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Wykaz skrotéow stosowanych w pracy
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1. Wstep i przeglad pismiennictwa

1.1. Jama ustna

1.1.1. Ogdlna charakterystyka jamy ustnej

Jama ustna stanowi pierwszy odcinek gérnego przewodu oddechowo- pokarmowego.
Podstawowg jej funkcjg jest inicjowanie procesu trawienia poprzez $ling i zawarte w niej
enzymy trawienne, oraz formowanie i przygotowywanie kesa pokarmowego, ktéry ko-
lejno trafia do dalszych odcinkéw przewodu pokarmowego [Probst et al., 2006; Van de
Water et al., 2006]. Dodatkowo jama ustna wchodzi w sktad drugiego waznego dla cate-
go organizmu uktadu, jakim jest uktad oddechowy. Wraz z jama nosowa, cz¢sécig noso-
wa gardla, gardlem $rodkowym oraz krtania.

Jama ustna zaliczana jest rowniez do organéw chemosensorycznych. Dzieki ruchli-
wosci warg oraz jezyka ma kluczowe znaczenie w modyfikacji dzwigkéw, dzigki cze-
mu powstaje mowa, $piew, gwizd, ale réwniez odruchy obronne takie jak kaszel czy
odkrztuszanie. Umozliwia prawidlowg komunikacj¢ behawioralng czltowieka poprzez
usmiechanie si¢, calowanie, dgsanie czy obrazanie. Nawet drobne zaklécenia w prawid-
lowym funkcjonowaniu jamy ustnej moga powaznie zagrozi¢ jakosci zycia cztowieka
[Van de Water et al., 2006]

Jama ustna ma ksztalt owalny i poprzez wyrostki zebodotowe szczek i czgs¢ zgbo-
dotowa zuchwy podzielona jest na przedsionek jamy ustnej oraz jame ustng wlasciwg
[Snow et al., 2009]. Ku przodowi jama ustna otwiera si¢ szparg ust, natomiast ku tytowi
konczy ciesnig gardzieli. W skiad jamy ustnej wchodza: wargi, zeby, dzigsta, tréjkat za-
trzonowcowy, jezyk, policzki, podniebienie twarde i migkkie, blona sluzowa wyscielajg-

ca calg jame ustng oraz male gruczoly $linowe (rycina 1).
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Rycina 1. Schematyczna budowa jamy ustnej. Zrodto: http://
www.anatomy.cba.pl

W $cistym zwigzku ze strukturami jamy ustnej znajduja sie trzy pary gtéwnych gru-
czoléw slinowych. Ich przewody wyprowadzajace lokalizujg sie w przypadku $linianek
przyusznych w przedsionku jamy ustnej, natomiast $linianek podzuchwowych i podje-

zykowych w jamie ustnej wlasciwej.

1.1.2. Wptyw biofilmu na zdrowie jamy ustnej

W $rodowisku naturalnym bakterie moga wystepowaé w postaci pojedynczej komorki,
czyli w postaci planktonu lub jako zorganizowane kultury tworzac biofilm [Li et al,
2001]. Zdolnos$¢ bakterii do bytowania w postaci blon biologicznych ma istotne zna-
czenie w patogenezie wielu choréb zakaznych i wptywa na zjadliwos¢ drobnoustrojow
oraz podatno$¢ na leczenie farmakologiczne [Czaczyk et al., 2007; Wojowicz et al., 2007].
Wigkszos¢ gatunkow wystepujacych w biofilmie posiada zwigkszong wirulencje oraz
zmniejszong podatnos$¢ na leczenie antybakteryjne [Roberts et al., 2010].

Jama ustna cztowieka stanowi srodowisko jalowe wylacznie przez kilka minut po
urodzeniu. Nastepnie zostaje skolonizowana przez drobnoustroje pochodzace gléwnie
od matki droga wertykalng [Berktowitz et al., 2006]. Jama ustna stanowi zréznicowane
srodowisko bytowania drobnoustrojéw. Na policzkach, wargach, podniebieniu, dzig-
stach, jezyku, zebach, znajduja si¢ charakterystyczne dla nich zbiorowiska bakterii [Szew-
czyk et al., 2007]. Zréznicowanie to wynika z obecnosci dwdch podstawowych mikro-

srodowisk wystepujacych w jamie ustnej, to znaczy na powierzchniach twardych (zeby)



i miekkich. Dodatkowo w kazdym mikro$rodowisku znajduja si¢ podtypy powierzchni.
W przypadku tkanek migkkich wyrdzniamy powierzchnie gladka na przykiad pod-
niebienie czy policzki lub szorstka, brodawkowata powierzchnie jezyka. Twarde tkanki
zeba s3 rowniez zroznicowane pod katem anatomicznym. Wyrézniamy powierzchnie
gladkie wolne i styczne oraz bruzdy i zaglebienia czy odstoniete czesci korzenia. Duze
réznice w skladzie biofilmu u tej samej osoby, wystepuja nie tylko na poszczegélnych
powierzchniach zgba, ale nawet w obrebie sasiadujacych struktur o tej samej budowie
[Smeets et al., 2014].

Jame ustng kolonizuje okolo 700 gatunkdw bakterii, a zdecydowana wigkszo$¢ z nich
tworzy plytke bakteryjng. Plytka nazebna (dental plaque), to jeden z najlepiej poznanych
biofilméw w organizmie cztowieka [Marsh, 2006; Kolenbrander et al., 2002]. Plytke sta-
nowi z16g $cisle przylegajacy do twardych powierzchni z¢ba, a usunigcie jego mozliwe
jest tylko w przypadku stosowania metod mechanicznych.

W jamie ustnej wyroznia si¢ dwa typy biofilmu znajdujacego si¢ na zebach: nad-
i poddzigstowego. Rdznig si¢ one znaczgco pod wzgledem rodzaju wystepujacych w nich
mikroorganizméw. Naddzigstowa plytka bakteryjna zdominowana jest przez Gram-
-dodatnie paciorkowce takie jak S. mutans, S. salivarius, S. Mottis, Lactobacilus. Pod-
dzigstowa za$ to przede wszystkim Gram-ujemne beztlenowce takie jak Actinobacillus,
Camylobacter spp., Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis.

Proces powstawania plytki nazebnej jest wieloetapowy. Zaobserwowano faz¢ od-
wracalnej i nieodwracalnej adhezji, dojrzewania oraz dyspersji.

Adhezja mikroorganizméw bytujacych w jamie ustnej rozpoczyna si¢ od zasiedlania
glikoproteinowej ostonki, ktéra pokrywa zeby. Powstaje ona z glikoprotein, fosfoprote-
in i lipidéw zawartych w §linie. W pierwszym odwracalnym etapie adhezji znaczenie
maja sity van der Walsa oraz przycigganie hydrofobowe. Kolejno bakterie poprzez wy-
tworzenie zewnatrzkomdrkowych polisacharydéw, takich jak glukany i fruktany tworza
matryce plytki nazebnej mocno wigzac ja z podiozem. Wytworzenie warstwy matrix
ulatwia absorbcje czastek organicznych i powoduje adhezje nieodwracalng mikroorga-
nizmoéw [He et al., 2009; Marsh, 2006]. Schemat przestrzenny tworzenia si¢ plytki na-
zebnej przedstawia rycina 2. Z biegiem czasu dochodzi do réznicowania i dojrzewania
plytki nazebnej. Dojrzala plytka nazgbna jest strukturg tréjwymiarowa. W bruzdach
i zaglebieniach z¢bow sg to struktury przypominajac palisady, natomiast na powierzch-
niach gladkich ,kolby kukurydzy” [Ferejskov et al., 2006]. Starzenie si¢ ptytki bakteryj-

nej znacznie zmienia warunki panujgce w wewnatrz biofilmu. Obserwuje si¢ zjawisko
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Rycina 2. Model czasoprzestrzenny tworzenia sie ptytki nazebnej.
Zrédto: Eick et al., 2012

sukcesji bakteryjnej w ktorej stala flora bakteryjna zostaje zastgpiona inna, lepiej dopa-
sowang do nowych warunkdw.

Nalezy zwroci¢ szczegdlng uwage, iz bakterie znajdujace sie w biofilmie stanowia
doskonale zorganizowang spoleczno$¢. Bakterie wspdtpracuja ze soba w celu pozyska-
nia energii [Baranowska et al., 2008; Jaworski et al., 2005]. Biofilm zbudowany jest z mi-
krokoloni, ktére polaczone sg ze soba przez liczne kanaly wypelnione ptynem. Plyn
ten krazac pomiedzy mikrokoloniami dostarcza skladniki odzywcze, usuwa metabolity
i utatwia wymiane materialem genetycznym [Roberts et al., 2010; Kotwzan, 2001].

Rola plytki bakteryjnej w etiologii choréb przyzebia i prochnicy jest poznana. Za
choroby dzigset i tkanek przyzebia odpowiedzialny jest gléwnie biofilm poddzigstowy
[Abuslume et al., 2013], natomiast za chorobe préchnicowg biofilm naddzigstowy [He et
al., 2009].

Najczesciej w wyniku zaniedban higienicznych, zaistnienia dodatkowych czynnikéw
ulatwiajacych akumulacje ptytki nazebnej (nawisajace wypelnienia, uzupetnienia pro-
tetyczne itd.), czestym spozywaniem cukréw ulegajacych fermentacji, zmianom w wy-
dzielaniu $liny gospodarza dochodzi do zaburzenia naturalnej réwnowagi pomiedzy
stalg mikroflorg jamy ustnej, a podatnymi tkankami zeba czy tkanek przyze¢bia [Marsh,
1994]. Zjawisko to odpowiada za powstanie choroby prochnicowej, choroby przyzebia,

ale takze ma wplyw na skutecznosc¢ leczenia stomatologicznego.



Biofilm, czyli ptytka nazebna, znajduje si¢ réwniez na materialach stosowanych do
odtworzenia twardych tkanek zeba, na stalych czy ruchomych uzupetnieniach prote-
tycznych, aparatach ortodontycznych [Eick et al., 2004] oraz wokdt wszczepow stomato-

logicznych (implantéw zebowych) pograzonych w tkance kostnej [Smeets et al., 2014].

1.1.3. Metody oceny higieny jamy ustnej

Zwalczanie plytki bakteryjnej odgrywa najwigkszg role zaréwno w zapobieganiu jak
i w leczeniu chordéb jamy ustnej. Eliminacje nalotéw nazebnych prowadzi¢ mozna po-
przez zapobieganie ich powstawaniu albo poprzez ich prawidlowe usuwanie. Naucza-
nie pacjenta wlasciwego oczyszczania zebow oraz calej jamy ustnej powinno skladac sie
z trzech elementdw: motywacji, instruktazu oraz kontroli. Po zmotywowaniu pacjenta
oraz zwizualizowaniu czym skutkuje brak prawidlowej higieny, caly zespot stomatolo-
giczny powinien wskaza¢ odpowiednie przybory higieniczne i nauczy¢ pacjenta prawid-
fowego ich uzytkowania. Rolg lekarza stomatologa jest dokladne monitorowanie wysit-
ku pacjenta i regularna ocena higieny jamy ustnej [Janczuk, 2007].

Do oceny stanu higieny jamy ustnej stuza: wskazniki higieny jamy ustnej, preparaty
pomocne w wybarwianiu plytki bakteryjnej oraz niektére aparaty pomocnicze.

Do najczesciej wykorzystywanych przez lekarzy stomatologéw wskaznikéw higieny
naleza:

— wskaznik higieny jamy ustnej (OHI),
— wskaznik ptytki bakteryjnej (P1I),
— aproksymalny wskaznik ptytki nazebnej (API).

Stan jamy ustnej kazdego pacjenta odzwierciedla warto$¢ wskaznikow wyliczonych
na poczatku leczenia stomatologicznego. Zaangazowanie pacjenta w proces leczenia
stomatologicznego mierzalny jest wielkoscig wskaznikow stomatologicznych oznacza-
nych podczas regularnych wizyt kontrolnych. Podczas kazdej wizyty stomatologicznej
pacjent powinien zosta¢ poddany badaniu z uzyciem wszystkich trzech wskaznikdw,
poniewaz kazdy z nich skupia si¢ na innej powierzchni z¢ba i innej cesze. Wskaznik
API odpowiedzialny jest za ocen¢ obecnosci plytki w przestrzeniach migdzyzebowych,
a wiec miejscem najtrafniejszym do monitorowania higieny jamy ustnej. Wskaznik naj-
mniej czasochlonny i najczesciej polecany do oceny higieny jamy ustnej. Kolejny wskaz-
nik ptytki bakteryjnej (P1I) stuzy do oceny grubosci ptytki bakteryjnej umiejscowionej
w okolicy szyjki zgba, a wskaznik OHI, ocenia zaréwno obecnos¢ kamienia nazebnego

jak i osadow [Janczuk, 2004].
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Dodatkowo do oceny higieny jamy ustnej stuzg preparaty wybarwiajace ptytke bak-
teryjna. Preparaty te wystepuja w formie tabletek lub plynéw. Moga by¢ one stosowane
w gabinecie i w warunkach domowych. Fuksyna wybarwia ptytke na kolor fioletowo-
czerwony. W gabinecie stomatologicznym uzywa si¢ fluoresceine, ktéra w wigzce $wiatla
nadfioletowego dokladnie ocenia plytke bakteryjng. Uzycie aparatu Parograph rejestru-
je i demonstruje pacjentowi na wyswietlaczu stan uzebienia poprzez ukazanie zebdw
z aktywng préchnicy, przyzebia, poprzez obliczenie wskaznika krwawienia z kieszeni
dzigstowych oraz higieny jamy ustnej przez obliczenie APIL. Przedstawione metody po-

zwalajg na dodatkowg motywacje w podniesieniu higieny jamy ustnej [Janczuk, 2007].

1.2. Dym tytoniowy

1.2.1. Epidemiologia palenia tytoniu

Pomimo przeprowadzania wielu akcji uswiadamiajgcych spoleczenstwo na temat szkod-
liwo$ci dymu tytoniowego na stan zdrowia czltowieka, palenie papieroséw jest nadal naj-
bardziej rozpowszechnionym nalogiem na $wiecie [Das, 2003]. Tyton w formie palonej
albo do Zucia to jedyny legalny narkotyk, ktéry stosowany zgodnie z zamierzeniami pro-
ducenta stopniowo zabija swoich uzytkownikéw. Wedtug Swiatowej Organizacji Zdro-
wia w calej populacji ludzkiej pali okolo 1 miliarda m¢zczyzn i okoto 250 miliona ko-
biet [The European Tabacco Control Report, World Health Organisation, 2007]. WHO
oszacowalo, iz palenie bierne i czynne odpowiedzialne jest za $mier¢ okofo 6 mln ludzi
rocznie. Pomimo, iz ilo$¢ wypalanych papieroséw w przeciagu ostatnich 20 lat, w kra-
jach wysoko rozwinietych spadta o 20%, to w krajach rozwijajacych stale wzrasta o 3,5%
rocznie [Townesend et al., 1994]. Obliczono, iz do 2025 roku na $wiecie natogowo palié
bedzie okoto 1,6 miliarda ludzi [The European Tabacco Control Report, World Health
Organisation, 2008; Peto et al., 1994; Senczuk, 2005].

Integralnie ze stosowaniem tytoniu w formie palonej pojawia si¢ zjawisko nazywane
na $wiecie jako ,second hand smoker”, a w Polsce biernym paleniem. Jest to trzecia, zaraz
po piciu alkoholu i aktywnym paleniu, przyczyna zgonéw zwigzanych z uzaleznieniem.
Osoba niepalaca znajdujaca si¢ przez godzing w zadymionym, niewielkim pomieszcze-
niu, przyswaja podobng ilos$¢ substancji toksycznych (np. nitrozamin) co czlowiek ak-
tywnie palacy podczas zaciggania si¢ jednym papierosem z filtrem. Niestety gléwnym

miejscem narazenia na bierne palenie jest srodowisko domowe, a problem ten dotyka



czesto male dzieci i mlodziez. Czlowiek poddany zjawisku biernego palenia ma wyzsze
0 15% ryzyko zgonu, w poréwnaniu do osoby bez ekspozycji [Glantz et al., 1991].

Problem natogowych palaczy, czyli 0s6b wypalajacych powyzej 5 papieroséw dzien-
nie, niestety dotyczy w gléwnym stopniu oséb mlodych. Zaobserwowano, iz liczba pa-
laczy w przedziale wiekowym 15-25 jest mocno zrdznicowana geograficznie. W krajach
wysoko rozwinietych, w tej grupie wiekowej, zdecydowana wigkszo$¢ palaczy to kobiety.
Odsetek kobiet palacych codziennie wynidst 36-37% w Austrii i Wielkiej Brytanii, 31%
w Hiszpanii i we Wloszech, natomiast okoto 9% w Rumuni czy Estonii. Palacy mezczyzni
dominowali za to w krajach rozwijajacych sie. Okolo 45% palilo na Lotwie i w Estonii,
a 30% w Rumunii. Polska wpisuje sie w wyzej przedstawione zréznicowanie geograficzne,
poniewaz odsetek mlodych palgcych kobiet wynosi 15%, natomiast 30% wsréd mezczyzn.
Przerazajacy jest fakt, iz co drugi palgcy nastolatek deklaruje che¢ kontynuowania pale-
nia tytoniu w wieku dojrzatym [The life of women and male in Europe, Eurostat, 2008].

W grupie wiekowej pomiedzy 25. a 64. rokiem zycia nie zaobserwowano znacznego
zréznicowania palenia tytoniu zwigzanego z plcig. Liczba palaczy ksztaltuje sie za to
w zaleznosci od kraju. Palacy mezczyzni dominujg w Estonii i na Lotwie (ponad 56%),
w Bulgarii i Grecji okolo 50%, natomiast na Stowacji wynosi 36%. Mniejszy odsetek pa-
laczy wystepuje w Irlandii — 24% i w Szwecji — 19%. Réznica w poszczegdlnych krajach
w tej grupie wiekowej wérdd kobiet wahata sie w mniejszym stopniu. Najwigcej kobiet
palaczy odnotowano w Danii i Austrii okoto 35%, najmniejszy za$ w Portugalii, Sfowacji
i Cyprze — okoto 15%. W Polsce pali okoto 27% kobiet oraz okolo 38% mezczyzn [The
life of women and male in Europe, Eurostat, 2008].

W najstarszej grupie wiekowej, to znaczy pomiedzy 65. a 74. rokiem Zycia, zdecydo-
wanie dominujg palacze mezczyzni przede wszystkim w Dani — 30%, Stowenii — 25%
i na Litwie — 20%. Wsrod kobiet, najwiecej palacych w tej grupie wiekowej, mieszka
w Dani — okoto 30% [The life of women and male in Europe, Eurostat, 2008].

Szczegdlng uwage nalezy zwrdci¢ na strukture populacji palacej pod katem wy-
ksztalcenia i statusu ekonomicznego. Z badan wynika, iz zaréwno w krajach Europy, jak
i w Polsce, ludzie niewyksztalceni i biedni wypalajg zdecydowanie wigcej papierosow,
niz ludzie bogaci i $wiatli. Nalég palenia na calym $wiecie wymaga wysokich nakladow
materialnych, statystycznie w grupie oséb zamoznych znajdujemy dwa razy mniej pa-
laczy, w stosunku do oséb uzyskujacych najnizsze dochody. Uwaza sig, ze zdrowotne,
spoteczne i ekonomiczne nastgpstwa palenia w najblizszych 15 latach bedg si¢ jeszcze

potegowaly [Zielinski et al., 2008].
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Analizujac przedstawione statystyki dotyczace palenia w Europie, Polske zakwalifi-
kowa¢ mozna na posrednim miejscu pomiedzy krajami rozwinietymi, a rozwijajacymi
sie. W Polsce najwiekszy problem dotyczy rozpowszechnienia natogu wsréd mlodziezy
oraz tak zwanych miodych dorostych. Szacuje sie, iz dziennie okoto 500 mtodych ludzi

siega po papierosa i rozpoczyna palenie [Florek et al., 1999].

1.2.2. Charakterystyka fizykochemiczna dymu tytoniowego
Dym tytoniowy powstaje podczas niecalkowitego spalania nikotyny wchodzacej gtéwnie
w sklad papieroséw oraz innych wyrobéw tytoniowych, takich jak fajka, cygara, cygaretki.
Podczas procesu spalania nikotyny zachodzi wiele reakcji fizycznych, chemicznych i fizyko-
chemicznych do ktorych zaliczamy: sublimacje, kondensacje, pirolize, utlenianie, redukgje,
destylacje, dehydratacje, dekarboksylacje [Florek, Piekoszewski, 2000; Vialla et al., 1998].
Gléwnym surowcem pozyskiwania nikotyny sg rosliny Nikotyna L, pochodzg-
ce z rodziny piankowatych. Cala rodzina obejmuje okoto 100 gatunku roélin [Jussieu,

2001], natomiast w celu wykorzystywania roslin w przemysle tytoniowym uzytkuje sie
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Rycina 3. Alkaloidy zawarte w liciach nikotyny. Zrédto: Benowitz et al., 2005



dwa gatunki: tyton szlachetny Nicotina Tabacum oraz Nicotina Rustika L [Wojcinska et
al., 2001]. Najwazniejsze alkaloidy zawarte w lisciach nikotyny przedstawia rycina 3.
Dym tytoniowy sklada si¢ z ponad 4000 poznanych zwigzkéw chemicznych, nato-
miast ponad 40 z nich sg to substancje rakotworcze [Florek et al., 2008]. Analiza sktadu
chemicznego dymu tytoniowego dodatkowo wykazata obecnos¢ kilkuset niezidentyfi-
kowanych substancji. Réznorodnos¢ sktadu chemicznego zalezy od wykorzystanego ro-
dzaju tytoniu, temperatury zarzenia, wilgotnosci, substancji aromatyczno-zapachowych
oraz zmniejszajacych dzialanie draznigce. Najczgsciej sktad ten rozni si¢ w zaleznosci od
producenta oraz zazwyczaj jest on przez niego $cidle zastrzezony [Florek, Piekoszewski et
al., 2000; Florek et al., 1996; Hoffman et al, 1994]. Substancje, ktére stanowig najwieksze
zagrozenie dla organizmu, zwyczajowo dzieli si¢ na grupy wedlug negatywnego wplywu

na organizm zywy (tabela 1).

Tabela 1. Podziat substancji toksycznych znajdujacych sie w dymie tytoniowym. Zrédto: IARC
Monographs vol. 83, 2004
Mechanizm dziatania

Grupa substancji Przyktady substancji znajdujacych sie

szkodliwych w dymie tytoniowym
Toksyczne Wywotuja zaburzenie funkgji lub $mierc Tlenek wegla, cyjanowoddr, amoniak,
komérek, narzadéw lub catego organizmu po | tlenki azotu
dostaniu sie w ich poblize
Drazniace Podczas krétkotrwatego, dtugotrwatego lub Akroleina, tlenek siarki, amoniak,

wielokrotnego kontaktu z btong $luzowg
wywotuja stany zapalne

formaldehyd

Ciliotoksyczne

Hamowanie aktywnosci enzyméw
oddechowych oraz ruchu rzesek wyscielajace
drogi oddechowe

Cyjanowodoér, akroleina, aldehyd
octowy, formaldehyd

Kokancerogeny Samodzielnie nie wykazuja dziatania Formaldehyd, piren, fluoranten,
rakotworczego, aczkolwiek przy obecnosci naftaleny, katechol
matej ilosci kancerogendw wzmacniaja ten
proces
Karcynogeny Przez mutacje materiatu genetycznego Benzen, dwumetylonitrozoamina,
bezposrednio wptywajg na rozwéj choroby etylometylonitrozoamina, dwuety-
nowotworowej lonitrozoamina, nitrozopirolidyna,
hydrazyna, chlorek winylu
Inicjatory Substancje, ktére przez inicjacje rozpoczynajg | Toluen, fenol, uretan
kancerogenezy wieloetapowy proces kancerogenezy

Pod wzgledem fizycznym dym tytoniowy jest aerozolem, a sklada si¢ z trzech ztozo-

nych faz, takich jak: faza parowa, faza czasteczkowa i faza gazowa [Florek, Piekoszewski,
2000]. Faza gazowa stanowi okolo 80-90% catej masy dymu. W fazie tej znajduje si¢ oko-

to 400-500 substancji, a sklada si¢ gtéwnie z azotu, tlenkéw azotow, dwutlenku i tlenku
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wegla oraz tlenu, amoniaku, formaldehydu, cyjanowodoru, aldehydu octowego, piry-
dyny, nikotyny, kotyniny, ksylenu oraz wolnych rodnikéw. W sktad fazy parowej, ktora
czgsto mylona jest z fazg gazows, wchodza toulen, benzen, hydrazyna, kwas mréwkowy,
aceton, kwas octowy i tlenek azotu. Faza czasteczkowa sklada si¢ z aerozolu z czastecz-
kami o $rednicy pomiedzy 0,1-0,8 um, a zawiera w sobie okoto 3500 zidentyfikowanych
substancji. Wigkszos¢ z nich stanowia alkaloidy pirydynowe, a w szczegdlnosci nikotyna
oraz wielopierscieniowe weglowodory aromatyczne (W WA), alkohole, fenole, pierwiast-
ki promieniotworcze, kwasy organiczne. [Florek, 1996 Hoffman, 1994; Sheridan, 1998].
Podczas palenia papierosa wyrdznia si¢ dwa rodzaje strumienia dymu: gtéwny (ang.
mainstream smoke; MS) oraz poboczny (ang. sidestream smoke; SS). Strumien gléwny
(MS) powstaje podczas procesu zaciggania przy temperaturze okoto 800-900°C i inha-
lowany jest przez palacza. Strumien poboczny generowany jest w przerwach pomiedzy
zacigganiem, podczas tlenienia si¢ wyrobu tytoniowego [WHO, Air Quality Guidaliness,
1998; Piekoszewski, Florek, 2001]. Temperatura osiggalna przy strumieniu pobocznym
wynosi okoto 600°C. Podczas przebywania w obecnosci palacza powstaje réwniez trzeci
rodzaj strumienia dymu, ktdry stanowi zagrozenie dla osoby niepalacej [Viala, 1998;
WHO, 1998; Piekoszewski i Florek 2006]. Jest to tak zwany environmental tabacoo smo-
ke (ETS), ktory stanowi potaczenie bocznego strumienia dymu oraz dymu wydychanego

przez palacza do otaczajacego srodowiska (tabela 2) [Brownson et al., 1997]

Tabela 2. Wtasciwosci fizyko-chemiczne strumienia dymu gtéwnego i bocznego dla papiero-
séw bez filtra. Zrodto: Florek i Piekoszewski 2006

Parametr Strumien gtéwny MS Strumien boczny SS

Temp. stozka papierosa 860-900°C 500-650°C
Temp. wcigganego dymu 20-50°C* 20-60°C**

pH 5,8-6,2%** 6,8-7,5%**
llos¢ czasteczek/cm? 5x10° 10°-10°
Srednica czgstek (um) 0,2 (0,1-1,0) 0,5 (0,1-1,5)
lloé¢ polidyspersyjnych czastek statych/cm? 2-3x10" n.o.

Masa catkowita (mg) 500 n.o.

Masa fazy czastkowej dymu 20-30 25-40

* pierwsze zaciggniecie 20°C, ostatnie zaciggniecie 50°C

** 8 mm z wypalonego stozka

**%  tyton typu Virginia lub mieszanka tytoniu; tyton papierosowy ciemny pH MS 6,6-7,1, pH SS 7,5-8,7
n.o. nie okre$lono



1.2.3. Farmakokinetyka dymu tytoniowego

1.2.3.1. Wchtanianie
Srednia zawarto$¢ tytoniu w jednym papierosie wynosi 0,8-1,0 g, co stanowi okoto 9-17 mg
nikotyny. W trakcie palenia produktu tytoniowego okofo 1-2 mg nikotyny zostaje wchio-
nieta do krwioobiegu, natomiast pozostalg czes¢ ulega spaleniu [Samochowiec et al., 2001].
Wchtlanianie nikotyny przez blony §luzowe organizmu zalezy przede wszystkim od pH
srodowiska. Szybkos$¢ absorbancji wzrasta wraz ze wzrostem pH, poniewaz wzrasta ilo§¢
nienaladowanej nikotyny, ktéra majac charakter lipidowy tatwo rozpuszcza si¢ w btonach
komorkowych i tatwo przez nie przenika [Yilidz et al., 2004]. U oséb nieprawidlowo za-
ciagajacych sie papierosem dym tytoniowy utrzymuje si¢ gléwnie w jamie ustnej. W tym
przypadku nikotyna przede wszystkim absorbowana jest przez blone sluzowa policzkow.
Ze wzgledu na utrzymujace sie dos¢ niskie pH w tej jamie ciala, nikotyna wchtania sie
z tej lokalizacji w niewielkim stopniu [Yilidz et al., 2004]. Zdecydowanie inaczej wchla-
nialnos¢ nikotyny rozklada sie u 0séb prawidtowo zaciggajacych sie. W takim przypadku
gtéwnym miejscem wchtaniania dymu stanowig pecherzyki ptucne. Z uwagi na duzg ich
iloé¢ oraz cienka bariere powietrze-krew absorbancja nikotyny z dymu zachodzi z duza
wydajnoscig [Benowitz et al., 1984; Gori et al., 1985]. Zazwyczaj ta droga do krazenia do-
staje si¢ okolo 1 mg nikotyny. Biodostepno$¢ nikotyny zalezy od wyrobu tytoniowego. Po
zakonczeniu wypalania papierosa ilo$¢ nikotyny we krwi gwaltownie obniza sie.

Warto wspomnie¢, iz wchlanialno$¢ nikotyny z powierzchni skory jest doskonata,
co moze wywolac ryzyko zatrucia typu ,green tabacco sickness” [McBride et al., 1998],

natomiast z przewodu pokarmowego wchlanialnos¢ ta jest nikla.

1.2.3.2. Dystrybucja

Po absorbancji nikotyny do krwi czes¢ dawki (69%) wystepuje w postaci zjonizowa-
nej, natomiast 31% w niezjonizowanej. Wszystkie sktadniki dymu tytoniowego poprzez
transport w krwioobiegu rozprowadzane sg po calym organizmie. W zaledwie kilku mi-
nut nikotyna wykazuje duze stezenie w mdzgu, krwi tetniczej, ptucach, natomiast niskie
w tkance tluszczowej i mies$niach [Florek, Piekoszewski, 2006]. W zaleznosci od pH sro-
dowiska zaobserwowa¢ mozna kumulowanie nikotyny w soku zotadkowym oraz w $li-
nie. Szczegolng uwage nalezy zwrdci¢ na fakt, iz skladniki dymu tytoniowego, a w tym
kancerogenna nikotyna, swobodnie przenikajg przez tozysko i nagromadzg si¢ zaréwno

w krwi pepowinowej jak i plynie owodniowym [Luck et al., 1982].
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Bezposrednio po wypaleniu papierosa stezenie nikotyny w surowicy zwieksza sie do
20-30 ng/ml, a po uptywie okolo 10 minut spada o potowe ze wzgledu na dystrybucje do
tkanek i narzadéw. Przez kolejne 2 godziny poziom jej znacznie obniza si¢ dzigki meta-

bolizmowi w watrobie [Jauniaux et al., 1999].

1.2.3.3. Metabolizm

Watroba, a dokladnie hepatocyty, w 90% odpowiedzialne s3 za metabolizm nikotyny
w organizmie czlowieka [Hukkanen, et al. 2005]. Szlaki przemian metabolicznych wy-
kazuja bardzo duzy stopien réznorodnosci w zaleznosci od pici, wieku, uwarunkowan
rasowych i etnicznych oraz chociazby od diety [Florek, Piekoszewski, 2006].

Nikotyna, pomimo do$¢ prostej budowy chemicznej, po przedostaniu si¢ do hepa-
tocyta, ulega jak wszystkie ksenabiotyki, reakcjom prowadzacym do jej unieszkodliwie-
nia, zwickszenia rozpuszczalnosci oraz wydalenia [Yilidz et al., 2004]

Biotransformacja nikotyny sklada sie z dwdch etapdéw. W pierwszej fazie nastepuje
przeksztalcenie substancji pierwotnej w zwigzki polarne na drodze utleniania, hydrolizy
i redukgcji. Kolejno, w drugim etapie, dochodzi do powstania nieaktywnych, przygoto-
wanych do wydalenia zwigzkéw.

Najwazniejszym metabolitem nikotyny, u wiekszosci gatunkow ssakéw, jest pochod-
na laktomowa kotynina. Mechanizm przeksztalcenia nikotyny w kotynine polega na jej
hydroksylacji, przez enzymy mikrosomalne hepatocytéw, nastepnie konwersji do odpo-
wiedniego aldehydu oraz produkgcji kotyniny przez enzymy cytoplazmatyczne. Kluczowa
role w metabolizmie nikotyny odgrywa oksydaza cytochromu P450. Jej izoenzym CY-
P2A6 odpowiada za utlenianie kotyniny i nikotyny. Zaobserwowano, iz wystepuje korela-
cja pomiedzy szybkoscig utleniania, a poziomem CYP2A6. Stad, im stezenie izoenzymu
jest wyzsze tym metabolizm nikotyny przebiega szybciej. Wystepuja dwa znaczace inhibi-
tory CYP2A6 do ktdrych zaliczamy kumaryne i metoksalen [von Weymarn et al., 2012].

Analizujac etapy metabolizmu nikotyny jako pierwsza obserwuje si¢ reakcje przemia-
ny nikotyny do jonu iminowego, a nastepnie przeksztalcenie go na drodze C-oksydacji
do kotyniny. Poczatkowo pierscien pirilidinowy ulega hydroksylacji i oksydacji, a kolej-
no ulega stopniowej degradacji do kasu 3-pirydynylooctowego. Tylko 15% kotyniny wy-
dalana jest bezposrednio z moczem palacza, pozostata czes¢ ulega dalszym przemianom
szczegdlnie do 3-hydroksykotyniny [Yilidz et al., 2004; Hukkanen, et al. 2005].

Norkotynina jest metabolitem powstajacy zaréwno z nikotyny jak i kotyniny, U czlo-

wieka enzym CYP2A6 katalizuje powstanie norkotyniny i 5hydroksykotyniny z koty-



niny, natomiast z nikotyny przebiega to na drodze N- demetylizacji przy udziale cyto-
chromu P450 [Hukkanen, et al. 2005]. Norkotynina wystepuje réwniez bezposrednio
w lisciach tytoniu, poniewaz obserwuje sie¢ ja u aktywnie palacych jak i u 0séb stosuja-
cych nikotyne przezskdrnie [Benowitz et al., 1994].

Nikotyna w 4-7% przypadkdw jest metabolizowana na drodze N-oksydacji pierscie-
nia pirolidinowego ulegajac przemianie do N-tlenku nikotyny [Benowitz et al., 1994].
Proces ten przebiega przy udziale watrobowych monooksygenaz flawiowych (FMO3)
[Cashman et al., 2002]. Co ciekawe N-tlenek nikotyny nie jest dalej metabolizowany;,
aczkolwiek ulega ponownej przemianie do nikotyny [Yilidz et al., 2004; Hukkanen, et
al. 2005]. W jelicie grubym ilo§¢ N-tlenku nikotyny redukowana jest przez bakterie tam
bytujace. Hipoteze tg potwierdzily badania, ktdre wykazaly, iz podanie doodbytniczo

nikotyny skutkuje pojawieniem si¢ kotyniny w moczu, natomiast po podaniu doustnym

e s W) SN
S N Sy B il m‘. e (‘j“" N
|
| = (‘Iij | i (_)’—\CH-' | I:I‘.H-. "N CH4 o GH,

NS

CHa CHy o
OH  glukuronian N-tlenek nikotyny jon izometoniowy jon metoniowy OH  glukuronid
0,C; anolyny nikotyny kotyniny 0.C kotyniny
OH
} / 1 / OH
-

3 4 Fy

Oz H H H o
\? 5 S R
Ny I e
| ey — (Y — (e —
NF CH,4 CH; N CH4

N g N
kwas pirydylooctowy NIKOTYMNA jon AT Liminowy / KOTYNINA
nikotyny tlenek kotyniny
\ O\Q \
l HO i N HOH
== €O, S Nrj N N'-hydroksymetylnorkotynina
L3 oy, O o @ ;
N N | N \ l N CHj N CHy
kwas 2'-hydroksynikotyna nornikotyna 5'-hydroksykotynina trans-3-
4-(3-pirydylo)-butanowy H .& hyd rnk%ykolynina
o

! oo
norkotynlna d ‘\ﬁ
Q o] 3 HOC
(I % f% f%
N H EHy

CH,

4-(metyloamino)-1- 4-okso-4-(3-pirydylo)- 4-okso-4-(3-pirydylo)- glukuronian
(3-pirydylo}-1-butanon bt ;m amid N-metylobutanamid trans-3'-hydroksykotyniny

COzH Co. H
o O”F Of
= =
N
kwas kwas 4-hydroksy-4- kwas 4-okso-4-
4-(3-pirydylo)}-3-butenowy  (3-pirydylo)-butanowy (3-pirydylo)-butanowy

If

| A [+ Bl s’
N
5-(3-pirydylo)-tetrahydro-

furan-2-on

Rycina 4. Szlak metaboliczny nikotyny. Zrédto: Hukkanen et al. 2005
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wykazano obecno$¢ w moczu zaréwno kotyniny i nikotyny [Hukkanen, et al. 2005].
N-tlenek nikotyny wydalany jest z moczem w ilo$ci 2-3%.

Nikotyna metabolizowana jest rowniez na drodze metylacji azotu pierscienia piry-
midynowego. Zrédlo grupy metylowej podczas tej reakcji stanowi S-adenozylo-L-metio-
nina. Katalizatorem tej reakcji jest amino-N-metylotransferaza watrobowa, w wyniku
czego powstaje jon izometnioninowy [Hukkanen, et al. 2005].

Kolejng droga metabolizmu nikotyny jest glukoronidacja. Reakcja ta przebiega w wa-
trobie przy udziale katalizatora jakim jest difosfoglukuronozylotransferaze prowadzac

do powstania N-f-glukuronidu nikotyny [Seaton et al., 1993] (rycina 4).

1.2.3.4. Wydalanie

Eliminacja nikotyny zawartej w dymie tytoniowym nastepuje przede wszystkim po-

przez wydychane powietrze, mocz, $line, kal, mleko, w przypadku matek karmigcych,

a co dos¢ istotne kumuluje si¢ we wlosach [Al-Delaimy et al., 2002; Kintz et al., 1992].
Nikotyna z organizmu wydalana jest w postaci:

— 70-80% kotynina,

— 4-7% N-tlenek nikotyny,

1'-N-tlenek nikotyny 4,4%

nikotyna 9,8%

nornikotyna 0,4% glukuronian nikotyny 4,2%

NIKOTYNA

[ trans-3"-hydroksykotynina 33,6%

l ‘

TRANS-3'-
KOTYNINA — HYDROKSYKOTYNINA

v

glukuronian trans-3’
-hydroksykotyniny 7,4%

kotynina 13%

glukuronian

kotyniny 12,6% norkotynina 2,0%

N-tlenek nikotyny 2,4%

Rycina 5. Procentowy udziat eliminacji metabolitéw nikotyny w wy-
dalaniu przyjetej dawki. Zrodto: Florek et al 2008
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—  3-5% glukuronid.
Kotynina z organizmy wydalana jest w postaci:
— 10-15% przenika w niezmienionej formie do moczu,
—  33-40% trans-3“hydroksykotyniny,
— 12-17% glukuronianu,
—  7-9% glukuronianu trans‘-3-hyroksykotyniny.
Graficzne przedstawienie eliminacji nikotyny i kotyniny przedstawia rycina 5.
Farmakokinetyczne parametry nikotyny przedstawiono w tabeli 3. Kilerns catkowi-
ty dla nikotyny wynosi 1300 ml/min, natomiast dla jej metabolitu, czyli kotyniny, jest

zdecydowanie mniejsza okolo 45 ml/min [Dempsey et al., 2003; Benowitz, 2003].

Tabela 3. Farmakokinetyczne parametry nikotyny.
Zrédto: Benowitz and Jacob, 1982; Benowitz, 1983

Czas biologicznego péttrwania (T 0,5) 2 godziny
Objetos¢ dystrybucji 180 L
Klirens catkowity 1300 ml/min
Klirens nerkowy 200 ml/min
Klirens pozanerkowy 1,1 ml/min

1.2.4. Wptyw dymu tytoniowego na stan jamy ustnej

Nikotyna, zawarta w dymie tytoniowym, odpowiedzialna jest za wiele jednostek cho-
robowych. Papierosy odpowiedzialne sg za co najmniej jeden na dziesi¢¢ zgondw wsréd
0sob dorostych. Prognozy epidemiologiczne, zakladajg, iz w roku 2030 proporcja ta
znacznie si¢ pogorszy i dym tytoniowy odpowiedzialny bedzie za jeden na sze$¢ zgonow.
Wynika z tego, iz palenie papieroséw usmierci okoto 10 milionéw ludzi rocznie [Mar-
szalek, 2007].

Poza niepodwazalnym wplywem palenia na caty uklad oddechowy oraz krazenia,
aktywne oraz bierne palenie, powoduje szereg innych jednostek chorobowych [Kelly,
2002]. Pacjenci czesto nie wigzg swoich problemoéw zdrowotnych z innych uktadéw z na-
logiem. Dym tytoniowy powoduje uszkodzenie nerek, katarakte, osteoporoze, chorobe
Lesniewskiego-Crohna, raka trzustki, zotadka, przetyku. U kobiet dochodzi do zabu-
rzen plodnosci, cyklu miesigczkowego oraz przyspieszenia menopauzy [Florek, Marsza-
lek, 1999]. Palenie tytoniu w czasie cigzy stanowi ogromne zagrozenie zaréwno dla mat-

ki, jak i dla dziecka. Noworodki matek palaczek czesto charakteryzujg si¢ niskg masa
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urodzeniows, opdznieniem rozwojowym oraz posiadajg takie wady rozwojowe jak roz-
szczep wargi czy podniebienia. Dodatkowo udowodniono, iz w przypadku kobiet pala-
cych wzrasta ryzyko umieralnosci okotoporodowej zaréwno dla matki jak i dla dziecka
[Ramsay et., 1996; Florek et al., 2003].

Nie tylko aktywne palenie tytoniu, ale rowniez bierne wywoluje patologiczne zmia-
ny na blonie §luzowej jamy ustnej. Do najczestszych zmian zalicza si¢ melanoze, leuko-
edeme, podniebienie palacza, zmiany liszajowate, kserostomie, jezyk wlochaty, halitosis,
leukoplakie, stomatitis nicotinica [Michalak et al., 2016].

Dym tytoniowy bezposrednio wyplywa na powierzchniowy nablonek wielowar-
stwowy plaski blony §luzowej jamy ustnej. Procesy patologiczne rozpoczynajg si¢ na po-
ziomie molekularnym. Obserwuje si¢ zaburzenia wzrostu i uwarstwienia nablonka wie-
lowarstwowego plaskiego. Dochodzi do zaburzenia architektoniki wielowarstwowosci
nabtonka. Jest to obraz histologiczny, ktory wigzany jest ze stanem zapalnym. Kolejne
zmiany dotyczg budowy pojedynczej komdrki nabtonka, polegajacych na zaburzonym
stosunku jadrowo-cytoplazmatycznym, ksztaltu jadra komodrkowego, jego wielkosci,
a nastepnie atypii. Klinicznie obraz ten odpowiada stanom przedrakowym leukoplakii
i erytroleukoplakii [Fontes et al., 2008].

Wedlug Chandra i Govindraju zmiang wystepujaca najczesciej w jamie ustnej u pa-
laczy, czyli prawie w 60% jest leukoedema [Chanda et al., 2012; Gupta, 1990]. Jest to cha-
rakterystyczne przebarwienie niebieskie, szare lub biate, ktére w badaniu klinicznym,
podczas rozciggania zajetych zmiang tkanek, zmniejsza intensywnos¢ koloru. Najczest-
szg lokalizacja wystepowania leukoedemy jest blona §luzowa policzkéw. Kolejng zmiang
z rodzaju przebarwien jest przebarwienie melaninowe. Dym tytoniowy poprzez zwiek-
szenie temperatury w jamie ustnej, w wyniku reakcji obronnej, stymuluje melanocy-
ty do wzmozonej produkcji melaniny, ktéra posiada silne wtasciwosci antyoksydacyjne
[Rudzinski et al., 2008]. Hiperpigmentacja wystepuje u okolo 44% palaczy, jest zmiang
odwracalng i ustepuje po zaprzestaniu palenia tytoniu [Bharath et al.,, 2015]. Stwierdza
sie, iz na podlozu melanozy najczesciej rozwijaja si¢ leukoplakie oraz raki paskonabton-
kowe [Behura et al., 2016]

U o0séb nalogowo palacych tyton czesto wystepuje zmniejszenie wydzielania $liny,
czyli kserostomia. W przebiegu draznienia termicznego i chemicznego nikotyna docho-
dzi do powierzchniowego zapalenia blony §luzowej jezyka. Pacjent podaje pieczenie, bo-
lesnos¢, zaczerwienienie oraz obrzek jezyka. W badaniu klinicznym obserwuje si¢ zanik

lub nadmierne rogowacenie brodawek nitkowatych. W przypadku zaniedban higienicz-



nych, dodatkowo moze wystapi¢ infekcja grzybicza jezyka wywotana najczesciej Can-
dida albicans. Przebarwienie i przerost brodawek nitkowatych wywotany draznieniem
przez dym oraz drozdzaki prowadzi do powstania jednostki chorobowej nazywanej
wlochatym czarnym jezykiem [Maciag et al., 2006]. Zdecydowanie czgsciej wystepuje
u mezczyzn niz u kobiet palaczy [Gurvits et al., 2014].

Stomatoitis nicotinica to kolejny rodzaj uogdélnionego zapalenia jamy ustnej u palaczy.
Wystepuje u ponad polowy 0sdb natogowo palacych tyton [Gupta, 1990]. Zmiany loka-
lizujg si¢ na blonie sluzowej calej jamy ustnej, aczkolwiek miejscem predysponowanym
jest podniebienie. Stomatotitis nicotinica to szarawo-biate zabarwienie z wynicowany-
mi malymi gruczotami §linowymi w stanie zapalnym. W zaleznoéci od zaawansowania
procesu zmiany przybierajg rézne formy od delikatnych biatych plam poprzez skupione
lub rozlane grudki i tarczki o czerwonych brzegach [Alvarez et al., 2008]. W przypadku
wystepowania zmian egzofitycznych lub wrzodziejacych nalezy przeprowadzi¢ diagno-
styke w kierunku zmian nowotworowych, poniewaz charakteryzujg sie czestym zezlo-
sliwieniem. Osoby, ktore palg tyton w sposdb odwrédcony, to znaczy wkladajg do ust
palacy sie koncoéwke papierosa, wykazujg dwa razy wigkszg Smiertelnos¢ z powodu raka
podniebienia niz osoby niepalace [Warnakulasuriya et al., 2005].

Wiele badan naukowych dokumentuje wptyw palenia tytoniu na powstanie cho-
réb przyzebia. Dym tytoniowy bezposrednio wplywa na przyzebie [Edman et al., 2015].
Miejscowo draznieni termicznie sktadowe przyzebia oraz przez metabolity nikotyny za-
kldéca procesy obronno-naprawcze [Heikkinen et al. 2015]. Przyczynia si¢ to do bardzo
intensywnego i agresywnego przebiegu choroby przyzebia oraz stabszej odpowiedzi or-
ganizmu na zabiegi terapeutyczne [Dannewitz et al., 2016]. Nikotyna zmienia przeptyw
krwi w tkankach, przyczyniajac si¢ do powstania mikrozakrzepéw i zamykania naczyn
wlosowatych. Na skutek wzrostu lepkosci ptytek krwi i obnizenia stezenia prostacykliny
PGI2 odpowiedzialnej za rozszerzenie naczyn dochodzi do wzmozonego krwawieniem
z dzigset podczas szczotkowania czy podczas zucia pokarméw lub méwienia [Kaczma-
rek et al., 1995; Ah et al., 1994].

Leukoplakia jest najczestszg zmiang przednowotworowa wystepujaca u osob pala-
cych. Zmiana ma charakter biatych plam lub smug powstajacych w wyniku nadmier-
nego rogowacenia nabtonka [Lima et al., 2012]. Lokalizacja leukoplakii u palacza to dno
jamy ustnej, trojkat zatrzonowcowy, boczna powierzchnia jezyka. Usytuowanie wynika
z akumulacji toksyn pochodzacych z dymu w $linie i jamie ustnej [Banoczy et al. 2001].

Klinicznie pacjenci z leukoplakig skarzg sie na suchos$¢ lub nadmierne wydzielanie sliny,
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pieczenie podczas spozywania pokarméw ostrych i kwasnych oraz $wiad. Efekty terapeu-
tyczne nie przynoszg efektéw leczniczych, jesli pacjent nie zaprzestanie palenia papiero-
sow [Freitas et al., 2006]. Kolejng zmiang przednowotowrows jest erytroleukoplakia, ktéra
wystepuje zdecydowanie rzadziej, aczkolwiek transformacja jej w zmiane o charakterze
zlodliwym wystepuje w 25-50% przypadkéw. Wykwitem podstawowym jest czerwona
plama o gladkiej, btyszczacej powierzchni z bialg podstawa [Malara et al., 2005].

Palenie jest najwazniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju nowotworéw w jamie
ustnej. Nowotwory tytoniozalezne znajduja si¢ na 11 miejscu pod wzgledem czestosci
wystepowania na $wiecie. Glowa i szyja sg bardzo réznorodne pod wzgledem anato-
micznym, morfologicznym natomiast histologicznie s do$¢ jednorodne. Ponad 90%
blony $luzowej gérnego odcinka drogi oddechowo-pokarmowej pokrywa nabtonek
wielowarstwowy plaski [Malara et al., 2004]. Najczesciej spotykanym nowotworem
jamy ustnej jest rak ptaskonablonkowy, stanowigcy okolo 90% wszystkich guzow. Bo-
gate unaczynienie tego obszaru anatomicznego sprzyja powstawaniu przerzutow [Za-
tonski, 1995]. Mechanizm wywolania zmiany nowotworowej zalezy od ilosci i sktadu
kancerogenéw obecnych w dymie tytoniowym [Homman et al., 2000] (tabela 4). We-
dlug literatury ogromne znaczenie w powstawaniu zmian nowotworowych u palaczy,
ma najwazniejszy enzym ukladu antyoksydacyjnego §liny, peroksydaza $linowa. Po
wypaleniu papierosa poziom tego enzymu gwaltownie spada, a do stanu wyjsciowego
wraca dopiero po 30 minutach. U palaczy blona §luzowa przez wieksza czes¢ doby
nie jest chroniona przed atakiem tiocyjankéw i rodnikéw hydroksylowych powstaja-
cych z nadmiaru wodoru [Balharry et al., 2008; Reichart et al., 2001]. Udowodniono, iz
palenie tytoniu indukuje mutacje w genie p53 odpowiedzialnym za supresje ztosliwej
transformacji. W przypadku nowotwordw jamy ustnej tytoniozaleznych wiadomo iz
S-transferazy glutationowe sg bardzo waznymi enzymami w metabolizmie karcynoge-
néw Srodowiskowych [Malara et al., 2005].

Konsekwencje palenia tytoniu s3 réwniez zwigzane z obnizeniem jakosci Zycia pala-
cego. Efekt nieprzyjemnego zapachu z ust spowodowany jest lotnymi zwigzkami siarki,
ktére wchodzg w sklad dymu tytoniowego [Agnihotri et al., 2014]. Halitozie towarzysza
zaburzenia odczuwania smaku oraz wechu. Stopien tych zaburzen zwigzany jest z na-
sileniem palenia tytoniu [Rad et al., 2010]. Palacze w celu maskowania nieprzyjemnego
zapachu z ust siegaja po smakowe, zapachowe gumy do zucia czy cukierki. Efekt jest
krétkotrwaly, a w ich sklad najczesciej wchodzg cukry i kwas cytrynowy co znaczgco

wplywa na wzrost intensywnosci choroby prochnicowej [Reibel et al., 2005].



Tabela 4. Kancerogeny znajdujace sie w dymie tytoniowym. Zrédto: Florek

i Piekoszewski 2007

Kancerogen Stezenie/papieros Wiasciwosci
kancerogenne
Grupa

Benzo(a)antracen 20-70 ng 2A
Benzo(a)piren 20-40ng 2A
Indeni(1,2,3-cd) piren 4-20ng 2B
Dibenzo(a,j)akrydyna 3-10ng 2B
Furan 18-37 ng 2B
N-Nitrozodimetyloamina 2-180 ng 2A
N-Nitrozodietyloamina ND-2,8 ng 2A
N-Nitrozopirolidyna 3-110 ng 2B
4-(Metylonitrozoamino)-1-(3-pirydylo)-1-butanol 80-770 ng 2B
2-Naftyloamina 1-334 ng 1

4-Aminobifenyl 2-5,6 ng 1

2-amino-9H-pirydo(2,3-b) indol 25-260 ng 2B
2-amino-1-metylo-6-fenyloimidazo(4,5-b) pirydyna 11-23 ng 2A
Aldehyd mrowkowy 70-100 pg 2A
Aldehyd octowy 500-1400 pg 2B
1,3-Butadien 20-75 ug 2B
Benzen 20-70 ug 1

Akrylonitryl 3-15 g 2A
Chlorek winylu 11-15 ng 1

DDT 800-1200 pg 2B
DDE 200-370 pg 2B
Katechol 100-360 g 2B
Tlenek etylenu 7 ug 1

Tlenek propylenu 12-100 pg 2B
Hydrazyna 24-43 ng 2B
Arsen 40-120 pg 1

Nikiel ND-600 ng 1

Chrom (6+) 4-70 ng 1

Kadm 7-350 ng 1

Kobalt 0,13-0,2 ng 2B
Otow 34-85ng 2B
Polon-210 0,03-1,0 pCi 1

1 — kancerogen u ludzi; 2A — prawdopodobny kancerogen u ludzi; 2B — mozliwy kancerogen

u ludzi
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1.3. Stres oksydacyjny

1.3.1. Wolne rodniki tlenowe — ogdlna charakterystyka
Wolne rodniki definiuje si¢ jako czasteczki, lub ich fragmenty, zdolne do samodzielnego
istnienia, zawierajace jeden lub dwa niesparowane elektrony. Woko! atomdw elektrony
zajmujg przestrzen nazywang orbitalami. Liczba orbitali moze by¢ r6zna, ale maksymal-
nie na jednym z nich mogg znajdowac si¢ dwa elektrony. Istotne jest to, iz pojedynczy
elektron, sam decyduje o kierunku spinu.

Istnieje wiele mozliwosci jak wolne rodniki moga reagowac z innymi molekufami.
Moga polaczy¢ niesparowane elektrony wigzaniem kowalencyjnym. Dzieje sie¢ tak, jesli
dojdzie do kontaktu dwdch wolnych rodnikéw. Schemat powstania wigzania przedsta-

wia wzor ponizej, gdzie wolny elektron oznaczony jest jako ,,*”.
A*+A*>A-A

Wolny rodnik moze réwniez odda¢ swdj niesparowany elektron innej czasteczce lub
tez moze dojs$¢ do sparowania poprzez zabranie elektronu owej czasteczce. W kazdym

przypadku rodnik powoduje, iz molekula sama staje si¢ czasteczka reaktywna.
A*+B>A+B*

Zatem wolne rodniki biorg udziat w reakcjach, ktére nazywane w literaturze sg jako
~reakcje tancuchowe™ jeden rodnik produkuje nastepny, i nastepny, i tak dalej [Halli-
well et al., 1989].

Tlen to pierwiastek, ktory jest niezbedny do zycia wielu organizmom, w tym czlowie-
kowi. Przede wszystkim wykorzystywany jest on do procesu oddychania. Nawet krotko-
trwaly brak dostepu do tego pierwiastka moze spowodowa¢ uszkodzenie komorki i na-
rzadow lub nawet wywotac¢ ich $mieré. Zawartos$¢ tlenu w powietrzu atmosferycznym
wynosi 21%, nawet niewielkie wahania tej wartosci wywotujg negatywne skutki. Dlatego
postawiono tezg, iz tlen moze by¢ rowniez dla czlowieka szkodliwy. Ekspozycja na pod-
wyzszong zawartos$¢ tlenu prowadzi do uszkodzenia drég oddechowych, ich obrzeku,
martwicy nablonka i zwldknienia tkanki plucnej. Natomiast w przypadku przediuzajg-
cej si¢ obecnosci przy stezeniu tlenu nizszym niz w atmosferze wystepuje uczucie dusz-

nosci, dyskomfort i wzmozona wentylacja plucna.



Powodem duzej toksycznosci tlenu jest zdolnos¢ do tworzenia reaktywnych jego form.
Tlen czasteczkowy pelni role utleniacza i podczas badan udowodniono, iz moze ulec on pelnej
redukcji do czasteczki wody, co jest katalizowane przez oksydaze cytohromowg w mitochon-

dralnym ancuchu transportu elektronéw. Reakcja ta jest podstawa mechanizmu oddychania.

O, +4e +4H" > 2H,0

Aczkolwiek wykazano réwniez obecnosc¢ stopniowej redukgji jedno-, dwu- lub tréj-
elektronowych, ktére prowadza do powstania reaktywnych form tlenu.

Do reaktywnych form tlenu zalicza si¢ migedzy innymi: tlen singletowy, nadtlenek
wodoru, rodnik wodoronadtlenkowy, rodnik hydroksylowy, anionorodnik ponadtlen-
kowy, ozon, tlenek azotu, ditlenek azotu, kwas nadtlenoazotawy, kwas podchlorawy,
kwas podtiocyjanawy, rodnik nadtlenkowy, rodnik alkoksylowy, podchloryn, nadtlenek
[Bartosz, 2003]. Zdecydowang wigkszos$¢ reaktywnych form tlenu stanowig wolne rod-
niki. Wyréznia si¢ trzy typy reakcji wolnorodnikowych:

1. reakgcje inicjacji — reakcje w wyniku ktorych z czasteczek obojetnych powstajg dwa
lub wiecej wolnych rodnikéw, inicjacja moze nastapi¢ w wyniku: dziatania czyn-
nikéw zewnetrznych (promieniowanie jonizujace i ultrafioletowe, ultradzwigki) lub
jednoelektronowych reakcji redoks oraz hemolizy,

2. reakcje propagacji — polegaja na zmianie nosicieli niesparowanych elektronoéw, ale
stala pozostaje sumaryczna ilo§¢ wolnych rodnikéw, wyrdznia sie 5 podstawowych
typow reakeji propagaciji:
> przeniesienie atomu lub grupy atoméw,
> addygcja,
> P-eliminacja,
> jednoelektronowe reakcje redoks,

»  przegrupowania;

3. reakcje terminacji — jest zakonczeniem tancucha prolongacji, polega na taczeniu si¢
dwoch czagsteczek reaktywnych form tlenu w wyniku czego powstaje obojetna czg-
steczka [Bartosz, 2003].

Poza metabolizmem organizmu ludzkiego, RFT generowane sg réwniez przez czynni-
ki egzogenne. Ich zrédlem s3 zanieczyszczenia powietrza, dym tytoniowy, metale ci¢zkie,
naduzywanie alkoholu i szeroko pojety niezdrowy styl zycia, promieniowanie nadfioletowe,

podczerwone, jonizujgce oraz leki o wlasciwosciach oksydoredukcyjnych [Fenrych, 1994].
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Wolne rodniki powoduja oksydacyjne szkody wielu czasteczek w komoérkach, wli-
czajac blony lipidowe, proteiny i kwasy nukleinowe [Husain et al., 2001], ale nalezy
wspomnie¢, iZ w kontrolowanych niskich stezeniach s3 one wykorzystywane przez or-
ganizm ludzki. Biorg udzial w wielu waznych procesach biologicznych, takich jak: in-
aktywacja patogendw, regulowanie wzrostu komorki, aktywacja genéw i cytochromu
P-450, stanowia rodzaj sygnalizacji pomiedzy komoérkami i wiele innych [Cross et al.,
1987; Lewinski et al, 2000].

1.3.2. Wihasciwosci reaktywnych form tlenu
Podstawowym Zrédlem wolnych rodnikéw dla ludzkiego organizmu s3 reakcje zacho-
dzgce w mitochondriach. Podczas procesu oddychania prawie 90% czgsteczek tlenu ule-
ga redukcji do wody, aczkolwiek niejednokrotnie redukecja ta zachodzi do aminorodnika
ponadtlenkowego. Ten kolejno ulega samoistnie procesowi dysmutacji stanowigc zrodlo
dla nadtlenku wodoru. Reakcje nadtlenku wodoru prowadza natomiast do powstania
wysoce reaktywnego rodnika hydroksylowego [Venditti et al., 2013].
Do najwazniejszych i najczesciej wystepujacych RFT zaliczamy anionorodnik po-
nadtlenkowy, nadtlenek wodoru, rodnik hydroksylowy, tlen singletowy i ozon.
Anionorodnik ponadtlenkowy jest produktem redukeji jednoelektronowej tlenu,
a najczesciej wystepuje w roztworach wodnych, w réwnowadze ze swoja forma uproto-

nowang czyli rodnikiem wodoronadtlenkowym.

O,” + H" > HO,”

Anionorodnik ponadtlenkowy reaguje z wiekszg iloscig substancji i na ogét zdecy-
dowanie szybciej niz tlen. Co istotne moze tez wchodzi¢ w reakcje sam ze sobg w wyniku
czego jedna czasteczka zostaje utleniona, a druga zredukowana. Reakcje takie nazywane

s procesami dysmutacji. Dysmutacja moze przebiegac na trzy sposoby:

0,”+0,”+H,0 > HO, + O, + OH"
0,”+HO,” + H,0 2H,0, + O, + OH"
HO,” + HO,” 2 H,0, + O,

Szybkos¢ dysmutacji anionorodnika ponadtlenkowego w roztworach wodnych zale-

zy wiec od pH, najszybciej zachodzi przy pH = 4,8.



Dzigki reakcjom spontanicznej dysmutacji anionorodnik ponadtlenkowy charakte-
ryzuje si¢ dwoma wlasciwosciami. Do pierwszej z nich zalicza fakt, iz posiada on zdol-
nos¢ redukgji jak i utleniania innych czgsteczek w organizmie ludzkim. Gdy napotka
obojetng czasteczka moze jg utleni¢ tworzac wolny rodnik oraz nadtlenek wodoru, na-
tomiast podczas redukcji, sam utlenia si¢ do tlenu czasteczkowego. Drugg istotna cecha
jest fakt, iz wszedzie tam, gdzie pojawia si¢ anionorodnik ponadtlenkowy, wystepuje
takze nadtlenek wodoru, ktéry wykorzystywany jest w diagnostyce celem oceny naraze-
nia na reaktywne formy tlenu [Bartosz, 2003].

Nadtlenek wodoru, ktdry w stanie czystym jest niebieskawym lepkim plynem, wrza-
cym w temperaturze 150°C, w organizmie ludzkim jest najczesciej produktem dysmuta-

cji anionorodnika ponadtlenkego.
H,0,+H,0,+ 2H,0 + O,

Nadtlenek wodoru w poréwnaniu do innych RFT charakteryzuje sie duzo mniejszg
reaktywnoscia. Jest on zdecydowanie lepszym utleniaczem natomiast gorszym redukto-
rem. Przy pH zblizonym do obojetnego, istotne s przede wszystkim dwa rodzaje reakeji
nadtlenku wodoru do ktérych zaliczamy utlenianie grup tiolowych oraz utlenianie jo-

néw metali przejsciowych.

Fe*" + H,0, > "OH + OH" + Fe**
Cu" +H,0, 2> "OH + OH + Cu**

Nadtlenek wodoru jako zwigzek o malo reaktywny oraz obojetny elektrycznie bar-
dzo latwo przenika przez blony komoérkowe, co stanowi istotny czynnik rozprzestrze-
niania si¢ reaktywnych form tlenu.

Rodnik hydroksylowy jest jednym z najbardziej reaktywnych utleniaczy i jednym
z najniebezpieczniejszych form reaktywnych tlenu. Posiada on bardzo wysoki potencjat
redoks co wskazuje bardzo silne wlasciwosci utleniajace, ale réwniez umozliwia zajscie
reakcji ze wszystkimi napotkanymi czasteczkami czy substancjami w organizmie ludz-
kim. Jego gléwnymi reakcjami sg reakcje oderwania atomu wodoru od alkandéw i ich

pochodnych:

H,C - CH,OH - "OH - {H,"C -CH,OH; H,C - "CHOH; H,C - CH,0'} + H,0
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oraz reakcje addycji do wigzan podwdjnych, np. addycja rodnika do podwdjnego wigza-

nia kwasu oleinowego [Bartosz, 2003]:

H,C - (CH,), - HC = CH - ( CH), COOH + "OH
> H,C - (CH,),- HC" - CH - ( CH), COOH

OH

7

Tlen singletowy, jako reaktywna forma tlenu, z innymi czgsteczkami oddzialowy-
wuje na dwa sposoby. Moze przekazac¢ im energi¢ wzbudzenia tworzac tlen trypletowy
albo wchodzi z nimi w reakcje chemiczna.

Do najczestszych reakcji tlenu singletowego zaliczamy:

— utlenianie fenoli,

— 1,2-addycja do wigzan podwdjnych o duzej gestosci elektronéw w alkenach i ich po-
chodnych,

— utlenianie sulfidéw do sulfotlenkow,

— utlenianie alkenéw i ich pochodnych zawierajacych dwie lub wigcej grup alkilowych
do alkilonadtlenkéw. Nastepuje zmiana polozenia wigzania podwojnego,

— reakcje addycji do alkendéw i ich pochodnych oraz zwigzkéw heterocyklicznych [Bar-

tosz, 2003].

Ozon wystepuje glownie w gérnych warstwach atmosfery, czyli w stratosferze. Two-
rzac warstwe, tak zwang ozonows, umozliwia absorbcje promieniowania o dtugosci fal
2200-3000 A, 5700 A oraz w podczerwieni. Ozon obecny jest réwniez w troposferze, jego
wysoka zawarto$¢ w tej czesci atmosfery jest jednak zjawiskiem negatywnym. Zalicza si¢
go do wtoérnych zanieczyszczen powietrza, wchodzi on réwniez w sklad smogu. Ozon
jak reaktywna forma tlenu reaguje z wieloma czgsteczkami. Przede wszystkim z grupa-
mi tiolowymi oraz z alkenami i nienasyconymi kwasami ttuszczowymi. W wyniku tych

reakcji powstaje szereg rodnikow, do najwazniejszych nalezy rodnik hydroksylowy.

1.3.3. Mechanizmy obronne przed reaktywnymi formami tlenu

Zagrozenie jakie niosg dla organizmu reaktywne formy tlenu zmusito organizm ludz-
ki do wypracowania mechanizméw obronnych. W toku ewolucji wyksztalcity sie dwa
uklady odpowiedzialne za utrzymanie réownowagi tlenowej w komoérkach: uklad enzy-

matyczny i uklad nieenzymatyczny.



Do najwazniejszych enzyméw odpowiedzialny za obrone przed RTF zalicza sie dysmu-
taze ponadtlenkows, reduktaze glutationows, katalaze i peroksydaze glutationows.

Katalaza (CAT) jest enzymem, ktérego centrum aktywne stanowi zelazo. W organi-
zmie ludzkim wystepuje w peroksysomach, a odpowiedzialna jest przede wszystkim za
detoksykacje nadtlenku wodoru i innego rodzaju czasteczek [Wu et al., 2003; Radwan-
ska-Wala et al., 2008]. Charakterystyczng wlasciwoscig katalazy jest bifunkcjonalnos¢.
W zaleznosci od stezen nadtlenku wodoru moze petnic¢ funkcje katalazy lub peroksydazy.
Podczas gdy stezenie nadtlenku jest duze dominuje aktywnos¢ katalazowa, ktdéra polega

na katalizowaniu reakcji dysmutacji nadtlenku wodoru do tlenu czgsteczkowego i wody:

CAT
H,0, + H,0, 2H,0 + O,

W $rodowisku o niskim stezeniu nadtlenku wodoru przewaza aktywnos¢ peroksy-
dazowa [Radwanska-Wala, 2008]:

CAT
H,0,+ HCOOH - 2H,0 + CO,

Najwigksza aktywno$¢ katalazy wystepuje w nerkach i watrobie, natomiast najnizsza
w tkance tacznej [Vuillaume, 1987].

Dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) jest jednym z najwczesniej odkrytym enzymem
odpowiedzialnym za utrzymanie réwnowagi tlenowej w komorce. Zaliczana jest do en-
zymow z grupy oksydoreduktaz, a odpowiedzialna jest za reakcje przeksztalcania anio-

norodnika ponadtlenkowego w nadtlenek wodoru:

SOD
O, +0,”+2H" > H,0,+ 0O,

W organizmie ludzkim wystepuje w trzech izoenzymach:

— SODI1 (CuZn — SOD) — enzym cytozolowy, obecny w duzej ilosci w watrobie, ja-
drach i erytrocytach, odporny na dzialanie enzymoéw proteolitycznych,

— SOD2 (Mn — SOD) — enzym mitochondrialny, jego niedobér skutkuje zaburzenia-

mi funkcjonowania mitochondriéw,
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— SOD3 (EC — SOD) — enzym zewnatrzkomoérkowy, wystepuje w tkankach, ptynach
zewnatrzkomorkowych i osoczu krwi, bierze udzial w unieczynnianiu O," oraz wy-
kazuje aktywnos¢ peroksydazowa [Radwanska-Wala et al., 2008].

Peroksydza glutationowa (GPX) to kolejna grupa enzyméw z uktadu obronnego.

W skiad centrum aktywnego enzymu wchodzi selenocysteina, ktéra umozliwia utlenie-

nie glutationu dwuelektronowe. Reakcja ta przebiega trojetapowo:

Enzym-SeH + H,O, > Enzym-Se-OH + H,0
Enzym-SeOH + GSH - Enzym-SeSG + H,O
Enzym-SeSG + GSH - Enzym-SeH + GSSG

U czlowieka wyrdznia si¢ cztery rodzaje peroskydazy glutationowe;j:

— GPxl1 (klasyczna) — wewnatrzkomoérkowa hemoproteina, katalizuje reakcje miedzy
nadtlenkiem wodoru oraz wodoronadtlenkami a glutationem,

— GPx2 (zotadkowo-jelitowa) — pelni role ochronng przed ksenobiotykami i nadtlen-
kami,

— GPx3 (osoczowa) — ochrania przestrzen pozakomoérkows,

— GPx4 (fosfolipidowa hydroperoksydaza) — chroni blony biologiczne przed peroksy-

dacja fosfolipidéw [Fang et al., 2002; Bartosz, 2003].

Najwigksza aktywno$¢ enzymoéw wystepuje w $linie ludzkiej, rdzeniu nadnerczym,
watrobie, nerkach i leukocytach [Bartosz, 2003; Vuillaume, 1987; Radwanska-Wala et al.,
2008].

Dodatkowo do enzymdw obronnych zalicza si¢ réwniez: peroksydaza cytochromu
¢, reduktaza wodoronadtlenkéw alkilowych, reduktaza dehydroaskorbinianowa, biatka
enzymatyczne: np. ceruloplazmina, a takze hydrolazy epoksydow [Bartosz, 2003]

Wazng role w utrzymywaniu rownowagi tlenowej petni réwniez uktad nieenzyma-
tyczny. Gléwne utleniacze z tej grupy stanowig witamina E (a-tokoferol) i witamina C
(askorbinian). Witamina E jest antyoksydantem rozpuszczalnym w tluszczach i wyste-
puje w czterech formach tokoferolowych i czterech formach tokotrienolowych. Jest ni-
skoczasteczkowym zwigzkiem hydrofobowym, fatwo przenika przez blony komoérkowe.
Jej rola polega na ,zmiataniu” wtérnych wolnych rodnikéw organicznych i terminacji
reakeji peroksydacji lipidéw. Witamina C, w przeciwienstwie do witamin A i E, posiada
charakter hydrofilowy. Jest silnym antyoksydantem ale w zaleznosci od stezenia moze

pelni¢ role zarowno reduktora jak i utleniacza, co sprawia, ze jest substancjg skutecznie



wykorzystywang w utrzymywaniu przez komdrke rownowagi tlenowej [Galecka et al.,
2008]. Karotenoidy (prowitaminy A), na przykiad -karoten, zdolny jest do reagowania
z rodnikiem nadtlenkowym, hydroksylowym oraz z anionorodnikiem ponadtlenko-
wym oraz skutecznie wygasza tlen singletowy tym samym wykazuje charakter antyok-
sydacyjny.

Szczegdlng role w utrzymywaniu réwnowagi tlenowej w komorkach biorg udzial
jony metali z grup przejsciowych. Cynk, miedz, selen, Zelazo w sposdéb bezposredni lub
posredni — jako centra aktywne enzyméw — stuzg do zwalczania stresu oksydacyj-
nego. Cynk jest istotny dla ludzkiego organizmu, poniewaz posiada silne wlasciwosci

protekcyjne, ktdre chronig biatka przed utlenianiem [Galecka et al., 2008].

1.3.4. Stres oksydacyjny i jego wptyw na organizm cztowieka

Kazda komorka organizmu, w zaleznosci od indywidualnego zapotrzebowania na
tlen, dazy do utrzymania prawidlowej rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjne;j.
W przypadku wystapienia zaburzen pomiedzy stezeniami utleniaczy, a antyoksydan-
tow, wynikajacych chociazby z nadmiernego dostepu do oksydantéw lub z powodu nie-
dostatecznej ilosci przeciwutleniaczy, dochodzi do zjawiska nazywanego stresem oksy-
dacyjnym [Gandhi, Abramoyv, 2012].

W zaleznosci od nasilenia stresu oksydacyjnego wystepuje rézny stopien uszkodze-
nia komorki. Podczas stresu tlenowego zaobserwowa¢ mozna, iz w komorce dochodzi do
licznych proceséw patologicznych, od mato znaczacych, az po $mier¢ lub apoptoze. Kon-
sekwencjami zwigzanymi z duzg iloscig wolnych rodnikéw jest: obnizenie poziomu ATP,
uszkodzenie DNA, uszkodzenia cytoszkieletu i zmiany morfologiczne powierzchni ko-
morek, wzrost przepuszczalnosci btony komoérkowej i jej depolaryzacja, zwigkszenie ste-
zenia wapnia w cytoplazmie, peroksydacja lipidow, zmniejszenie stosunku stezen GSH/
GSSG oraz calkowitego stezenia glutationu w komdrkach [Murray et al., 1995]. Wszystkie
wymienione powyzej procesy powoduja, iz komorki szybciej si¢ starzeja oraz moga by¢
przyczyna wielu chordb ogélnoustrojowych [Pérez et al., 2009]. Jak dotychczas literatura
podaje, iz stres oksydacyjny jest istotnym czynnikiem etiologicznym prawie ponad stu
choréb. Gutterbridge jako pierwszy postarat sie usystematyzowa¢ wptyw wolnych rod-
nikow na choroby ogélne i dokonat ich podzialu na 8 grup, do ktérych zaliczamy miedzy
innymi zwigkszong produkcje wolnych rodnikéw wywotang przez komérki fagocytar-
ne, leki i toksyny, promieniowanie jonizujace, czy reakcje wolno rodnikowe w chorobach

genetycznych [Gutterbridge, 1993]. Zaburzenia w réwnowadze tlenowej moga prowadzi¢

39



40

lub intensyfikowac schorzenia ukladu sercowo-naczyniowego, miazdzyce, szereg cho-
réb nowotworowych, choroby neurodegeneracyjne — choroba Parkinsona i Alzheimera,
cukrzyce i zaburzenia gospodarki metabolicznej organizmu [Nowak, 2007].

Do najczestszych chordb wystepujacych w jamie ustnej zalicza sie choroby twardych
tkanek zgba — prochnice oraz choroby tkanek okalajacych zab — choroby przyzebia.

Préchnica z¢bdw jest najbardziej rozpowszechniong chorobg jamy ustnej na §wie-
cie. Dotyka zaréwno dzieci jak i dorostych, czesto prowadzac do bolu i utraty uzebienia.
Etiologia powstawania choroby prochnicowej jest ogélnie poznana. Jest to wieloczynni-
kowa choroba infekcyjna, transmisyjna, gdzie gtéwna role odgrywaja: ptytka nazebna,
weglowodany, podatnosc¢ oraz czas. Aczkolwiek kierunek wspolczesnych badan zwraca
szczegldlng uwage na RFT w etiopatogenezie préchnicy. Jak dotychczas z przeprowa-
dzonych badan wynika, iz pacjenci z zaawansowang chorobg prochnicows, bez wzgle-
du na wiek i ple¢ charakteryzujg si¢ podwyzszong iloscig catkowitg antyoksydantow
w $linie (TAC) niz w grupie kontrolnej. Przyczyna wyzszego poziomu antyoksydan-
tow w przeprowadzonych badaniach pozostaje jeszcze niejasna. Prawdopodobny me-
chanizm moze obejmowa¢ odpowiedz gospodarza na infekcje, stan zapalny wywotany
chorobg prochnicowg [Tulunoglu et al., 2006; Preethi i wsp., 2010; Dodwad i wsp., 2011;
Mabhjoub i wsp., 2014].

W przypadku choréb przyzebia wptyw RFT na etiopatogeneze¢ zostal bardziej pozna-
ny i zbadany. Wytwarzanie enzymoéw proteolitycznych i wybuchy oddechowe neutrofili,
w ktoérych posredniczg enzymy, takie jak: oksydaza NADPH i mieloperoksydaza, prowa-
dza do wytwarzania wolnych rodnikéw i indukowania stresu oksydacyjnego [Nizam et
al., 2014, Syndergaard et al., 2014]. Mechanizmy te odgrywaja kluczowa role w patogene-
zie zapalenia przyzebia, jak podsumowali Chapple i Matthews w swoim kompleksowym
przegladzie [Chapple, Matthews, 2007]. Dodatkowo stwierdzono, iz mieloperoksydaza
$linianek jest wieksza u pacjentéw z paradontozg [Meschiari et al., 2013]. Najczestszymi
parametrami uszkodzen oksydacyjnych zwigzanych z chorobami przyzebia s markery
peroksydacji lipidéw, utleniania oraz st¢zenia biatek. W badaniach klinicznych zaobser-
wowano réwniez znaczacy spadek stezen parametréw stresu oksydacyjnego w przypad-
ku wdrozenia terapii leczniczej.

Niewatpliwie autorzy publikacji podkreslaja podwyzszenie wykladnikéw stresu ok-
sydacyjnego zaréwno u pacjentéw objetych chorobg préchniczg jak i przyzebia w przy-

padku dodatkowego narazenia na dym tytoniowy.



1.4. Slina jako materiat badawczy

1.4.1. Ogolna charakterystyka sliny
Slina ludzka jest trawienng, heterogenng wydzieling produkowang w 90% przez duze i 10%
przez male gruczoly $linowe. Duze stanowig parzyste gruczoly $linowe: przyuszne, pod-
zuchwowe oraz podjezykowe, natomiast mate gruczoty slinowe rozsiane sg po calej jamie
ustnej za wyjatkiem przedniej czesci podniebienia twardego oraz dzigsel [Nieuw Ame-
rongen et al.,, 2008]. Gruczoly $linowe przede wszystkim zbudowane s3 z pecherzykow
gruczotowych polaczonych ze sobg rozgalezionym ukladem cewek tworzace drogi wy-
prowadzajace do jamy ustnej. Jednostke czynnosciowa w gruczolach slinowych skladajaca
sie z wyzej wymienionych elementéw nazywamy saliwonem (rycina 6). W sklad saliwonu
wchodzi odcinek wydzielniczy, wstawka i przewdd prazkowany [Cyprysia et al., 2001].
Catkowita $lina mieszana to zlozone polaczenie plynu dzigstowego pochodzgcego ze
szczelin dzigslowych, jak réwniez przesieku surowicy z blony sluzowej jamy ustnej, jamy
nosowej oraz gardfa [Humphery et al., 2001]. Ponadto w $linie obecne sg bakterie wraz
z ich metabolitami, zluszczone komorki nabtonka i ich fragmenty, leukocyty, resztki po-

karmowe, a takze $§lady lekdw i produktéw chemicznych [de Almeida Pdel et al., 2008].
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Wyrézniamy dwa rodzaje $liny, tak zwang $ling stymulowang i niestymulowana.
W spoczynku, bez Zadnej stymulacji egzogennej czy farmakologicznej, wystepuje ciagly
przeptyw sliny (ang. salivary flow; SF), obecny w postaci filmu, ktéry obmywa, nawilza
i pokrywa powierzchnie zeb6éw, blone §luzowg policzkéw, dzigset oraz jezyka. Sline taka
nazywamy niestymulowang lub spoczynkowa. W 60% jest ona produkowana przez gru-
czoly surowicze znajdujace si¢ w $liniankach przyusznych i podjezykowych stad konsy-
stencja jej jest ptynna, przejrzysta, lekka i wodnista. Slina stymulowana, produkowana
jest najczesciej pod wplywem dzialania bodzca mechanicznego, zapachowego, smako-
wego badz farmakologicznego. Jest ona zdecydowanie bardziej lepka i gesta. Wydzielana
jest ona gldwnie przez male gruczoty znajdujace si¢ na podniebieniu migkkim i na nasa-
dzie jezyka. Do faczenia i mieszania si¢ §liny produkowanej przez wszystkie gruczoty sli-
nowe w jamie ustnej dochodzi podczas ruchéw migéni jezyka, dna jamy ustnej, policzka
oraz warg [Janczuk, 2007].

U zdrowego, dorostego czlowieka dzienna produkgcja $liny wynosi pomiedzy 1,0-1,5
litra [Edgar, 1992]. Specyficzng wlasciwoscig wydzielania §liny jest stosunkowo bardzo
duza ilo$¢ jej produkcji do masy tkanki gruczolowej $linianek. Chociaz szybkos¢ wy-
dzielania $liny podlega zmianom dobowym i wykazuje zréznicowanie migdzyosob-
nicze, usredniono, iz produkcja $liny zmieszanej spoczynkowej w ciaggu dnia wynosi
0,25-0,35 ml/min, w ciaggu nocy 0,05 ml/min, natomiast zmieszanej stymulowanej okofo
1,0-3,0 ml/min. Indeks przeptywu (SF) zaréwno §liny stymulowanej, badz spoczynkowej
jest parametrem umozliwiajagcym zakwalifikowanie pacjenta do grupy prawidiowego,
niskiego albo bardzo niskiego wydzielania §liny [Janczuk, 2007]. Nalezy zwréci¢ uwa-
ge, iz istnieje wiele przyczyn ogoélnoustrojowych i miejscowych powodujacych spadek
produkgiji $liny. Zalicza si¢ do nich chociazby choroby autoimmunologiczne, cukrzyce,
anoreksje, kamice $linianek, popromienne uszkodzenie gruczotéw slinowych i wiele in-
nych [Guzik et al., 2009].

W zaleznosci od intensywnosci wydzielania, sktad $liny zmienia si¢. Zmieniajg si¢
takze jej parametry. Podczas wzmozonej produkciji, $lina jest izotoniczna, za$ podczas
zmniejszonej — hipotoniczna. Zmianie ulega réwniez pH. Dla §liny mieszanej stymulo-
wanej pH wynosi okoto 7,0-7,5 dla spoczynkowej 6,5-6,9 [Klimek et al., 2001].

Sklad, objetos¢ i szybkos¢ przeplywu §liny koreluje z miejscem produkgcji i wyste-
powania w jamie ustnej. Powierzchnie gtadkie umozliwiajg sptywanie $liny i usuwa-
nie zanieczyszczen natomiast w bruzdach i rowkach wystepujacych na powierzchniach

zebdw jest to niemozliwe. Nierdwnomierny przeptyw sliny powoduje, iz niektére po-



wierzchnie zebdw sg bardziej narazone na powstanie ptytki naz¢bnej, a dodatkowo przy
nieprawidlowej higienie jamy ustnej na rozwdj choroby préchnicowej. Przeptyw sliny
i jej kompozycja powigzana jest ze stanem nawodnienia organizmu, odzywieniem, picia,
stanem emocjonalnym, wiekiem, stosowanymi lekami oraz chorobami ogélnoustrojo-
wymi [Nauntofte, et al., 2006].

Slina catkowita sktada sie¢ w 99% z wody, pozostaly procent stanowig jony, drob-
noczasteczkowe zwigzki organiczne, mocznik, kwas moczowy, glukoza, aminokwasy
i bialka [Neyraud et al., 2012].

Slina jest jednym z wazniejszych plynéw ustrojowych, poniewaz spelnia w organi-
zmie szereg waznych funkcji [Paul-Stalmaszczyk, 2002] (tabela 5). Przede wszystkim
ciaggle nawilza blong sluzowg poprzez obmywanie policzkow, dzigsel, jezyka oraz zgbow.
Aby slina prawidlowo usuwata ptytke nazebna, resztki pokarmowe oraz niektére drob-
noustroje z jamy ustnej musi by¢ lepka. Odpowiedzialne za ten parametr s3 mucyny
produkowane przez nablonek [Pol et al., 2007]. Slina tworzac w jamie ustnej srodowisko
wilgotne o charakterze buforu wraz z wystepujacymi w niej jonami (miedzy innymi
wapniowymi i fluorkowymi) umozliwia proces reminalizacji [Kochanska et al., 1996].
Dodatkowo w sktad $liny wchodzg substancje, ktdére ulatwiajg formowanie kesa pokar-
mowego, przeprowadzaja wstepne trawienie oraz wzmagaja odczucia smakowe. Slina
trawi przede wszystkim cukry, dzigki zawartosci amylazy i maltazy slinowej, aczkolwiek
w jej sklad wchodzg réwniez inne enzymy trawienne takie jak: lipaza, rybonukleaza,
proteaza [Nauntofte, et al., 2006]. Jama ustna stanowi wrota penetracji dla wszelkich mi-

kroorganizméw. Dzigki §linie i zawartej w niej molekulach ukladu obronnego swoistego

Tabela 5. Funkgcje niektorych sktadnikéw §liny. Zrédto: Dowd, 1999; Jaiczuk, 2007]

Funkcja Sktadniki sliny
Lubrykacyjna Mucyny, bogate w proline glikoproteiny, woda
Antybakteryjna Lizozym, laktoferyna, system slinowej peroksydazy, mucyny,

cystatyny, wydzielnicza IgA, biatka bogate w proline

Integralnosc¢ btony sluzowej Mucyny, elektrolity, woda
Nawilzanie Woda
Rozcienczanie Woda
Buforowanie Jony dwuweglanowe i fosforanowe
Reminalizacji Wapn, fosforany, stateryny, biatka anionowe bogate w proline
Przygotowywanie kesa pokarmowego | Woda, mucyny
Trawienie Amylaza, lipaza, rybonukleaza, proteaza, woda, mucyny
Odczucia smakowe Woda
Zwigzane z mowg Woda, mucyna
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i nieswoistego dochodzi do wyeliminowania patogenu. Sg to przede wszystkim immu-
noglobuliny, gléwnie IgA i IgM (w §ladowych iloéciach IgM) lizozym, interferon, aniony
rodankowe i enzymy antyoksydacyjne [Odell et al., 1996; Nauntofte, et al., 2006].
Bardzo istotnym skladnikiem $liny sa przeciwutleniacze. W jamie ustnej dochodzi
do wielu proceséw, podczas ktorych generowane sg reaktywne formy tlenu. Nalezg do
nich przede wszystkim choroby zebow i zwigzane z tym procesy lecznicze, choroby przy-
zebia, oddychanie przez usta, zaleganie resztek pokarmowych i zwigzane z tym procesy
fermentacji oraz ekspozycja na dym tytoniowy czy wysokoprocentowy alkohol. Enzymy
antyoksydacyjne wystepujace w §linie to peroksydaza glutationowa, katalaza i dysmutaza
ponadtlenkowa oraz inne zwigzki organiczne, takie jak witamina E i kwas moczowy. Po-
ziom przeciwutleniaczy w $linie jest zmienny i zalezy od ilosci reaktywnych form tlenu
w jamie ustnej. Zaobserwowano réwniez wzrost stezenia antyoksydantéw w przypadku

wystepowania niektorych chordb ogoélnoustrojowych [Ahmadi-Motamayel et al., 2013].

1.4.2. Wykorzystanie $liny w diagnostyce medycznej

Material badawczy, jaki stanowi $lina, w diagnostyce cieszy si¢ coraz wiekszg popular-
nos$cig. Najwiekszg zaletg sliny jest prosta i bezbolesna metoda jej pobierania. Uzyskaé
mozng j3 od kazdego Pacjenta bez wzgledu na wiek. Zaledwie w przeciggu kilku minut
pobieramy znaczaca ilo§¢ materialu diagnostycznego nie powodujac uczucia dyskom-
fortu dla dawcy materialu. Dodatkowo pobieranie $liny wiaze si¢ z niskim nakladem
finansowym, a pobieranie jej moze odby¢ si¢ zaréwno w warunkach szpitalnych jak
i domowych, poniewaz nie wymaga zaangazowania personelu medycznego [Kaufman
et al., 2002]. Transport $liny nie wymaga specjalnej procedury, a wickszos¢ zwigzkow
oznaczanych $linie charakteryzuje sie duza trwaloscig. Dodatkowo mozliwos¢ jej mro-
zenia sprawia, iz material moze by¢ katalogowany i dtugo przechowywany [Veerman
et al., 2008]. Uzyskany material przed wykonaniem oznaczen nie wymaga wirowania,
homogenizacji oraz innych wstepnych przygotowan [Greabu et al., 2009]. Kolejng istotna
zaleta $liny uzywanej jako materiatu badawczego jest przeprowadzenie badan na duzych
populacjach oraz na szerokim polu geograficznym.

Jama ustna jest jamg ciata, ktora narazona jest na wiele czynnikdw, takich jak powie-
trze, resztki pokarmowe, bakterie, wirusy, grzyby oraz produkty ich metabolizmu. Do-
datkowo stanowi przedni odcinek zaréwno drogi pokarmowej jak i oddechowej organi-
zmu, co odzwierciedla si¢ w zréznicowanych substancjach znajdujgcych w jamie ustne;j:

wydzielina nosowa, wydzielina gardtowa, przesacz osocza, elementy krwi, komorki na-



blonka. Dzieki temu analiza $liny, jako wydzieliny znajdujacej sie¢ w jamie ustnej, rozwija
zakres dostepnych badan [Greabu et al., 2009].

Zwiazki mieszczace si¢ w $linie moze podzieli¢ na dwie grupy. Gléwnym kryterium
podzialu jest miejsce wytwarzania zwigzku. Do pierwszej grupy zaliczamy zwigzki
syntetyzowane wewnatrz gruczotu slinowego, aczkolwiek stanowig one drugorzedowe
znaczenie podczas stosowania $liny jako materialu diagnostycznego. Wyjatek stanowi
immunoglobulina A (IgA). Obronna funkcja IgA polega na optaszczaniu i aglutynacji
przez nig mikroorganizmow, zapobieganiu adhezji bakterii do powierzchni gladkich-
zebow oraz blony sluzowej policzkéw czy neutralizacji toksyn bakteryjnych. Stad pod-
wyzszony poziom przeciwcial IgA w §linie $wiadczy¢ moze o zaawansowanym procesie
prochnicowym w jamie ustnej, a co z tym koreluje duzg iloscig bakterii. Do drugiej
grupy zaliczamy zwigzki zewnatrzgruczolowe, ktdre syntetyzowane sg poza gruczolem
slinowym, a transportowane sg z osocza do $liny. W zaleznosci od mechanizmu prze-
chodzenia pomiedzy tymi dwoma przedziatami, dzielimy je na zewnatrz i wewnatrz-
komodrkowe (rycina 7) [Mandel, 1990; Mandel, 1993; Mandel, 1995; Sreebny, 1989]. Do
transportu wewnatrzkomdrkowego zaliczamy transport bierny, czyli dyfuzje lub filtra-
cj¢ oraz transport swoisty, ktéory wymaga nosnika energii, czyli pinocytoze czy dyfuzje
ulatwiong. Zewnatrzkomorkowo do $liny przedostajg si¢ zwigzki gtéwnie dzieki ultrafil-
tracji lub przez pekniecia naturalnych bton. Zwiazki, ktore w §linie moga by¢ oznaczone
w celach diagnostycznych przenikaja gtéwnie na zasadzie dyfuzji. Proces ten zalezy od
trzech gtéwnych czynnikéw [Baum et al. 1993; Bienenstock et al., 1980; Castle, 1993]:

— ciezaru czasteczkowego,
— rozpuszczalnosci w wodzie i thuszczach,

— stopnia jonizacji zwigzkow.

Rycina 7. Zewnatrz- i wewnatrzkomérkowa droga
transferu sktadnikéw osocza do przedziatéw wydziel-
niczych np. sliny. Zrodto: Cyprysiak et al., 2001
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Niewatpliwie najwazniejsze wykorzystanie §liny w diagnostyce laboratoryjnej sta-
nowi oznaczenie w niej srodkéw chemicznych, takich jak leki i narkotyki. Badanie prze-
de wszystkim pozwala na wykrycie tych zwigzkéw i okreslenie ilo$ci w organizmie.
Umozliwia kontrole terapii farmakologicznej. Zwlaszcza aktywnie transportowane do
$liny sg leki takie jak: cisplatyna, diazepam, chinina, fenytoina, metotreksat, penicylina,
metopropol, pirmentol, lit, salicylany [Tadeusiak et al., 1992]. Dodatkowo analiza bio-
chemiczna sliny umozliwia przeprowadzenie badan kryminalistycznych [Heltsley et al.,
2011]. Analizujac sktad $liny, ustali¢ mozna, czy doszlo do spozycia alkoholu, amfetami-
ny, barbituranéw, kokainy, marihuany czy tytoniu [Cone et al., 2007].

Kolejno slina wykorzystywana jest celem okreslenia narazenia na zakazenia z bar-
dzo obszernej grupy chordb zakaznych. S3 to jednostki chorobowe wywotane zaréwno
przez bakterie, wirusy, grzyby [Kistula et al., 1996]. Analizujac $ling mozemy zdiagno-
zowac zakazenia wirusami:

— HIV wywotujgcym chorobe AIDS [Martinez et al., 1999; Scully et al., 1997],

— HSV-1 wywotujacym opryszczke [Friedman et al., 1982],

— CMV wywolujacym cytomegalie [Segal, et al., 2008],

— EBV wywolujacym mononukleoze [Kistula et al., 1996],

— HAV wywolujacy wirusowe zapalenie watroby typu A [Ochnio et al., 1997],

— HBV wywolujacy wirusowe zapalenie watroby typu B [El-Medany et al., 1992],
— HCV wywolujacym wirusowe zapalenie watroby typu C [Thieme et al., 1992].

Dodatkowo analiza $liny pozwala na wykrycie bakterii zwigzanych z wystepowa-
niem w jamie ustnej jednostek chorobowych, takich jak zapalenia przyzebia czy choroba
prochnicowa [Caferio et al., 2013]. Zwigzku z faktem, iZ jama ustna stanowi réwniez po-
czatek drogi pokarmowej, mozliwe jest oznaczenie bakterii zwigzanej z chorobg wrzo-
dowg zotadka Helicobacter Pylorii [Loeb et al., 1997; Greabu et al., 2009].

Slina umozliwia diagnozowanie wiele schorzen. Do gléwnych z nich nalezg choroby
nowotworowe oraz choroby autoimmunologiczne czy endokrynologiczne [Bigda et al.,
2003; Adami, et al., 2012].

Analizujac $ling pacjentéw dotknietych chorobg nowotworowa jamy ustnej zaob-
serwowano wystepowanie typowych dla niej biomarkerdéw, takich jak inhibitory apo-
ptozy, przeciwciala, enzymy trawigce kwasy nukleinowe, biatka modulujgce cykl zycia
komorki, metylowane DNA [Nagler, 2009]. Ponadto choroba nowotworowa powoduje
podniesienie poziomu reaktywnych form tlenu w $linie, co powoduje wystgpienie stresu

oksydacyjnego. Jak podaje literatura analiza sktadu $liny moze sta¢ si¢ dodatkowym na-



rzedziem profilaktycznym jak i diagnostycznym w chorobach onkologicznych [Nagler,
2009; Shpitzer et al., 2009].

Parametry stresu oksydacyjnego oznaczane do badan powinny by¢ stabilne, nagro-
madzone w wykrywalnych stezeniach oraz odzwierciedla¢ specyficzne szlaki utleniania
oraz korelowac¢ z nasileniem czynnika wywotujacego [Dalle-Donne et al., 2006]. Biorac
pod uwagg, iz reaktywne formy tlenu sg czasteczkami wysoce reaktywnymi i majg krot-
ki okres poltrwania, produkty powstate w wyniku reakcji redoks z makroczasteczka-
mi komoérkowymi stosowane sg wyjatkowo jako wykladniki uszkodzen oksydacyjnych
[Palmieri, et al., 2007]. Produkty peroksydaciji lipidow, stezenia i utleniania biatek sta-
nowig parametry stabilne i wiarygodnie odzwierciedlajace ocene poziomu stresu oksy-
dacyjnego. Dodatkowo, celem analizy rownowagi pomiedzy iloscig reaktywnych czgste-
czek, a przeciwutleniaczy stosuje sie parametr catkowitego stany antyutleniaczy (CSA).
Zaobserwowano, iz zdecydowanie lepsze wyniki informacyjne uzyskuje si¢ stosujac caly
panel biomarkeréw chemicznych dla parametréw stresu. Zmniejsza to nieprawidlows
interpretacje wynikéw oraz umozliwia lepsze zrozumienie lezgcych u podstaw patome-
chanizméw odpowiedzialnych za dany stan [Barnes et al., 2014].

Przedstawione powyzej doniesienia naukowe $wiadczg, iz wykorzystywanie $liny
jako materiatu diagnostycznego znajduje zastosowanie w wielu dziedzinach medycyny,

a korzysci jakie ptyna z uzycia tej wydzieliny do badan s niepodwazalne.
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2. Cel badan

Palenie tytoniu jest nalogiem sprzyjajacym powstawaniu szeregu chordb jamy ustnej
i drég oddechowych. Dodatkowo odgrywac¢ moze znaczgcg role w utrzymaniu wlasciwej
higieny jamy ustne;.
Celem pracy, jest ocena stanu zdrowia i higieny jamy ustnej oraz wplywu palenia
tytoniu na zmiany stezen wybranych parametréw stresu oksydacyjnego.
Cele szczegdlowe:
1. Ocena higieny jamy ustnej i stanu btony §luzowej os6b badanych.
2. Analiza analityczno-biochemiczna parametrow stresu oksydacyjnego w $linie mie-
szanej spoczynkowej u oséb palgcych i niepalgcych.
3. Wplyw higieny jamy ustnej na stezenie parametrow stresu oksydacyjnego.
4. Korelacja stezenia kotyniny w §linie mieszanej spoczynkowej 0sob palacych, a para-

metry stresu oksydacyjnego.



3. Materiat i metody

3.1. Materiat

Materiat do badan zgromadzono w latach 2013-2016 w Klinice Chirurgii Stomatologicz-
nej Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu.

Laczna liczebnos¢ grupy badanej wyniosta 200 oséb. Kryterium doboru materialu
byt wiek pacjentow w granicach 35-45 lat oraz brak wystepowania choréb ogélnoustro-
jowych mogacych wptywac na uzyskane wyniki. Badani biorgcy udzial w projekcie nie
stosowali Zadnych lekow.

Pacjenci zostali podzieleni na cztery grupy: dwie badawcze: palgce kobiety (50 prob),
palacy mezczyzni (50 prob) oraz dwie kontrolne — niepalace kobiety (50 prob) i niepa-
lacy mezcezyzni (50 prob).

Udzial w projekcie badawczym byl dobrowolny, a pacjenci przed badaniem zostali
poinformowani o jego istocie oraz celowosci. Kazdy z badanych podpisat $wiadoma zgo-
de pacjenta udzialu w projekcie.

Uzyskany material badawczy jednego pacjenta obejmowal: dokumentacje medyczna:
standardowy wywiad medyczny i stomatologiczny, dane ankietowe dotyczace nawykow
higienicznych oraz natogéw, dokumentacje z przeprowadzenia badania dotyczacego hi-
gieny jamy ustnej wedlug indywidualnej karty badan oceniajgcg stan jamy ustnej, a tak-
ze pobrang niestymulowang, sline mieszana.

Protoko! badan zostal zatwierdzony przez Komisje¢ Bioetyczng przy Uniwersytecie

Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (nr 335/16).

3.2. Metody

Po zakwalifikowaniu pacjenta do projektu, po wczesniejszej konsultacji stomatologicz-

nej, badanie przebiegto kilkuetapowo. Pierwszym etapem bylo wypelnienie autorskiego
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kwestionariusza ankiety, przeprowadzono badanie stomatologiczne ze szczeg6lng oceng
higieny jamy ustnej oraz stanu blony §luzowej badanego, a nastepnie pobrano materiat

badawczy — §line.

3.2.1. Badanie ankietowe

Podczas wizyty w Klinice Chirurgii Stomatologicznej pacjenci wypelnili opracowana
autorska ankiete osobowa. Pytania w kwestionariuszu dotyczyly warunkéw socjoeko-
nomicznych, takich jak ple¢, wiek, wyksztalcenie, miejsce zamieszkania. Kolejna czes§é
ankiety zawierala pytania dotyczace utrzymania odpowiedniego poziomu higieny jamy
ustnej. Badany deklarowal, ile razy dziennie szczotkuje z¢by, jakiej pasty do zebow uzywa
oraz czy stosuje dodatkowe przybory higieniczne takie jak: nitka dentystyczna, ptukanka
jamy ustnej, irygacje wodne. Ostatnia czes¢ kwestionariusza dotyczyla stylu zycia. Bada-
ny odpowiadal na pytania dotyczace uzywek, a zwlaszcza palenia tytoniu. Dane uzyska-

ne w badaniu ankietowym umozliwity kwalifikowanie badanych do okreslonej grupy.

3.2.2. Badanie kliniczne

Indywidualna karta badania pacjenta, w aspekcie higieny jamy ustnej, zostala opracowa-
na specjalnie w celu realizacji niniejszego projektu badawczego. Wzoér formularza zostat
przedstawiony w osobnym rozdziale. Oprécz danych identyfikujacych Pacjenta, karta
zawierala tabele, w ktorych umieszczano wartosci wskaznikéw umozliwiajacych oceng
higieny jamy ustnej oraz stan blony sluzowe;j.

Badanie stomatologiczne wewnatrzustne przeprowadzano przy pomocy lusterka
diagnostycznego oraz zglebnika stomatologicznego w sztucznym o$wietleniu w warun-
kach gabinetu zabiegowego.

Do oceny higieny jamy ustnej wykorzystano dwa wskazniki:

— wskaznik API (Approximal Plaque Index) wedtug Lange,
— wskaznik PLI (Plaque Index) wedtug Silness i Loe.

Wskaznik API rejestruje plytke nazebna w przestrzeniach migedzyz¢bowych [Lange
et al., 1977]. Warto$¢ wskaznika oceniana jest w systemie zerojedynkowym, natomiast
wynik okreslany jest w procentach. Podczas badan stosowano zmodyfikowany wskaz-
nik API, czyli w celu wykrycia ptytki nazebnej wprowadzono zglebnik stomatologiczny
w przestrzenie migedzyzebowe, a nie uzywano preparatéw do jej wybarwiania. Przestrze-
nie miedzyzebowe badano w uzebieniu stalym w nastepujacych miejscach:

— powierzchnia podniebienna zebéw w kwadrancie gérnym prawym,



powierzchnia wargowej i policzkowa w kwadrancie gérnym lewa,
powierzchnia jezykowa zeboéw w kwadrancie dolnym lewym,
powierzchnia wargowa i policzkowa w kwadrancie dolnym prawym.

Wskaznik API obliczano na podstawie wzoru:

liczba przestrzeni miedzyzebowych z ptytka nazebng

API = x 100

liczba badanych przetrzeni miedzyzebowych

Na podstawie wyliczonych wartosci wskaznika API badanych kwalifikowano do

jednej z trzech grup, okreslajacych stan higieny jamy ustne;j:

L.
2.
3.

API < 35% — dobra higiena jamy,

API = 35-74% — umiarkowana (Srednia) higiena jamy ustnej,

API = 75-100% — niedostateczna (zta) higiena jamy ustne;.

Wskaznik P11 ocenia grubos¢ plytki nazebnej znajdujacej si¢ wokot szyjki zeba [Sil-

ness et al., 1964]. Pomiaru dokonuje si¢ na czterech powierzchniach: mezjalnej, dystalnej,

policzkowej/wargowej, podniebiennej/jezykowej, ktérych suma podzielona przez cztery

stanowi wielko$¢ wskaznika dla danego ze¢ba. Wskaznik obliczano przy zgbach 16, 11,

24, 36, 31, 44, w przypadku braku danego zeba badano zab sasiedni z tej samej grupy

zebowej. Grubos¢ plytki nazebnej okreslano w czterostopniowej skali:

0 — brak ptytki stwierdzany w wyniku ogladania i zgt¢bnikowania,

1 — cienka warstewka plytki bakteryjnej, niewidoczna gotym okiem, jednakze wy-

krywana przy przesuwaniu sondg wzdluz powierzchni zebowej,

2 — miekki ztég nazebny widoczny w kieszonce dzigstowej w postaci ciagtej linii,

plytka nie wypelnia przestrzeni miedzyzebowe;j,

3 — gruba warstwa plytki wypelniajaca przestrzen miedzyzebowa.

W celu otrzymania wskaznika PLI dla calej jamy ustnej nalezy zsumowac wartosci

wczesniej otrzymane dla poszczegdlnych zebow i podzieli¢ przez liczbe wszystkich ba-

danych zebdow.

Na podstawie wyliczonych wartosci wskaznika P11 pacjentéw zakwalifikowano do 3

grup, analogicznie do wskaznika API:

0 — 0,9 — dobra higiena jamy,

1 — 1,0-1,9 — umiarkowana ($rednia) higiena jamy ustnej,

2 — 2,0-3,0 — niedostateczna (zla) higiena jamy ustne;j.
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Podczas badania stomatologicznego szczegdlng uwage zwrdcono na stan blony §lu-
zowej jamy ustnej badanego. Odnotowywano wszelkie zmiany dotyczace przebarwien,
zwlaszcza o charakterze bialtym, czerwonym czy brunatnym, zmiany przerostowo-rozro-
stowe, obecno$¢ nadzerek i owrzodzen. Ze wzgledu na inny kierunek przeprowadzanych
badan nie badano oraz oceniano stanu uzebienia pod katem ubytkéw prochnicowych
oraz jakosci obecnych w jamie ustnej wypelnien stomatologicznych oraz uzytkowanych

przez pacjentow uzupelnien protetycznych.

3.2.3. Pobranie materiatu badawczego
Material badawczy, ktory w projekcie stanowita niestymulowana slina mieszana, pobie-

rano przy pomocy metody z uzyciem probéwek Sarstedt Salivette (rycina 8).

-

/

Rycina 8. Probowka do pobierania $liny typu Sarstedt
Salivette. Zrédto: https://www.sarstedt.com/fileadmin/
user_upload/99_Broschueren/Englisch/156_Salivette_
GB_0813.pdf

W skiad zestawu Sarsted Salivette wchodzi probowka zewnetrzna, probowka we-
wnetrzna, bawelniany wacik oraz korek zamykajacy.

Podczas pobierania materialu, bawetniany wacik, bedacy czescig zestawu umiesz-
czano w jamie ustnej, az do pelnego nasigknigcia §ling — okolo 4-5 min. Kolejno wacik

umieszczany zostal w wewnetrznej probdwece i szczelnie zamkniety (rycina 9).



Rycina 9. Schemat pobierania materiatu badawczego przy uzyciu probéwek typu Sar-
stedt Salivette. Zrodto: https://www.sarstedt.com/fileadmin/user_upload/99_Broschueren/
Englisch/156_Salivette_GB_0813.pdf

Tak zabezpieczony material, zaraz po pobraniu, zostawal umieszczony w lodowce,
a nastepnie jak najszybciej, tego samego dnia, transportowany do Laboratorium Badan
Srodowiskowych Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu.
W nastepnej kolejnosci probéwki umieszczano w wirédwcee i odsaczano $ling w wyniku
wirowania. Dzieki tej metodzie uzyskiwano okoto 2 ml materiatu badawczego. Uzyska-
na $ling umieszczano w probéwkach Eppendorf i przechowywano bez dostgpu swiatta
w temperaturze -80°C, az do uzyskania odpowiedniej ilosci préb do wykonania ozna-

czen biochemicznych.
3.2.4. Metody oznaczenia parametrow stresu oksydacyjnego

3.2.4.1. Wyznaczenie stezenia biatka w $linie
Oznaczenie stezenia biatka w §linie uzyskuje sie dzigki reakcji pomiedzy aminokwasami
aromatycznymi i wigzaniami peptydowymi, a odczynnikiem Folina Ciocalteu. Reak-
cja ta przebiega w dwuetapowo. Pierwszy etap polega na addycji jonéw Cu®" do wigzan
peptydowych, natomiast w drugim etapie dochodzi do redukcji kwasu fosforomolibde-
nowego i kwasu fosforowolframowego do odpowiednich tlenkéw [Lowry et al., 1951]
(tabela 6).

Przed wykonaniem oznaczenia zmieszano odczynnik miedziowy A z odczynnikiem
miedziowym B w stosunku 50:1.

Aby prawidlowo oznaczy¢ stezenie biatka w $linie poczatkowo nalezato uzyskac pro-

be wzorcowg oraz Slepa.
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Tabela 6. Narzedzia badawcze potrzebne do oznaczenia stezenia biatek w $linie

Aparatura i sprzet Odczynniki i roztwory
- Spektrofotometr UV- 160 A: Schimadzu - Wzorcowy roztér albuminy (0,1mg/mL): Sigma-Aldrich
- Wiréwka Multi-spin MSC- 6000: Biosan - Odczynnik Folina-Ciocalteu: Sigma-Aldrich

- Odczynnik miedziowy A: 2,0 g bezwodnego weglanu
sodu: Sigma-Aldrich w 100 mL 0,1 M wodorotlenku sodu:
Sigma-Aldrich

- Odczynnik miedziowy B 0,5 g siarczanu miedzi
(CuSO,+5H,0): Sigma-Aldrich w 100 mL 1% roztworu
cytrynianu sodowego (Polskie Odczynniki Chemiczne)

W celu otrzymania proby wzorcowej, domierzono 200 pL wzorcowego roztworu al-
buminy kolejno dodano 1 mL mieszaniny odczynnikéw miedziowych A i B (w stosunku
50:1) i inkubowano w temperaturze pokojowej przez 10 minut. Po tym czasie do probek
dodano 100 pL odczynnika Folina-Ciocalteu i inkubowano przez kolejne 60 min.

W celu otrzymania préby slepej, odmierzono 200 uL wody redestylowanej, kolejno
dodano 1 mL mieszaniny odczynnikdéw miedziowych A i B i inkubowano w temperatu-
rze pokojowej przez 10 min. Po tym czasie do prébek dodano 100 uL odczynnika Folina-
-Ciocalteu i inkubowano przez kolejne 60 min.

W celu otrzymania proby badanej, odmierzono 190 uL wody redestylowanej, do ktorej
dodano 10 pL $liny. Nastepnie do préby dodano mieszaning odczynnikéw miedziowych
i inkubowano w temperaturze pokojowej przez 10 minut. Po uptywie tego czasu probki
uzupelniano odczynnikiem Folina-Ciocalteu i inkubowano przez kolejne 60 min.

Absorbancje préb wzorcowych i badanych zmierzono wobec préby slepej — dtugos¢
fali A = 750 nm.

Obliczenie stezenia biatka w probkach badanych dokonano na podstawie wzoru:

Cprébki = (Aprébki/ szorca) ¥ szorca W [mg/ mL]

C — stezenia bialka probki badanej,

probki
C.,.,orca — SteZenie biatka probki wzorcowej,
Aprébki — absorbancja prébki badanej,
A, ,.... — absorbacja probki wzorcowej,
w — rozcienczenie.



3.2.4.2. Wyznaczenie peroksydacji lipidéw reagujacych z kwasem tiobarbiturowym
(TBARS) w $linie

W celu przeprowadzenia pomiaru peroksydacji lipidéw wykorzystano oznaczenie st¢ze-
nia produktéw powstajacych w reakcji z kwasem tiobarbiturowym — TBA. Po zajsciu
powyzszej reakcji uzyskuje sie barwny zwiazek, ktoéry oznaczany jest spektrofotome-

trycznie [Celec et al., 2005] (tabela 7).

Tabela 7. Narzedzia badawcze potrzebne do oznaczenia peroksydacji lipidow reagujacych
z kwasem tiobarbiturowym (TBARS) w slinie

Aparatura i sprzet Odczynniki i roztwory
- Blok grzejny TB- 951U: JW Electronic - N-butanol: Chempur
- Wytrzasarka Multi Bio RS — 24: Biosan - 0,25 M roztwér kwasusolnego — HCL: Sigma-Aldrich
- Wytrzasarka Multi-spin MSC-6000: Biosan - 0,375% roztwor kwasu tiobarbiturowego — TBA: Sigma
- Spektrofotometr UV — 160A: Shimadzu Aldrich
- 15% roztéw kwasu trichlorooctowego — TCA: (Polskie
Odczynniki Chemiczne)

Mieszanine zawierajacg: 15% roztwor kwasu trichlorooctowego — TCA oraz 0,375%
roztwor kwasu tiobarbiturowego — TBA w 0,25 M roztworu kwasu solnego HCL spo-
rzadzono ex tempore.

Aby prawidlowo wyznaczy¢ peroksydacje lipidéw reagujacych z kwasem tiobarbitu-
rowym poczatkowo nalezalo uzyskac probe slepa.

W celu uzyskania proby slepej do 500 pL roztworu zawierajacego 15% TCA
i0,375%TBA w 0,25 M roztworze HCl dodano 100 pL wody. Po wymieszaniu roztworéw
przez 45 minut pozostawiono probke w bloku grzejnym w temperaturze 95°C. Po tym
czasie ochlodzono proébki i dodano 1 mL n-butanolu. Kolejno proby wirowano przez 8
min (4000 obr./min.), po czym supernatnt odpipetowano do kuwet.

Préby badane uzyskiwano w identyczny sposob, jak w przypadku proby slepej, acz-
kolwiek w miejsce 100 pL wody, dodano 100 pL sliny.

Absorbancje prob badanych zmierzono wobec préb slepej — dlugos¢ fali A = 535 nm.

Obliczenie peroksydacji lipidéw reagujacych z kwasem tiobarbiturowym (TBARS)
w $linie dokonano na podstawie wzoru:

TBARS = (A *D) [ng/mL]

prébabadana ~ Apr(')ba s’lepa): (8

A, 6babadana — absorbancja probka badanej,
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A 6ba depa — absorbancja probki élepej,
€ — milimolowo wspolczynnik absorbancji barwnego kompleksu,
D — dlugos¢ drogi optyczne;.

3.2.4.3. Wyznaczenie catkowitej zdolnosci antyoksydacyjnej ekwiwalentéw

troloksu (TEAC) w élinie

Test ma na celu ocen¢ zdolnosci antyoksydacyjnej badanych zwigzkéw. Metoda opie-
ra si¢ na zdolnosciach tych zwigzkéw do redukcji stabilnego rodnika ABTS (2,2’-
azynodi[sulfonian 3-etylbenztiazoliny]) w stosunku do wzorca, ktédrym jest troloks.
Ilo$¢ zredukowanego ABTS zostala wyznaczona jako funkcja stezenia od czasu. Po czym

przeliczono to na reaktywnosc¢ troloksu [Erel, 2004] (tabela 8).

Tabela 8. Narzedzia badawcze potrzebne do wyznaczenia catkowitej zdolnosci antyoksyda-
cyjnej ekwiwalentow troloksu (TEAC) w slinie

Aparatura i sprzet ‘ Odczynniki i roztwory
- Spektrofotometr UV — 160A: Shimadzu - 1,7 mM roztwdr ABTS: Sigma-Aldrich
- 4,3 mM roztwor nadsiarczanu potasu: Sigma-Aldrich

- 1000 uM roztworu troloksu w buforze fosforanowym
(pH = 7,4): Sigma-Aldrich

Mieszanine roztworéw ABST i nadsiarczano potasu, zmieszanych w stosunku 5:1,
inkubowano przez 12 godzin w temperaturze pokojowej bez dostepu $wiatla. Gotowa
mieszaning uzyto do wykonania oznaczen pomiedzy dwunastg, a szesnastg godzing ba-
dan. Tuz przed wykonaniem oznaczen, mieszanine rozcieniczono woda, aby absorbancja
przy dlugosci fali A = 734 nm wynosifa 700 + 20.

W celu wykonania prawidlowych oznaczen nalezalo przygotowac rozcienczenia do
przygotowania krzywej wzorcowej TEAC. W buforze fosforanowym w soli fizjologicznej

przygotowano 2000 pL roztor troloksu (tabela 9).

Tabela 9. Metoda przygotowania rozcienczen do wykonania krzywej
wzorcowej TEAC

Numer roztworu | Stezenie troloksu (uM) Sposéb wykonania rozcienczenia

1 2000 1 mL wyjsciowego roztowu troloksu
2 1000 0,5 mL roztworu nr 1 + 0,5 mL buforu
3 500 0,5 mL roztworu nr 2 + 0,5 mL buforu
4 250 0,5 mL roztworu nr 3 + 0,5 mL buforu
5 125 0,5 mL roztworu nr 4 + 0,5 mL buforu
6 62,5 0,5 mL roztworu nr 5 + 0,5 mL buforu




Do 10 puL proby wzorcowej i proby badanej dodano 1000 pL wczesniej przygotowane;j
mieszaniny ABTS i nadisarczanu potasu. Kolejno préby inkubowano bez dostepu $wiat-
la przez 6 minut.

Nastepnie zmierzono absorbancje prob przy dlugosci fali A = 734 nm.

Powstala krzywa wzorcowa wykorzystano do obliczen ekwiwalentéw troloksu (ry-

cina 10).
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Rycina 10. Wykres wzorcowej — TEAC

3.2.4.4. Wyznaczenie produktéw utleniania biatek w slinie

Metoda wykorzystuje zdolnos¢ tworzenia barwnych zwigzkéw powstatych w wyniku
reakcji jodku potasu z produktami utleniania bialek w srodowisku kwasnym. Oznacze-
nie produktéw zaawansowanego utleniania bialek umozliwilo wykorzystanie krzywej

wzorcowej reakcji jodku potasu z chloraming T [Baskol et al., 2008] (tabela 10).

Tabela 10. Narzedzia badawcze potrzebne do wyznaczenia produktéw utleniania biatek
AOPP w $linie

Aparatura i sprzet ‘ Odczynniki i roztwory

- Spektrofotometr UV — 160A: Shimadzu | - 80% roztwér kwasu octowego: Sigma-Aldrich
- 1,16 M roztér jodku potasu KJ: Sigma-Aldrich
- Bufor fosforanowy w soli fizjologicznej (pH = 7,4): Sigma-Aldrich
- 100 pM roztwor chloraminy T: Sigma-Aldrich
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W celu wykonania prawidlowych oznaczen nalezalto przygotowac 100 pM roztworu
chloraminy T w wodzie destylowanej, ktéry postuzyl do przygotowania krzywej wzor-

cowej (tabela 11).

Tabela 11. Metoda przygotowania rozcienczen do wykonania krzywej wzorcowej AOPP

Numer roztworu | Stezenie troloksu (uM) Sposéb wykonania rozcienczenia
1 50 0,5 mL wyjsciowego roztowu wzorcowego chloraminy T
+ 0,5 mL wody destylowanej

2 25 0,5 mL roztworu nr 1 + 0,5 mL wody destylowanej

3 10 0,5 mL roztworu nr 2 + 0,5 mL wody destylowanej

4 5 0,5 mL roztworu nr 3 + 0,5 mL wody destylowanej

5 2,5 0,5 mL roztworu nr 4 + 0,5 mL wody destylowanej

6 1 0,5 mL roztworu nr 5 + 0,5 mL wody destylowanej

7 0,5 0,5 mL roztworu nr 6 + 0,5 mL wody destylowanej

8 0,1 0,5 mL roztworu nr 7 + 0,5 mL wody destylowanej

Do 100 pL préby badanej i wzorca wmieszano 35 uL roztworu KJ, gdzie kolejno in-
kubowano w temperaturze pokojowej przez 5 minut. Nastepnie po uplywie tego czasu
dodano 70 uL 80% roztworu kwasu octowego oraz 600 uL buforu fosforanowego i cato$¢
wymieszano ze sobg.

Absorbancje roztworu zbadano przy dlugosci fali A = 340 nm.

Na podstawie otrzymanej krzywej wzorcowej dokonano obliczen st¢zenia produk-

tow utleniania bialek (rycina 11).
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Rycina 11. Wykres krzywej wzorcowej — AOPP
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3.2.5. Metoda wyznaczenia stezenia kotyniny metoda wysokosprawnej
chromatografii cieczowej z detekcjg diodowa w $linie
W celu oznaczenia stezenia kotyniny w $linie zastosowano metode z uzyciem wysokos-
prawnej chromatografii cieczowej z detekcja diodowa (HPLC-DAD). Przed wykonaniem
szczegOtowej analizy chromatograficznej przeprowadzono wyodrebnienie kotyniny ze
$liny z wykorzystaniem techniki ekstrakcji do fazy stalej (SPE) [Kulza et al., 2012]
Norefedryne uzyto jako wzorca wewnetrznego, co umozliwilo kalibracje metody.
Przygotowanie wzorca wewnetrznego umozliwito uzycie norefedryny o stezeniu 100pg/
mL, ktéra uzyskano z roztworu wyjsciowego o stezeniu 1 mg/mL poprzez rozcienczenie

metanolem.

3.2.5.1. Ekstrakcja kotyniny ze $liny do fazy stalej
Tok ekstrakeji zwigzku badanego, kotyniny, ze $liny przebiegat wieloetapowo i wymagat
uzycia wyspecjalizowanego sprzetu badawczego oraz odczynnikow czy roztworow (ta-
bela 12). Poczagtkowo do 1 mL prébki §liny dodano 0,2 mL 0,1 M roztworu wodorotlenku
sodu, co stuzylo do uzyskania pH = 9. Nastepnie do badanej proby dodano 150 uL wzor-
ca wewnetrznego to znaczy roztworu norefedryny o stezeniu 100 pg/mlL.

Aby proces ekstrakcji kotyniny ze $liny przebiegat prawidfowo kondycjonowano ko-
lumny SPE poprzez dodanie kolejno:
— 2 mL metanolu,
— 2 mL dejonizowanej wody do HPLC,
— 2 mL 25 mM roztworu wodorofosforanu potasu.

W dalszym ciggu procesu naniesiono 1 mL badanej $liny na wczesniej kondycjono-
wane kolumny SPE. Kolejno naniesiono 2 mL 5% metanolu w celu wymycia powstalych
zanieczyszczen ze zloza. Elucje kotyniny ze zloza kolumny SPE dokonano za pomoca

metanolu do zmienionych uprzednio probéwek. Probowki odparowano do sucha w blo-

Tabela 12. Narzedzia badawcze potrzebne ekstrakcji kotyniny do fazy statej (SPE)

Aparatura i sprzet Odczynniki i roztwory
- Blok grzejny TB- 951U: JW Electronic - Norefedryna: Sigma — Aldrich
- Wytrzasarka Vortex TH- 3S: Techno Certel - Woda dejonizowana do HPLC
- PompaKNF — LAB Laboport Typ N 86. KN. 18 - Metanol:LiChrosolv

- Kolumy do ekstrakgji do fazy statej, Discovery reversed phses |- Wodorotlenek sodu: Sigma-Aldrich
sorbent DSC — 18: Supelco Wodorofosforan potasu: Sigma-Aldrich

- Komora prézniowa do ekstrakcji do fazy statej: Supelco
Visiprep TM DL
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ku grzejnym w 40°C przy uzyciu azotu z dodatkiem 150 ul 0,035 M HCI w metanolu.

Ostatecznie suchg pozostalos¢ z probéwki rozpuszczono w 100 uL metanolu.

3.2.5.2. Warunki analizy chromatograficznej

W pierwszej kolejnosci wyznaczono czasy retencji zaréwno dla kotyniny jak i dla wzorca
wewnetrznego, czyli norefedryny. Celem wykonania oznaczenia dla badanych zwigzkow
przygotowano roztwory w fazie ruchomej w stezeniu 10 pg/ml; dla norefedryny — czas
retencji 2,9 min. oraz 1 ug/ml dla kotyniny — czas retencji 5,7 min.

Do rozdzialu badanych zwigzkéw zastosowano prekolumne i kolumne do chroma-
tografii cieczowej (tabela 13). Faze ruchomg stanowita w 90% woda, w 10% acetonitryl,
9,15 g/1 wodorofosforanu sodu, 0,5 mL/] trietyloamina. Za pomocg kwasu ortofosfo-
rowego ustalono pH dla fazy ruchomej na poziomie 4,1. Rozdzial chromatograficzny
przeprowadzono w warunkach izokratycznych. W czasie pracy chromatografu prze-
plyw fazy byl staly i wynosil 1 ml/min. Objetos¢ dozowanej probki wynosita 20 pL.
Przed kazdym nastrzyknieciem przemywano igle, a szybkos¢ zaréwno nastrzyku jak
i pobierania prébek osiggneta wartos¢ 200 uL/ min. Pomiaru absorbancji dokonano przy

dlugosci fali A = 260 nm.

Tabela 13. Narzedzia badawcze potrzebne do analizy ilosciowej kotyniny w $linie z wykorzy-
staniem metody HPLC

Aparatura i sprzet Odczynniki i roztwory
- Prekolumna HPLC RP — Select B: Merck - Kotynina: Sigma — Aldrich
- Chromatograf cieczowy HPLC: Agilent 1200 RR - Trietyloamina: HiPerSolv
- pH- metr stotowy: Five Easy - Kwas fosforowy: Fluka
- Kolumna do HPLC — Selec B (105 mm * 4,5 mm * 5um): Merck | - Woda dejnizowana do HPLC
- Detektor diodowy: Diode Array Detector - Wodorofosforan sodu: Sigma-Aldrich

3.2.5.3. Identyfikacja kotyniny
W badanych prébkach identyfikacja kotyniny polegla na poréwnaniu czasu retencji i wid-

ma UV pikéw chromatograficznych substancji wzorcowej i liny pobranej od Pacjenta.

3.2.5.4. Walidacja metody
Przed rozpoczeciem oznaczen wykonano walidacje metody, celem ktérej byto wyzna-
czenie liniowosci, granicy wykrywalnosci (LOD), granicy oznaczalnosci (LOQ) oraz

powtarzalnosci.



Wyznaczenie liniowosci metody uzyskano poprzez zastosowanie serii probek wzor-
cow zawierajacych kotyning. Roztwory kalibracyjne sporzadzono przez rozcienczenie
roztworu podstawowego kotyniny w stezeniu 1 mg/mL. Wartosci stezen roztwordw ka-
libracyjnych uzyskano w zakresie od 400 do 10 ng/mL.

Krzywa kalibracyjna oszacowano przez badanie stosunku pola powierzchnio zna-
czonego zwiazku od stezenia. Wyniki odniesiono do wzorca zewnetrznego. Metoda li-

niowa w zakresie badanych stezen (rycina 12).
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Rycina 12. Krzywa kalibracyjna kotyniny

Granice wykrywalnosci (LOQ) i wykrywalnosci (LOD) okreslono dla kotyniny
o roznych stezeniach znajdujacej sie w §linie. Za granice wykrywalnosci przyjeto stosu-
nek sygnatu do szumu S/N = 3. Na podstawie najmniejszego stezenia kotyniny mozliwe-
go do wykrycia i oznaczenia na pozadanym poziomie precyzji i poprawnosci ustalono
granice oznaczalno$ci.

Powtarzalno$¢ metody zbadano poprzez analiz¢ probek skladajacych si¢ z trzech
elementéw, podczas jednego dnia — powtarzalnos¢ wewnatrzgrupowa, a takze pomie-
dzy trzema dniami — powtarzalno$¢ zewnatrzgrupowa. Stezenia kotyniny w probach
analizowanej §liny wynosity 10 ng/mL oraz 300 ng/mL.

Powtarzalno$¢ w ciggu dnia dla stezenia niskiego wynosita 7,48%, dla stezenia wy-

sokiego — 3,5%.
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Powtarzalno$¢ pomiedzy dniami dla stezenia kotyniny 30 ng/ml wynosita 2,4%, na-

tomiast dla stezenia 110 ng/ml wynosita 4,1%.

3.2.6. Analiza statystyczna

Parametry mierzalne takie jak wiek, biatko, TBARS, TEAC, AOPP, kotynina w analizo-
wanych grupach opisano $rednig arytmetyczng, odchyleniem standardowym, mediang
oraz pomiarem minimalnym i maksymalnym. Sprawdzono zgodno$¢ z rozkladem nor-
malnym pomiaréw poszczegdlnych parametrow w kazdej z analizowanych grup testem
Shapiro-Wilka. Poniewaz nie potwierdzono zgodnosci wyzej wymienionych parame-
trow z rozkladem normalnym zastosowano testy nieparametryczne. Dla poréwnania
dwoch grup test Manna-Whitneya, dla poréwnania czterech grup test Kruskala-Willisa
z testem wielokrotnych poréwnan Dunna.

Parametry na skali porzadkowej takie jak wyksztalcenie, miejsce zamieszkania,
okreslenie higieny wedlug wskaznika P1I i API opisano rozkladem, czyli liczebnoscia
i odpowiadajagcym im procentom w poszczegélnych kategoriach w analizowanych gru-
pach. Do poréwnan zastosowano wcze$niej wymienione testy nieparametryczne.

Parametry jako$ciowe, kategorialne takie jak ple¢, palenie papieroséw, uzycie nitki
stomatologicznej, uzycie szczoteczki migdzyzebowej, uzycie irygatora, uzycie ptukanki
dentystycznej, liczebnosciami i odpowiadajacymi im procentami. Do zbadania zalezno-
$ci miedzy analizowanymi grupami stworzono tabele kontyngencji. Dla tabel 2x2 zasto-
sowano testy Chi® z poprawkg Yatesa lub test doktadny Fishera. Dla tabel o wiekszej wy-
miarowo$ci zastosowano test Chi* Pearsona lub test Fishera-Freemana-Haltona. Roznice
miedzy dwoma frakcjami- warto$ciami procentowymi wykazano testem u-Gaussa.

Do weryfikacji hipotez statystycznych przyjeto poziom istotnosci a = 0,05.

Do obliczen zastosowano pakiet statystyczny Dell Statistica v. 13 (Data Analysis Sof-
tware System) oraz Cytel Studio-StatXact-11 v. 11.1.0.
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4. Wyniki

4.1. Ogolna charakterystyka grupy badanej

4.1.1. Rozktad ilosciowy oraz wiek pacjentow

Prezentowane badanie zostalo przeprowadzone u 199 oséb. Do badan wiaczono palace
kobiety oraz mezczyzn, a grupe kontrolng stanowily osoby niepalace z obu pici. Liczba
0s0b w poszczegdlnych grupach byla poréwnywalna i zostala przedstawiona w tabeli 14.

Rycina 15 ilustruje procentowy udzialu pacjentéw w kazdej z podgrup.

Tabela 14. Liczbowy rozktad pacjentow
w poszczegolnych grupach

Grupa badana Liczba pacjentéw
Palgce kobiety — PK 62
Palagcy mezczyzni — PM 37
Grupa kontrolna
Niepalace kobiety — NK 63
Niepalacy Mezczyzni — NM 37
Razem 199

s NK = NM =PK =PM

Rycina 15. Procentowa analiza poszczegol-
nych grup pacjentow



Pacjenci zakwalifikowani do badan miescili si¢ w grupie wiekowej 35-45 lat. W ta-
beli 15 zaprezentowano wiek pacjentdw z poszczegolnych grupach z obliczeniem staty-

styki opisowej.

Tabela 15. llosciowy rozktad wieku pacjentéw w poszczegdlnych grupach

Grupa Srednia Mediana Min Max SD
NK (n = 63) 39,98 40,00 35,00 46,00 3,36
NM (n = 37) 39,68 39,00 35,00 45,00 3,46
PK (n=62) 43,48 44,50 35,00 45,00 2,19
PM (n =37) 42,30 44,00 35,00 45,00 3,33

Po przeprowadzeniu analizy statystycznej wykazano statystycznie istotne roznice
wzgledem wieku, a poszczegdlnymi grupami. Wnoszacy do przeprowadzonych badan
jest fakt odnotowania statystycznie istotnych réznic w przypadku palgcych kobiet i nie-
palacych kobiet p = 0,0001, oraz analogicznie mezczyzn p = 0,006. W przypadku obu

plci palenie deklarowaly osoby starsze (rycina 16).

Zmienna: wiek
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Rycina 16. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednig wieku dla poszczegdlnych
grup
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4.1.2. Status socjoekonomiczny pacjentow
Analiza danych uzyskanych z autorsko opracowanej ankiety, umozliwita scharakteryzowanie
grupy pod wzgledem socjoekonomicznym. Podczas badania analizowano miejsce zamiesz-
kania, rodzaj wykonywanej pracy oraz wyksztalcenie z poszczegdlnych grup pacjentéw.
Rozpatrujac miejsce zamieszkania badanych zaobserwowano, ze kobiety niepalace
przede wszystkim zamieszkiwaly tereny wiejskie (46,03%), natomiast niepalacy mez-
czyzni miasto do 50 tysiecy mieszkancow (43,24%). Zupelnie inaczej klasyfikowalo si¢
zamieszkanie u palaczy. Zaréwno palgce kobiety (45,16%) jak i mezczyzni (45,95%) prze-
de wszystkim zamieszkiwali duze miasta powyzej 100 tysiecy mieszkancow (tabela 16).
Analizujac odsetek pacjentow zamieszkujacych na wsiach oraz trzech réznych pod
wzgledem liczebnosci miastach zanotowano statystycznie istotne réznice pomiedzy ko-
bietami palgcymi, a niepalgcymi na wsi, w miescie 51-100 tys. oraz w miescie powyzej 100
tys (p < 0,005) Sytuacja inaczej wygladata w przypadku plci meskiej, poniewaz statystycz-
nie istotna réznica wystgpila tylko w przypadku miasta powyzej 100 tys. (rycina 17).
Kolejnym analizowanym parametrem byl rodzaj wykonywanej pracy przez pacjen-
tow. Zauwazono, iz zaréwno kobiety palace (46,77%) jak i niepalace (63,49%), przede
wszystkim wykonywaly prace umyslowa. Natomiast u mezczyzn rozklad nie byl jedno-
lity. Niepalacy mezczyzni (59,46%) gléwnie wykonywali fizyczny charakter pracy, nato-
miast palacy (62,16%) pracowali umystowo (tabela 17).

Tabela 16. Charakterystyka ilosciowa poszczegolnych grup pod wzgledem
zamieszkania

Grupa Miejsce zamieszkania
Wie$ | Miasto do 50 tys. | Miasto 51-100 tys. | Miasto powyzej 100 tys.
NK (n =63) 29 23 0 N
NM (n =37) 14 16 2 5
PK (n =62) 14 15 5 28
PM (n=37) 7 9 4 17

Tabela 17. Przedstawienie liczbowe rodzaju wy-
konywanej pracy przez badanych pacjentéw

Grupa Rodzaj wykonywanej pracy
Umystowa Fizyczna Nie pracuje
NK (n =63) 40 15 8
NM (n =37) 14 22 1
PK (n=62) 29 22 "
PM (n =37) 23 10 4




Po przeprowadzeniu analizy statystycznej nie zaobserwowano istotnych statystycz-
nie zmian pomiedzy rodzajem wykonywanej pracy, a paleniem w przypadku pici zen-
skiej. Statystycznie istotna réznica wystapita pomiedzy mezczyznami palaczami pod-

czas wykonywania pracy umystowej p = 0,036 oraz fizycznej p < 0,005 (rycina 18).

NK-PK D
50% " 4603% | p=005 NK.PK 45,95%
0,
45% 43,24%
37,84%
40% 36,51%
35%
24,19%
300
’ 22,58% 24,32%
25%
NK-PK
0% p=0,021

15% 10,81%

10%

5%

0%
wie$ miasto do 50 tys. miasto 51-100 tys. miasto powyzej 100 tys.

ENK ®NM ®mPK ®mPM

Rycina 17. Procentowe przedstawienie miejsca zamieszkania w zaleznosci od statusu
palenia oraz ptci

NM-PM
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Rycina 18. Przedstawienie procentowe rodzaju wykonywanej pracy zalezne od
statusu palenia
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Rozpatrujac wyksztalcenie pacjentéw, ustalono, iz w grupie kobiet palagcych domino-
walo wyksztalcenie wyzsze — 35,48%, natomiast w przypadku mezczyzn palaczy bylo
to wyksztalcenie srednie — 45,95%. U os6b niepalacych u obu plci dominowato wy-
ksztalcenie wyzsze (kobiety — 52,38%, mezczyzni — 32,43%). Co ciekawe, nie zaobser-
wowano statystycznie istotnej réznicy pomiedzy wyksztalceniem, a paleniem u obu plci

(tabela 18, rycina 19).

Tabela 18. Charakterystyka ilosciowa wyksztatcenia pacjentow
w poszczegodlnych grupach

Grupa Wyksztatcenie
Podstawowe | Zawodowe Srednie Wyzsze

NK (n = 63) 0 7 23 33

NM (n=37) 1 10 14 12

PK (n=62) 0 20 20 22

PM (n =37) 2 8 17 10

=ns
60% p
52,38%
45,95%
50% 32,26% ’
37,84% 32,43%
40% 35,48%
32,26%
27,03%

30%
20%

0,00%
10% 541%

2,70%

0%
podstawowe zawodowe Srednie WyzZsze

ENK ENM mPK mPM

Rycina 19. Procentowe przedstawienie rodzaju wyksztatcenia pacjentéw w grupach



4.2, Status palenia tytoniu — czesc¢ analityczno-toksykologiczna

4.2.1. Intensywnos¢ palenia

Dane uzyskane z kwestionariusza ankiety umozliwity scharakteryzowanie grupy pala-
czy pod wzgledem intensywnosci dziennego palenia tytoniu (tabela 19). W przypadku
plci zenskiej najczesciej deklarowang odpowiedzig bylo wypalanie od 6 do 10 papiero-
sow dziennie, co stanowi okolo pét paczki papieroséw w ciggu doby. Palacy mezczyzni

przyznawali si¢ do podwdjnie zwiekszonego wypalania wyrobéw tytoniowych dobowo.

Tabela 19. llos¢ papieroséw wypalanych w ciggu doby

Grupa Liczba dziennie wypalanych papieroséw
1-5 6-10 11-15 powyzej 16
PK (n=62) 3 24 20 15
PM (n =37) 3 7 8 19

Tendencja ta zostala réwniez odnotowana w przypadku sredniego stezenia kotyniny
w $linie palaczy. Szerzej omoéwiono zagadnienie w podrozdziale ponizej.
Biorgce udzial w badaniu osoby palace deklarowaty czas trwania nalogu palenia ty-

toniu wynoszacy co najmniej dwa lata.

4.2.2. Kotynina

Stezenie kotyniny w $linie pacjentéw oznaczano tylko u oséb palacych. Liczba préb
oznaczonych (n) w przypadku kobiet jest mniejsza o 10, natomiast u mezczyzn o 3 od
wszystkich 0sob palacych biorgcych udzial w badaniu. Zostalo to spowodowane uzyska-
niem niedostatecznej ilo$ci materialu badawczego — $liny.

Srednie stezenie kotyniny w $linie pacjentéw palgcych — kobiet wynosito 233,87 ng/
mlL, a m¢zczyzn 403,68 ng/mL. Na podstawie analizy statystycznej wykazano, iz poziom
kotyniny u kobiet palacych jest statystycznie istotnie nizszy, niz u mezczyzn palacych
(tabela 20, rycina 20).

Tabela 20. Wartosci srednie dla kotyniny w $linie u kobiet i mezczyzn

palacych
Grupa Kotynina (ng/mL)
Srednia Mediana Min Max SD
PK (n =53) 233,87 211,19 66,24 599,47 141,77
PM (n =34) 403,68 369,66 88,02 1167,55 271,53
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Rycina 20. Wykres ramkowy przedstawiajgce srednie stezenie kotyniny u ko-
biet i mezczyzn palacych

4.2.3. Ocena btony sluzowej oséb przewlekle palacych tyton

Jednym z etapéw badania stomatologicznego jamy ustnej pacjentéw stanowita ocena blo-
ny $luzowej. W grupie oséb palacych u obu plci najczesciej obserwowang zmiang bylo
przebarwienie melaninowe. Melanoza zazwyczaj lokalizowala si¢ na btonie sluzowej po-
liczkéw, wargi dolnej, a rzadko podniebienia. Druga w kolejnosci odnotowang zmiang
byta leukoplakia. Biale plamy i smugi wystepowaly najczesciej na bocznej powierzchni
jezyka oraz w trojkacie zatrzonowcowym. Wylacznie u jednego pacjenta zdiagnozowano
zmiane o charakterze erytroleukoplakii. Uogdlnione zapalenie jamy ustnej w postaci sto-
matitis nicotinica wystapito u 3 oséb badanych. Dodatkowo u wiekszosci palaczy wysta-
pila sucho$¢ jamy ustnej oraz efekt nieprzyjemnego zapachu z ust. Wystepowanie niepra-

widlowosci zmian zlokalizowanych w jamie ustnych palaczy przedstawiono w tabeli 21.

Tabela 21. Wystepowanie nieprawidtowosci i choréb btony sluzowej u oséb palacych tyton

Grupa Przebarwienie | Leukoplakia Stomatitis Erytrolekoplakia | Kserostomia | Halitosis
melaninowe nicotinica
PK (n =53) 18 7 1 0 33 25
PM (n = 34) 12 9 2 1 21 16




Pacjenci, u ktdrych stwierdzono wystgpienie zmian patologicznych na blonie §luzo-
wej jamy ustnej, zostali skierowani do poradni specjalistycznych w celu dalszej diagno-

styki oraz objecia leczeniem.

4.3. Higiena jamy ustnej — czes¢ kliniczna

Podstawg oceny zréznicowania stanu higieny jamy ustnej bylo przeanalizowanie i opra-
cowanie zadeklarowanych przez Pacjentéw odpowiedzi w ankiecie dotyczace czesto-
$ci szczotkowania zebdw, korzystania z dodatkowych instrumentéw higienizacyjnych,
takich jak: irygator wodny, szczoteczka miedzyzebowa, ni¢ dentystyczna oraz ptukan-
ka stomatologiczna. Dodatkowo zmierzono i poddano analizie statystyki opisowej dwa

wskazniki plytki nazebnej API oraz P11

4.3.1. Szczotkowanie zebow

W przeprowadzonej ankiecie wsrod pacjentéw, do regularnego szczotkowania zebdw,
przy pomocy szczoteczki do zeboéw i pasty, dwa lub wiecej razy dziennie, przyznalo si¢
55 kobiet niepalacych oraz 54 kobiety palace i 29 mezczyzn niepalacych oraz 29 mez-
czyzn palacych. Rzadsze szczotkowanie jamy ustnej, czyli raz lub wcale, deklarowata
zdecydowana mniejszo$¢ pacjentéw ze wszystkich grup. Na rycinie przedstawiono pro-
centowy rozklad czestosci szczotkowania grup, natomiast w tabeli ilosci rozktad pacjen-

tow (tabela 22, rycina 21).

Tabela 22. Dobowa czestotliwos$¢ szczotkowania zeboéw przez

pacjentow
Grupa Czestosc szczotkowania zebow na dobe
Wcale Raz Dwa Trzy i wiecej
NK (n = 63) 0 8 34 21
NM (n =37) 0 8 25 4
PK (n =62) 0 8 43 "
PM (n =37) 1 7 27 2

Uzyskane wyniki byty zblizone w badanych grupach kobiet i me¢zczyzn niepalgcych
i palacych, stad podczas analizy statystycznej, nie wykazano statystycznie istotnych roz-

nic pomiedzy paleniem, a czestoscig szczotkowania zebow.
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Rycina 21. Graficzne przedstawienie czestosci szczotkowania zebow przez pacjentéw w grupach

4.3.2. Stosowanie nici dentystycznej
Stosowanie przez pacjentdw nici dentystycznej, ktéra stuzy do oczyszczania przestrzeni
miedzyz¢bowych, zaobserwowano przede wszystkim u plci zenskiej. W grupie badanej
odnotowano, ze 43,55% kobiet, a 24,32% mezczyzn nitkuje zeby. Natomiast w grupie
kontrolnej 61,90% kobiet, a 43,24% mezczyzn stosuje ten dodatkowy przyrzad higienicz-
ny (tabela 23, rycina 22).

Wykazano statystycznie istotng rdéznice, pomiedzy grupg niepalacych, a palacych
kobiet w stosunku do uzycia nitki dentystycznej (p = 0,039). W poréwnaniu pozostatych

grup ze wzgledu na zblizone wyniki réznic nie stwierdzono.

Tabela 23. Deklarowane stosowanie nici denty-
stycznej przez pacjentow

Grupa Stosowanie nici dentystycznej
Nie Tak
NK (n =63) 24 39
NM (n =37) 21 16
PK (n=62) 35 27
PM (n =37) 28 9




NK-PK

80% 61.90% p=0,039
60% 43,24% 43,55%
40% 24,32%
0%
NK NM PK PM

Rycina 22. Graficzne przedstawienie stosowania nici dentystycznej przez pa-
cjentéw w grupach

4.3.3. Stosowanie szczoteczki miedzyzebowej

Uzytkowanie przez pacjentéw szczoteczki miedzyzebowej zaobserwowano przede
wszystkim u mezczyzn palaczy, bo az w 16,22%. Kolejng grupa, w ktorej ten element
higieniczny uzywany byt w 15,87% to kobiety niepalace. W pozostatych dwdch grupach
to znaczy u niepalacych mezczyzn oraz palacych kobiet wyniki byly podobne, poniewaz

miescily sie w przedziale 8-12% (tabela 24).

Tabela 24. Deklarowane stosowanie szczoteczki
miedzyzebowej przez pacjentow

Grupa Stosowanie szczoteczki miedzyzebowej
Nie Tak
NK (n = 63) 53 10
NM (n =37) 34 3
PK (n=62) 55
PM (n =37) 31 6

Stosujgc analize statystyczng, nie stwierdzono statystycznie istotnej réznicy pomie-

dzy stosowaniem szczoteczek miedzyzebowych, a paleniem tytoniu (rycina 23).
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Rycina 23. Graficzne przedstawienie stosowania przez pacjentéw szczoteczki

miedzyzebowej

4.3.4. Stosowanie irygatora wodnego

Do korzystania z irygacji wodnych, jako dodatkowego elementu oczyszczania przestrze-

ni migzyzebowyh, przyznala si¢ najmniejsza liczba badanych. Zaledwie 5 kobiet niepa-

lacych i 1 mezczyzna niepalacy posiadali i stosowali irygacje wodne, natomiast wérod

palaczy tylko 2 kobiety i 3 mezczyzn (tabela 25, rycina 24).

Tabela 25. Deklarowane stosowanie irygatora przez pacjentow

Grupa Stosowanie irygatora
Nie Tak

NK (n =63) 58 5

NM (n = 37) 36 1

PK (n=62) 60 2

PM (n =37) 34 3

Z9a% p =ns 8,11%
9%
8%
7%
6%
5% 2,70% 3,23%
4%
3%
2%
1%
0%
NK NM PK PM

Rycina 24. Graficzne przedstawienie stosowania przez pacjentéw irygacji wodnych
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Ze wzgledu na tak stosunkowo niewielkie zastosowanie przez pacjentéw irygacji
wodnych, nie wykazano statystycznie istotnej réznicy pomiedzy badanymi grupami pa-

lacych kobiet i mezczyzn oraz niepalacy obu plci.

4.3.5. Stosowanie ptukanki stomatologicznej

Zaraz za szczotkowaniem jamy ustnej, stosowanie plukanki stomatologicznej stanowito,
jako elementu oczyszczania jamy ustnej wystepowalo najczesciej wsrdd przebadanych
pacjentow. Grupa najchetniej siegajacg po plukanki dentystyczne stanowily niepalace
kobiety (65,08%), najrzadziej zas palagcy mezczyzni (45,95%). W pozostalych dwoch gru-
pach, czyli w grupach palgcych kobiet i mezczyzn, uzycie ptukanki stomatologicznej jest

na réwnym poziomie (tabela 26, rycina 25).

Tabela 26. Deklarowane stosowanie ptukanki sto-
matologicznej przez pacjentéw

Grupa Stosowanie ptukanki stomatologiczne;j.
Nie Tak
NK (n = 63) 22 41
NM (n =37) 20 17
PK (n =62) 27 35
PM (n=37) 16 21
65,08% p=ns
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70% 56,45% 56,76%
60% 45,95%
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Rycina 25. Graficzne przedstawienie stosowania przez pacjentéw ptukanek stoma-
tologicznych



4.3.6. Wskaznik Plaque Index
Wartosci $rednie wskaznika P11 obliczone dla wszystkich grup wahaty sie w granicach

0,88, a 2,39 (tabela 27).

Tabela 27. Statystyka opisowa wskaznika ptytki nazebnej P1l dla czerech badanych grup

Grupa Wskaznik ptytki nazebnej P1l
Srednia Mediana Min Max Dolny kwartyl Gorny kwartyl SD
NK (n = 63) 0,88 0,67 0,00 3,00 0,34 1,19 0,70
NM (n = 37) 1,09 0,85 0,00 3,00 0,50 1,50 0,83
PK (n = 62) 2,14 2,35 0,34 3,00 1,75 3,00 0,82
PM (n =37) 2,39 2,70 0,00 3,00 2,23 3,00 0,83

Na podstawie analizy statystycznej wykazano statystycznie istotne réznice pomiedzy
kobietami niepalgcymi, a palgcymi p < 0,05 oraz pomiedzy niepalgcymi mezczyznami,
a palagcymi p < 0,05 (rycina 26).

W poréwnaniu statystycznym grup palacych kobiet i palacych mezczyzn oraz nie-
palacych kobiet i niepalacych mezczyzn nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic

w poziomie wskaznika P1I (ryciny 27-30).
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Rycina 26. Wykres ramkowy przedstawiajgcy wartosci srednie dla wskaznika P1l
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Rycina 27. Wykres ramkowy przedstawiajacy statystycznie istotng réznice w war-
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tosci wskaznika higieny P11 pomiedzy mezczyznami palacymi i niepalagcymi
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Rycina 30. Wykres ramkowy przedstawiajacy brak statystycznie istotnej réznicy
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bietami
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W celu oceny higieny jamy ustnej oraz wykonania analizy statystycznej pogrupowano

pacjentéw wedlug wskaznika P11. W pierwszej grupie z optymalng (dobra) higieng jamy

ustnej znalazto si¢ 57,14% kobiet niepalacych, 37,84% mezczyzn niepalacych, 12,90% ko-

biet palacych oraz 8,11% mezczyzn palacych. W grupie z umiarkowang (Srednia) higiena

znajdowalo si¢ 31,75% kobiet niepalacych, 43,24% mezczyzn niepalacych, 22,58% kobiet

palacych oraz 10,81% mezczyzn palacych. Do ostatniej grupy, ze ztg higieng jamy ustnej,

zakwalifikowaly sie pozostate osoby, to znaczy 11,11% kobiet niepalgcych, 18,92% mez-

czyzn niepalacych, 64,52% kobiet palacych oraz 81,08% mezczyzn palacych (tabela 28).

Przeprowadzajac analize statystyczng pomiedzy wszystkimi grupami badanymi

w kazdej z podgrup dotyczacej jakosci higieny (rycina 31) wykazano statystycznie istot-

ne roznice. W przypadku prawidlowej (dobrej higieny) réznice odnotowano zaréwno
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Tabela 28. Klasyfikacja pacjentéw w zaleznosci od jakosci
higieny jamy ustnej

Grupa Wskaznik P1l
Dobra higiena | Srednia higiena |  Zta higiena
NK (n = 63) 36 20 7
NM (n = 37) 14 16 7
PK (n = 62) 8 14 40
PM (n=37) 3 4 30
NK-PK NK-PK
p<0,05 p<0,05 81,08%
NM-PM
p <0,05
NM-PM
57,14% p < 0,05
43,24%

37,84%

dobra higiena

12,90%

8,11%

22,58%

$rednia higiena

ENK mNM mPK mPM

10,81%

zta higiena

Rycina 31. Graficzne przedstawienie klasyfikacji pacjentéw do podgrup w zaleznosci od ja-
kosci higieny
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pomiedzy palacymi i niepalagcymi kobietami (p = 0,0023) oraz palacymi i niepalacy-
mi mezczyznami (p = 0,00037). Podobne istotne statystycznie réznice zaobserwowano
w przypadku zlej higieny jamy ustnej pomiedzy palaczami i osobami niepalagcymi u obu
plci (p < 0,05). W grupie srodkowej, ze srednig higieng jamy ustnej, réznica wystapita
wylacznie pomiedzy niepalgcymi, a palacymi mezczyznami (p = 0,0017).

4.3.7. Wskaznik Aproximal Plaque Index
Wskaznik obecnosci ptytki nazebnej w przestrzeniach migedzyzebowych (API) w gru-
pach badanych wykazywal srednie wartosci wahajace si¢ pomiedzy 52,50, a 84,54 pro-
cent (tabela 29).

Na podstawie analizy statystycznej wykazano wystgpienie statystycznie istotnej r6z-
nicy pomiedzy palagcymi kobietami, a niepalagcymi kobietami p < 0,05 oraz palacymi

mezczyznami, a niepalgcymi mezczyznami p < 0,05 (rycina 32).

Tabela 29. Statystyka opisowa wskaznika ptytki nazebnej API dla czerech badanych grup

Grupa Wskaznik ptytki nazebnej API
Srednia | Mediana Min Max Dolny kwartyl | Goérny kwartyl SD
NK (n = 63) 52,50 47,50 15,00 | 100,00 38,00 67,00 22,92
NM (n = 37) 56,65 51,00 18,00 | 100,00 41,00 70,00 22,91
PK (n=62) 82,19 84,50 30,00 | 100,00 73,00 100,00 16,60618
PM (n =37) 84,54 89,00 15,00 | 100,00 80,00 100,00 19,94
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Rycina 32. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie dla wskaznika API



W poréwnaniu statystycznym grup palacych kobiet i palacych mezczyzn oraz nie-
palacych kobiet i niepalgcych mezczyzn nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic

w poziomie wskaznika P1I (ryciny 33-36).
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Rycina 33. Wykres ramkowy przedstawiajacy statystycznie istotng roznice
w wartosci wskaznika higieny APl pomiedzy kobietami palacymi i niepalacymi
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Rycina 34. Wykres ramkowy przedstawiajacy brak statystycznie istotnej r6z-
nicy w wartosciach wskaznika higieny APl pomiedzy palacymi mezczyznami
i kobietami
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Rycina 35. Wykres ramkowy przedstawiajacy brak statystycznie istotnej roznicy
w wartosciach wskaznika higieny APl pomiedzy palacymi mezczyznami i kobie-
tami
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Rycina 36. Wykres ramkowy przedstawiajacy brak statystycznie istotnej réznicy
w wartosciach wskaznika higieny APl pomiedzy niepalacymi mezczyznami i ko-
bietami



Odpowiednio, jak przy poprzednim wskazniku oceny higieny jamy ustnej, pacjen-

tow badanych, zakwalifikowano do trzech podgrup: z dobra, $rednig oraz zl3 higiena

jamy ustnej. Do grupy pierwszej, z dobrg higieng jamy ustnej, zaliczono 19,05% kobiet

niepalacych, 18,92% mezczyzn niepalacych, 3,23% kobiet palacych oraz 5,41% mezczyzn

palacych. Do grupy drugiej, ze $rednig higieng zaliczono: 65,08% kobiet niepalacych,

59,46% mezczyzn niepalacych, 24,19% kobiet palacych oraz 13,51% mezczyzn pala-

cych. W trzeciej, ostatniej grupie ze zig higieng, umieszczono pozostalych pacjentow ze

wszystkich 4 grup (tabela 30).

Analiza statystyczna przeprowadzona w podgrupach dotyczacych higieny jamy ust-

nej (rycina 37) wykazala, iz w grupie z dobra higieng jamy ustnej wystepuje statystycznie

istotna réznica pomiedzy niepalagcymi, a palagcymi kobietami (p < 0,05). W drugiej gru-
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Tabela 30. Klasyfikacja pacjentéw w zaleznosci od jakosci
higieny jamy ustnej

Grupa Wskaznik API
Dobra higiena | Srednia higiena | Zta higiena
NK (n =63) 12 41 10
NM (n =37) 7 22 8
PK(n=62) 2 15 45
PM (n =37) 2 5 30
NK-PK
p < 0,005
NM-PM
p <0,05
0,
65,08% 59.46%
NK-PK
P<0,05
0,
18.92% 24,19%
19,05%

dobra higiena

$rednia

ENK mNM

higiena

®PK mPM

13,51%

zta higiena

Rycina 37. Graficzne przedstawienie klasyfikacji pacjentéw do podgrup w zaleznosci od ja-
kosci higieny
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pie ze $rednig higiena jamy ustnej, wyzej wymieniona réznica wystapita pomiedzy nie-
palacymi, a palacymi kobietami oraz niepalgcymi (p < 0,05), a palagcymi mezczyznami
(p < 0,05). W grupie ze zf3 higieng jamy ustnej, rowniez wystapila statystycznie istotna
réznica u oséb palacych i niepalgcych u obu pici (p < 0,05).

4.4. Parametry stresu oksydacyjnego — czes¢ analityczno-
-biochemiczna

4.4.1. Biatko
Srednie stezenia biatka catkowitego w $linie pacjentéw wynosito: kobiety niepalace
2,15 mg/mL, kobiety palace 1,50 mg/mL, mezczyzni niepalacy 1,83 mg/mL oraz mez-
czyzni palacy 1,66 mg/mL (tabela 31).

Zasadnicze dla przeprowadzonych badan bylo wykazanie wystgpienia istotnych réz-
nic w stezeniu biatka catkowitego u 0sob palacych i niepalagcych. Na podstawie analizy
statystycznej wykazano statystycznie istotne réznice pomiedzy niepalacymi kobietami,

a palacymi kobietami (p < 0,05), natomiast w odniesieniu do me¢zczyzn palacych i nie-

Tabela 31. Statystyka opisowa parametru stresu oksydacyjnego (biatka) dla czerech bada-
nych grup

Grupa Biatko mg/mL
Srednia Mediana Min Max Dolny kwartyl Gorny kwartyl SD
NK (n = 62) 2,15 1,93 0,46 4,04 1,51 2,74 0,82
NM (n = 34) 1,84 1,77 0,98 3,52 1,32 2,19 0,60
PK (n =53) 1,50 1,42 0,49 347 1,16 1,79 0,50
PM (n =33) 1,66 1,63 0,38 3,90 1,24 1,98 0,70

Tabela 32. Analiza statystyczna poréwnania grup w od-
niesieniu do stezenia biatka (test Manna-Whitneya)

Poréwnywane grupy Poziom istotnosci
NK-NM 0,049991
NK-PK 0,000005
NK-PM 0,010587
NM-PK 0,009408
NM-PM 0,383358
PK-PM 0,185742




palacych réznicy nie stwierdzono. Szczegdélowe przedstawienie zaobserwowanych staty-
stycznie istotnych réznic pomiedzy wszystkimi grupami przedstawiono tabeli oraz na

rycinie (tabela 32, rycina 38).
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Rycina 38. Wykres ramkowy przedstawiajacy sredni rozktad stezenia biatka w $li-
nie pacjentow

4.4.2. Peroksydacja lipidéw-TBARS

W wyniku przeprowadzonych badan srednie stezenie peroksydacji lipidow w §linie pa-
cjentow wahalo sie w poszczegdlnych grupach pomiedzy 3,33 nM/mg, a 10,08 nM/mg
(tabela 33).

Tabela 33. Statystyka opisowa parametru stresu oksydacyjnego (TBARS) dla czerech bada-
nych grup

Grupa TBARS nM/mg
Srednia Mediana Min Max Dolny kwartyl Gérny kwartyl SD
NK (n = 58) 3,40 3,22 0,15 10,94 1,91 4,51 2,15
NM (n = 33) 3,33 3,19 0,08 10,59 2,10 4,77 2,23
PK(n=52) 9,59 7,57 2,32 27,39 6,29 11,33 5.79
PM (n =33) 10,08 8,36 1,06 29,39 719 12,12 517
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Na podstawie analizy statystycznej wykazano, iz wylacznie pomiedzy niepalacymi
i palacymi osobami z obu plci nie wystapita statystycznie istotna roznica w stezeniu bial-
ka w §linie (tabela 34). Uzyskane wyniki byly zblizone w przypadku kobiet i m¢zczyzn
palacych oraz niepalacych (rycina 39).

Tabela 34. Analiza statystyczna poréwnaniagrup
w odniesieniu do TBARS (test Manna-Whitneya)

Poréwnywane grupy Poziom istotnosci
NK-NM 0,924367
NK-PK 0,000000
NK-PM 0,000000
NM-PK 0,000000
NM-PM 0,000000
PK-PM 0,232144
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Rycina 39. Wykres ramkowy przedstawiajacy sredni rozktad peroksydacji lipidow
w Slinie pacjentéw

4.4.3. Zdolnosci antyoksydacyjna ekwiwalentow troloksu — TEAC

Srednie wartosci uzyskane w przypadku oznaczania zdolnosci antyoksydacyjnej ekwi-
walentéw troloksu wynosila u kobieta niepalgcych 168,87 nM/mg, u me¢zczyzn niepalg-
cych 187,12 nM/mg, natomiast u kobiet palgcych 233,21 nM/mg oraz mezczyzn palacych
194,00 nM/mg (tabela 35).



Tabela 35. Statystyka opisowa parametru stresu oksydacyjnego (TEAC) dla czerech bada-
nych grup

Grupa TEAC nM/mg
Srednia Mediana Min Max Dolny kwartyl Gorny kwartyl SD
NK (n = 62) 168,87 164,19 58,59 | 619,42 114,59 204,70 85,25
NM (n = 34) 235,20 211,62 94,80 | 919,67 168,31 266,07 137,81
PK (n=53) 223,21 239,72 4045 | 49772 174,66 268,23 83,45
PM (n = 33) 194,00 219,18 32,64 | 31740 111,42 268,16 91,04

Uzyskane wyniki byly zblizone we wszystkich czterech badanych grupach, dlatego
statystycznie istotne réznice uzyskano pomiedzy niepalgcymi kobietami, a palgcymi ko-

bietami oraz pomiedzy niepalagcymi osobami obu pici (tabela 36, rycina 40).

Tabela 36. Analiza statystyczna poréwnania grup
w odniesieniu do TEAC (test Manna-Whitneya)

Poréwnywane grupy Poziom istotnosci
NK-NM 0,000444
NK-PK 000025
NK-PM 0,054995
NM-PK 0,685832
NM-PM 0,494281
PK-PM 0,307116
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4.4.4. Produkty utleniania biatek — AOPP

Srednie stezenie produktow utleniania biatek w $linie pacjentéw badanych wyniosta
u kobiet niepalacych 7,98 nM/mg, u mezczyzn niepalacych 10,24 nM/mg natomiast
u palaczy kobiet 22,72 nM/mg oraz me¢zczyzn 23,04 nM/mg (tabela 37).

Tabela 37. Statystyka opisowa parametru stresu oksydacyjnego (AOPP) dla czerech bada-
nych grup

Grupa AOPP nM/mg
Srednia Mediana Min Max Dolny kwartyl Gorny kwartyl SD
NK (n =59) 798 7,00 0,032 22,75 2,75 12,49 5,94
NM (n = 33) 10,24 8,48 0,15 28,38 3,07 14,34 7,87
PK (n =53) 22,72 21,50 3,39 74,88 16,36 28,45 11,85
PM (n =33) 23,04 20,86 7,03 54,77 13,93 29,32 12,65

Tabela 38. Analiza statystyczna poréwnania grup
w odniesieniu do AOPP (test Manna-Whitneya)

Poréwnywane grupy Poziom istotnosci
NK-NM 0,264726
NK-PK 0,000000
NK-PM 0,000000
NM-PK 0,000000
NM-PM 0,000009
PK-PM 0,722415
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Rycina 41. Wykres ramkowy przedstawiajacy $redni rozktad produktéw utle-
niania biatek w $linie pacjentow



Na podstawie analizy statystycznej w odniesieniu do stezenia produktéw utleniania
bialek nie wykazano statystycznie istotnych réznic pomiedzy grupami niepalacych ko-
biet i m¢zczyzn oraz palacych kobiet i me¢zczyzn. Poziom istotnosci pomigdzy pozosta-

lymi grupami zostal przedstawiony w tabeli (tabela 38, rycina 41).

4.5. Parametry stresu oksydacyjnego a higiena jamy ustnej

4.5.1. Poréwnanie poszczegolnych parametrow stresu oksydacyjnego

w zaleznosci od higieny jamy ustnej w grupach kontrolnych i badanych

Podjeto probe zbadania stanu rdownowagi redoks, w grupach ze szczegélnym uwzgled-
nieniem stanu higieny jamy ustnej. Stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyj-

nego zostaly oznaczone w §linie pacjentow.
4.5.1.1. W zaleznosci od wskaznika P1l

4.5.1.1.1. Grupa kobiet niepalacych
Srednie stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego w tej grupie pacjentek

przedstawiono w tabeli 39.

Tabela 39. Stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego wzgledem higieny jamy
ustnej dla kobiet niepalacych (P11)

Higiena ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ Gorny kwartyl ‘ SD

BIALKO mg/mL
Dobra 35 2,28 2,21 1,03 4,04 1,50 2,99 0,84
Srednia 20 1,85 1,68 0,46 3,86 1,52 2,06 0,74
Zta 7 2,39 2,38 1,36 3,53 1,58 2,95 0,76
TEAC nM/mg
Dobra 35 157,20 163,49 63,44 | 286,20 105,19 204,70 60,54
Srednia 20 203,70 174,79 58,60 | 619,42 140,60 218,30 117,93
Zta 7 127,75 116,27 81,15 222,11 85,18 148,22 47,65
AOPP nM/mg
Dobra 33 8,34 6,89 0,03 22,75 3,71 13,25 6,07
Srednia 19 9,05 9,32 0,25 21,62 3,64 12,77 5,76
Zta 7 3,38 0,97 0,08 9,60 0,15 6,65 3,95
TBARS nM/mg
Dobra 33 3,41 2,99 0,23 8,81 1,89 4,85 2,01
Srednia 18 3,80 3,40 0,38 10,94 2,63 4,51 2,53
Zta 7 2,28 2,33 0,15 4,23 0,64 3,39 1,50
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Na podstawie analizy statystycznej, w odniesieniu do niepalgcych kobiet, dla stezen
zadnego z badanych parametréw stresu oksydacyjnego w zaleznosci od jakosci higieny

jamy ustnej nie wykazano statystycznie istotnych rdéznic (ryciny 42-45).
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Rycina 42. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie biatka mg/mL
w slinie kobiet niepalagcych w podgrupach
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Rycina 44. Wykres ramkowy przedstawiajacy $rednie stezenie AOPP nM/mg
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Rycina 45. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie TBARS nM/mg

w slinie kobiet niepalagcych w podgrupach

4.5.1.1.2. Grupa niepalacych mezczyzn
Srednie stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego w grupie niepalgcych

mezczyzn zaprezentowano w tabeli 40.



Tabela 40. Stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego wzgledem higieny jamy
ustnej dla niepalacych mezczyzn (P1l)

Higiena ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ Gérny kwartyl ‘ SD
BIALKO mg/mL
Dobra 12 1,77 1,49 1,23 3,52 1,31 2,05 0,70
Srednia 15 1,77 1,81 0,98 2,91 1,28 2,00 0,57
Zta 7 2,11 2,05 1,52 2,88 1,85 2,36 0,43
TEAC nM/mg
Dobra 12 222,37 249,25 94,80 302,21 179,42 265,63 61,26
Srednia 15 226,02 211,60 123,31 | 369,66 169,94 303,36 71,79
Zta 7 276,88 168,31 115,83 | 919,67 120,87 269,07 288,07
AOPP nM/mg
Dobra 12 12,60 13,22 0,15 28,38 4,60 18,37 9,55
Srednia 14 10,98 12,67 1,69 21,26 2,82 16,31 7,05
Zta 7 4,70 4,32 0,50 9,59 3,07 6,17 2,79
TBARS nM/mg
Dobra 12 2,97 3,06 0,08 7,36 1,33 4,29 2,14
Srednia 15 4,01 3,68 117 10,59 2,18 5,34 2,45
Zta 6 2,33 2,27 0,20 41 1,41 3,72 1,45

Podobnie jak w przypadku niepalacych kobiet, w grupie niepalagcych mezczyzn nie

odnotowano statystycznie istotnych réznic w poziomie parametréw stresu oksydacyjne-

go, a jakosci higieny niepalacych mezczyzn (ryciny 46-49).
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Rycina 46. Wykres ramkowy przedstawiajacy $rednie stezenie biatka mg/mL
w slinie mezczyzn niepalacych w podgrupach
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Rycina 47. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie TEAC nM/mg w $li-
nie mezczyzn niepalacych w podgrupach

Warunek uwzgledniania: vd="Nh"

24
p=ns

20

16

14

12

AOPP (nM/mg)

T
il
0 Srednia

dabra higiena Srednia higiena 2ta higiena [] SredniaBiad std
Pl-podzial 1 Srednia+Odch std

S M OB o @
|
|

Rycina 48. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie AOPP nM/mg w $li-
nie mezczyzn niepalacych w podgrupach
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4.5.1.1.3. Grupa palacych kobiet
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Rycina 49. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie TBARS nM/mg
w slinie mezczyzn niepalacych w podgrupach

Srednie stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego w grupie palacych kobiet

przedstawia tabela 41.

Tabela 41. Stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego wzgledem higieny jamy
ustnej dla kobiet palgcych (P1l)

Higiena ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ Gorny kwartyl ‘ SD
BIALKO mg/mL
Dobra 8 1,89 1,81 0,86 3,47 1,53 2,07 0,75
Srednia N 1,31 1,41 0,49 2,09 1,09 1,58 0,45
Zta 34 1,47 1,41 0,86 2,62 114 1,78 0,41
TEAC nM/mg
Dobra 8 205,37 211,43 107,35 313,84 124,02 275,41 83,46
Srednia 1" 234,55 241,05 40,45 497,72 216,54 272,03 122,36
Zta 34 223,74 22991 60,83 | 324,04 180,45 268,23 69,55
AOPP nM/mg
Dobra 8 18,80 18,22 6,72 38,98 11,69 22,43 9,95
Srednia 1" 26,06 21,50 13,91 74,88 18,78 2545 16,77
Zta 34 22,56 21,83 3,39 41,52 16,36 28,89 10,38
TBARS nM/mg
Dobra 7 8,23 743 6,06 14,01 6,30 9,45 2,78
Srednia M 11,43 11,89 5,62 26,25 6,59 12,78 6,00
Zta 34 9,28 743 2,32 27,39 6,13 9,83 6,15




Po wykonaniu analizy statystycznej wykazano, iz wystapita w tej grupie statystycznie
istotna réznica w poziomie stezenia biatka calkowitego w §linie, a higieng jamy ustnej.

W przypadku analizy pozostatych parametréw roznicy nie stwierdzono (ryciny 50-53).
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Rycina 50. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie biatka mg/mL
w slinie kobiet palagcych w podgrupach
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Rycina 51. Wykres ramkowy przedstawiajacy $rednie stezenie TEAC nM/mg
w slinie kobiet palacych w podgrupach
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Rycina 52. Wykres ramkowy przedstawiajacy Srednie stezenie AOPP nM/mg
w slinie kobiet palagcych w podgrupach
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Rycina 53. Wykres ramkowy przedstawiajacy $rednie stezenie TBARS nM/mg
w slinie kobiet palacych w podgrupach

4.5.1.1.4. Grupa palacych mezczyzn

Srednie stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego w tej grupie pacjentéw

przedstawiono w tabeli 42.
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Tabela 42. Stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego wzgledem higieny jamy
ustnej dla mezczyzn palacych (P1l)

Higiena ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ Gorny kwartyl ‘ SD

BIALKO mg/mL

Dobra 1,99 1,98 1,56 2,42 1,56 2,42 0,43

Srednia 1,28 1,52 0,68 1,63 0,68 1,63 0,52

Zta 27 1,66 1,64 0,38 3,90 1,23 2,12 0,73
TEAC nM/mg

Dobra 8 205,37 211,43 107,35 313,84 124,02 275,42 83,46

Srednia 1" 234,55 241,05 40,45 497,72 216,54 272,03 122,36

Zta 34 223,74 22991 60,83 | 324,04 180,45 268,23 69,55
AOPP nM/mg

Dobra 15,06 16,93 7,03 21,21 7,03 21,21 7,27

Srednia 21,14 15,04 13,53 34,84 13,53 34,84 11,89

Zta 27 24,14 21,05 9,35 54,77 13,93 29,37 13,15
TBARS nM/mg

Dobra 3 5,08 6,98 1,06 719 1,06 719 3,48

Srednia 3 11,01 11,38 7,61 14,04 7,61 14,04 3,23

Zta 27 10,54 8,78 3,64 29,39 740 14,23 5,29

W odniesieniu do higieny jamy ustnej nie stwierdzono w grupie palagcych mezczyzn

statystycznie istotnych réznic w aktywnosci parametréw stresu oksydacyjnego (ryciny

54-57).
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Rycina 54. Wykres ramkowy przedstawiajacy $rednie stezenie biatka mg/mLw
$linie mezczyzn palacych w podgrupach
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Rycina 55. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie TEAC nM/mg w $li-
nie mezczyzn palacych w podgrupach
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Rycina 56. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie AOPP nM/mg w $li-
nie mezczyzn palacych w podgrupach
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4.5.1.2. W zaleznosci od wskaznika API

4.5.1.2.1. Grupa kobiet niepalacych

Srednie stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego w tej grupie pacjentek

przedstawiono w tabeli 43.

Tabela 43. Stezenia wybranych parametrow stresu oksydacyjnego wzgledem higieny jamy

ustnej dla kobiet niepalacych (API)

Zla higiena

0 Srednia

L! Srednia+Bigd std
T SredniazOdch.std

Rycina 57. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie TBARS nM/mg
w slinie mezczyzn palacych w podgrupach

Higiena ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ Gorny kwartyl ‘ SD
BIALKO mg/mL
Dobra 1 2,65 2,73 1,15 4,04 1,79 3,65 1,00
Srednia 4 1,99 1,83 0,46 3,86 1,46 2,55 0,76
Zta 10 2,27 2,19 1,58 3,53 1,76 2,71 0,64
TEAC nM/mg
Dobra 11 134,39 115,02 6344 | 26197 82,05 197,54 66,27
Srednia 41 181,14 168,79 58,59 619,42 12717 204,70 93,37
Zta 10 156,52 157,96 81,15 | 246,34 114,12 210,44 57,69
AOPP nM/mg
Dobra 10 10,21 8,24 2,66 19,60 6,73 13,67 5,37
Srednia 40 7,81 7,66 0,03 21,62 3,22 12,02 547
Zta 9 6,26 2,53 0,08 22,75 0,18 6,65 8,24
TBARS nM/mg
Dobra 10 3,39 3,81 0,87 5,22 1,89 4,75 1,59
Srednia 39 3,72 3,35 0,51 10,94 2,26 4,82 2,25
Zta 9 2,00 1,91 0,15 4,85 0,38 3,32 1,80
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Po przeprowadzeniu analizy statystycznej wykazano, iz w tej grupie wystapila statystycz-
nie istotna réznica w poziomie stezenia bialka catkowitego w §linie, a higiena jamy ustne;.

W przypadku analizy pozostatych parametréw réznicy nie stwierdzono (ryciny 58-61).
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Rycina 58. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie biatka mg/mL
w slinie kobiet niepalacych w podgrupach
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Rycina 59. Wykres ramkowy przedstawiajacy $rednie stezenie TEAC nM/mg
kobiet w $linie niepalacych w podgrupach
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Rycina 60. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie AOPP nM/mg
w slinie kobiet niepalacych w podgrupach
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Rycina 61. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie TBARS nM/mg
w slinie kobiet niepalagcych w podgrupach

4.5.1.2.2. Grupa niepalacych mezczyzn
Srednie stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego w grupie niepalgcych
mezczyzn zaprezentowano w tabeli 44.
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W wyniku przeprowadzonej analizy statystycznej wykazano statystycznie istotne
réznice pomigdzy stezeniem produktéw utleniania bialek (AOPP) w stosunku do higie-
ny jamy ustnej. W przypadku pozostalych parametréw stanu pro- i antyoksydacyjnego

réznicy nie wykazano (ryciny 62-65).

Tabela 44. Stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego wzgledem higieny jamy
ustnej dla mezczyzn niepalacych (API)

Higiena ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ Gorny kwartyl ‘ SD

BIALKO mg/mL

Dobra 5 1,61 1,41 1,26 2,35 1,28 1,74 0,46

Srednia 21 1,77 1,58 0,98 3,52 1,30 1,86 0,65

Zta 8 2,16 2,12 1,52 2,88 1,87 2,46 0,43
TEAC nM/mg

Dobra 5 227,80 248,90 171,39 | 266,07 187,45 265,20 45,05

Srednia 21 227,45 213,92 94,80 | 369,66 189,64 266,65 70,21

par:| 8 260,18 161,07 115,83 | 919,67 132,08 229,82 270,85
AOPP nM/mg

Dobra 5 19,47 14,34 13,17 28,38 14,04 27,41 7,71

Srednia 20 10,05 10,09 0,15 22,39 2,70 15,89 742

Zta 8 4,94 4,69 0,50 9,59 3,64 6,38 2,67
TBARS nM/mg

Dobra 5 3,42 2,93 2,18 4,89 2,24 4,84 1,35

Srednia 21 3,74 3,44 0,23 10,59 2,18 4,91 2,47

Zta 7 2,01 2,10 0,08 41 0,20 3,72 1,58
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Rycina 62. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie biatka mg/mL
w slinie mezczyzn niepalacych w podgrupach
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Rycina 63. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie TEAC nM/mg w $li-
nie mezczyzn niepalacych w podgrupach
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Rycina 64. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie AOPP nM/mg w $li-
nie mezczyzn niepalacych w podgrupach
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Rycina 65. Wykres ramkowy przedstawiajacy $rednie stezenie TBARS nM/mg
w slinie mezczyzn niepalacych w podgrupach

4.5.1.2.3. Grupa palacych kobiet
Srednie stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego w grupie palacych kobiet

przedstawia tabela 45.

Tabela 45. Stezenia wybranych parametréow stresu oksydacyjnego wzgledem higieny jamy
ustnej dla kobiet palacych (API)

Higiena ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ Gorny kwartyl ‘ SD

BIALKO mg/mL
Dobra 2 2,65 2,65 1,83 3,47 1,83 3,47 1,16
Srednia 13 1,45 1,42 0,69 2,20 1,32 1,64 0,37
Zta 38 1,46 1,414 0,49 2,62 1,14 1,80 0,45
TEAC nM/mg
Dobra 2 108,06 108,06 107,35 | 108,77 107,35 108,77 1,00
Srednia 13 240,34 243,96 43,23 497,72 216,54 258,92 102,17
Zta 38 223,41 236,25 40,45 324,04 180,45 277,07 74,70
AOPP nM/mg
Dobra 2 11,69 11,69 11,37 12,02 1,37 12,02 0,47
Srednia 13 19,43 19,14 6,72 25,45 17,41 24,67 5,28
Zta 38 24,43 21,91 3,39 74,88 16,36 29,78 13,23
TBARS nM/mg
Dobra 1 6,79 6,79 6,79 6,79 6,79 6,79
Srednia 13 11,12 9,45 572 26,25 6,59 12,78 5,84
Zta 38 9,15 743 2,32 27,39 6,13 9,83 5,82
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Srednie stezenie biatka calkowitego kobiet palacych statystycznie istotnie rézni sie
wzgledem jakosci higieny jamy ustnej. Nie wykazano statystycznie istotnych réznic po-

miedzy pozostalymi parametrami stresu oksydacyjnego (ryciny 66-69).
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Rycina 66. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie biatka mg/mL
w slinie kobiet palacych w podgrupach
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Rycina 67. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie TEAC nM/mg
w slinie kobiet palacych w podgrupach
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Rycina 68. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie AOPP nM/mg
w slinie kobiet palacych w podgrupach
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Rycina 69. Wykres ramkowy przedstawiajacy $rednie stezenie TBARS nM/
mgw $linie kobiet palacych w podgrupach

4.5.1.2.4. Grupa palacych mezczyzn
Srednie stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego w tej grupie pacjentéw

przedstawiono w tabeli 46.
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Tabela 46. Stezenia wybranych parametréw stresu oksydacyjnego wzgledem higieny jamy
ustnej dla mezczyzn palacych (API)

Higiena ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ Gorny kwartyl ‘ SD
BIALKO mg/mL
Dobra 2 1,99 1,99 1,56 2,42 1,56 2,42 0,61
Srednia 4 1,31 1,45 0,68 1,63 1,04 1,58 0,43
Zta 27 1,69 1,68 0,38 3,90 1,23 2,12 0,73
TEAC nM/mg
Dobra 2 170,81 170,81 122,66 | 218,96 122,66 218,96 68,09
Srednia 4 236,18 217,47 195,38 314,40 197,62 274,75 55,09
Zta 27 189,47 230,63 32,64 317,40 92,47 273,26 96,62
AOPP nM/mg
Dobra 2 14,12 14,12 7,03 21,21 7,03 21,21 10,02
Srednia 4 21,07 17,95 13,53 34,84 14,29 27,85 9,71
Zta 27 23,99 21,05 9,35 54,77 13,93 29,37 13,21
TBARS nM/mg
Dobra 2 4,02 4,02 1,06 6,98 1,06 6,98 418
Srednia 4 10,26 9,68 7,61 14,04 7,80 12,71 3,04
Zfa 27 10,51 8,78 3,64 29,39 719 14,23 5,31

W grupie palgcych mezczyzn nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic pomie-

dzy zadnym z parametru stresu oksydacyjnego, a higieng jamy ustnej (ryciny 70-73).

Warunek uwzgledniania: V4="PM’
2.8 - .

26 T

2.4}

22

2.0¢ o

18}

| A

12}

10 f l

0,8

BIALKO (mg/mL)

O Srednia
[ SredniatBiad std
APl-podziat T &rednia+Odch.std

dobra higiena Srednia higiena zta higiena

Rycina 70. Wykres ramkowy przedstawiajacy Srednie stezenie biatka nM/mg
w slinie mezczyzn palacych w podgrupach
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Rycina 71. Wykres ramkowy przedstawiajacy $rednie stezenie TEAC nM/mg w $li-
nie mezczyzn palacych w podgrupach
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Rycina 72. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie AOPP nM/mg w $li-
nie mezczyzn palacych w podgrupach
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Rycina 73. Wykres ramkowy przedstawiajacy srednie stezenie TBARS nM/mg
w slinie mezczyzn palacych w podgrupach

4.5.2. Poréwnanie poszczegdlnych parametréow stresu oksydacyjnego

w zaleznosci od higieny jamy ustnej pomiedzy grupami

Podjeto probe zbadania stanu réwnowagi redoks, pomiedzy grupami ze szczegdlnym
uwzglednieniem stanu higieny jamy ustnej. Stezenia wybranych parametréw stresu ok-

sydacyjnego zostaly oznaczone w §linie pacjentow.

4.5.2.1. Wedtug wskaznika P1l

4.5.2.1.1. Dobra higiena jamy ustnej
Celem przedstawienia wynikéw w sposob przejrzysty w tabeli zbiorczej zaprezentowano
$rednie stezenia wszystkich badanych parametréw stresu oksydacyjnego w slinie pa-
cjentdw, ktorzy charakteryzowali sie dobrg higieng jamy ustnej wedtug wskaznika P11
(tabela 47).

Nastepnie przy pomocy testow statystycznych poréwnano st¢zenia parametréw
réwnowagi redoks pomiedzy wszystkimi badanymi grupami.

W przypadku sredniego stezenia catkowitego biatka w $linie nie odnotowano sta-
tystycznie istotnych roznic pomiedzy wszystkim grupami. Réznice takie wystgpily

w przypadku parametru stresu oksydacyjnego TEAC, AOPP oraz TBARS.
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Tabela 47. Statystyka opisowa parametréw stresu oksydacyjnego badanych grup w przy-
padku obecnosci dobrej higieny jamy ustnej (P1l)

Grupa ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ Gorny kwartyl ‘ SD
BIALKO mg/mL
NK 35 2,28 2,21 1,03 4,04 1,50 2,99 0,84
NM 12 1,77 1,49 1,23 3,52 1,31 2,05 0,70
PK 8 1,89 1,81 0,86 3,47 1,53 2,07 0,75
PM 3 1,99 1,98 1,56 2,42 1,56 2,42 0,43
TEAC nM/mg
NK 35 157,20 163,49 63,44 286,20 105,19 204,70 60,54
NM 12 222,37 249,25 94,80 302,21 179,42 265,63 61,26
PK 8 205,37 211,43 107,35 313,84 124,02 275,42 83,46
PM 3 205,28 218,96 122,66 274,20 122,66 274,20 76,69
AOPP nM/mg
NK 33 8,34 6,89 0,03 22,75 3,71 13,25 6,07
NM 12 12,60 13,22 0,15 28,38 4,60 18,37 9,55
PK 8 18,80 18,22 6,72 38,98 11,69 22,43 9,95
PM 3 15,06 16,93 7,03 21,21 7,03 21,21 7,27
TBARS nM/mg
NK 33 3,41 2,99 0,23 8,81 1,89 4,85 2,01
NM 12 2,97 3,06 0,08 7,36 1,33 4,29 2,14
PK 7 8,23 743 6,06 14,01 6,30 9,45 2,78
PM 3 5,08 6,98 1,06 719 1,06 719 3,48

Srednia catkowitej zdolnosci antyoksydacyjnej ekwiwalentow troloksu w $linie
(TEAC) statystycznie istotnie réznita sie pomiedzy grupami niepalacych mezczyzn oraz
niepalacych kobiet. Z kolei podczas analizy statystycznej srednich produktéw utleniania
bialek (AOPP) odnotowano statystycznie istotng réznice¢ pomiedzy grupami palacych
i niepalacych kobiet. Réwniez w przypadku poréwnywania ostatniego z parametrow
stresu czyli peroksydacji lipidéw TBARS statystycznie istotng réznic¢ wykazano pomie-

dzy niepalgcymi, a palgcymi kobietami (tabela 48, ryciny 74-77).

Tabela 48. Analiza statystyczna poréwnania grup oraz parametrow stresu ok-
sydacyjnego w grupie pacjentow z dobra higieng jamy ustnej (P1l)

Poréownywane Poziom istotnosci
grupy BIALKO mg/mL | TEAC nM/mg AOPP nM/mg TBARS nM/mg

NK-NM 0,314925 0,037677 0,432971 0,948764
NK-PK 0,680417 0,318252 0,010990 0,000061
NK-PM 0,947300 0,678627 0,543587 0,672014
NM-PK 0,989823 0,953705 0,368690 0,000130
NM-PM 0,980354 0,982507 0,968402 0,541238
PK-PM 0,998521 1,000000 0,910905 0,246111
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Rycina 74. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie biatka mg/mL
w slinie dla grup z dobra higieng jamy ustnej
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Rycina 75. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie TEAC nM/mg w $li-
nie dla grup z dobra higieng jamy ustnej
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Rycina 76. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie AOPP nM/mg
w slinie dla grup z dobra higieng jamy ustnej
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Rycina 77. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie TBARS nM/mg
w slinie dla grup z dobra higieng jamy ustnej
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4.5.2.1.2. Srednia higiena jamy ustnej
Parametru stanu pro- i antyoksydacyjnego pacjentéw ze $rednia higieng jamy ustnej
przedstawia tabela 49.

Poréwnujac statystycznie parametry stresu oksydacyjnego pomiedzy badanymi gru-
pami ze srednig higieng jamy ustnej (tabela 50, ryciny 78-81), zaobserwowano statystycz-

nie istotne réznice w stezeniu AOPP oraz TBARS. Réznice wystapily przede wszystkim

Tabela 49. Statystyka opisowa parametréw stresu oksydacyjnego badanych grup w przy-
padku obecnosci Sredniej higieny jamy ustnej (P1l)

Grupa ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ Gorny kwartyl ‘ SD
BIALKO mg/mL
NK 20 1,85 1,68 0,46 3,86 1,52 2,06 0,73
NM 15 1,77 1,81 0,98 2,91 1,28 2,00 0,57
PK 1" 1,31 1,41 0,49 2,09 1,09 1,58 0,45
PM 3 1,28 1,52 0,68 1,63 0,68 1,63 0,52
TEAC nM/mg
NK 20 203,70 174,79 58,59 619,42 140,60 218,30 117,93
NM 15 226,02 211,60 123,31 369,66 169,94 303,36 71,79
PK 1 234,55 241,05 40,45 497,72 216,54 272,03 122,36
PM 3 248,29 235,09 195,38 | 314,40 195,38 314,40 60,60
AOPP nM/mg
NK 19 9,05 9,32 0,25 21,62 3,64 12,77 5,76
NM 14 10,98 12,67 1,69 21,26 2,82 16,31 7,05
PK M 26,06 21,50 13,91 74,88 18,78 25,45 16,77
PM 3 21,14 15,04 13,53 34,84 13,53 34,84 11,89
TBARS nM/mg
NK 18 3,80 3,40 0,38 10,94 2,63 4,51 2,53
NM 15 4,01 3,68 117 10,59 2,18 5,34 2,45
PK N 1,43 11,89 5,62 26,25 6,59 12,78 6,00
PM 3 11,01 11,38 7,61 14,04 7,61 14,04 3,23

Tabela 50. Analiza statystyczna pordwnania grup oraz parametréw stresu
oksydacyjnego w grupie pacjentow z $rednig higieng jamy ustnej (P1l)

Poréownywane Poziom istotnosci
grupy BIALKO mg/mL | TEAC nM/mg AOPP nM/mg | TBARS nM/mg
NK-NM 0,986832 0,975005 1,000000 1,000000
NK-PK 0,172196 0,443356 0,000121 0,000202
NK-PM 0,546829 1,000000 0,353667 0,043726
NM-PK 0,346623 1,000000 0,006373 0,000957
NM-PM 0,677947 1,000000 1,000000 0,073220
PK-PM 0,999875 1,000000 1,000000 1,000000
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pomiedzy niepalgcymi, a palagcymi kobietami oraz pomiedzy niepalagcymi mezczyzna-

mi, a palgcymi kobietami. W odniesieniu do st¢zenia biatka i TEAC, statystycznie istot-

nej réznicy nie stwierdzono.
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Rycina 78. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie biatka mg/
mL w $linie dla grup z srednig higieng jamy ustnej
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Rycina 79. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie TEAC nM/
mg w slinie dla grup z $rednig higieng jamy ustnej
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Rycina 80. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie AOPP nM/mg
w Slinie dla grup z srednig higieng jamy ustnej
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Rycina 81. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie TBARS nM/mg
w slinie dla grup z $rednig higieng jamy ustnej
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4.5.2.1.3. Zta higiena
Srednie stezenia biatka, TEAC, AOPP oraz TBARS u pacjentow z najgorszg higieng jamy
ustnej przedstawiono w tabeli 51.

Analiza statystyczna wykazala, iz w grupie pacjentéw ze zlg higieng jama ustnej,
wystapila statystycznie istotna réznica we wszystkich badanych parametrach stresu ok-
sydacyjnego. Pomiedzy grupa palacych i niepalacych kobiet réznica ta dotyczyta bialka,
AOPP, TEAC oraz TBARS, natomiast w przypadku palacych i niepalagcych mezczyzn
wylacznie AOPP i TBARS (tabela 52, ryciny 82-85).

Tabela 51. Statystyka opisowa parametréw stresu oksydacyjnego badanych grup w przy-
padku obecnosci ztej higieny jamy ustnej (P1l)

Grupa ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ Gorny kwartyl ‘ SD

BIALKO mg/mL

NK 7 2,39 2,38 1,36 3,53 1,58 2,95 0,76

NM 7 21 2,05 1,52 2,88 1,85 2,36 0,43

PK 34 1,47 1,41 0,86 2,62 1,14 1,78 0,41

PM 27 1,66 1,64 0,38 3,90 1,23 2,12 0,73
TEAC nM/mg

NK 7 127,75 116,27 81,15 222,11 85,18 148,22 47,65

NM 7 276,88 168,30 115,83 | 919,67 120,87 269,07 288,07

PK 34 223,74 22991 60,83 | 324,04 180,45 268,23 69,55

PM 27 186,72 219,18 32,64 317,40 92,47 268,16 95,16
AOPP nM/mg

NK 7 3,38 0,97 0,08 9,60 0,15 6,65 3,95

NM 7 4,70 4,32 0,50 9,59 3,07 6,17 2,79

PK 34 22,56 21,83 3,39 41,52 16,36 28,89 10,38

PM 27 2414 21,05 9,35 54,77 13,93 29,37 13,15
TBARS nM/mg

NK 7 2,28 2,33 0,15 4,23 0,64 3,39 1,50

NM 6 2,328096 2,27 0,20 41 1,40 3,72 1,45

PK 34 | 9,279236 743 2,32 27,39 6,13 9,83 6,15

PM 27 10,53611 8,78 3,64 29,39 7,40 14,23 5,29

Tabela 52. Analiza statystyczna poréwnania grup oraz parametrow stresu
oksydacyjnego w grupie pacjentow ze zig higieng jamy ustnej (P1l)

Poréwnywane Poziom istotnosci
grupy BIALKO mg/mL | TEACnM/mg | AOPPnM/mg | TBARS nM/mg

NK-NM 0,841467 0,827176 1,000000 1,000000
NK-PK 0,004002 0,036397 0,000282 0,001762
NK-PM 0,041503 0,391924 0,000390 0,000056
NM-PK 0,082725 1,000000 0,000625 0,004958
NM-PM 0,366600 1,000000 0,000839 0,000230
PK-PM 0,643089 0,994550 1,000000 0,858025
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Rycina 82. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci Srednie biatka mg/mL
w slinie dla grup ze zig higieng jamy ustnej
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Rycina 83. Wykres ramkowy przedstawiajgcy wartosci srednie TEAC nM/mg w sli-

nie dla grup ze zt3 higieng jamy ustnej
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Rycina 84. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie AOPP nM/mg
w slinie dla grup ze zig higieng jamy ustnej
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Rycina 85. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci $Srednie TBARS w $linie nM/
mg w slinie dla grup ze ztg higieng jamy ustnej
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4.,5.2.2. W zaleznosci od wskaznika API

4.5.2.2.1. Dobra higiena jamy ustnej
Podjeto prébe porédwnania parametréw stresu oksydacyjnego u pacjentéw z dobrg hi-
gieng wedlug wskaznika API. Ze wzgledu na bardzo mate liczebno$ci w poszczegdlnych
podgrupach (n), zwlaszcza palacych kobiet, palacych mezczyzn oraz niepalacych kobiet,
nie przeprowadzono analizy statystyczne;j.

Przedstawiono natomiast statystyke opisowg poszczegdlnych parametrow stresu ok-

sydacyjnego w §linie dla grup badanych (tabela 53).

Tabela 53. Statystyka opisowa parametréw stresu oksydacyjnego badanych grup w przy-
padku obecnosci dobrej higieny jamy ustnej (API)

Grupa ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ Gorny kwartyl ‘ SD

BIALKO mg/mL

NK 1 2,65 2,73 1,15 4,04 1,79 3,65 1,00

NM 5 1,61 1,41 1,26 2,35 1,28 1,74 0,46

PK 2 2,65 2,65 1,83 3,47 1,83 3,47 116

PM 2 1,99 1,99 1,56 2,42 1,56 2,42 0,61
TEAC nM/mg

NK N 134,39 115,02 63,44 261,97 82,05 197,54 66,27

NM 5 227,80 248,90 171,39 | 266,07 187,45 265,20 45,05

PK 2 108,06 108,06 107,35 108,77 107,35 108,77 1,00

PM 2 170,81 170,81 122,66 | 218,96 122,66 218,96 68,09
AOPP nM/mg

NK 10 10,21 8,24 2,66 19,60 6,73 13,67 5,37

NM 5 19,47 14,34 13,17 28,38 14,04 2741 7,71

PK 2 11,69 11,69 1,37 12,02 1,37 12,02 0,47

PM 2 14,12 14,12 7,03 21,21 7,03 21,21 10,02
TBARS nM/mg

NK 10 3,39 3,81 0,87 5,22 1,89 4,75 1,59

NM 5 3,42 2,93 2,18 4,89 2,24 4,84 1,35

PK 1 6,79 6,79 6,79 6,79 6,79 6,79

PM 2 4,02 4,02 1,06 6,98 1,06 6,98 418

4.5.2.2.2. Srednia higieny jamy ustnej
Parametry stanu pro- i antyoksydacyjnego pacjentéw ze srednia higieng jamy ustnej

przedstawia tabela 54.
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Tabela 54. Statystyka opisowa parametréw stresu oksydacyjnego badanych grup w przy-
padku obecnosci sredniej higieny jamy ustnej (API)

Grupa n Srednia | Mediana Min Max Dolny Gérny SD
kwartyl kwartyl
BIALKO mg/mL
NK 41 1,99 1,83 0,46 3,86 1,46 2,55 0,76
NM 21 1,77 1,58 0,98 3,52 1,30 1,86 0,65
PK 13 1,45 1,42 0,69 2,20 1,32 1,64 0,37
PM 4 1,31 1,45 0,68 1,63 1,04 1,58 0,43
TEAC nM/mg
NK 41 181,14 168,79 58,59 619,42 12717 204,70 93,37
NM 21 227,45 213,92 94,80 369,66 189,64 266,65 70,21
PK 13 240,34 243,96 43,23 497,72 216,54 258,92 102,17
PM 4 236,18 217,47 195,38 314,40 197,62 274,75 55,09
AOPP nM/mg
NK 40 7,81 7,66 0,03 21,62 3,22 12,02 5,47
NM 20 10,05 10,09 0,15 22,39 2,70 15,89 742
PK 13 19,43 19,14 6,72 2545 17,41 24,67 5,28
PM 4 21,07 17,95 13,53 34,84 14,29 27,85 9,71
TBARS nM/mg
NK 39 3,72 3,35 0,50 10,94 2,26 4,82 2,25
NM 21 3,74 3,44 0,23 10,59 2,18 491 2,47
PK 13 1,12 9,45 572 26,25 6,59 12,78 5,84
PM 4 10,26 9,68 7,61 14,04 7,80 12,71 3,04

Analiza statystyczna wykazala, iz pomiedzy palacymi, a niepalgcymi kobietami
stwierdzono statystycznie istotng roéznice pomiedzy parametrami TEAC, AOPP oraz
TBARS. Pomigdzy palaczami, a niepalaczmi plci meskiej roznica ta wystapila wylacznie
pomiedzy AOPP i TBARS. Co wazne, w przypadku $redniego stezenia biatka calkowi-
tego w $linie, nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic pomiedzy zadnymi z grup
(tabela 55, ryciny 86-89).

Tabela 55. Analiza statystyczna poréwnania grup oraz parametrow stresu
oksydacyjnego w grupie pacjentéw z Srednig higieng jamy ustnej (API)

Poréwnywane Poziom istotnosci
grupy BIALKO mg/mL | TEACnM/mg | AOPP nM/mg | TBARS nM/mg

NK-NM 1,000000 0,024374 0,632892 1,000000
NK-PK 0,101708 0,028410 0,000003 0,000007
NK-PM 0,516465 0,469331 0,001843 0,010374
NM-PK 1,000000 1,000000 0,001081 0,000108
NM-PM 1,000000 1,000000 0,020121 0,019886
PK-PM 1,000000 1,000000 0,975446 1,000000
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Rycina 86. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie biatka mg/mL
w Slinie dla grup z srednig higieng jamy ustnej
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Rycina 87. Wykres ramkowy przedstawiajgcy wartosci srednie TEAC nM/mg w $li-
nie dla grup z $rednig higieng jamy ustnej
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Rycina 88. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie AOPP nM/mg
w slinie dla grup z $rednig higieng jamy ustnej

18

16 |

14 1

12 |

10}

TBARS (nM/mg)
o0

o Srednia
- : : : L] Srednia+Biad sid
MK NM PK, PM 1 SredniazOdch.std

Rycina 89. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie TBARS nM/mg
w slinie dla grup z $rednig higieng jamy ustnej
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4.5.2.2.3. Zla higiena

Stan parametréw rownowagi redoks w przypadkow pacjentéw z najgorsza higieng jamy

ustnej zostat zaprezentowany w tabeli 56.

mi, ze zt3 higieng jamy ustnej, zaobserwowano statystycznie istotne réznice w stezeniu bial-
ka, AOPP oraz TBARS. Réznice wystapily przede wszystkim pomiedzy niepalgcymi, a pa-

lacymi kobietami oraz pomigdzy niepalacymi, a palagcymi mezczyznami. W odniesieniu do

Poréwnujac statystycznie parametry stresu oksydacyjnego pomiedzy badanymi grupa-

stezenia TEAC, nie stwierdzono statystycznie istotnej roznicy (tabela 57, ryciny 90-93).

Tabela 56. Statystyka opisowa parametréw stresu oksydacyjnego badanych grup w przy-

padku obecnosci ztej higieny jamy ustnej (API)

Grupa ‘ n ‘ Srednia ‘ Mediana ‘ Min ‘ Max ‘ Dolny kwartyl ‘ GOrny kwartyl ‘ SD

BIALKO mg/mL

NK 10 2,27 2,19 1,58 3,53 1,76 2,71 0,64

NM 8 2,16 2,12 1,52 2,88 1,87 2,46 0,43

PK 38 1,46 1,41 0,49 2,62 1,14 1,80 0,45

PM 27 1,69 1,68 0,38 3,90 1,23 2,12 0,73
TEAC nM/mg

NK 10 156,52 157,96 81,15 246,34 114,12 210,44 57,69

NM 8 260,18 161,07 115,83 | 919,67 132,08 229,82 270,85

PK 38 223,41 236,25 40,45 324,04 180,45 277,07 74,70

PM 27 189,47 230,63 32,64 317,40 92,47 273,26 96,62
AOPP nM/mg

NK 9 6,26 2,53 0,08 22,75 0,18 6,65 8,24

NM 8 4,94 4,69 0,50 9,59 3,64 6,38 2,67

PK 38 24,43 21,91 3,39 74,88 16,36 29,78 13,23

PM 27 23,99 21,05 9,35 54,77 13,93 29,37 13,21
TBARS nM/mg

NK 9 2,00 3,35 1,91 0,15 4,85 0,38 3,32

NM 7 2,01 3,44 2,10 0,08 4Mm 0,20 3,72

PK 38 9,15 9,45 743 2,32 27,39 6,13 9,83

PM 27 10,51 9,68 8,78 3,64 29,39 719 14,23

Tabela 57. Analiza statystyczna poréwnania grup oraz parametréw stresu

oksydacyjnego w grupie pacjentéw ze ztg higieng jamy ustnej (API)

Poréwnywane Poziom istotnosci
grupy BIALKO mg/mL | TEAC nM/mg AOPP nM/mg | TBARS nM/mg
NK-NM 0,986351 1,000000 1,000000 1,000000
NK-PK 0,002589 0,111357 0,000585 0,000338
NK-PM 0,069830 0,919265 0,002557 0,000010
NM-PK 0,025026 1,000000 0,000184 0,001218
NM-PM 0,249126 1,000000 0,000841 0,000055
PK-PM 0,483069 1,000000 1,000000 0,960485
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Rycina 91. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci Srednie TEAC nM/mg w sli-
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4.6. Korelacja pomiedzy kotyning a parametrami stresu
oksydacyjnego

W przeprowadzonych badaniach nie odnotowano korelacji pomiedzy parametrami stre-
su oksydacyjnego w §linie pacjentéw palacych u obu plci, a stezeniem kotyniny (tabele

58 159, ryciny 94-97).

Tabela 58. Korelacja pomiedzy stezeniami parametrow
stresu oksydacyjnego w slinie w stosunku do stezenia ko-
tyniny u kobiet palacych

Badany parametr N p rS-rang Spearmana
BIALKO (mg/mL) 48 0,376772 0,130467
TEAC (hM/mg) 48 0,202281 -0,187346
TBARS (nM/mg) 48 0,144142 -0,214001
AOPP (nM/mg) 48 0,488859 -0,102334

Tabela 59. Korelacja pomiedzy stezeniami parametréw
stresu oksydacyjnego w slinie w stosunku do stezenia ko-
tyniny u kobiet palacych

Badany parametr N p rS-rang Spearmana
BIALKO (mg/mL) 31 0,590871 -0,100434
TEAC (nM/mg) 31 0,412942 0,152450
TBARS (nM/mg) 31 0,494469 0,127445
AOPP (nM/mg) 31 0,091721 0,308127
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Rycina 95. Graficzne przedstawienie braku korelacji pomiedzy TEAC nM/mg,
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5. Dyskusja

Palenie tytoniu stanowi ogélnospoleczny problem, nie tylko w Polsce, ale w wielu innych
krajach Europy i Swiata. Nikotynizm, to choroba przewlekla, niestety czesto nawracaja-
ca, ktora stanowi najbardziej rozpowszechnione uzaleznienie na swiecie. Wedtlug WHO
wymagana jest intensywna i zlozona terapia lecznicza, aby calkowicie wyeliminowaé
naldég palenia tytoniu z zycia codziennego. Wigze si¢ to przede wszystkim z faktem, iz
palacz to czesto osoba pobudzona, z dobrym samopoczuciem, z mniejszym uczuciem
glodu i zmeczenia, z lepszg zdolnoscig zapamigtywania oraz z obnizonym poziomem
agresywnosci. Wyzej wymieniony, ,,blogi”, stan utrzymuje si¢ wylacznie przez pierwszy
okres palenia tytoniu. Z czasem nastepuja znaczne zmiany w ukladzie enzymatycznym,
zwigzane z uzaleznieniem od nikotyny i dochodzi do skrocenia okresu dobrego samo-
poczucie pomiedzy wypalanymi papierosami. Stad palacze coraz czedciej i wiecej siegaja
po papierosy, a zaprzestanie palenia staje si¢ w ich mniemaniu niemozliwe.

Statystyki krajowe przeprowadzone przez GATS (Global Adult Tabocco Survey)
z ostatnich lat, ktére wykonane zostaly na podstawie reprezentacyjnej proby populacji
Polakéw powyzej 15. roku zycia, wykazaly, iz dziennie w kraju pali ok 9,8 mln oséb.
Stanowi to okofo 30,3% 0s6b dorostych. Najwiekszg popularnoscig wsréd Polakéw pa-
pierosy cieszg si¢ w grupie osoéb w $rednim wieku, czyli pomiedzy 35.-50. rokiem zy-
cia — 40%. Odsetek palagcych mezczyzn wzrasta wraz z wiekiem, a najwiekszy procent
mezczyzn palacych znajduje si¢ wérdd 40-latkow — 40%. Wsrod kobiet najwiekszy od-
setek regularnie palacych wystepuje u 30-latek — 31%. Stad w badaniach wtasnych jako
grupe badawczg wybrano najbardziej reprezentatywna grupe palaczy obu plci w wieku
pomiedzy 35. a 45. rokiem Zycia.

Na podstawie badania wlasnego zaobserwowano statystycznie istotng réznice po-
miedzy wiekiem palacych kobiet i palgcych mezczyzn, a niepalgcymi. Srednia wieku
niepalgcych kobiet jak i mezczyzn byla istotnie nizsza niz u palaczy. Wynosita odpo-
wiednio dla kobiet p = 0,0001, oraz dla mezczyzn p = 0,006. Podobne zaleznosci w swo-

ich pracach odnotowali autorzy Zatoniski W. et al. oraz Kuzmicka M. et al. Istotnym
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czynnikiem dotyczacym nawyku palenia papieroséw jest status socjoekonomiczny pa-
cjentéw. W pracy analizowano miejsce zamieszkania, rodzaj wykonywanej pracy oraz
wyksztalcenie. Podczas przegladu literatury dotyczacej statusu palenia spoleczenstwa,
a miejsca zamieszkania pacjentéw zaobserwowano, iz tendencja nalogu palenia tytoni
zmienia si¢ i stopniowo wynosi sie ze srodowisk wiejskich, w kierunku $rednich i wiek-
szych miast. W badania wlasnym zaréwno palacy kobiety jak i mezczyzni to przede
wszystkim mieszkancy duzych miast powyzej 100 tysiecy mieszkancow. Podobne obser-
wacje wystapily w pracach autoréw Roamlau R et al. oraz Manczuk M. et al. Interesujaco
przedstawia si¢ analiza wykonywanej pracy przez pacjentéw. Zaréwno kobiety palace
jak i niepalgce wykonywaly prace umyslows. Inaczej przedstawia si¢ rozklad u mez-
czyzn ktdry jest niejednolity, aczkolwiek wiekszosci palacy wykonywali prace umystows.
Europejskie badania epidemiologiczne nie definiujg $cisle potaczenia nawyku palenia
z wykonywang pracg. Wydaje si¢, ze dominuje tu czynnik geograficzny oraz zakorze-
nione tradycje w danym spoteczenstwie. Wnioskiem, ktdry czesto przytaczany jest w ar-
tykutach naukowych dotyczgcym pracy, a natogiem palenia jest fakt, iz osoby szybko
rozpoczynajacy prace zarobkowa, zwlaszcza nastoletni mezczyzni, czgsciej siegaja po
papierosy, niz ci ktérzy kontynuuja nauke [Ramchand R. et al., 2007]. Analizie poddano
réwniez dane dotyczace wyksztalcenia Pacjentéw w odniesieniu do palenia papierosow.
Wyniki uzyskane w pracy, wyraznie podkreslaja brak statystycznie istotnych réznic po-
miedzy paleniem, a wyksztalceniem u obu pici. Odmienne wyniki uzyskali Kaleta D. et
al. oraz Szczech B et al., autorzy prac, ktorzy zaobserwowali, iz osoby z niskim pozio-
mem wyksztalcenia istotnie czgsciej i regularniej stosowali wyroby tytoniowe, niz osoby
z wyksztalceniem wyzszym. Postawili wnioski, iz réznice te mogg wynika¢ miedzy in-
nymi z mniejszej $wiadomosci szkodliwosci palenia oraz z gorszego dostepu do srodkow
farmakologicznych stosowanych do leczenia uzaleznien.

Popularng diagnostycznie wydzieling, coraz czesciej wykorzystywana w badaniach
naukowych i klinicznych jest $lina. Dostepnos¢ materiatu biologicznego oraz jego po-
wtarzalno$¢ powoduje, ze jest to metoda idealna do prowadzenia screeningu oraz
monitorowania wielu chorob. Material ten moze réwniez stanowi¢ idealne zrodlo dla
obiektywnej oceny ,cigezkosci” nalogu palenia u chorego. Okreslenie st¢zenia kotyniny
w $linie pacjentéw jest idealnym parametrem obiektywizujacym wyzej wymieniony na-
l6g. W badanym materiale oznaczano $rednie st¢zenie kotyniny w $linie pacjentéw pa-
lacych. U palgcych kobiet jest ono statystycznie istotnie nizsze niz u palgcych mezczyzn.

Podobne wyniki zanotowal Polanska K et al., Kaleta D. et al. oraz Kuzmicka P. et al.



W zaleznosci od intensywnosci palenia mozna zaobserwowac szereg zmian dotyczacych
calego organizmu czlowieka. Kancerogeny zawarte w dymie tytoniowym nie pozostaja
obojetne dla blony §luzowej jamy ustnej. Przy dodatkowej obecnosci alkoholu, substan-
cje toksyczne, rozpuszczaja si¢ w nim i wnikajg w blone $luzowa manifestujgc si¢ zmia-
nami $luzéwkowymi czgsto o charakterze przednowotworowym lub nowotworowym.
Stad oceniajgc stan ogolny jamy ustnej palaczy, szczegdlng uwage nalezalo zwrocic¢ na
wystepowania zmian w obrebie blony §luzowej. Jest ona jak najlepszy barometr odzwier-
ciedlajacy zaréwno nawyki higieniczne pacjenta jak i nalogi takie jak palenie papierosow
czy spozywanie alkoholu. W badanym materiale zanotowalam nast¢pujace patologie
blony sluzowej: przebarwienie melaninowe, leukoplakia, erytroleukoplakia, stomatitis
nicotinica. Najczesciej chorobe raka jamy ustnej poprzedzaja leukoplakia i erytroplakia.
W badanym materiale wystapily one facznie u 17 palaczy. Podobnych obserwacji doko-
nali Malara P. et al., oraz Walter A. et al., czy Majewski J. et al.

U pacjentéw nalogowo palacych tyton znacznie pogarsza si¢ higiena jamy ustne;j.
Palenie papieroséw utrudnia utrzymanie prawidlowej higieny jamy ustnej poprzez gro-
madzenie si¢ biofilmu bakteryjnego, osadow i przebarwien. W wyniku czego czesto do-
chodzi do maskowania podstawowych wykladnikow stanu zapalnego dzigset jakim sa
zaczerwienienie, obrzek, krwawienie. Co w dalszych etapach moze skutkowac rozwojem
choroby przyzebia.

W pracy oceniano pie¢ sposobow, ktdre zapewniajg optymalng higiene jamy ustnej.
Nalezg do nich szczotkowanie zebdw, stosowanie nici dentystycznej, szczoteczki miedzy-
zebowej, irygacje wodne oraz plukanki stomatologiczne. Najczesciej, jako podstawowg
metode¢ higienizacyjna, pacjenci stosowali szczotkowanie z¢bow. Jedynie 38 badanych
szczotkowalo zeby czesciej niz dwa razy dziennie. Dodatkowo nie wykazano réznicy
statystycznej pomiedzy paleniem, a czestoscig szczotkowania z¢bow. Potwierdzajg to ba-
dania Rudzinski R. et al.

Sposréd pozostalych badanych przyboréw higienizacyjnych najczesciej stosowana
metodg bylo nitkowanie przestrzeni migdzyzebowych. Zaobserwowano, iz stosowanie
przez badanych pacjentéw nici dentystycznej jest statystycznie wyzsza u kobiet niepa-
lacych niz palgcych. Niewielka liczba 0séb stosujaca pozostale przybory higienizacyjne
nie pozwolita na postawienie istotnych wnioskdw. Celem obiektywizacji higieny jamy
ustnej w pracy przedstawiono wyniki dwoch wskaznikéw P1I oraz API, ktdére oceniaja
odpowiednio grubos$¢ ptytki nazebnej oraz jej obecnos¢ w przestrzeniach miedzyzebo-

wych. W badaniach wlasnych $rednia wielko$¢ wskaznika P11 u palaczy, zaréwno kobiet
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i mezczyzn byta dos¢ zblizona i wynosita pomiedzy 2,14 a 2,39, natomiast u 0s6b niepa-
lacych — 0,88-1,09. Analiza statystyczna wykazala istotng réznice pomiedzy palaczami,
a pacjentami niepalagcymi u oby plci p < 0,05. Na podstawie wskaznika P11 zakwalifi-
kowano pacjentéw do trzech grup w zaleznosci od higieny jamy ustnej. W grupie ze ztg
higieng jamy ustnej znalazly sie 84 osoby z czego to osoby palace wynosila, az 70. Gorszy
stan higieny jamy ustnej u osob intensywnie palacych tyton potwierdzit Wituta et al.
Interpretowany przez nich wynik P1I u nalogowych palaczy wynidst srednio 2,00, na-
tomiast u niepalacych 1,72. Sreedevi et al. takze przedstawili w swojej publikacji analo-
giczne wyniki, aczkolwiek srednie wartosci dla wskaznika P1I dla palaczy wynosity 1,3,
a dla osob niepalgcych 1,04. W badaniu wlasnym w sposob analogiczny przedstawiono
i oméwiono wyniki dla wskaznika API. Srednia warto$¢ dla wskaznika API wnosita 55%
dla oséb niepalgcych, natomiast 83% dla palaczy. Dodatkowo statystycznie istotng roz-
nice odnotowano pomiedzy mezczyznami i kobietami palgcymi i niepalgcymi. Klasy-
fikujgc badanych wedlug wskaznika API do grupy pacjentéw ze zlg higieng jamy ustnej
zaliczono 93 pacjentéw, z czego 75 to nalogowi palacze. Podobne wyniki w badaniach
naukowych uzyskali Kowalski et al. oraz Rudzinski R. et al. ktérzy dowiedli w swo-
ich publikacjach wyzsza warto$¢ wskaznika ptytki API w grupie oséb palacych tyton,
w poréwnaniu z osobami niepalagcymi. W pracy Kowalskiego et al. warto$ci te wynosily
odpowiednio 68-54%, natomiast u Rudzinskiego R. et al. — 84-67%.

Parametry stresu oksydacyjnego coraz czesciej znajduja zastosowanie we wspolczes-
nej medycynie. Czesto pozwalaja one obiektywnie postawi¢ diagnoze oraz przewidzie¢
rozwdj choroby. Stanowig one réwniez pewnego rodzaju ostrzezenia dla organizmu
i mogg by¢ traktowanego jako czynniki alarmowe. Optymalne parametry stresu oksy-
dacyjnego powinny by¢ stabilne, fatwe w oznaczeniu, odzwierciedla¢ specyficzne szlaki
utleniania i korelowac z ci¢zkoscig choroby [Dalle-Donne et al., 2006]. Biorac pod uwa-
ge, ze wolne rodniki sg wysoce reaktywne i majg krotki okres pdttrwania, produkty po-
wstale w wyniku reakcji redoks z makroczgsteczkami komorkowymi sg preferencyjnie
stosowane jako biomarkery uszkodzen oksydacyjnych [Palmieri et al., 2007]. Podstawo-
wymi parametrami stresu oksydacyjnego sg bialka, lipidy oraz produkty oksydawyne-
go DNA oraz jego fragmentéw. Niemniej jednak, wedlug autoréw, zastosowanie panelu
biomarkeréw zamiast pojedynczego parametru, zapewnia wiecej informacji, zmniejsza
falszywie dodatnie i falszywie ujemne wyniki i umozliwia lepsze zrozumienie podsta-

wowych patomechanizméw choroby. W badaniu wlasnym poddano analizie cztery pod-



stawowe parametry stresu oksydacyjnego: bialko, peroksydacja lipidow, zdolnosci anty-
oksydacyjna ekwiwalentow troloksu oraz produkty utleniania bialek.

Bialka odpowiedzialne za wigkszo$¢ proceséw funkcjonalnych w komoérce ludzkiej
[Dalle-Donne et al., 2003]. Utlenianie bialek moze zachodzi¢ na poziomie pojedynczych
reszt aminokwasowych, moze prowadzi¢ do fragmentacji tancuchéw polipeptydowych
lub do kowalencyjnego sieciowania dwdch aminokwaséw tego samego lub dwoch roz-
nych bialek [Shacter, 2000]. Szeroko rozpowszechnione metody oceny utleniania biatek
to pomiar grup karbonylowych za pomocg swoistych przeciwcial w tescie ELISA lub
Western blot oraz za pomocg testu spektrofotometrycznego opartego na derywatyzacji
dinitrofenylohydrazyny [Dalle-Donne et al., 2003; Cabiscol et al., 2014]. Zaawansowane
produkty utleniania bialek (AOPP) stanowig wrazliwy biomarker, zwlaszcza ze wzgledu
na aktywacje neutrofili i aktywnos$¢ enzymatyczng mieloperoksydazy. Dawniej uwaza-
no, ze AOPP jest nowg toksyng mocznicows, odzwierciedlajaca stan silnie utlenionego
biatka, ale stwierdzono, ze utleniony fibrynogen jest gtéwng czgsteczkg odpowiedzialng
za wzrost stezenia AOPP [Selmeci, 2011]. Nalezy to uwzglednic¢ przy interpretacji wyni-
kow. W badaniu wlasnym $rednie stezenia biatka dla kobiet palacych wyniosty 1,50 mg/
mL, mezczyzn palacych 1,66 mg/mL. W przypadku oséb niepalacych zaréwno kobiet
jak i mezczyzn stezenia te byly wyzsze i miescily sie w granicach 1,84-2,15 mg/L. Zano-
towano statystycznie istotng réznice w wysokosci stezen bialek u niepalacych i palgcych
kobiet, co ciekawe nie odnotowano wyzej wymienionej réznicy u mezczyzn. W bada-
niach przeprowadzonych przez autoréw Thothowa et al. wyniki prezentowaly sie w bar-
dzo podobnych rzedach wielkosci, aczkolwiek statystycznie istotna rdéznica wystapita
u obu plci. W badaniu wlasnym analizowano réwniez AOPP. W tym przypadku zaréw-
no u kobiet jak i u me¢zczyzn zaobserwowano statystycznie istotng réznice w stezeniu
AOPP w §linie u 0sob niepalacych, a palaczy. Co podkresla, iz AOPP stanowi wysoce
czule badanie okreslajace stan pro- i antyoksydacyjny organizmu. Podobne obserwacje
wystapily w badaniach Sculley et al.

W przypadku peroksydacji lipidéw najbardziej badanym markerem jest aldehyd ma-
lonowy (MDA). MDA jest produkowany z kwaséw ttuszczowych z dwoma lub wiecej po-
dwdjnymi wigzaniami przerywanymi metylenem [Ayala et al., 2014]. Standardowa me-
todg stosowang do wykrywania MDA jest test spektrofotometryczny opracowany przez
Yagi, ktory opiera si¢ na reakeji z kwasem tiobarbiturowym w $rodowisku kwasnym.
Jest on réwniez okreslany jako test substancji reagujacych z kwasem tiobarbiturowym

(TBARS). W badaniu wlasnym parametr ten zostal oznaczony i stanowi kolejny, zaraz
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po AOPP parametr, w ktérym wystapila statystycznie istotna réznica stezen pomiedzy
kobietami palgcymi i niepalacymi oraz me¢zczyznami palagcymi i niepalacymi. Podobne
wyniki uzyskano w pracy.

Ostatnim badanym parametrem byla zdolnosci antyoksydacyjna ekwiwalentéw tro-
loksu — TEAC. We wszystkich badanych grupach srednia warto$¢ wskaznika byta bardzo
zblizona. Stad analiza statystyczna uwidocznila jedynie istotng zalezno$¢ w przypadku
palacych i niepalgcych kobiet. Parametr ten zostal oznaczony jako parametr dodatkowy,
w literaturze nie odnaleziono publikacji przedstawiajgce zblizone badania, stad nasuwa
sie wniosek, Ze tak powinien by¢ przedstawiany podczas analizy wynikéw.

W pracy podjeto probe poréwnania parametréw stresu oksydacyjnego, a stanu hi-
gieny jamy ustnej w zaleznosci od badanego wskaznika. W analizowanym materiale nie
znaleziono statystycznie istotnych réznic we wszystkich ocenianych parametrach stresu
oksydacyjnego tylko w wybranych. Najczesciej i najbardziej wyraznie statystycznie istot-
ng réznice manifestowaly parametry stresu oksydacyjnego takie jak AOPP oraz TBARS.
Zaréwno w przypadku zlej higieny wedlug wskaznika P11 i API wystapita statystycznie
istotna réznica pomiedzy nalogowymi palaczami, a osobami niepalgcymi u obu pici.

Ocena stezenia kotyniny w korelacji z parametrami stresu oksydacyjnego jest bar-
dzo interesujaca, poniewaz nie znaleziono statystycznie istotnej zaleznosci pomiedzy jej
zawartoscig, a poziomem parametréw stresu oksydacyjnego. Wydaje si¢ ze zwicksze-
nie liczebnosci grupy badanej pozwoliloby wzmocni¢ i uwidoczni¢ wyzej wymieniona
korelacje, poniewaz podczas indywidualnej analizy parametréw u oséb palacych, taka

wystapita.



6. Wnioski

Przeprowadzone badania kliniczne oraz laboratoryjne pozwalaja na wysuniecie poniz-

szych wnioskow:

1. Pacjenci palacy cechujg si¢ gorszym stanem zdrowia jamy ustnej, co pocigga za soba
koniecznos¢ czestszych wizyt kontrolnych stomatologicznych i szersze prowadzenie
dziatan profilaktyczno-leczniczych.

2. Stan higieny jamy ustnej oséb palacych, w poréwnaniu z niepalgcymi, wskazuje na
koniecznos$¢ wdrozenia intensywnej edukacji prozdrowotne;j.

3. Oznaczone parametry stresu oksydacyjnego, zwlaszcza AOPP oraz TBARS, byly
znacznie podwyzszone w grupie badanej u oséb z gorszym stanem blony §luzowej
oraz higieny jamy ustnej. Parametry te moga by¢ przydatne w ocenie narazenia na
wystapienie patologii bfony §luzowej jamy ustnej palaczy.

4. Badanie stezen kotyniny i parametréw stresu oksydacyjnego nie wykazaly korelacji.
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7. Streszczenie

Wspdlczesna medycyna zwraca szczegdlng uwage na znaczacg role reaktywnych form
tlenu w funkcjonowaniu organizmu ludzkiego. Wolne rodniki oraz inne reaktywne
czastki zdolne s3 do niszczenia wielu struktur komoérkowych. Mozna przypuszczad, iz
wystepowanie wykladnikéw stanu pro- i antyoksydacyjnego jest zdecydowanie wzmo-
zone w przypadku zaniedban higienicznych oraz przy wspdlistniejagcym nalogu palenia
tytoniu. Pomimo prowadzanych licznych akcji uswiadamiajgcych spoteczenstwo, tyton
w formie palonej, czy do Zucia, jest nadal najczestszg formg uzaleznien. Palenie tytoniu
jest nalogiem sprzyjajagcym powstawaniu szeregu choréb jamy ustnej, drog oddecho-
wych i wielu innych. Dodatkowo odgrywac moze znaczaca role w utrzymaniu wlasciwej
higieny jamy ustne;.

Celem powyzszej pracy jest ocena stanu zdrowia i higieny jamy ustnej palaczy oraz
wplywu palenia tytoniu na zmiany stezen wybranych parametréw stresu oksydacyjnego.

Badaniem objeto 199 0séb, obu plci, ktére miescity sie w przedziale wiekowym 35-
45 lat, a zglosily sie celem leczenia do Kliniki Chirurgii Stomatologicznej Uniwersytetu
Medycznego im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu. Badanych podzielono na 4 grupy:
kobiety palace (n = 62) i mezczyzni palacy (n = 37) oraz kobiety niepalace (n = 62) i me¢z-
czyzni niepalacy (n = 37). Podczas wizyty osoba badana wypelnila autorsko opracowang
ankiete, w ktdrej pytania dotyczyty statusu socjoekonomicznego, nawykoéw higienizacyj-
nych oraz stylu zycia. Kolejno z pacjentem zostal przeprowadzony szczegélowy wywiad
lekarski, badanie stomatologiczne zewnatrz i wewnatrzustne, podczas ktoérego oznaczo-
no wskazniki higieny jamy ustnej takie jak: Plaque Index (P1I) oraz Approximal Plaque
Index (API) oraz pobrano material badawczy w postaci sliny mieszanej spoczynkowej
przy uzyciu probéwek Sarstedt Salivette (okoto 2-3 ml sliny). Nastepnie, pobrang od pa-
cjentéw §line, transportowano do Laboratorium Badan Srodowiskowych Uniwersytetu
Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, odwirowywano i mrozono. Po
uzyskaniu odpowiedniej ilosci prob wykonywano badania analityczno-biochemiczne

oznaczajac parametry stresu oksydacyjnego takie jak: stezenie bialka, peroksydacje li-



pidéw (TBARS), ekwiwalenty troloksu (TEAC), produkty utleniania bialek (AOPP) oraz
toksykologiczne oznaczajac kotynine.

Zauwazalny w badaniach oraz potwierdzony analizg statystyczna jest fakt, iz $rednia
wieku 0sdb palacych jest wyzsza, czyli s3 to osoby starsze, w stosunku do 0s6b nieobje-
tych nalogiem palenia. Zaleznos¢ ta wystapita u obu plci. Dane uzyskane z kwestiona-
riusza ankiety umozliwily scharakteryzowanie grupy palaczy pod wzgledem intensyw-
nosci dziennego palenia tytoniu. W przypadku plci zenskiej najczesciej deklarowang
odpowiedzig bylo wypalanie od 6-10 papieroséw dziennie, co stanowi okoto pét paczki
papierosdw w ciggu doby. Palagcy mezczyzni przyznawali si¢ do podwdjnie zwigkszonego
dziennego wypalania wyrobdw tytoniowych. Tendencja ta zostala réwniez odnotowana
w przypadku $redniego stezenia kotyniny w $linie palaczy, ktéra dla kobiet wyniosta
233,87 ng/mL, a dla mezczyzn 403,68 ng/mL. Na podstawie analizy statystycznej wyka-
zano, iz poziom kotyniny u kobiet palacych jest statystycznie istotnie nizszy, niz u mez-
czyzn palgcych.

Podczas badania klinicznego stanu blony jamy ustnej najczesciej obserwowang
zmiang u palaczy bylo przebarwienie melaninowe (34%), nastgpnie leukoplakia (18%),
stomatitis nicotinica (4%) oraz erytroleukoplakia (1%).

Podstawg oceny zréznicowania stanu higieny jamy ustnej bylo przeanalizowanie
i opracowanie zadeklarowanych przez Pacjentéw odpowiedzi w ankiecie dotyczace cze¢-
sto$ci szczotkowania zgbdw oraz korzystania z dodatkowych instrumentéw higieniza-
cyjnych, takich jak: irygator wodny, szczoteczka miedzyzebowa, ni¢ dentystyczna oraz
plukanka stomatologiczna. Do regularnego szczotkowania zebdw, przy pomocy szczo-
teczki do zebdw i pasty, dwa lub wiecej razy dziennie, przyznalo sie 55 kobiet niepalacych
oraz 54 kobiety palace i 29 me¢zczyzn niepalacych oraz 29 mezczyzn palacych. Rzadsze
szczotkowanie jamy ustnej, czyli raz lub wcale, deklarowala zdecydowana mniejszos¢
pacjentow ze wszystkich grup. W przypadku stosowania dodatkowych przyboréw do
higienizacji dominowatla ptukanka stomatologiczna oraz ni¢ dentystyczna. Natomiast
podczas analiz statystycznych, nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic pomiedzy
ich stosowaniem, a paleniem tytoniu.

Celem obiektywizacji oceny higieny jamy ustnej wyliczono dwa wskazniki plytki
nazebnej P1I oraz API. Wartosci $rednie wskaznika P11 obliczone dla wszystkich grup
wahaly sie w granicach 0,88, a 2,39, a API pomiedzy 53-85%. Uzyskane wyniki umozli-
wily pogrupowanie pacjentéw do 3 podgrup z dobrg, srednig oraz zlg higieng jamy ust-

nej, w zaleznosci od oznaczonego wskaznika. Zdecydowana wiekszos¢ palaczy, znalazta
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sie w grupie ze zI3 higiena jamy ustnej i wyniosta odpowiednio dla P1I 65% kobiet i 81%
mezczyzn, a API 73% kobiet i 81% mezczyzn.

Analiza analityczno-biochemiczna parametréw stresu oksydacyjnego wykaza-
la, iz $rednie st¢zenia wyniosly: biatko: palace kobiety 1,50 mg/mL, palacy mezczyz-
ni 1,66 mg/mL; TBARS: palace kobiety 9,59 nM/mg, palacy mezczyzni 10,08 nM/mg;
TEAC: palace kobiety 223,21 nM/mg, palacy mezczyzni 194,00 nM/mg; AOPP palacy
kobiety 22,72 nM/mg, palacy mezczyzni 23,04 nM/mg. Na podstawie analizy statystycz-
nej wykazano statystycznie istotne réznice pomiedzy osobami niepalgcymi, a palacy-
mi u obu plci w przypadku biatka, TBARS, AOPP. Podczas analizy TEAC rdéznicy nie
stwierdzono.

W pracy podjeto probe poréwnania parametréw stresu oksydacyjnego, a stanu hi-
gieny jamy ustnej w zalezno$ci od badanego wskaznika. W analizowanym materiale nie
znaleziono statystycznie istotnych réznic we wszystkich ocenianych parametrach, a tyl-
ko w wybranych. Najczesciej i najbardziej wyrazne manifestowaly statystycznie istotng
réznice parametry stresu oksydacyjnego takie AOPP oraz TBARS w przypadku zlej hi-
gieny jamy ustnej wedtug obu wskaznikow.

Ocena stezenia kotyniny w korelacji z parametrami stresu oksydacyjnego jest bar-
dzo interesujaca, poniewaz nie znaleziono statystycznie istotnej zaleznosci pomiedzy jej
zawartoscig, a poziomem parametrow stresu oksydacyjnego.

Przeprowadzone badania kliniczne oraz laboratoryjne pozwalaja na wysuniecie
wnioskdéw, iz pacjenci palacy charakteryzujg sie gorszym stanem zdrowia oraz higie-
ng jamy ustnej. Zaobserwowano, iz parametry stresu oksydacyjnego, zwlaszcza AOPP
oraz TBARS, byly znacznie podwyzszone w grupie badanej przy wspolistniejacej nie-
prawidlowej higienie oraz ztym stanem blony $luzowej jamy ustnej. Parametry te moga
by¢ przydatne w ocenie narazenia na wystgpienie patologii bfony sluzowej jamy ustnej
u palaczy. Badanie stezen kotyniny i parametréw stresu oksydacyjnego nie wykazaly
korelacji. Zaklada sig, iz korelacja moze zosta¢ zaobserwowana w przypadku wykonania

podobnych badan na zwiekszonej populaciji.



8. Summary

Modern medicine pays special attention to the role of reactive oxygen species in the fun-
ctioning of the human body. Free radicals and other reactive particles are capable of dama-
ging various cellular structures. An assumption can be made, that the presence of pro- and
antioxidative state indicators is increased in cases of poor hygiene or in case of a coexist-
ing tobacco addiction. Despite many social awareness-raising campaigns, tobacco — both
smoked and chewed, is still the most common form of addiction. Smoking tobacco is
a habit that can cause a number of diseases of the oral cavity, respiratory tract and many
others. Additionally it may play a significant role in maintaining proper oral hygiene.

The aim of this work is the assessment of the state of health and oral cavity hygiene
of smokers and the influence of smoking tobacco on the levels of selected oxidative stress
parameters.

The study included 199 persons of both sexes, aged 35-45 years, who came to be tre-
ated at the Department of Dental Surgery of the Poznan University of Medical Sciences.
The study subjects were divided into 4 groups: female smokers (n = 62) and male smokers
(n = 37) as well as female non-smokers (n = 62) and male non-smokers (n = 37). Du-
ring the appointment, each study subject was given a proprietary questionnaire which
included questions about his or her socioeconomic status, hygiene habit and lifestyle.
Subsequently the patient’s detailed history was taken and an extra and intraoral exami-
nation was carried out, during which oral cavity hygiene indicators such as Plaque In-
dex (P1I) and Approximal Plaque Index (API) were determined. Lastly, a resting mixed
saliva sample was taken from each patient using Sarsted Salivette collection tubes (ap-
prox. 2-3 ml of saliva) and transported to the Environmental Studies Lab of the Poznan
University of Medical Sciences where it was centrifuged and frozen. After obtaining an
appropriate amount of samples, analytical and biochemical tests were carried out to de-
termine the parameters of oxidative stress such as: protein concentration, lipid peroxida-
tion (TBARS), Trolox Equivalents (TEAC), advanced oxidation protein products (AOPP)

and toxicological cotinine assay.
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A fact that has been noticeable in studies and confirmed by statistical analysis is that
the average age of smokers is higher i.e. these people are older when compared to non-
-smokers. This correlation occurred in both sexes. The data obtained from the question-
naire made it possible to characterize the groups of smokers according to intensity of
daily tobacco smoking. In case of the female subjects, the most commonly given answer
was 6-10 cigarettes smoked per day, which constitutes about half a pack of cigarettes per
24h. The male smokers admitted to smoking double the abovementioned amount of to-
bacco products a day. This trend was also recorded in the results of average cotinine level
in the smokers saliva, which for women was 233.87 ng/mL and for men 403.68 mg/mL.
Based on a statistical analysis it has been proven that the cotinine level in female smokers
is statistically significantly lower than in male smokers.

During a clinical examination of the state of the oral mucosa, the most commonly
observed lesion in smokers was melanin discoloration (34%), followed by leukoplakia
(18%), stomatitis nicotinica (4%) and erythroleukoplakia (1%).

The basis for the assessment of the differentiation in the condition of oral cavity
hygiene was the analysis and elaboration of the answers given by the patients in the que-
stionnaire concerning the frequency of tooth brushing and the use of additional cleaning
instruments, such as oral irrigators, interdental brushes, dental floss and mouthwash.

55 non-smoking women, 54 smoking women, 29 non-smoking men and 29 smoking
men admitted to regularly brushing their teeth with a toothbrush and toothpaste twice
or more a day. A significant minority of patients from all groups declared less frequent
oral cavity brushing, i.e. once or not at all. Use of mouthwash and dental floss domina-
ted among cleaning instruments. However, statistical analysis did not reveal statistically
significant differences between their use and smoking tobacco.

In order to objectivize the oral cavity assessment, two plaque indices — P1I and
API — were calculated. The average value of the P11 index calculated for all groups oscil-
lated between 0.88 and 2.39, and the API between 53% and 85%. The results obtained
made it possible to divide patients into three subgroups with good, medium and poor
oral hygiene, depending on the index. The vast majority of smokers found themselves
in the group with poor oral hygiene, amounting to 65% of women and 81% of men for
P1I and 73% of women and 81% of men for API.

Analytical and biochemical analysis of oxidative stress parameters showed that the
average levels were: Proteins: female smokers 1.50 mg/mL, male smokers 1.66 mg/mL;

TBARS: female smokers 9.59 nM/mg, male smokers 10.08 nM/mg; TEAC: female smo-



kers 223.21 nM/mg, male smokers 194.00 nM/mg; AOPP female smokers 22.72 nM/
mg, male smokers 23.04 nM/mg. Statistical analysis showed statistically significant dif-
ferences between non-smokers and smokers of both sexes in the case of protein, TBARS,
AOPP. No difference was observed during TEAC analysis.

The work presents an attempt to compare the parameters of oxidative stress and
the state of oral hygiene depending on the index studied. In the analyzed material no
statistically significant differences were found in all evaluated parameters, but only in
selected ones. In the case of poor oral hygiene, the most frequently and clearly visible
differences in oxidative stress parameters, such as AOPP and TBARS, were observed
according to both indicators.

The evaluation of cotinine levels in correlation with oxidative stress parameters is
very interesting, as no statistically significant correlation between its content and the
level of oxidative stress parameters was found.

Clinical and laboratory studies allow to draw the conclusion that patients who are
smokers are characterized by worse state of health and oral hygiene. It was observed that
the parameters of oxidative stress, especially AOPP and TBARS, were significantly incre-
ased in the study group with abnormal hygiene and poor condition of the oral cavity
mucosa. These parameters may be useful in assessing exposure to oral mucosa pathology
in smokers. The study of cotinine levels and oxidative stress parameters did not show any
correlation. It is expected that such a correlation can be observed when similar studies

are performed in a larger population.
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dla grup z $rednig higieng jamyustnej . . . . . . . .. .00

Rycina 88. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie AOPP nM/mg w $linie

dla grup z $rednig higieng jamyustnej . . . . . . . . . ..o

Rycina 89. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie TBARS nM/mg w §li-

nie dla grup z §rednig higieng jamyustnej . . . . . . . . . ... oL

Rycina 90. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie biatka mg/mL w §linie

dla grup ze zIg higieng jamyustnej . . . . . . . . ... ..o oL

Rycina 91. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartoéci srednie TEAC nM/mg w §linie

dla grup ze zIg higieng jamyustnej . . . . . . . . .. ..o L oL

Rycina 92. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie AOPP nM/mg w $linie

dla grup ze zlg higieng jamyustnej . . . . . . . . ... .00

Rycina 93. Wykres ramkowy przedstawiajacy wartosci srednie TBARS nM/mg w $li-

nie dla grup ze zfg higieng jamyustnej . . . . . . . . ... o000

Rycina 94. Graficzne przedstawienie braku korelacji pomigdzy biatkiem mg/ml, a ko-

tyning ng/mL wéréd kobiet palacych . . . . . ..o 00000000

Rycina 95. Graficzne przedstawienie braku korelacji pomiedzy TEAC nM/mg, TBARS

nM/mg, AOPP nM/mg, a kotyning ng/mL wséréd kobiet palacych. . . . . . . . .

Rycina 96. Graficzne przedstawienie braku korelacji pomigdzy biatkiem mg/ml, a ko-

tyning ng/mL wéréd mezczyzn palacych . . . . . .o o000 o000

Rycina 97. Graficzne przedstawienie braku korelacji pomiedzy TEAC nM/mg, TBARS

nM/mg, AOPP nM/mg, a kotyning ng/mL wsréd mezczyzn palacych . . . . . . .
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11. Aneks

Kwestionariusz wywiadu dla grupy badanej i kontrolnej

Badanie podmiotowe

Kwestionariusz ankiety

(Uprzejmie prosz¢ o doktadne zapoznanie si¢ z pytaniami oraz wypelnienie ankiety.
Wilasciwa odpowiedz prosze zaznaczy¢ krzyzykiem “X”)

1. Prosze podac pte¢

Kobieta
Mezczyzna

3. Miejsce zamieszkania

Wies

Miasto do 50 tys. mieszkancow
Miasto 51-100 tys. mieszkancow
Miasto > 100 tys. mieszkancow

4. Jakie posiada Pan/Pani wyksztatcenie

Podstawowe
Zawodowe
Srednie
Wyzsze

5. Proszg zaznaczy¢ charakter wykonywanej pracy

Umystowa
Fizyczna
Nie pracuje zawodowo

6. Jak czesto odwiedza Pan/Pani gabinet stomatologiczny

Jeden raz na 6 miesigcy
Raz w roku
Rzadziej niz raz w roku

7. lle razy dziennie myje Pan/Pani z¢by

Raz
Dwa
Trzy lub wigcej
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8. Jakej pasty do zgbdéw Pani uzywa

9. Czy stosuje Pan/Pani dodatkowo nizej wymienione $rodki higieny jamy ustnej
Nitke dentystyczna
Szczoteczke migdzyzgbowa
Irygacje wodne (przy pomocy Waterpick)
Plukanki jamy ustne;j

10. Czy wystapily u Pana/Pani ktére$ z nizej wymienionych objawow, jesli tak to ktore

Krwawienie dzigset w czasie szczotkowania
Samoistne krwawienie z dzigset (podczas méwienia, jedzenia)
Nieprzyjemny zapach z ust

11. Czy pali Pan/Pani wyroby tytoniowe (papierosy, fajke, cygara)

Tak
Nie
12. Ile papierosow dziennie Pan/Pani pali
1-5 papierosow
6-10 papierosow
11-15 papierosow
powyzej 16 papierosow

13. Jezeli Pani/Pan nie pali tytoniu, to czy kiedykolwiek palil/palita?

Tak
Nie

14. Czy korzysta Pani/Pan z elektronicznej formy papierosow (e-papierosy)?

Tak Jakiej mocy/
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Badanie przedmiotowe

Karta badania dla grupy kontrolnej i badanej

1. Wskaznik plytki bakteryjnej (Plagque-Index- PI) wg Silnessa i Loego

Stopien Ocena

0 brak ptytki stwierdzany w wyniku ogladania i zgtebnikowania

1 cienka warstewka ptytki bakteryjnej, niewidoczna golym okiem, jednakze
wykrywana przy przesuwaniu sonda wzdtuz powierzchni zgbowe;j

2 migkki z6g nazebny widoczny w kieszonce dziagstowej w postaci ciaglej linii,
ptytka nie wypehia przestrzeni migdzyzgbowe;j

3 gruba warstwa plytki wypehiajaca przestrzen migdzyzgbowa

Warto$¢ wskaznika dla poszczegdlnych zebow

16 11 26

46 31 36

(Jezeli danego zeba brakuje, bada sie zab sasiedni z tej samej grupy.)

Srednia warto$é wskaznika PI= .o
Ocena:
0-0,9- dobra higiena jamy ustnej

1,0-1,9- $rednia higiena jamy ustnej
2,0-3,0- zta higiena jamy ustnej
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2. Aproksymalny wskaznik ptytki nazebnej (Aproximal Plaque Index-API)

liczba przestrzeni miedzyzebowych z ptytka
API= e *100%
liczba wszystkich badanych przestrzeni

API (wg Langego)

Ocena:
100-75 %-niedostateczna (zta) higiena jamy ustnej

74-35 %- $rednia higiena jamy ustnej
< 35%- dobra higiena jamy ustnej

3. Zmiany wystepujace w obrebie blony sluzowej jamy ustnej (krotki opis)
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