Wptyw otytosci na osteointegracje implantéw stomatologicznych

The Impact of Obesity on the Osseointegration of Dental Implants

Streszczenie

Osteointegracja jest kluczowym czynnikiem warunkujacym powodzenie leczenia implantologicznego i pozostaje w Scistej zaleznosci
od stanu ogdélnoustrojowego pacjenta. Otytosé, jako ztozona choroba metaboliczna, wiaze sie z przewleklym stanem zapalnym, in-
sulinoopornoscia oraz dyslipidemia, ktdre moga istotnie zaburzaé metabolizm tkanki kostnej i procesy regeneracyjne. Coraz wiecej
danych wskazuje, ze niekorzystne zmiany w strukturze i funkcji kosci moga wystepowac juz na wczesnych etapach zaburzen meta-
bolicznych, jeszcze przed rozpoznaniem cukrzycy typu 2. W niniejszym przegladzie omdéwiono mechanizmy, poprzez ktére dysfunk-
cja tkanki tluszczowej wplywa na przebudowe kosci i osteointegracje implantéw stomatologicznych. Szczegdélna uwage zwrdcono na
role przewleklego stanu zapalnego, stresu oksydacyjnego, zaburzen lipidowych oraz sktadu diety. Ztozony charakter tych proceséw
podkresla potrzebe interdyscyplinarnego, spersonalizowanego podejscia terapeutycznego, uwzgledniajacego rowniez interwencje
zywieniowa w leczeniu implantologicznym.

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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WSTEP

Leczenie implantologiczne jest obecnie uznawane za
skuteczng i przewidywalna metode rehabilitacji bra-
kéw zebowych, ktérej powodzenie w duzej mierze za-
lezy od trwalego i funkcjonalnego polgczenia nowo
utworzonej tkanki kostnej z powierzchnia implantu,
okreslanego terminem osteointegracji [1]. Proces ten
stanowi podstawowy mechanizm gojenia implantéw
stomatologicznych, umozliwiajacy powstanie stabilnej
jednostki funkcjonalnej, za pomoca ktérej mozliwa jest
odbudowa jednego lub wiecej brakujacych zebéw oraz
podparcie uzupelnien protetycznych [2]. Z tego wzgledu
pomyslna osteointegracja pozostaje jednym z kluczo-
wych kryteriéw powodzenia leczenia implantologiczne-
go. Jednoczesnie w piSmiennictwie szeroko opisywane
sa zaburzenia proceséw przebudowy i regeneracji kosci
u pacjentéw z ogélnoustrojowymi schorzeniami meta-
bolicznymi, co moze prowadzi¢ do uposledzenia osteo-
integracji implantow dentystycznych [3].

Zespodt metaboliczny uznawany jest za jeden z najszyb-
ciej narastajacych probleméw zdrowotnych na $wie-
cie, obecnie dotykajacy okoto jednej trzeciej $wiatowej
populacji, z prognozami wskazujagcymi na wzrost cze-
sto$ci wystepowania do ponad 50% do roku 2050 [1, 4].
Nadmierny przyrost masy ciala stanowi zatem istotne
wyzwanie zdrowia publicznego [5]. W zwigzku z tym
wplyw dysfunkcji tkanki ttuszczowej na metabolizm
kostny nabiera szczegdlnego znaczenia, nie tylko w od-
niesieniu do zwiekszonego ryzyka zlaman, lecz takze
ze wzgledu na potencjalne konsekwencje dla procedur
implantacji stomatologicznej oraz dlugoterminowej
stabilnos$ci osteointegracji [4]. Dodatkowo, biorac pod
uwage rosnaca czesto$¢ wystepowania zespolu me-
tabolicznego oraz nasilenie ciezkich postaci choroby
przyzebia i utraty zebdw obserwowane w tej grupie
pacjentéw, nalezy oczekiwad zwiekszonego zapotrze-
bowania na rehabilitacje implantologiczng wsréd oséb
z zaburzeniami metabolicznymi [3]. Ta dwukierunko-
wa zalezno$¢ pomiedzy chorobami jamy ustnej a ogdl-
noustrojowymi zaburzeniami metabolicznymi moze
stanowi¢ istotny czynnik determinujacy powodzenie
leczenia implantologicznego. Dlatego, obok standardo-
wego planowania zabiegdéw oraz leczenia miejscowych
stanow zapalnych jamy ustnej, konieczne jest uwzgled-
nienie i witasciwe postepowanie w zakresie wspotl-
istniejacych zaburzen metabolicznych, ktére moga
istotnie wptywac na przebieg osteointegracji oraz dtu-
goterminowe wyniki leczenia implantologicznego [6].

Niniejszy przeglad ma na celu analize mechanizméw,
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poprzez ktére dysmetabolizm tkanki ttuszczowej, po-
przedzajacy rozwdj hiperglikemii, moze wptywacd na
zaburzenia gospodarki kostnej i uposledzenie osteoin-
tegracji.

WPLYW OTYLOSCI NA GOJENIE SIE RAN

Gojenie sie ran jest fizjologicznym procesem biologicz-
nym, ktéry przebiega w czterech $cisle kontrolowanych
i wzajemnie powiazanych fazach: hemostazy, zapale-
nia, proliferacji oraz przebudowy (remodelowania). Dla
prawidlowego i skutecznego przebiegu procesu regene-
racji niezbedne jest wystepowanie wszystkich etapow
w odpowiedniej kolejnosci i ramach czasowych. Wyka-
zano, ze gojenie sie ran ulega istotnemu uposledzeniu
w przebiegu metabolicznie zaburzonych stanéw ogol-
noustrojowych, takich jak otylos¢, zespét metabolicz-
ny oraz cukrzyca typu 2 [3, 7]. W literaturze medycznej
dobrze udokumentowano zwiazek pomiedzy otytoscia
a zwiekszonym ryzykiem powiklann pooperacyjnych
zwiazanych z gojeniem sie ran. Do najczesciej opisywa-
nych naleza opdznione gojenie ran, rozejscie powiezi
oraz zakazenia. Jednym z kluczowych czynnikéw pa-
tofizjologicznych odpowiedzialnych za te zaburzenia
jest stabe unaczynienie tkanki ttuszczowej, ktére ogra-
nicza dostarczanie tlenu i sktadnikéw odzywczych do
miejsca gojenia [3, 8].

Zaobserwowano rowniez, ze zdarzenia patologiczne
zwigzane z zaburzeniami metabolicznymi negatywnie
wplywaja na metabolizm kolagenu, potencjalnie zabu-
rzajac prawidlowy przebieg procesu gojenia [3, 5]. Nie-
kontrolowana hiperglikemia, akumulacja toksycznych
metabolitéw w tkance tluszczowej oraz przewlekty
stan zapalny zostaly powiazane z rozwojem powiktan
naczyniowych, prowadzacych do uposledzenia angio-
genezy i zmniejszonego ukrwienia tkanek, co moze
istotnie zaburzaé proces gojenia sie ran.

Mechanizmy te sa szczegdlnie widoczne w przebiegu
cukrzycy typu 2, gdzie utrzymujacy sie stan prozapal-
ny, zwigzany ze wzrostem ekspresji czynnika martwicy
nowotworéw alfa (TNF-a), biatka C-reaktywnego (CRP)
oraz interleukin (IL-1, IL-6), sprzyja rozwojowi mikroan-
giopatii i ogranicza zdolnos¢ tkanek do regeneracii [3].

Warto podkreslié, ze choé przez dtugi czas tkanka ttusz-
czowa byla postrzegana gtéwnie jako magazyn energii,
wspolczesne badania jednoznacznie wskazuja na jej
istotng role endokrynna. Tkanka tluszczowa wydziela
szeroka game bioaktywnych czasteczek, okreslanych
zbiorczo mianem adipokin. Zaréwno adipocyty, jak
i infiltrujace tkanke tluszczowa makrofagi produkuja
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cytokiny, chemokiny oraz czynniki o dziataniu hormo-
nalnym, takie jak leptyna, adiponektyna i rezystyna.
Adipokiny wywieraja istotny wplyw na odpowiedz im-
munologiczng i zapalna organizmu, a ich dysregulacja
w przebiegu otytosci moze negatywnie modulowaé
procesy naprawcze. U 0s6b z otyloscia obserwuje sie
m.in. uposledzona funkcje jednojadrzastych komérek
krwi obwodowej, zmniejszong proliferacje limfocytéw
oraz zaburzona réwnowage cytokin pro- i przeciwza-
palnych. Co istotne, wiele z tych nieprawidtowosci ule-
ga czesciowej lub catkowitej normalizacji w wyniku
redukcji masy ciata [7].

ROLA TKANKI TLUSZCZOWEJ W REGULA-
CJI METABOLIZMU KOSTNEGO

Tkanka ttuszczowa nie jest jedynie biernym magazy-
nem energii, lecz pelni istotne funkcje metaboliczne
i endokrynne, w tym wydziela liczne bioaktywne cza-
steczki uczestniczace w regulacji metabolizmu kosci
[9]. Coraz wiecej danych wskazuje, ze zaburzenia funk-
cji tkanki ttuszczowej, w szczegdlnosci dyslipidemia
i przewlekly stan zapalny, moga istotnie wplywaé na
réwnowage procesdéw tworzenia i resorpcji tkanki ko-
stnej [3, 10].

Ko$¢ jako zywa i dynamiczna tkanka podlega ciagtemu
procesowi przebudowy, w ktérym zdegradowane lub
uszkodzone fragmenty sa zastepowane nowymi. Me-
chanizm ten warunkuje utrzymanie prawidlowej wy-
trzymatosci mechanicznej kosci, jej elastycznosci oraz
zdolnosci adaptacyjnych, a takze odgrywa kluczowa
role w inicjacji i dtugoterminowej stabilno$ci osteoin-
tegracji implantéw. Réwnowaga pomiedzy tworzeniem
a resorpcja kosci jest $cisle regulowana w mikrosrodo-
wisku szpiku kostnego [4, 5].

Osteoblasty, bedace komérkami tkanki kostnej oraz
adipocyty, stanowiace komorki tkanki tluszczowe;j,
powstaja ze wspolnego prekursora, ktérym sg mezen-
chymalne komoérki macierzyste (MSC). Kierunek ich
réznicowania determinowany jest przez aktywnosc
kluczowych genéw regulacyjnych. Aktywacja genu
PPARy promuje adipogeneze kosztem osteoblastogene-
zy, natomiast ekspresja RUNX2 inicjuje réznicowanie
MSC w osteoblasty i proces tworzenia kosci. W przebie-
gu dyslipidemii obserwuje sie wzrost ekspresji PPARYy,
co sprzyja rozrostowi tkanki tluszczowej w obrebie
szpiku kostnego oraz jednoczesnemu zahamowaniu
wzrostu, réznicowania i funkcji osteoblastéw [4, 11].

Podwyzszone stezenia wolnych kwasow ttuszczowych
dodatkowo zaburzaja aktywnos$¢ osteoblastow poprzez
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hamowanie szlaku sygnalowego Wnt, prowadzac do
obnizenia potencjatu osteogennego kosci. Réwnocze-
$nie dochodzi do nasilonego wzrostu i réznicowania
osteoklastéow. Zaréwno osteoblasty, jak i osteoklasty
stymulowane przez wolne kwasy ttuszczowe produkuja
zwiekszone ilosci cytokin prozapalnych, w tym interle-
ukiny-6 (IL-6), ktére posrednio nasilaja osteoklastoge-
neze poprzez wzrost ekspresji RANKL oraz zmniejsze-
nie produkcji osteoprotegeryny (OPG), prowadzac do
przewagi procesow resorpcji kosci [4, 5].

Rozrost tkanki tluszczowej oraz towarzyszaca mu
dysregulacja wydzielania adipokin sprzyjaja utrzymy-
waniu sie przewleklego stanu zapalnego, ktéry dodat-
kowo zaburza homeostaze kostna. Wykazano réwniez,
ze zaburzenia metaboliczne, w tym hiperglikemia, ne-
gatywnie wplywaja na synteze i strukture kolagenu,
prowadzac do pogorszenia jakosci matrycy organicznej
kosci. Warunki hiperglikemiczne wiaza sie ze zmniej-
szong ekspresja fosfatazy alkalicznej (ALP), osteokalcy-
ny (OC) oraz osteopontyny (OP), bedacych markerami
dojrzewania i aktywnos$ci osteoblastéw, co w konse-
kwencji moze przektadac sie na obnizenie jako$ci i wy-
trzymatosci tkanki kostnej [3, 5].

TKANKA TLUSZCZOWA JAKO REGULATOR
STANU ZAPALNEGO

Otylo$é, uznawana za chorobe cywilizacyjna, w ostat-
nich dziesiecioleciach ulegta kilkukrotnemu wzrostowi
czestosci wystepowania, gtéwnie na skutek nadmierne-
go spozycia wysokoenergetycznych pokarmoéw oraz ni-
skiej aktywnosci fizycznej. Jedna z jej kluczowych cech
patofizjologicznych jest rozwdj przewlekltego stanu za-
palnego niskiego stopnia, bedacego konsekwencja nad-
miernej aktywnosci metabolicznej tkanki ttuszczowej
oraz zwiekszonego wydzielania cytokin prozapalnych
[3, 6]. Przewlekly stan zapalny odgrywa istotng role
w patogenezie choréb metabolicznych oraz zaburzen
gojenia tkanek, w tym zmian zachodzacych w obrebie
kosci i tkanek okotowszczepowych [3, 10].

Tkanka tluszczowa nie jest wylacznie magazynem
energii, lecz pelni funkcje aktywnego narzadu en-
dokrynnego. Adipocyty oraz infiltrujace je komorki
ukladu immunologicznego syntetyzuja liczne bioak-
tywne mediatory, okreslane mianem adipokin, do kté-
rych naleza m.in. czynnik martwicy nowotworéw alfa
(TNF-a), interleukiny (IL-1B, IL-6), biatko C-reaktywne
(CRP), leptyna oraz adiponektyna. Ekspansja tkanki
ttuszczowej, szczegdlnie trzewnej, prowadzi do istot-
nej zmiany profilu wydzielania adipokin w kierunku
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dominacji mediatoréw prozapalnych, co sprzyja utrzy-
mywaniu sie przewleklego stanu zapalnego charakte-
rystycznego dla otytosci, zespotu metabolicznego oraz
cukrzycy typu 2 [5, 12].

Przewlekly stan zapalny towarzyszacy otylosci jest $ci-
sle powiazany ze zwiekszonym stresem oksydacyjnym,
wynikajacym z zaburzonej réwnowagi pomiedzy pro-
dukcja reaktywnych form tlenu (ROS) a zdolnoscig or-
ganizmu do ich neutralizacji. Nadmierna akumulacja
ROS prowadzi do uszkodzeni struktur komérkowych,
DNA oraz biatek, nasilajac apoptoze osteoblastéw
i osteocytdéw, a jednoczesnie sprzyjajac réznicowaniu
i aktywnosci osteoklastéw [13]. Stres oksydacyjny ak-
tywuje rowniez szlaki molekularne zwigzane z odpo-
wiedzig zapalna, co dodatkowo nasila resorpcje kosci
izaburza mechanizmy mineralizacji [4].

Fizjologiczna przebudowa kosci jest procesem $Scisle
regulowanym przez cytokiny, czynniki wzrostu oraz
mechanizmy redoks. Zaburzenia réwnowagi oksyda-
cyjnej prowadza do przyspieszonego obrotu kostnego,
przewagi resorpcji nad osteogenezg oraz ostabienia
struktury kosci. W przeciwienistwie do ROS, przeci-
wutleniacze, zaréwno endogenne, jak i te dostarczane
z dietq lub suplementacja, wykazuja dzialanie ochron-
ne, wzmacniajac procesy mineralizacji i ograniczajac
aktywnos$¢ osteoklastéw [4, 5, 13]. Nalezy podkreslic,
ze dieta oséb z otyloscia czesto charakteryzuje sie nie-
doborem naturalnych przeciwutleniaczy, co dodatko-
wo nasila stres oksydacyjny i przewlekly stan zapalny.
W tym kontekscie istotne znaczenie ma edukacja zy-
wieniowa pacjentdw oraz rozwazenie suplementacji
wybranych mikrosktadnikéw o dzialaniu przeciwza-
palnym i antyoksydacyjnym, takich jak m.in. witami-
na D3, witaminy C, E i K2, cynk, magnez, selen oraz
kwasy tltuszczowe omega-3, szczegdlnie w okresie goje-
nia po zabiegach chirurgicznych w obrebie jamy ustne;j
[13].

ZNACZENIE INSULINOOPORNOSCI W PA-
TOGENEZIE ZABURZEN KOSTNYCH

Kluczowym etapem w patogenezie choréb metabo-
licznych jest rozwéj insulinoopornosci, definiowanej
jako stan, w ktérym podwyzszone stezenie insuliny
wywotluje ostabiona odpowiedZ biologiczng tkanek
docelowych. W warunkach fizjologicznych insulina
zwieksza wychwyt glukozy przez wrazliwe na jej dzia-
tanie tkanki obwodowe, takie jak miesnie szkieletowe,
tkanka ttuszczowa oraz miesienl sercowy [4]. Dziata-
nie to zachodzi m.in. poprzez wigzanie insuliny z jej
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receptorem, co prowadzi do translokacji transportera
glukozy typu 4 (GLUT4) do blony komérkowej i umoz-
liwia naptyw glukozy do wnetrza komérki, przywra-
cajac jej prawidlowe stezenie we krwi na czczo [14].
W przebiegu insulinoopornosci mechanizm ten ulega
zaburzeniu, czego konsekwencja jest uposledzony wy-
chwyt glukozy przez tkanki obwodowe oraz zaburzenie
homeostazy glikemii [4].

Wplyw insuliny na metabolizm kostny ma charakter
ztozonyizalezny zaréwno od jej stezenia, jakiczasu eks-
pozycji. Dane pochodzace z modeli zwierzecych wska-
zuja, ze insulina w zakresie stezen fizjologicznych wy-
kazuje dzialanie anaboliczne na tkanke kostng, m.in.
poprzez wigzanie sie z receptorem insulinopodobnego
czynnika wzrostu (IGF-1) obecnym na osteoblastach
i stymulacje ich aktywnosci [4, 14]. Odmienny efekt ob-
serwuje sie jednak w warunkach hiperinsulinemii. Ba-
dania in vitro z wykorzystaniem pierwotnych ludzkich
osteoblastéw wykazaly zmniejszenie ich proliferacji
w $rodowisku o wysokim stezeniu insuliny [15]. Po-
dobnie, w badaniach na modelach zwierzecych stwier-
dzono, ze przewlekla hiperinsulinemia prowadzi do
obnizenia aktywno$ci zaréwno osteoblastéw, jak
i osteoklastéw, skutkujac zmniejszeniem obrotu kost-
nego [4].

Wplyw hiperinsulinemii na proces osteointegracji
implantéw nie zostat dotychczas jednoznacznie okre-
Slony. Nalezy jednak podkreslié¢, ze insulinoopornosé
i hiperinsulinemia moga rozwijaé sie na dtugo przed
pojawieniem sie jawnych objawéw choroby metabo-
licznej. W praktyce klinicznej oznacza to, ze pacjenci
zglaszajacy sie na leczenie implantologiczne jako osoby
zdrowe moga juz wykazywacé subkliniczne zaburzenia
metabolizmu kostnego, ktére potencjalnie moga wpty-
nad na proces gojenia oraz dtugoterminowa stabilnosé
implantéw [4].

DYSLIPIDEMIA W ZABURZENIACH META-
BOLIZMU KOSTNEGO | STABILNOSCI IM-
PLANTOW

Liczne badania wykazaly istotng korelacje pomiedzy
obnizona gesto$ciag mineralna kosci a podwyzszonym
stezeniem cholesterolu catkowitego oraz lipoprotein
o niskiej gestosci (LDL). Utlenione frakcje LDL moga
gromadzi¢ sie w mikrosrodowisku kostnym oraz by¢
wychwytywane przez osteoblasty, zaburzajac ich funk-
cje i sprzyjajac spowolnieniu procesdéw osteogenezy.
W takich warunkach obserwuje sie przesuniecie réz-
nicowania mezenchymalnych komérek macierzystych
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Potencjalny wplyw

Zaburzenie metaboliczne Mechanizm biologiczny na osteointegracje Implikacje kliniczne
Przewlekly stan zapalny 1 TNF-q, IL-6, stres oksydacyjny Zaburzona przebudowa kostna | Wydtuzony okres gojenia
Insulinoopornosé VL aktywno$¢ osteoblastéw Spowolniona regeneracja kosci | Obciazanie implantu
Dyslipidemia 1 adipogeneza kosztem osteogenezy Obnizona jako$¢ kosci Indywidualna ocena ryzyka

Tabela. 1 Czynniki metaboliczne zwigzane z otytoscig a potendjalny wptyw na osteointegracje implantow

w kierunku adipogenezy kosztem osteoblastogenezy,
co prowadzi do nieprawidlowej przebudowy tkanki ko-
stnej [13].

Analizy populacyjne wskazuja na statystycznie istotng
odwrotna zalezno$¢ pomiedzy stezeniem cholesterolu
W surowicy a parametrami mineralnymi oraz gestoscia
tkanki kostnej, niezaleznie od wieku i wskaznika masy
ciala (BMI). Wedtug wynikéw badania National Health
and Nutrition Examination Survey az 63% pacjentéw
z osteoporoza cierpi jednoczesnie na hiperlipidemie.
Ponadto liczne badania potwierdzaja, ze otytos¢ stano-
wi istotny czynnik ryzyka rozwoju osteoporozy [9].

Hipercholesterolemia zostala zatem zidentyfikowa-
na jako istotny czynnik ryzyka niepowodzen leczenia
implantologicznego, wplywajacy na proces osteoin-
tegracji oraz diugoterminowa stabilnos¢ implantéw
stomatologicznych. Wskazuje sie, ze przed planowa-
nym zabiegiem chirurgicznym zasadne jest dazenie
do normalizacji profilu lipidowego. Postepowanie te-
rapeutyczne obejmuje zaréwno farmakoterapie, jak
i modyfikacje stylu zycia, w tym zwiekszenie aktyw-
nosci fizycznej, diete o obnizonej zawartosci ttuszczéw
nasyconych, zaprzestanie palenia tytoniu, kontrole ci-
$nienia tetniczego oraz ograniczenie spozycia cukrow
prostych [13].

Najwazniejsze zaburzenia metaboliczne zwiazane
z otyloscia orazich potencjalny wptyw na proces osteo-
integracji implantéw stomatologicznych zestawiono
w tabeli 1.

WPLYW DIETY NA OSTEOINTEGRACJE

Coraz wiecej danych wskazuje, ze sklad diety moze
istotnie wptywaé na proces osteointegracji implan-
téw stomatologicznych. W szczegdlnosci wykazano, ze
dieta wysokotluszczowa wywiera niekorzystny wptyw
na aktywnos¢ osteoblastéow w tkance kostnej otacza-
jacej implant [4]. Badania na modelach zwierzecych
potwierdzily, ze stosowanie diety wysokotluszczowej
prowadzi do zmniejszenia kontaktu kosci z implantem
zaréwno u samcéw myszy [16], jak i u otylych samic
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$win miniaturowych [17]. Co istotne, w powyzszych
badaniach negatywny wpltyw diety wysokottuszczowej
na osteointegracje obserwowano niezaleznie od obec-
nosci cukrzycy typu 2, co sugeruje, ze sama dieta oraz
zwiazane z nia zmiany metaboliczne moga uposledzaé
integracje implantu z koscia jeszcze przed rozwojem
jawnej hiperglikemii [16, 17]. Podobne wyniki uzyska-
no w badaniach na samicach szczuréw, u ktérych dieta
wysokottuszczowa i wysokofruktozowa prowadzita do
zmniejszenia kontaktu kosci z implantem oraz obni-
zonej aktywnosci osteoblastéw w jego bezposrednim
otoczeniu, mimo prawidlowych wartosci glikemii na
czczo [18].

Wykazano ponadto, ze niekorzystny wpltyw diety wy-
sokottuszczowej dotyczy zaréwno inicjacji osteointe-
gracji, jak i jej utrzymania. Zmniejszony kontakt kosci
z implantem obserwowano zardéwno w sytuacji, gdy
dieta wysokotluszczowa byla stosowana przed wszcze-
pieniem implantu, jak i wtedy, gdy wprowadzano ja
kilka tygodni po zabiegu chirurgicznym [18]. Wyniki
te sugeruja, ze ogélnoustrojowe zmiany metaboliczne
indukowane dieta moga zaburzac procesy regeneracji
kostnej na réznych etapach osteointegracji [4].

Oprécz nadmiernej podazy ttuszczu, istotnym czyn-
nikiem dietetycznym wplywajacym na jakos¢ tkanki
kostnej jest réwniez niedostateczne spozycie biatka.
Badania eksperymentalne wykazaly, ze izokaloryczna
dieta niskobiatkowa uposledza osteointegracje implan-
téw tytanowych, prowadzac do niekorzystnych zmian
mikroarchitektury kosci w ich otoczeniu. Zmniejszona
podaz biatka wigze sie réwniez z obnizeniem wytrzy-
maltosci mechanicznej kosci, co moze miec istotne zna-
czenie kliniczne w kontekscie procesu gojenia oraz dtu-
goterminowej stabilnosci implantéw [19].

Zalezno$ci pomiedzy otyloscia, przewleklym sta-
nem zapalnym oraz zaburzeniami metabolizmu kosci
przedstawiono schematycznie na rycinie 1.
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DYSKUSJA

Otyltos¢ stanowi zlozony problem ogoélnoustrojowy,
ktérego konsekwencje biologiczne wykraczaja poza
klasycznie rozumiane czynniki ryzyka zabiegowego.
Przewlekly stan zapalny, zaburzenia osi insulinowej
oraz zmieniony metabolizm tkanki kostnej moga wpty-
wacé na procesy gojenia i przebudowy kosci, a tym sa-
mym na przewidywalnos¢ osteointegracji implantéw
stomatologicznych. Coraz wiecej danych wskazuje, ze
niekorzystne zmiany w jakosci koSci moga wystepo-
wac juz na etapie subklinicznych zaburzen metabolicz-
nych, jeszcze przed rozwojem jawnej cukrzycy typu 2.

Z punktu widzenia implantologa kluczowe znaczenie
ma fakt, ze otylo§¢ sama w sobie nie stanowi prze-
ciwwskazania do leczenia implantologicznego, nato-
miast powinna by¢ traktowana jako czynnik ryzyka
biologicznego, wymagajacy indywidualnej oceny i od-
powiedniego planowania leczenia. W tym kontekscie
coraz wiekszego znaczenia nabiera podejscie skoncen-
trowane na biologii gojenia, a nie wylacznie na mecha-
nice implantacji.
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Koncepcje biologicznego wspomagania regeneracji
tkanek, takie jak autologiczne koncentraty ptytkowe
zgodnie z filozofig zaproponowana przez Joseph Cho-
ukroun, podkreslaja znaczenie lokalnego srodowiska
zapalnego, angiogenezy oraz jakosci odpowiedzi tkan-
kowej gospodarza. [20]

W grupie pacjentdéw z otyltoscia, u ktérych obserwuje
sie zaburzong réwnowage prozapalna, szczegdlnego
znaczenia nabiera optymalizacja warunkdéw biologicz-
nych gojenia oraz unikanie nadmiernego obcigzenia
tkanek w poczatkowej fazie osteointegracji.

Zasadne wydaje sie zatem bardziej zachowawcze podej-
Scie chirurgiczno-protetyczne, obejmujace wydtuzony
czas gojenia, ostrozne planowanie procedur augmen-
tacyjnych oraz preferowanie protokotéw odroczone-
go obciazania implantéw, zwlaszcza w przypadkach
wspolistniejacych zaburzen metabolicznych. Réwnole-
gle istotng role odgrywa interdyscyplinarna wspoétpra-
cazlekarzamiprowadzacymileczenie ogdlnoustrojowe
pacjenta, w tym w zakresie optymalizacji parametrow
metabolicznych przed rozpoczeciem leczenia implan-
tologicznego.

WNIOSKI

Otylos¢ nie stanowi bezwzglednego ani wzglednego
przeciwwskazania do leczenia implantologicznego,
lecz powinna by¢ traktowana jako istotny czynnik ry-
zyka biologicznego.

O przewidywalnosci osteointegracji decyduje nie sam
wskaznik BMI, lecz stopient wyréwnania zaburzen me-
tabolicznych i nasilenie przewlektego stanu zapalnego.
U pacjentéw z otyloscia zasadne jest rozwazenie bar-
dziej zachowawnych protokoldw gojenia oraz wydtuzo-
nego okresu osteointegracji.

Podejscie ukierunkowane na biologie gojenia, zgodne
z koncepcjami regeneracyjnymi stosowanymi w nowo-
czesnej implantologii, moze zwiekszac bezpieczeristwo
i przewidywalnosé leczenia w tej grupie pacjentéw.
Leczenie implantologiczne pacjentéw z otyloscig po-
winno mie¢ charakter interdyscyplinarny i uwzgled-
nia¢ optymalizacje stanu ogdlnoustrojowego jako inte-
gralny element planu terapeutycznego.
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