencjalnie mogą wpły-
nąć na proces gojenia oraz długoterminową stabilność 
implantów [4].

DYSLIPIDEMIA W ZABURZENIACH META-
BOLIZMU KOSTNEGO I STABILNOŚCI IM-
PLANTÓW

Liczne badania wykazały istotną korelację pomiędzy 
obniżoną gęstością mineralną kości a podwyższonym 
stężeniem cholesterolu całkowitego oraz lipoprotein 
o niskiej gęstości (LDL). Utlenione frakcje LDL mogą 
gromadzić się w mikrośrodowisku kostnym oraz być 
wychwytywane przez osteoblasty, zaburzając ich funk-
cję i sprzyjając spowolnieniu procesów osteogenezy.  
W takich warunkach obserwuje się przesunięcie róż-
nicowania mezenchymalnych komórek macierzystych  
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w kierunku adipogenezy kosztem osteoblastogenezy, 
co prowadzi do nieprawidłowej przebudowy tkanki ko-
stnej [13].

Analizy populacyjne wskazują na statystycznie istotną 
odwrotną zależność pomiędzy stężeniem cholesterolu 
w surowicy a parametrami mineralnymi oraz gęstością 
tkanki kostnej, niezależnie od wieku i wskaźnika masy 
ciała (BMI). Według wyników badania National Health 
and Nutrition Examination Survey aż 63% pacjentów  
z osteoporozą cierpi jednocześnie na hiperlipidemię. 
Ponadto liczne badania potwierdzają, że otyłość stano-
wi istotny czynnik ryzyka rozwoju osteoporozy [9].

Hipercholesterolemia została zatem zidentyfikowa-
na jako istotny czynnik ryzyka niepowodzeń leczenia 
implantologicznego, wpływający na proces osteoin-
tegracji oraz długoterminową stabilność implantów 
stomatologicznych. Wskazuje się, że przed planowa-
nym zabiegiem chirurgicznym zasadne jest dążenie 
do normalizacji profilu lipidowego. Postępowanie te-
rapeutyczne obejmuje zarówno farmakoterapię, jak  
i modyfikację stylu życia, w tym zwiększenie aktyw-
ności fizycznej, dietę o obniżonej zawartości tłuszczów 
nasyconych, zaprzestanie palenia tytoniu, kontrolę ci-
śnienia tętniczego oraz ograniczenie spożycia cukrów 
prostych [13].
Najważniejsze zaburzenia metaboliczne związane  
z otyłością oraz ich potencjalny wpływ na proces osteo-
integracji implantów stomatologicznych zestawiono  
w tabeli 1.

WPŁYW DIETY NA OSTEOINTEGRACJĘ

Coraz więcej danych wskazuje, że skład diety może 
istotnie wpływać na proces osteointegracji implan-
tów stomatologicznych. W szczególności wykazano, że 
dieta wysokotłuszczowa wywiera niekorzystny wpływ 
na aktywność osteoblastów w tkance kostnej otacza-
jącej implant [4]. Badania na modelach zwierzęcych 
potwierdziły, że stosowanie diety wysokotłuszczowej 
prowadzi do zmniejszenia kontaktu kości z implantem 
zarówno u samców myszy [16], jak i u otyłych samic 

świń miniaturowych [17]. Co istotne, w powyższych 
badaniach negatywny wpływ diety wysokotłuszczowej 
na osteointegrację obserwowano niezależnie od obec-
ności cukrzycy typu 2, co sugeruje, że sama dieta oraz 
związane z nią zmiany metaboliczne mogą upośledzać 
integrację implantu z kością jeszcze przed rozwojem 
jawnej hiperglikemii [16, 17]. Podobne wyniki uzyska-
no w badaniach na samicach szczurów, u których dieta 
wysokotłuszczowa i wysokofruktozowa prowadziła do 
zmniejszenia kontaktu kości z implantem oraz obni-
żonej aktywności osteoblastów w jego bezpośrednim 
otoczeniu, mimo prawidłowych wartości glikemii na 
czczo [18].

Wykazano ponadto, że niekorzystny wpływ diety wy-
sokotłuszczowej dotyczy zarówno inicjacji osteointe-
gracji, jak i jej utrzymania. Zmniejszony kontakt kości  
z implantem obserwowano zarówno w sytuacji, gdy 
dieta wysokotłuszczowa była stosowana przed wszcze-
pieniem implantu, jak i wtedy, gdy wprowadzano ją 
kilka tygodni po zabiegu chirurgicznym [18]. Wyniki 
te sugerują, że ogólnoustrojowe zmiany metaboliczne 
indukowane dietą mogą zaburzać procesy regeneracji 
kostnej na różnych etapach osteointegracji [4].

Oprócz nadmiernej podaży tłuszczu, istotnym czyn-
nikiem dietetycznym wpływającym na jakość tkanki 
kostnej jest również niedostateczne spożycie białka. 
Badania eksperymentalne wykazały, że izokaloryczna 
dieta niskobiałkowa upośledza osteointegrację implan-
tów tytanowych, prowadząc do niekorzystnych zmian 
mikroarchitektury kości w ich otoczeniu. Zmniejszona 
podaż białka wiąże się również z obniżeniem wytrzy-
małości mechanicznej kości, co może mieć istotne zna-
czenie kliniczne w kontekście procesu gojenia oraz dłu-
goterminowej stabilności implantów [19].

Zależności pomiędzy otyłością, przewlekłym sta-
nem zapalnym oraz zaburzeniami metabolizmu kości 
przedstawiono schematycznie na rycinie 1.

Zaburzenie metaboliczne Mechanizm biologiczny Potencjalny wpływ  
na osteointegrację Implikacje kliniczne

Przewlekły stan zapalny ↑ TNF-α, IL-6, stres oksydacyjny Zaburzona przebudowa kostna Wydłużony okres gojenia

Insulinooporność ↓ aktywność osteoblastów Spowolniona regeneracja kości Obciążanie implantu

Dyslipidemia ↑ adipogeneza kosztem osteogenezy Obniżona jakość kości Indywidualna ocena ryzyka

 Tabela. 1 Czynniki metaboliczne związane z otyłością a potencjalny wpływ na osteointegrację implantów
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DYSKUSJA

Otyłość stanowi złożony problem ogólnoustrojowy, 
którego konsekwencje biologiczne wykraczają poza 
klasycznie rozumiane czynniki ryzyka zabiegowego. 
Przewlekły stan zapalny, zaburzenia osi insulinowej 
oraz zmieniony metabolizm tkanki kostnej mogą wpły-
wać na procesy gojenia i przebudowy kości, a tym sa-
mym na przewidywalność osteointegracji implantów 
stomatologicznych. Coraz więcej danych wskazuje, że 
niekorzystne zmiany w jakości kości mogą występo-
wać już na etapie subklinicznych zaburzeń metabolicz-
nych, jeszcze przed rozwojem jawnej cukrzycy typu 2.

Z punktu widzenia implantologa kluczowe znaczenie 
ma fakt, że otyłość sama w sobie nie stanowi prze-
ciwwskazania do leczenia implantologicznego, nato-
miast powinna być traktowana jako czynnik ryzyka 
biologicznego, wymagający indywidualnej oceny i od-
powiedniego planowania leczenia. W tym kontekście 
coraz większego znaczenia nabiera podejście skoncen-
trowane na biologii gojenia, a nie wyłącznie na mecha-
nice implantacji.

Koncepcje biologicznego wspomagania regeneracji 
tkanek, takie jak autologiczne koncentraty płytkowe 
zgodnie z filozofią zaproponowaną przez Joseph Cho-
ukroun, podkreślają znaczenie lokalnego środowiska 
zapalnego, angiogenezy oraz jakości odpowiedzi tkan-
kowej gospodarza.  [20]

W grupie pacjentów z otyłością, u których obserwuje 
się zaburzoną równowagę prozapalną, szczególnego 
znaczenia nabiera optymalizacja warunków biologicz-
nych gojenia oraz unikanie nadmiernego obciążenia 
tkanek w początkowej fazie osteointegracji.

Zasadne wydaje się zatem bardziej zachowawcze podej-
ście chirurgiczno-protetyczne, obejmujące wydłużony 
czas gojenia, ostrożne planowanie procedur augmen-
tacyjnych oraz preferowanie protokołów odroczone-
go obciążania implantów, zwłaszcza w przypadkach 
współistniejących zaburzeń metabolicznych. Równole-
gle istotną rolę odgrywa interdyscyplinarna współpra-
ca z lekarzami prowadzącymi leczenie ogólnoustrojowe 
pacjenta, w tym w zakresie optymalizacji parametrów 
metabolicznych przed rozpoczęciem leczenia implan-
tologicznego.

WNIOSKI

Otyłość nie stanowi bezwzględnego ani względnego 
przeciwwskazania do leczenia implantologicznego, 
lecz powinna być traktowana jako istotny czynnik ry-
zyka biologicznego.

O przewidywalności osteointegracji decyduje nie sam 
wskaźnik BMI, lecz stopień wyrównania zaburzeń me-
tabolicznych i nasilenie przewlekłego stanu zapalnego. 
U pacjentów z otyłością zasadne jest rozważenie bar-
dziej zachowawnych protokołów gojenia oraz wydłużo-
nego okresu osteointegracji. 

Podejście ukierunkowane na biologię gojenia, zgodne 
z koncepcjami regeneracyjnymi stosowanymi w nowo-
czesnej implantologii, może zwiększać bezpieczeństwo 
i przewidywalność leczenia w tej grupie pacjentów.

Leczenie implantologiczne pacjentów z otyłością po-
winno mieć charakter interdyscyplinarny i uwzględ-
niać optymalizację stanu ogólnoustrojowego jako inte-
gralny element planu terapeutycznego.

 Ryc. 1 Wpływ otyłości na środowisko biologiczne osteointegra-
cji implantów 
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