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bakteryjnej
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1. WSTEP

Wyniki licznych badan naukowych prowadzonych w ostatnim dziesigcioleciu
wskazuja 1 potwierdzaja zwigzek choroby przyzebia (tac. periodontitis) z chorobami
ogolnoustrojowymi, m.in. sercowo-naczyniowymi, reumatoidalnym zapaleniem stawow,
cukrzyca oraz innymi (1-4). Z kolei dane na temat korelacji choroby przyzebia z

tuszczyca (tac. psoriasis) sa nieliczne 1 nadal problem jest otwarty (2).

Zardwno tuszczyca jak 1 choroba przyzgbia naleza do przewlektych chorob
zapalnych, ktérych etiopatogeneza czgsciowo si¢ pokrywa (5). Obie jednostki chorobowe
sg zlozone oraz wieloczynnikowe, zardwno w przypadku periodontitis, jak 1 psoriasis
obserwuje si¢ wzmozong reakcje ze strony uktadu immunologicznego organizmu. Oba
schorzenia to przewlekta choroby zapalne. Gléwnym czynnikiem wywotujacym chorobe
przyzebia sa bakterie (m.in. Aggregatibacter actinomyceteemcomitans, Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola). W przypadku tuszczycy
zakazenia bakteryjne mogg zaostrza¢ przebieg choroby. Kluczowa role w patogenezie obu
choréb odgrywa odpowiedz immunologiczno-zapalna, nie bez znaczenia sg takze czynniki
genetyczne. Periodontitis oraz psoriasis mozna zaliczy¢ do chorob kompleksowych,
ktorych obraz kliniczny zalezy od korelacji czynnikéw $rodowiskowych (w przypadku
periodontitis najwazniejsze s3 patogeny obecne w plytce nazebnej) z czynnikami
genetycznymi. Powstaje coraz wigcej publikacji udowadniajacych zwigzek migdzy
chorobg przyzebia i1 tuszczyca, wcigz potrzebne sg jednak dodatkowe badania na temat
wickszego ryzyka wystapienia choroby przyzebia u pacjentow z tuszczyca (6, 7).
Istnieja dane pokazujace zwiazek Porphyromonas gingivalis z korelacja periodontitis i
rheumatoid arthritis (8), a takze podkreslajace wicksza szans¢ na wystgpienie choroby

przyzebia i utraty zebdw u pacjentéw z reumatoidalnym zapaleniem stawow (9).



1.1 Luszczyca

Luszczyca (Yac. psoriasis) jest przewlekla chorobg zapalng skory. Wystepuje u
okoto 2-3% populacji ludzi na $wiecie (9, 11). Nie stwierdzono réznic w czestosci jej
wystepowania w zalezno$ci od pici (12). Moze wystapi¢ w kazdym wieku, jednak w
okoto 80% przypadkéw ujawnia si¢ miedzy 20 a 40 rokiem zycia (typ I tuszczycy).
Pierwotng zmiang chorobowg jest dobrze odgraniczona od otoczenia rumieniowa grudka
pokryta srebrzystg tuska (Ryc. 1). Zmiany te lokalizujg si¢ na skérze gltdéwnie na tokciach,
kolanach, w okolicy ledzwiowo-krzyzowej i na owlosionej skérze glowy (Ryc. 2). Czesto
chorobie te] towarzysza zmiany w obrgbie paznokci (11).
Luszczyca ma charakter przewlekly z okresami zaostrzen i1 remisji. W przypadku 6-42%
chorych, u ktérych rozpoznano tuszczyce rozwija si¢ tuszczycowe zapalenie stawow.
Nasilenie dolegliwos$ci stawowych nie koreluje z rozlegtoscia zmian skdérnych 1
najczesciej (68%) wystepuje w pdzniejszym czasie niz objawy skorne (11).

Luszczyca, podobnie jak periodontitis, jest choroba wieloczynnikowa, na ktorej
powstawanie wpltyw maja czynniki genetyczne, sSrodowiskowe 1 immunologiczne.

Zaburzenia funkcji uktadu immunologicznego to jedna z podstawowych cech patogenezy
tej choroby (13). Z kolei czynniki srodowiskowe, takie jak: klimat (zimny klimat ma
dziatanie niekorzystne), zakazenia bakteryjne i wirusowe, urazy fizyczne czy stres moga

spowodowac zaostrzenie choroby i pogorszy¢ objawy.

Na zamieszczenie w pracy ponizszych fotografii (Ryc.1, Ryc. 2) otrzymalam pisemna

zgode¢ od Termedia Wydawnictwa Medyczne.



Ryec. 1. Pacjent chorujacy na tuszczyce zwykla.

(zrodto: prof. Roman Nowicki, dr hab. Aneta Szczerkowska-Dobosz. ABC luszczycy.

Luszczyca w pytaniach i odpowiedziach.) (14)

Ryec. 2. Luszczyca skory owlosionej glowy i1 twarzy. Ogniska tuszczycy na skérze czota.
(zrodto: prof. Roman Nowicki, dr hab. Aneta Szczerkowska-Dobosz. ABC tuszczycy.

Luszczyca w pytaniach i odpowiedziach.) (14)



1.2 Choroba przyzebia

Przyzebie (periodontium) to zespot struktur otaczajacych zab i utrzymujacych go w
zebodole. W jego sktad wchodza: dzigsto, ozgbna, cement korzeniowy oraz ko$¢ wyrostka

zebodotowego wraz z okostng (15, 16).

Ze wzgledu na tozysko naczyniowe tkanek przyzgbia, ktore aczy si¢ z tozyskiem catego
organizmu, stan zapalny w jego obrgbie wptywa na ogolne zdrowie pacjenta. Choroby
przyzebia, pod wzgledem czestosci wystepowania znajdujg si¢ na drugim, miejscu wsrod
chorob jamy ustnej, tuz po prochnicy zebow. Szacuje sig, ze na §wiecie 1 - 5% o0so6b cierpi
na zapalenie agresywne, a 80% na przewlekle zapalenie przyzebia, co powoduje, ze
zaliczono je do chordb spotecznych. WHO opracowata metody integracji profilaktyki
chordéb jamy ustnej z profilaktyka niezakaznych chordb przewlektych, a globalne strategie
sa obecnie wdrazane we wszystkich regionach §wiata (17). Aktualnie zmienit si¢ podziat
choréb przyzebia 1 juz nie wyrdznia si¢ zapalenia agresywnego, jednak z uwagi na
obecno$¢ tejze nomenklatury w pisSmiennictwie, pozostawiono pojecie agresywnego
zapalenia przyzgbia takze w tej pracy (18-20).

Choroba przyzebia to stan zapalny, ktory moze dotyczy¢ tylko dziaset (gingivitis) ale

takze moze obejmowac pozostate tkanki przyzebia (periodontitis) (Ryc. 3).
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Ryec. 3. Zapalenie dziasel (gingivitis) vs. zapalenie przyzgbia (periodontitis).

(zrodto: zbidr wlasny)

Gingivitis moze by¢ krotkotrwale, jednakze moze przejs¢ w przewlekly stan zapalny
trwajacy nawet latami, ale takze, nieleczone moze prowadzi¢ do zapalenia przyzebia
(periodontitis), ktorego nastgpstwem jest zniszczenie aparatu zawieszeniowego zeba

prowadzace do wczesnej utraty zebow.

Klinicznie zapalenie przyzg¢bia objawia si¢ zaczerwienieniem 1 obrzgkiem dzigsta,

tworzeniem kieszeni przyzebnych, stanami ropnymi, utrata kosci wyrostka zgbodolowego
1 wigzadel przyzgbia i w zwigzku z tym wzrostem ruchomosci zgbow.
Przewlekle zapalenie przyzgbia jest choroba o dobrze poznanej etiologii a badania
ostatnich lat pozwolity zidentyfikowa¢ czynniki rozwoju tej choroby (1).
Najwazniejszym czynnikiem etiologicznym sg bakterie, a nasilenie 1 postep choroby
zalezy od reakcji immunologicznej organizmu na antygen bakteryjny.

W jamie ustnej wystepuje ponad 700 gatunkow bakterii (3, 15, 22, 23).
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Bezposrednio po umyciu zeboéw, na ich powierzchni powstaje ostonka nabyta (pellikula),
ktora sktada si¢ gtownie z glikoprotein Sliny absorbujacych si¢ do powierzchni szkliwa.
Nastepnie zaczyna si¢ formowanie biofilmu (zwanego ptytka bakteryjng). Pellikula
umozliwia pionierskim bakteriom (Streptococcus sanguis, Streptococcus gordonii,
Actinomyces sp.) polaczenie si¢ za posrednictwem adhezyn z grupami weglowodanowymi
(receptorami) znajdujacymi si¢ na powierzchni btonki. Do pogubienia ptytki dochodzi na
skutek adhezji kolejnych, poczatkowo ziarniakéw Gram-dodatnich, potem bakterii
nitkowatych oraz ich namnazania. Wraz ze wzrostem 1 dojrzewaniem biofilmu utrudniona
zostaje dyfuzja tlenu 1 dominowa¢ zaczynaja Gram-ujemne beztlenowce. Jesli na tym lub
wczesniejszym etapie ptytka nazebna nie zostanie usuni¢ta mechanicznie, bakterie moga

zacza¢ kolonizowa¢ obszar poddzigstowy 1 wywolaé reakcje =zapalng dzigsta.

Uwaza si¢, ze niektore bakterie (Gram-ujemne) w poddzigstowym biofilmie odgrywaja
glébwng role w inicjacji oraz progresji chronic periodontitis (1, 8). Istotnymi
periopatogenami w etiologii periodontopatii sg Aggregatibacter actinomyceteemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Prevotella
intermedia (24). Pod wplywem soli mineralnych pochodzacych ze $liny, ptytka bakteryjna
ulega przeksztalceniu w kamien nazgbny, ktérego usunigcie mozliwe jest tylko w

warunkach profesjonalnego gabinetu stomatologicznego.
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Ryc. 4. Pacjent z chorobg przyzgbia, obecna ptytka bakteryjna 1 kamien nazgbny

(zrédto: zbidr wiasny)

Obecnos$¢ biofilmu jest kluczowa dla rozwoju gingivitis, jednakze podatno$¢ na
rozwinigcie si¢ zapalenia przyzgbia jest zroznicowana, bowiem nie kazde

zapalenie dzigset przechodzi w periodontitis. Wiele badan wskazuje, ze gléwnie
odpowiedz immunologiczna gospodarza na bakterie jest podstawg patogenezy

przewlektego zapalenia przyzgbia (1, 22, 23, 25, 26).

Czyli drobnoustroje sg konieczne, ale niewystarczajace do przejécia zapalenia dzigset w
zapalenie przyzebia 1 periopatogeny wykazujg chorobotworczos¢ tylko w przypadku
podatnosci gospodarza (24, 27).

Powstanie 1 przebieg kliniczny zapalenia przyzebia zalezg od interakcji miedzy bakteriami
biofilmu ptytki bakteryjnej a osobniczg wrazliwos$ciag gospodarza oraz czynnikami ryzyka,
ktore zwigkszaja prawdopodobienstwo wystgpienia choroby, jednakze same nie sg w
stanie jej zainicjowac.

Do tych czynnikéw zalicza si¢ wiek, rasg¢, polimorfizmy genetyczne wplywajace na

odpowiedz immunologiczno-zapalng, choroby ogolne, nikotynizm, otytos¢, status
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socjalno-ekonomiczny oraz stres (21, 23, 28). Zatem zapalenie przyzebia to choroba
kompleksowa, ktorej powstanie i przebieg zalezy od wspodtdziatania roznych czynnikéw

(21, 22, 28-30).

Ze wzgledu na potwierdzony badaniami zwigzek choroby przyzebia z
ogolnoustrojowymi chorobami uktadowymi , mozna przypuszczaé, ze periodontitis jako
przewlekta choroba zapalna ma wplyw na caty organizm, a nie tylko na stan jamy ustnej

(21, 28, 30-32).

Przypuszcza si¢, ze kolonizacja bakterii w jamie ustnej moze wywotywa¢ wzmozong
reakcje ze strony uktadu immunologicznego organizmu, prowadzac do cigglego stanu
zapalnego 1 tym samym wpltywa¢ na zaostrzenie choréb autoimmunologicznych (2), do
ktorych zalicza si¢ m.in. reumatoidalne zapalenie stawow (RA). Wyniki badan wskazuja,
ze prawdopodobienstwo wystgpienia RA u chorych z periodontitis jest 2 do 8 razy
wieksze niz u osoéb, u ktorych nie stwierdza si¢ periodontitis (33-35). Podobnie jest w
przypadku cukrzycy, ktorej wptyw na przebieg choroby przyzebia potwierdzaja liczne
publikacje (3, 21-23, 28, 36-38). Nalezy jednakze zaznaczy¢, ze kliniczny stan przyzgbia
u chorych na cukrzyce zalezy od systematycznej kontroli glikemii (39).
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1.3 Markery stanu zapalnego

Zalezno$¢ migdzy choroba przyzebia a tuszczyca moze by¢ zwigzana z
wystepowaniem w  obu  jednostkach  chorobowych  podobnych  proceséw
immunologicznych, np. zwigkszonej produkcji prozapalnych cytokin oraz innych
mediatoré6w zapalenia, gtownie prostaglandyny E2 (PGE2), czynnika martwicy
nowotworow (TNFa) 1 interleukiny 6 (IL-6) (33).

Patogeneza psoriasis 1 periodontitis jest ztozona (40, 41), jednakze etiologia tych chorob
ma pewne podobienstwa (6, 13), gdyz w obu przypadkach proces zapalny charakteryzuje
si¢ obecnoscig nacieckow komodrkowych oraz  wydzielaniem cytokin  (3).
W przypadku luszczycy mechanizmy regulujace proliferacje naskorka ulegaja zaburzeniu
w wyniku zwigkszenia wydzielania cytokin prozapalnych (m.in. TNFa, IL-1, IL-6, IL-12,
IL-17, IL_23) (42, 42) z jednoczesnym zmniejszeniem st¢zenia cytokin przeciwzapalnych
(IL-4, IL-10, TNFB1) (11). W poprzednich latach pojawily si¢ pojedyncze doniesienia o
wystepowaniu zwigzku miedzy chorobg przyzebia a luszczyca (2). U chorych na
tuszczyce obserwowano znaczacy ubytek kosci wyrostka zgbodolowego i tym samym
utrate zebow z powodu periodontitis (6, 13, 43, 44). Jednak danych na temat zwigzku i
wspotwystepowania tuszczycy i choroby przyzebia wcigz jest mato 1 konieczne sg dalsze
badania(40).

W przypadku choroby przyzgbia zwigkszona 1lo$¢ drobnoustrojow chorobotwoérczych w
okolicy poddzigstowej moze wywotywaé¢ mechanizmy obronne organizmu zwigzane
z produkcja czynnikdw prozapalnych w kieszonkach przyzgbnych, ktéore wywoluja
miejscowy stan zapalny oraz destrukcje tkanek przyzgbia (1).
Przypuszcza si¢, ze odpowiedZz organizmu, z ktéra zwigzane jest niszczenie tkanek
przyzebia jest zwigzana wlasnie z podwyzszong ekspresja cytokin prozapalnych (45, 46).
Udowodniono, ze w kieszonkach przyzebnych pacjentow z przewleklym zapaleniem
przyzebia (chronic periodontitis) obserwuje si¢ wigksza ilos¢ biatka RANKL
odpowiedzialnego za aktywacj¢ osteoklastow, cytokin prozapalnych takich jak IL-1, IL-6,
TNFa, IL-8 poréwnujac z pacjentami ze zdrowym przyzgbiem (46). Podwyzszony
poziom tych cytokin w tkankach przyzebia jest uwazany za kluczowy czynnik

przyczyniajacy  si¢ do  resorpcji  kosci  wyrostka  zebodolowego  (45).
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Przypuszcza si¢, ze zarbwno w przypadku choroby przyzebia jak i tuszczycy
wspomniane wczes$nie] mediatory zapalenia wplywaja na tkanki nie tylko lokalnie, ale
takze dziataja ogdlnoustrojowo (3). Najnowsze piSmiennictwo zwraca uwage na
zaleznos$ci pomigdzy periodontitis a psoriasis, jednakze niewystarczajaca jest wiedza na
temat mechanizmow tej korelacji, dlatego konieczne sga dalsze badania, ktore pozwola

potwierdzi¢ t¢ zalezno$¢ lub jej zaprzeczy¢ (6, 44).

Luszczyca jest przewlekla zapalng choroba, w ktoérej cytokiny prozapalne odgrywaja
ogromng rolg. Zwigkszona produkcja m.in. TNFa, IL-1, IL-6, IL-17 u chorych z
tuszczyca jest udokumentowana w badaniach naukowych (41).

Réwniez w przypadku choroby przyzebia obserwuje si¢ wzrost odpowiedzi zapalnej 1
zwiekszone wydzielanie cytokin (3, 47).

Temat wzbudza duze zainteresowanie, jednak wymaga dalszych badan zaréwno w
zakresie periodontologii, jak 1 innych medycznych dyscyplin klinicznych.

Coraz wigce] prac naukowych wskazuje na zwigzek niektorych ogolnych chorob
przewlektych, m.in. cukrzycy 1 reumatoidalnego zapalenia stawdéw z zapaleniem
przyzebia (3). Udowodniono silny zwigzek miedzy poziomem biatka CRP w surowicy
krwi a zaawansowaniem choroby przyzebia (3, 48-50). Bialko C-reaktywne jest
produkowane pod wplywem cytokin: IL-la, IL-1B, IL-6 oraz TNFa.
Biatko C - reaktywne (C - reactive protein, CRP), zostato po raz pierwszy odkryte w 1930
roku. Jest niezwykle czulym wskaznikiem zapalenia. W przypadku silnych zakazen,
procesOw nowotworowych, przy rozlegtych urazach, w cukrzycy, chorobach serca i w
chorobie przyzebia poziom CRP bardzo szybko wzrasta (3, 48, 49, 51, 52).

Stezenie CRP ros$nie w wyniku procesu zapalnego, jest stosowane jako marker lub og6lny
wskaznik diagnostyczny zakazenh 1 zapalen, a ponadto stuzy do monitorowania

odpowiedzi pacjentow na leczenie farmakologiczne oraz zabieg operacyjny.
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1.3.1 Cytokiny

Cytokiny to bialka produkowane przez leukocyty. Wplywaja na wzrost i1
proliferacje komorek, ktéore biorg udzial w odpowiedzi immunologicznej. Sa wiec
odpowiedzialne za rozpoczgcie 1 utrzymywanie si¢ procesu zapalnego (3). Dziatajg nie
tylko lokalnie, ale roGwniez ogo6lnoustrojowo 1 tym samym maja kluczowe znaczenie dla
funkcjonowania organizmu.

Podzielono je na nastgpujagce grupy: interleukiny (IL), cytokiny hemopoetyczne,

interferony, chemokiny, czynniki martwicy nowotwordéw (TNF) 1 pozostale cytokiny.

1.3.1.1 TNFa

Czynnik martwicy nowotworéw (tumor necrosis factor) to jedna z
najwazniejszych cytokin prozapalnych 1 cytotoksycznych. Jest rowniez gtowna cytoking,
ktora jako odpowiedz na czynnik bakteryjny, ktorym jest plytka bakteryjna, jest
wytwarzana w kieszonce dzigslowej. Dzialajac miejscowo na przyzebie, nasila proces
zapalny 1 przyczynia si¢ do destrukcji tkanek przyzebia, powodujac niszczenie widkien
ozebnej oraz tkanki kostnej (3). Ubytek kosci wyrostka 1 destrukcja aparatu
zawieszeniowego z¢ba sg objawem choroby przyzebia 1 prowadza do utraty zgbow, jesli
proces zapalny bedzie dalej postepowat.

Istnieje koncepcja patogenezy periodontitis opisujaca jako kluczowe w regulacji procesu
osteoklastogenezy, takie biatka jak: RANKL (ligand receptora aktywujacego jadrowy
czynnik NF-kB) 1 OPG (osteoprotegeryna) (3, 53, 54).

Sa to molekuly nalezace do rodziny TNF.

RANKL jest to biatko, ktére poprzez aktywacje osteoklastow uczestniczy w metabolizmie
kosci. Jest produkowane przez dojrzate osteoblasty oraz ich prekursory oraz przez
zaktywowane limfocyty T. Na ekspresj¢ RANKL majg wptyw m.in. IL-1, IL-6, IL-11,

TNFa, glikokortykosteroidy.

Prawidlowa przebudowa kosci jest zalezna od rownowagi w uktadzie cytokin (55).
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RANKL stymuluje dojrzewanie 1 aktywno$¢ osteoklastow, natomiast OPG
(osteoprotegeryna) wiazac si¢ z RANKL hamuje ten proces. Zatem rownowaga mig¢dzy
RANKL a OPG odgrywa kluczowg role¢ w utrzymaniu odpowiedniego bilansu kostnego.
Wzmozona produkcja cytokin (IL-1, IL-6, TNFa) wplywa na zahamowanie powstania
OPG 1 w zwiazku z tym na zachwianie réwnowagi RANKL/OPG, co prowadzi do
aktywacji osteoklastow 1 destrukcje¢ tkanki kostne;.

1.3.1.2 Interleukiny (IL)

Interleukiny (IL) to jedna z grup cytokin, sluzaca m.in. do komunikowania si¢
komorek ukladu odpornosciowego, ktore stanowia elementy odporno$ci wrodzonej i

nabytej (56, 57).

IL-1a 1 IL-1p nalezg do tej samej grupy interleukin.

Rézni je m.in. to, ze IL-la jest zwigzana z btong komorek, ktére ja produkujg 1 stad
oddziatuje na komodrki bedace w najblizszym sasiedztwie, czyli wykazuje dzialanie
lokalne, natomiast IL-1f jest wydzielana do krwi 1 w zwigzku z tym ma dziatanie
ogolnoustrojowe (56, 58).

Wykazano, ze w warunkach zdrowia organizmu, cytokiny te wystepuja na niskim
poziomie aktywnos$ci, podczas gdy w warunkach choroby, ich aktywno$¢ zdecydowanie
wzrasta, co objawia si¢ m.in. goraczka, wysypka, a nawet zapaleniem stawow (56, 58-60).
To co taczy IL-1a 1 IL-1B, to m.in. fakt, ze obie interleukiny pobudzajg bazofile do
wydzielania histaminy, co wzmaga efekt dzialania IL-18 1 [L-33, a takze IgE (56, 58).

Interleukina 6 (IL-6) jest cytoking plejotropowa, oddziatuje wielokierunkowo na komorki
uktadu odpornosci wrodzonej 1 nabytej (61). Uznawana jest za jeden z najwazniejszych
czynnikow regulujagcych mechanizmy obronne organizmu (61). Gtoéwna funkcja IL-6 to
inicjowanie 1 regulacja ostrej odpowiedzi zapalnej. Wzmozone i/lub dlugotrwate
wytwarzanie IL-6 powoduje przejscie ostrej reakcji zapalnej w fazg przewlekla. Taka
sytuacja sprzyja rozwojowi autoreaktywnej odpowiedzi immunologicznej oraz

powiktaniom o charakterze uogélnionym (61).
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Cytokina ta wykazuje wiele dzialan ogo6lnoustrojowych, m.in. jest gtownym
czynnikiem indukujagcym wytwarzanie bialek ostrej fazy, reguluje metabolizm Zelaza,
bierze udzial w procesach metabolicznych (61). Interleukinie 6 przypisywana jest istotna

rola w patogenezie chorob autoimmunizacyjnych 1 zapalnych (61).

Zaréwno IL-6, jak 1 IL-1B, IL-17, TNFa stymuluja wytwarzanie biatka RANKL,
wplywajac na osteoklastogeneze 1 promujg procesy destrukcyjne kosci (62). Dodatkowo
interleukina 6 aktywuje prekursory osteoklastow drogg niezalezng od biatka RANKL,
wspotdzialajac z czynnikiem stymulujagcym wytwarzanie kolonii makrofagéw (M-CSF)

(63).

Interleukina 17 jest okreslana takze jako IL-17A, ze wzgledu na to, ze byla odkryta jako
pierwsza z rodziny IL-17. Udowodniono, ze IL-17 ma za zadanie utrzymywac
integralno$¢ $§luzowki jamy ustnej (64). Opisano, ze pelni wazna funkcje w obronie
przeciwbakteryjnej (bakterie zewnatrzkomorkowe) 1 przeciwgrzybiczej poprzez indukcje
cytokin i1 chemokin wplywajacych na aktywacje, rekrutacj¢ 1 migracje neutrofilow (65).
Biorac pod uwagg role przeciwgrzybicza, IL-17 jest kluczowa dla $luzéwki jamy ustnej w
obronie przed Candida albicans (64).

Co ciekawe, IL-17 wydaje si¢ utrzymywaé¢ rownowage w mikrobiocie jamy ustnej. Jej
zmniejszone wydzielanie begdzie w konsekwencji prowadzi¢ do nadmiernego rozwoju
grzybéw w jamie ustnej. Z kolei nadprodukcja interleukiny 17 spowoduje dysbioze
mikrobioty jamy ustnej poprzez nadmierny wzrost ilo$ci bakterii i tym samym przyczyni

si¢ do periodontitis (64).

IL-17 rowniez ma zdolno$¢ stymulowania resorpcji kosci (30). Dlatego w kontekscie

obserwacji czynnikow wplywajacych na chorobe przyzgbia, nie mogla zosta¢ pomini¢ta.

Funkcje wielu cytokin nakladaja si¢, wplywaja na siebie na rozne sposoby, przez co
tworzg skomplikowany system, tzw. sie¢ cytokin. dodatkowo dzialajg nie tylko na
leukocyty, ale takze na inne komodrki organizmu. Temat ten wymaga dalszych badan i

obserwacji.

18



Z klinicznego punktu widzenia edukacja pacjenta z rozpoznang luszczyca, u
ktorego ryzyko wystgpienia choroby przyzgbia jest wigksze niz u os6b zdrowych, pod
katem prawidlowej higieny jamy ustnej oraz cze¢ste kontrole stomatologiczne maja
fundamentalne znaczenie dla zatrzymania lub spowolnienia procesow chorobowych
prowadzacych do rozwoju zapalenia w tkankach przyzebia, a w nastepstwie do zaburzenia
funkcji uktadu stomatognatycznego, jak rowniez maja znacznie dla poprawy jakosci zycia
pacjentdw z tuszczyca. Informacje o frekwencji kontroli stomatologicznych u pacjentéw z
tego badania odnotowano w dokumentacji, aby sprawdzi¢, czy istnieje korelacja miedzy
czestotliwoscig wizyt kontrolnych u stomatologa, a stanem dzigset 1 przyzebia.

Kontrola ptytki nazgbnej jest kluczowa dla utrzymania zdrowia przyzgbia oraz ze wzglgdu

na lozysko naczyniowe tkanek przyzebia taczace si¢ z lozyskiem catego organizmu,

rowniez dla zachowania ogolnego zdrowia.

Ryc. 5. Zaawansowana choroba przyzgbia u pacjenta z tuszczycg (zrodto: zbidr wlasny)
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2. CEL BADAN

2.1 Hipotezy badawcze

Luszczyca zwykla i tuszczycowe zapalenie stawdéw majag wptyw na chorobe
przyzgbia oraz zanik kosci wyrostka zebodotowego.
Istnieje potencjalny zwigzek etiopatogenetyczny miedzy tuszczyca a chorobg przyzebia

oraz stanem zdrowia jamy ustnej.

2.1.1 Uzasadnienie podjecia tematu badawczego

Pismiennictwo wskazuje na zwigzek choroby przyzebia z tuszczyca (psoriasis)
jednakze dane na ten temat sg ograniczone. Wigkszos$¢ badan prowadzona byla w roznych

osrodkach miedzynarodowych, jednak brak badan i obserwacji na populacji polskie;j.

Przeprowadzenie badah na wybranej grupie populacji polskiej, nie tylko umozliwi
potwierdzenie (lub zaprzeczenie) hipotezy badawczej, ale pozwoli na zwrdcenie
szczegblnej uwagi na znaczenie zdrowia jamy ustnej pacjentdw z rozpoznang tuszczycg i

tuszczycowym zapaleniem stawow.
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2.2 Cele pracy

2.2.1 Cel gtowny

Glownym celem pracy jest ocena zaleznosci miedzy tuszczyca zwykla 1

tuszczycowym zapaleniem stawow a chorobg przyzgbia.

2.2.2 Cele szczegotowe

Postawiono réwniez cele szczegotowe:

1. Ocena stanu dzigsel wybranej grupy pacjentéw ze zdiagnozowana tuszczyca.

2. Zbadanie zagrozenia chorobg przyzebia u chorych na tuszczyce oraz tuszczycowe
zapalenie stawow.

3. Oszacowanie korelacji poziomu higieny jamy ustnej oraz tuszczycy zwykte;j.

4. Proba  okreSlenia  wspotzaleznosci  pomiedzy  czestotliwoscig — kontroli
stomatologicznych oraz stanem dzigset 1 przyzgbia u chorych na tuszczyce zwykla
1 tuszczycowym zapalenie stawow

5. Ocena wybranych markeréw stanu zapalnego we krwi chorych na tuszczyce i

tuszczycowe zapalenie stawow.
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3. MATERIAL I METODYKA

3.1 Charakterystyka pacjentow biorgcych udziat w
badaniu

Badanie przeprowadzono w okresie od kwietnia 2017 r. do grudnia 2018 r. Do
badania zakwalifikowano 59 pacjentéw, w przedziale wiekowym 20-59 lat.

Na prowadzenie badan uzyskano zgod¢ Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie
Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (uchwalg nr 941/16) (Zalacznik nr
1), a wszyscy uczestnicy badania zostali poinformowani o jego celu i przebiegu oraz
podpisali swiadomg i dobrowolng zgodg.

Sposrod badanych oséb wyodrgbniono dwie grupy: badang i kontrolna.

Do grupy badanej zakwalifikowano 30 pacjentow (7 kobiet, 23 me¢zczyzn) z
rozpoznang tuszczyca zwykla, leczonych w Klinice Dermatologii Szpitala Klinicznego
im. Heliodora Swigcickiego Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w
Poznaniu.

U 7 pacjentéw chorujacych na tuszczyce stwierdzono rowniez tuszczycowe zapalenie
stawow - stwierdzone, dzieki kryteriom CASPAR (Classification Criteria for Psoriatic
Arthritis), co odnotowano w dokumentacji.

Grupa kontrolna obejmowata 29 pacjentéw (24 kobiet, 5 m¢zczyzn) zdrowych, u ktorych
wykluczono tuszczyce. (Tab. 1).

Planowano rozszerzy¢ grupy badang i kontrolng, aby zniwelowac¢ ilosciowe rdznice w plci
0soOb bioracych udziat w badaniu. Jednak ze wzgledu na fakt, ze nie wykazano r6éznicy w
ilosciach interleukin wzgledem plci, zrezygnowano z rozszerzania grup w niniejszym

badaniu.
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Tabela 1. Podzial pacjentéw ze wzgledu na wiek 1 pte¢ w grupie badanej 1 kontrolne;.

gr badana n =30 gr kontrolna n =29

Kobiety n=7 (76,7) Mezezyzni n=23 (23,3)  Kobiety n=24 (17,2) Megzcezyzni n=5 (82,8)

mediana min—max mediana min —max mediana min — max mediana min — max

wiek 40 20-59 41 23-59 27,5 20-53 33 21-44

W Klinice Dermatologii przeprowadzono badanie lekarskie podmiotowe 1 przedmiotowe
oraz ocen¢ stanu dermatologicznego pacjentdw zakwalifikowanych do grupy badane;j:
wykorzystano wskazniki PASI, DQLI 1 BSA w celu stwierdzenia zaawansowania
tuszczycy zwyklej. Pacjentom pobrano krew na badanie CRP oraz cytokin prozapalnych.

Kliniczne badanie stomatologiczne (opisane ponizej) zostato przeprowadzone w Centrum

Stomatologii Pigtkowo w Poznaniu.

Grupa kontrolna zawierala 29 zdrowych pacjentow (24 kobiety, 5 me¢zczyzn), u
ktorych wykluczono tuszczyce. Osoby z tej grupy nie byly pacjentami Kliniki
Dermatologii. Byli to pacjenci pierwszorazowi (nie leczacy si¢ wczesniej) w Centrum
Stomatologii Pigtkowo, ktorzy wykazali che¢ wzigcia udzialu w badaniu klinicznym 1
wyrazili zgod¢ na wykonanie badan, réwniez na pobranie krwi w celu oznaczenia
poziomu biatka CRP oraz cytokin prozapalnych.

Zaréwno u pacjentdw z grupy badanej, jak i kontrolnej przeprowadzono badanie
podmiotowe (wywiad ogolnostomatologiczny zawierajacy: wiek, pte¢, wyksztatcenie,
stosowanie uzywek (papierosy, alkohol), choroby ogdlne i stosowane leki, wywiad
stomatologiczny zawierajacy roéwniez informacje dotyczaca frekwencji kontroli
stomatologicznych) oraz przedmiotowe jamy ustnej z uwzglednieniem wskaznikow: P11,

API, GI, SBI, PPD, CAL. Pobrano takze krew w celu wykonania badan laboratoryjnych.
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Wszyscy pacjenci byli powyzej 18 roku zycia.
Udziat w badaniu byt bezptatny. Pacjenci z obu grup nie ponosili zadnych kosztow
zwigzanych z badaniem. Badanie nie bylo prowadzone dla celow komercyjnych.
Udzial w tym badaniu klinicznym byt catkowicie dobrowolny. Kazdy pacjent posiadat
prawo do odmowy uczestnictwa w tym badaniu lub tez wycofania si¢ z niego w
dowolnym momencie bez podania przyczyny. Niezaleznie od podj¢tej decyzji pacjent

miat prawo kontynuacji leczenia w tym samym podmiocie leczniczym.

3.2 Badanie dermatologiczne

Miarodajna ocena luszczycy jest trudna i aby skutecznie okresli¢ stopien nasilenia
tej choroby wykorzystuje si¢ szereg skal pomiarowych uzywanych do oceny nasilenia
procesu chorobowego, oceny skutecznos$ci metody terapeutycznej, jak réwniez decyzji o
wyborze metody leczenia. Najszerze] stosowana jest skala Psoriasis Area and Severity
Index (PASI) (66).

Luszczyca jest choroba, ktora znacznie obniza jako$¢ zycia pacjentow i tym samym
wplywa na stan zdrowia psychicznego. Z tego powodu, w celu monitorowaani stanu
mentalnego pacjentéw stosuje si¢ skale Dermatology Life Quality Index (DQLI).
Dodatkowo w potaczeniu z wyzej wymienionymi skalami w celu okreslenia procentowo
powierzchni ciala zajete] zmianami tuszczycowymi stosuje si¢ wskaznik Body Surface
Area (BSA). Dlatego w badaniu dermatologicznych wykorzystano powyzsze nastepujace
skale:

Psoriasis Area and Severity Index (PASI), Dermatology Life Quality Index (DQLI). Body
Surface Area (BSA).
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3.2.1 PASI (Psoriasis Area and Severity Index)

Od prawie 40 lat skala PASI jest ztotym standardem w ocenie nasilenia tuszczycy
(66). Jest skalg najczeSciej stosowang przez dermatologéw, zaré6wno w badaniach
klinicznych, jak i codziennej praktyce.
Uwzglednia rozleglo$¢ 1 nasilenie zmian skornych. Dodatkowo ocenia rumien, grubosé
wykwitow 1 nawarstwianie tuski w skali 0—4. ,,0” oznacza brak zmian, natomiast ,,4” —
bardzo mocno nasilone zmiany. Okresla takze =zajeta powierzchni¢ w czterech
lokalizacjach: glowa, tutow, konczyny dolne 1 konczyny goérne w zakresie od 0 do 6.
Maksymalny wynik PASI wynosi 72 punkty. Im nizszy wynik, tym mniejsze nasilenie
tuszczycy. Berth-Jones 1 wsp. (67) wykazali, ze sposrod 3 skal: PASI, LS-PGA (Lattice
System Physician’s Global Assessment) 1 PGA (Physician’s Global Assessment), to
wlasnie PASI cechuje si¢ najwickszg odtwarzalnos$cia i powtarzalnos$cig wynikow (66).
Oczywiscie roéwniez skala PASI ma swoje ograniczenia 1 niedoskonatosci, m.in.
przypisuje jednakowa warto§¢ zmianom zlokalizowanym w réznych miejscach, np. na
twarzy 1 na plecach, a z punktu widzenia pacjenta np. plecy sa mniej istotng lokalizacja
zmian skornych (66).
Jednak mimo swoich wad, skala PASI jest wcigz uwazana za standard w ocenie nasilenia 1
rozlegtosci zmian skornych.

(Zalacznik nr 2)

3.2.2 DQLI (Dermatology Life Quality Index)

Skala okre$lajaca jako$¢ zycia pacjentéw chorujacych na tuszczyce. Stosowana
takze, aby oceni¢ czy 1 w jakim stopniu leczenie wptywa na poprawe jakos$ci zycia.
Zawiera 10 pytan, na ktére pacjent moze odpowiedzie¢: ,,wcale”, ,.troche”, ,,bardzo” lub
,bardzo mocno”. Odpowiedzi sag punktowane do 0 (za odpowiedz ,,wcale”) do 3 (za
odpowiedz ,,bardzo mocno”). Wynik wskaznika DQLI jest sumg punktow. W zaleznosci
od liczby uzyskanych punktow, okres§lany jest stopien wptywu choroby na jakos$¢ zycia

pacjentow (68):
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Wynik 0-1 — brak wptywu choroby na jakos¢ zycia
Wynik 2-5 — nieznacznie obnizona jakos¢ zycia
Wynik 6-10 — umiarkowanie obnizona jako$¢ zycia
Wynik 11-20 — mocno obnizona jakos$¢ zycia
Wynik 21-30 — bardzo mocno obnizona jakos¢ zycia

(Zalacznik nr 3)

3.2.3 BSA (Body Surface Area)

Jest to wskaznik, ktory okresla procentowo powierzchni¢ ciata zajeta zmianami
tuszczycowymi. Wykorzystuje regute dziewiagtek, ktora poczatkowo byta uzywana w
szacowaniu oparzen. Kazda z tych czeSci ciala: glowa wraz z szyja, prawa konczyna
gorna, lewa konczyna gorna, klatka piersiowa, brzuch, goérna cz¢$¢ plecow, dolna czgsé
plecow, prawe udo, lewe udo, prawe podudzie oraz lewe podudzie; w przyblizeniu
odpowiada 9% powierzchni skory calego organizmu. Dodatkowo 1% przypada na obszar
krocza.

Istnieje jeszcze inna forma oceny powierzchni zmian na skorze, ktéra zaklada, ze
powierzchnia dtoni pacjenta odpowiada 1% catej skory (66, 69).

Wskaznik BSA jest pomocny, jednak nie moze by¢ stosowany jako jedyny, poniewaz nie
uwzglednia morfologii zmian tuszczycowych (70).

(Zalacznik nr 4)
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3.3 Kliniczne badanie stomatologiczne

Przeprowadzono kliniczne badanie stomatologiczne za pomocg lusterka i zgtebnika
stomatologicznego oraz sondy periodontologicznej WHO 621 Hu-Friedy skala do 11,5
mm, w o$§wietleniu sztucznym gabinetu stomatologicznego.

Dokonano oceny stanu higieny jamy ustnej, stanu dzigset oraz stanu przyzebia,

wykorzystujac lusterko stomatologiczne.

3.3.1 Ocena stanu higieny jamy istnej

Do ceny wykorzystano wskaznik ptytki — Plaque Index(P1.I) wg Silness 1 Loe (15)
oraz aproksymalny wskaznik ptytki — Appropximal Plaque Index (API) wg Langego.

3.3.1.1 PLI (Plaque Index) wg Silnessa 1 Loe

Jest to wskaznik plytki bakteryjnej, w ktérym ocenia si¢ obecno$¢ plytki
umiejscowionej przy brzegu dzigstowym na 4 powierzchniach zgba: mezjalnej — blizszej,
dystalnej — dalszej, policzkowej 1 jezykowe;.

Badanie przeprowadza si¢ bez wybarwiania ptytki bakteryjne;j.

Kryteria wskaznika:

0 — brak ptytki nazebne;,

1 - cienka warstwa ptytki, mozliwa do zauwazenia tylko dzigki badaniu zgl¢bnikiem,

2 — umiarkowana warstwa plytki, widoczna golym okiem, jednak brak plytki w
przestrzeniach mi¢dzyzebowych,

3 - obfite zlogi plytki, obecne rowniez w przestrzeniach miedzyzebowych.
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3.3.1.2 API (Adpproximal Plaque Index) wg Langego 1 wsp.

Jest to wskaznik plytki bakteryjnej na powierzchniach stycznych. Ocenia obecnos¢
ptytki nazgbnej naddzigstowej lub jej brak w przestrzeniach miedzyzebowych. Dla lepszej
widocznosci wybarwia si¢ plytke roztworem lub tabletka.

W kazdym kwadrancie (z¢by w jamie ustnej dzielimy na 4 kwadranty: zeby goérne prawe
to pierwszy kwadrant, zgby gorne lewe to kwadrant drugi, w trzecim kwadrancie znajduja
si¢ zeby dolne lewe, a w czwartym zeby dolne po stronie prawej) ocenia si¢
wystepowanie ptytki nazgbnej tylko z 1 strony zgbdw, np. w kwadrancie pierwszym — w
przestrzeniach migdzyzg¢bowych na powierzchni podniebiennej, a w kwadrancie drugim —
w przestrzeniach stycznych od strony przedsionkowej. W zuchwie postgpujemy
odwrotnie: w kwadrancie trzecim oceniamy obecnos$¢ ptytki od strony jezykowej, a w
kwadrancie czwartym po stronie wargowo-policzkowe;.

Liczbe przestrzeni miedzyzgbowych z obecng ptytka nazgbng podaje si¢ procentowo wg

wzoru:

API(%) = suma ocenianych przestrzeni miedzyzebowych z ptytka T
o suma wszystkich ocenianych przestrzeni

Interpretacja procentowych wartos$ci wskaznika API przedstawia si¢ nastepujaco:

API 100%-70% - zta higiena jamy ustne;]

API 69%-40% - dostateczna higiena jamy ustnej, jednak wskazana jest poprawa

API 39%-25% - higiena w miar¢ dobra, zwlaszcza jesli warto$¢ wskaznika zbliza si¢ do
25%

API <25% - optymalna higiena jamy ustnej
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3.3.2. Ocena stanu dzigset

Do oceny stanu dzigset postuzono si¢ wskaznikiem Gingival Index (GI) wg Loe 1
Silness (71) oraz wskaznikiem krwawienia ze szczeliny dzigstowej — Sulcus Bleeding

Index (SBI) wg Muhlemanna (72)

3.3.2.1 GI (Gingival Index) wg Loe 1 Silness

Jest to wskaznik dzigslowy. Oceny stanu zapalnego dzigset dokonuje si¢ na 4
powierzchniach zgba (mezjalnej, dystalnej, przedsionkowej 1 jezykowej).
Kryteria wskazZnika:
0 — brak objawow stanu zapalnego,
1 - nieznaczne nasilenie stanu zapalnego, brak krwawienia przy zgtebnikowaniu, fagodna
zmiana zabarwienia dzigsta,
2 - umiarkowana zapalenie dzigsel, obecne krwawienie podczas zglebnikowania,
zaczerwienienie 1 obrzek dzigsta,
3 — znaczne nasilenie stanu zapalnego, samoistne krwawienie, nasilony obrzek
Wskaznik moze by¢ wykorzystany do oceny konkretnego zeba, grupy zgbdw lub
wszystkich zebow ustalajac $rednig wartos¢ GI dla calej jamy ustne;j.
W trakcie badania oceniono na wszystkich zebach obecnych w jamie ustnej pacjentow i

ustalono $rednig warto$¢ dla catej jamy ustnej pacjenta.

3.3.2.2 SBI (Sulcus Bleeding Index)

Okresla obecnos¢ stanu zapalnego dzigset poprzez oceng wystepowania lub braku
krwawienia z kieszonek przyzebnych podczas ich zglgbnikowania.

Wskaznik ten obliczany jest z wzoru:

liczba przestrzeni krwawigcych

SBI X 100%

~ liczba wszystkich zbadanych przestrzeni
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3.3.3 Ocena stanu przyzebia

Stan przyzebia oceniono za pomoca pomiaru klinicznej glebokosci kieszonek
przyzegbnych — PPD oraz wskaznika utraty przyczepu nablonkowego CAL (Clinical
Attachment Loss) Pomiaru dokonywano na 6 powierzchniach wszystkich obecnych w
jamie ustnej zebow za pomoca sondy periodontologicznej WHO 621 Hu-Friedy skala do

11,5 mm.

3.3.3.1 PPD (Periodontal Pocket Depth)

W przypadku niedotknigtego zapaleniem przyzgbia, szpar¢ migdzy zgbem a
dzigstem nazywamy szczeling lub rowkiem dzigslowym. W warunkach fizjologicznych
glebokos¢ rowka dzigstowego wynosi od 0,1 do 2 mm, a u oséb starszych moze wynosic¢
nawet do 3 mm (15).

Natomiast w przypadku przyzebia objetego stanem zapalnym, méwimy o patologicznych
kieszonkach.

Pomiar glebokosci kieszonki wykonuje si¢ w 6 punktach przy 1 zebie. Jest to kliniczna
wartos¢ odleglosci brzegu dzigsta od dna kieszonki. Mierzona jest specjalng kalibrowana
sondg periodontologiczna, ktoérej koncowka jest obla, aby nie uszkodzi¢ przyczepu
dzigstowego. Wynik pomiaru jest w milimetrach.

Aby mie¢ pewnos$¢, ze wszystkie kieszenie lub szczeliny dzigstowe zostaty zbadane 1
zadna nie zostala przez pomylke ominigta, badanie przeprowadza si¢ od dystalnej
powierzchni ostatniego zeba w luku zgbowym, zaznaczajac wszystkie wartosci na karcie
periodontologiczne;.

Na podstawie gtebokosci kieszonek ocenia si¢ stopien zaawansowania zapalenia
przyzgbia:

Glebokos¢ kieszonek >3 1 <5 mm — zapalenie lekkie

Glebokos$¢ kieszonek >5 1 <7 mm — zapalenie umiarkowane

Glebokos¢ kieszonek >7 mm — zapalenie cigzkie
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3.3.3.2 CAL (Clinical Attachment Loss)

Kliniczna utrata przyczepu jest kolejnym niezwykle istotnym wskaznikiem w
diagnostyce choroby przyzgbia (73). Okresla odleglo$¢ dna kieszonki dzigstowej od
potaczenia szkliwno-zgbinowego (CEJ) znajdujacego si¢ przy szyjce zgba.
W przypadku gdy CEJ znajduje si¢ na poziomie brzegu dzigsta, CAL bedzie wynosit
doktadnie tyle co wskaznik PPD. Jesli jednak w zwiazku z destrukcja tkanek przyzebia,
przyczep tacznotkankowy zostat uszkodzony, granica szkliwno-zebinowa begdzie
znajdowata si¢ nad brzegiem dzigsta. W takiej patologicznej sytuacji warto§¢ CAL
wyniesie wigcej niz PPD.

Roéwniez CAL jest kryterium diagnostycznym stopnia ci¢zkosci zapalenia przyzebia (73):
Utrata potozenia klinicznego przyczepu 1-2 mm — lekkie zapalenie przyzebia
Utrata potozenia klinicznego przyczepu 3-4 mm — umiarkowane zapalenie przyzgbia

Utrata polozenia klinicznego przyczepu =5 mm - ci¢zkie zapalenie przyzebia
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3.4 Badania laboratoryjne

3.4.1 Metodyka pobierania materiatu badawczego — krwi 1 izolacji
0socza

U kazdego pacjenta pobierano krew zylng w objetosci ok. 5 ml metoda prézniowa
do osobnych, jednorazowych probowek (monowet) zawierajacych antykoagulant EDTA
(stezenie koncowe 0,1%). Do pobierania krwi, kazdorazowo korzystano z probowek tego
samego typu 1 producenta (Sarstedt, Niemcy). Probka po pobraniu byta dostarczana do
laboratorium w przeciaggu 1 h celem przeprowadzenia izolacji osocza poprzez wirowanie
przy 2100 rpm przez 10 min w temp. 4°C. Zebrany supernatant (osocze) byto porcjowane
do trzech probowek, a nastepnie przechowywane w zamrozeniu w temp. -20°C az do

czasu przeprowadzenia oznaczen immunoenzymatycznych.

3.4.2 Metodyka oznaczania markerow stanu zapalnego w osoczu krwi

W uzyskanym materiale badawczym (osocze) oznaczono stezenie wybranych
cytokin prozapalnych: IL-la, IL-1B8, IL-6, IL-17, TNFa 2z wuzyciem testu
immunoenzymatycznego (ELISA, ang. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) firmy
firmy Diaclone (Francja) o nazwach Human IL-1o. ELISA Kit, Human IL-1§ ELISA Kit,
Human IL-6 High Sensitivity ELISA Kit, Human IL-174A ELISA Kit oraz zestaw High
Sensitive ELISA Kit for Tumor Necrosis Factor Alpha (TNFa) wyprodukowany przez
Cloud-Clone Corp. (TX, USA). Metoda ELISA polega na swoistej reakcji antygen-
przeciwciato, z ktérych jedno jest wyznakowane enzymem (71), jest bardzo czula i
swoista, umozliwia wykrywanie stezenia rzedu pikograméw lub nanogramoéw na ml.

Analizy przeprowadzono stosujac procedury producenta. Mianowice, w pierwszym
etapie przygotowano standard poprzez dodanie buforu rozcienczajacego do liofilizatu z
zestawu otrzymujac roztwor zawierajacy odpowiednie st¢zenie analizowanego biatka (IL-
la: 1000 pg/ml, IL-1B: 500 pg/ml, IL-6: 50 pg/ml, IL-17A: 100 pg/ml oraz TNF: 1000

pg/ml). Nastgpnie w osobnych probowkach sporzadzono w dwdch powtdrzeniach serie
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rozcienczen standardu, z ktorych przeniesiono po 100 pl na 96-dotkowa ptytke
optaszczong przeciwcialami wigzacymi badane cytokiny. Do pozostalych dotkéw na
ptytce w objetosci 100 pl dodano prébki osocza od pacjentdw i1 badanej grupy kontrolnej
oraz kontrol¢ pozytywna z zestawu 1 kontrole negatywna (bufor). Plytk¢ przykryto folig i
poddano inkubacji w temperaturze pokojowej przez 2 h (IL-1a 1 IL-17A) lub 3 h (IL-1 B 1
IL-6). Wyjatek stanowil zestaw dla oznaczania poziomu biatka TNF, w ktorym inkubacja
byla prowadzona w 37°C przez 1 h. Nastgpnie trzykrotnie plukano ptytke dodajac
kazdorazowo 200 ul buforu ptuczacego na dotek. Po tym etapie w przypadku zestawu do
oznaczenia IL-la 1 IL-6 nalozono do dotkow 50 pl biotynylowanego przeciwciata
wigzacego si¢ do badanej cytokiny i po godzinnej inkubacji powtérzono seri¢ trzech
ptukan ptytki. W przypadku pozostalych zestawow nie byto tego kroku i bezposrednio
dodawano 100 pl buforu z koniugatem streptawidyna-peroksydaza chrzanowa i dalej
prowadzono inkubacje¢ plytki w temperaturze pokojowej przez 30 min (w przypadku
zestawu dla TNF temp. inkubacji wynosita 37°C). Po serii trzech ptukan buforem
ptuczacym (w przypadku zestawu dla TNF przeprowadzono 5-krotnie ptukanie) dodano
100 pl substratu dla peroksydazy chrzanowe; TMB. Po uptywie 5-15 min zatrzymano
reakcje kolorymetryczng poprzez natozenie do kazdego dotka 10 pl roztworu HoSOs i
niezwlocznie dokonywano odczytu poziomu absorbancji przy dlugosci fali A=450 nm z
uzyciem ptytkowego czytnika kolorymetrycznego. Na podstawie uzyskanych wynikéw
absorbancji 1 wykorzystujac rownanie krzywej standardowej y=ax+b (gdzie y to wartos¢

zmierzonej absorbancji) obliczano warto$ci stezenia badanego biatka w osoczu (x).

33



3.4.3 Biatko CRP

Biatko C-reaktywne (CRP) jest bialkiem ostrej fazy, ktorego stezenie wzrasta
niespecyficznie w odpowiedzi na stan zapalny. Biatko to jest stosowane jako marker lub
og6lny wskaznik diagnostyczny zakazen 1 zapalen, a ponadto uzywa si¢ go do
monitorowania odpowiedzi pacjentdw na leczenie farmakologiczne oraz zabieg

operacyjny.

Krew zylng pobierano od pacjentow metodg prozniowa do osobnych,
jednorazowych probowek.

Probka po pobraniu byla dostarczana do laboratorium w przeciggu 1 h.

W laboratorium do iloSciowego oznaczania biatka C-reaktywnego metoda
immunoturbidymetryczng w ludzkiej surowicy lub osoczu zostal zastosowany Test
MULTIGENT CRP Vario [CRPVa]. Test przeprowadzono osoczu przy uzyciu zmiennych
zakresow pomiarowych [CRP16, CRP32, CRP48] na analizatorach ARCHITECT c
System.

MULTIGENT CRP Vario jest testem immunodiagnostycznym, gdzie wykorzystywane sa
lateksowe czgsteczki. Uzywa sie go do doktadnego i precyzyjnego pomiaru ste¢zenia CRP
w surowicy 1 osoczu. Gdy pomig¢dzy biatkiem CRP znajdujacym si¢ w badanej probce a
przeciwciatem przeciwko biatku CRP zaadsorbowanym na czgsteczkach lateksu zachodzi
reakcja antygen-przeciwcialo, ma miejsce proces aglutynacji. Proces aglutynacji jest
wykrywany jako zmiana absorbancji (572 nm), przy czym szybko$¢ tej zmiany jest

proporcjonalna do ilosci CRP obecnego w badanej probcee.
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3.5 Metody statystyczne

Uzyskane wyniki badan poddano analizie statystycznej. Ze wzgledu na to, ze
rozktady byty nienormalne obliczono mediany, min-max oraz wykorzystano nastepujace
testy: Manna-Whitneya, ANOVA, Turkeya oraz wspotczynnik korelacji rang Spearmana.
Wyniki badan przyjeto za istotne, gdy p<0,05.

Badanie statystyczne przeprowadzono w Katedrze Informatyki i Statystyki Uniwersytetu

Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu.
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4. WYNIKI

4.1 Wyniki badan klinicznych

Wyniki badan klinicznych wraz z ich analizg statystyczng przedstawiono w tabelach 2-4

oraz na rycinach 6-11.

Tabela 2. Stan higieny jamy ustnej w grupie badanej i1 kontrolne;.

gr badana n =30 gr kontrolna n =29
mediana min — max mediana min — max p-warto$¢*
PLI 1,2 0,2-27 0,6 0,1-22 *0,007
API [%] 29,5 7-82 22 2-78 *0,028

*p < 0,05

a — test Manna Whitneya

W tabeli 2 przedstawiono stan higieny jamy ustnej badanych pacjentdéw na podstawie
wartosci median wskaznikéw PLI 1 API.

Na rycinach 6 1 7 zilustrowano, w ktorej grupie warto$ci parametréw sg wyzsze (grupa
badana), a w ktorej nizsze (grupa kontrolna).

Stwierdzono statystycznie istotne roznice w warto$ciach median wskaznikéw klinicznych
PLI 1 API migdzy pacjentami ze stwierdzong tuszczyca zwykla (grupa badana) a tymi z
wykluczong tuszczycg (grupa kontrolna).

Mediana wskaznika Pl.I w grupie badanej wyniosta 1,2, a wskaznika API 29,5%.
Natomiast w grupie kontrolnej mediana wskaznika PL.I wyniosta 0,6, a wskaznika API

22%.
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Wykr. ramka-wasy wzgledem grup

Zmienna: Pl.| p =0,007
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Ryc. 6. Plaque Indeks u pacjentow z grupy badanej i kontrolne;.

Wykr. ramka-wasy wzgledem grup
Zmienna: API[%)] p=0,028
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Ryc. 7. Wskaznik API u pacjentéw z grupy badanej 1 kontrolne;.

Mediany P1.I 1 API u pacjentdw z grupy badanej byly statystycznie istotnie wyzsze w

porownaniu z tymi z grupy kontrolne;.
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W tabeli 3 przedstawiono stan dzigset pacjentéw z grupy badanej i kontrolne;.

Tabela 3. Stan dzigsel u pacjentow z grupy badanej i kontrolne;.

gr badana n =30 gr kontrolna n =29
mediana min — max mediana min — max p-warto$¢®
GI 1,35 0,3-2,5 0,9 0,1-22 *(,003
SBI [%] 27 6-—-64 13 3-55 *0,008

*p < 0,05

a — test Manna Whitneya

Na rycinach 8 1 9 przedstawiono wskazniki zapalenia dzigset w grupie badanej i w grupie

kontrolne;.

Mediana wskaznika GI w grupie badanej wyniosta 1,35, a wskaznika SBI 27%.

Natomiast w grupie kontrolnej odpowiednio 0,9 1 13%.

Wykr. ramka-wasy wzgledem grup

Zmienna: Gl p =0,003
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Ryec. 8. Stan dzigset w grupie badanej 1 kontrolnej — wskaznik GI
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Wykr. ramka-wasy wzgledem grup

Zmienna: SBI [%] PN
70
60
50
_. 40
§
B
30
a
20
a
10
N
0 = K o Mediana
[ 25%-75%
grupa badania/kontrolna T Min-Maks

Ryec. 9. Stan dzigset w grupie badanej 1 kontrolnej — wskaznik SBI

Mediany wskaznikéw GI oraz SBI u pacjentow z grupy badanej byty statystycznie istotnie

wyZsze w pordwnaniu z pacjentami z grupy kontrolne;.

W tabeli 4 przedstawiono stan przyzgbia u pacjentdw z rozpoznang tuszczyca (grupa

badana) i zdrowych (grupa kontrolna).

Tabela 4. Stan przyzebia w grupie badanej 1 kontrolne;.

gr badana n =30 gr kontrolna n =29
mediana min — max mediana min — max p-warto$¢®
PPD [mm] 3 0.8 46 .1 04—34 %20,0001
CAL [mm] 32 0,8-5,1 1,1 04-3,7 *<0,0001

*p < 0,05

a — test Manna Whitneya
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Mediana wskaznika glebokosci kieszonki przyzebnej PPD w grupie badanej wyniosta 3

mm, a wskaznika CAL 3,2 mm, natomiast w grupie kontrolnej zaréwno PPD, jak 1 CAL

wyniosto 1,1 mm.

Na rycinach 10 1 11 przedstawiono wskazniki stanu przyzgbia w grupie badanej i

kontrolne;.

5,0

4,5

4,0

3,5

3,0

2,5

PPD [mm]

2,0

0,5

0,0

Wykr. ramka-wasy wzgledem grup
Zmienna: PPD [mm]

p < 0,0001

grupa badania/kontrolna

0 Mediana
[ 25%-75%
T Min-Maks

Ryec. 10. Glebokos¢ kieszonek przyzebnych w grupie badanej i kontrolnej — wskaznik

PPD

Mediana glebokosci kieszeni przyzgbnej byla statystycznie istotnie wyzsza u pacjentow z

rozpoznang luszczyca w pordwnaniu z pacjentami z grupy kontrolne;.

40



Wykr. ramka-wasy wzgledem grup

R p <0,0001
Zmienna: CAL [mm]
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Ryc. 11. Wskaznik CAL u pacjentow z grupy badanej i1 kontrolne;.

Mediana wskaznika CAL w grupie badanej byla statystycznie istotnie wyzsze w

porownaniu z grupg kontrolna.

4.2 Wyniki badan laboratoryjnych

4.2.1 Biatko CRP

Stezenie bialka CRP we krwi pacjentow z grupy badanej i kontrolnej przedstawiono w

tabelach 5-6 oraz na rycinach 12-20.

Tabela 5. Poréwnanie stezenia biatka CRP w grupie badanej i kontrolne;j

gr badana n =30 gr kontrolna n =29
mediana min — max mediana min — max p-warto$¢*
CRP [mg/1] 6,1 02-179 0,75 0,14 -84 *0,012

*p < 0,05

a — test Manna Whitneya
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Wartosci mediany stezenia biatka CRP w grupie chorych z tuszczyca byly statystycznie
istotnie wyzsze w poréwnaniu z grupa pacjentOw zdrowych.
Mediana poziomu biatka CRP w grupie badanej wynosi 6,1mg/l, a w grupie kontrolne;j

0,75 mg/l.

Wykr. ramka-wasy wzgledem grup

Zmienna: CRP p=0,012
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Ryc. 12. Stezenie biatka CRP w grupie badanej i grupie kontrolne;.
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Tabela 6. Korelacja CRP i wskaznikow stomatologicznych.

gr badana n =30 gr kontrolna n =29
T p-wartos¢” Ts p-wartos¢”
CRP & GI 0,58 *0,001 0,65 *0,0001
CRP & SBI [%] 0,72 *<0,0001 0,61 *0,0004
CRP & PPD [mm] 0,67 *0,0001 0,56 *0,001
CRP & CAL [mm] 0,64 *0,0001 0,56 *0,002

*p < 0,05

a — wspotczynnik korelacji rangowej Spearmana

Za pomocg wspotczynnika korelacji Spearmana stwierdzono istotng dodatnig korelacj¢ ze
wszystkimi badanymi wskaznikami stomatologicznymi. (p<0,05).

Zardéwno u pacjentéw z grupy badanej, jak 1 kontrolnej im wyzsze wartos$ci stezenia biatka
CRP tym wyzsze wartoSci wskaznikow zapalenia dzigset (SBI, GI) oraz choroby

przyzebia (PPD, CAL).
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Ryc. 13. CRP 1 Gingival Indeks — grupa badana
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Wykres rozrzutu  SBI [%] wzgledem CRP
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Ryc. 14. CRP i SBI — grupa badana
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Wykres rozrzutu CAL [mm)] wzgledem CRP
grupa badana
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Ryc. 16. CRP i CAL — grupa badana
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Woykres rozrzutu SBI [%] wzgledem CRP
grupa kontrolna
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Ryc. 18. CRP 1 SBI — grupa kontrolna
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Ryc. 19. CRP i PPD — grupa kontrolna
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Ryc. 20. CRP i CAL — grupa kontrolna
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4.2.2 Cytokiny

W tabeli 7 przedstawiono stezenie wybranych cytokin prozapalnych w krwi pacjentéw z

grupy badanej 1 grupy kontrolne;.

Tabela 7. Stezenie cytokin prozapalnych we krwi pacjentow z grupy badanej i1 kontrolne;.

grupa badana n = 29 grupa kontrolna n = 25
mediana min — max mediana min — max P v
wartosc
IL-1alfa [pg/ml] 24,35 15,4 — 64,1 25,3 11,6 — 55,3 0,655
IL-1beta [pg/ml] 9,7 4-176,5 7,5 2,9-49.5 0,096
IL-6 [pg/ml] 0,1 0-19,3 0 0—4,4 0,147
IL-17A [pg/ml] 15,7 44728 16,65 2,4-333 0,642
TNFalfa [pg/ml] 0 0-1,5 0 0-131,1 0,919

a— Mann Whitney

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic w wartosciach median stezen badanych

cytokin we krwi pacjentow z grupy badanej 1 kontrolne;.
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Poréwnano takze korelacje wskaznikow stomatologicznych z poziomami interleukin — w

grupie badanej 1 grupie kontrolnej. Przedstawione sg w tabeli 8 oraz na rycinach 21-24.

Tabela 8. Korelacja st¢zenia interleukin we krwi ze wskaznikami stomatologicznymi.

n grupa Ts B
p-wartosc
IL-1alfa [pg/ml] & PLI 26 badana 0,39 *0,048
IL-1alfa [pg/ml] & API [%] 26 badana 0,39 *0,046
IL-17A [pg/ml] & SBI [%] 29 badana 0,38 *0,038
IL-1alfa [pg/ml] & PPD [mm)] 24 kontrolna 0,41 *0,043

*p < 0,05

Stwierdzono statystycznie istotne korelacje w grupie badanej migdzy stezeniem IL-1alfa i
wskaznikami higieny jamy ustnej PLI 1 API oraz wskaznikiem dzigstowym SBI.
Stwierdzono takze statystycznie istotng korelacje w grupie kontrolnej migdzy stezeniem

IL-1alfa 1 wskaznikiem PPD.

Wykres rozrzutu  Pl.I wzgledem IL-1alfa Poziom biatka [pg/ml]
grupa badana

28
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Ryec. 21. Korelacja IL-1a 1 PL.I w grupie badane;.
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Wykres rozrzutu

API [%] wzglgdem IL-1alfa Poziom biatka [pg/ml]
grupa badana
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Ryc. 22. Korelacja IL-1a 1 API w grupie badane;.
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grupa badana
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Ryc. 23. Korelacja IL-17A 1 SBI w grupie badane;.
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Woykres rozrzutu PPD [mm] wzgledem IL-1alfa Poziom biatka [pg/ml]
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Ryc. 24. Korelacja IL-1a 1 PPD w grupie kontrolne;.

4.3 Liczba kontroli stomatologicznych

Poréwnano 1 zaprezentowano w tabeli 9 oraz na rycinach 25-27 §rednie warto$ci
wskaznikow zapalenia dzigset GI 1 przyzebia PPD oraz wskaznika CAL w zwigzku z
czestoscig kontroli stomatologicznych (na podstawie wywiadu).

Kontrola stomatologiczna oznaczona liczbg 2 wskazuje, ze, pacjent dwa lub wiecej razy w
roku zglasza si¢ do stomatologa na wizyt¢ kontrolng w celu przeprowadzenia badania
stanu jamy ustne;j.

Kontrola stomatologiczna oznaczona liczbg 1 oznacza, ze pacjent jeden raz w roku
zglasza si¢ na badanie kontrolne.

Kontrola stomatologiczna oznaczona liczba 0 oznacza, ze pacjent rzadziej niz raz w roku
dokonuje stomatologicznych badan kontrolnych.

Wykazano statystycznie istotne korelacje.
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Tabela 9. Liczba kontroli stomatologicznych i korelacje ze stanem dzigset 1 przyzebia.

grupa ,,0” n=20 grupa ,,1” n=24 grupa ,,2” n =15
Xx+SD X+ SD x+SD p-wartos¢”
Gl 1,57 £ 0,67 1,14 £ 0,64 0,55+0,39 #<0,0001
PPD [mm)] 291+ 1,22 1,98 £ 1,06 1,47 £ 0,82 *0,001
CAL [mm] 3,22+141 2,14+ 1,21 1,56 £ 0,94 0,001
*p<0,05
a- ANOVA

Stwierdzono istotne statystycznie korelacje miedzy iloscia wizyt kontrolnych u
stomatologa, a stanem dzigset 1 przyzebia.

Pacjenci z obu grup (badanej 1 kontrolnej) maja gorszy stan przyzebia 1 wigkszy stan
zapalny dziagsel (wskaznik GI) w przypadku rzadszych kontroli stomatologicznych.

W przypadku czestszych kontroli stomatologicznych, stan dzigset i przyzebia jest lepszy —
najlepszy w przypadku pacjentdéw, ktdrzy na wizyty kontrolne stawiajg si¢ dwa lub wiecej

razy w roku (grupa ,,2”).

Skategor. wykres ramka-wasy: Gl
2,0

st T

16

141 AL T

121

10 AL

Gl

081
06
a
04 r
02 0 B 2 o Srednia
[ SredniatBtad std
kontrole stomatologiczne T Srednia+1,96*Btad std

Ryc. 25. Korelacja liczby kontroli stomatologicznych 1 wskaznika zapalenia dzigsel GI.
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Skategor. wykres ramka-wasy: PPD [mm]
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Ryc. 26. Korelacja liczby kontroli stomatologicznych 1 glebokosci kieszonek

przyzebnych.
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Ryc. 27. Korelacja liczby kontroli stomatologicznych 1 klinicznej utraty przyczepu

tacznotkankowego.
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5. OMOWIENIE WYNIKOW BADAN

Przeprowadzone badania miaty na celu oceng¢ stanu klinicznego jamy ustnej w
aspekcie choroby przyzebia u pacjentow chorujacych na tuszczyce zwykla i tuszczycowe
zapalenie stawow.

Liczne dane z piSmiennictwa potwierdzaja zwiazek periodontitis z chorobami
ogolnoustrojowymi (2, 3, 8, 34, 74-76), jednakze wcigz zbyt mato jest publikacji
wskazujacych na korelacje miedzy tuszczyca a choroba przyzgbia. Pomimo, iz w
ostatnich latach obserwuje si¢ duze zainteresowanie tym zagadnieniem (6, 7), jako lekarz
stomatolog, prowadzac badania w ramach wspolpracy z Klinika Dermatologii UMP
zauwazytam, ze choroba przyzebia czgsto towarzyszy tuszczycy.

Edukujac chorych na tuszczyceg 1 uswiadamiajac ich o istniejagcym problemie, jak rowniez
potencjalnym zwigzku choroby podstawowej z chorobg przyzebia, zwrocono ich uwage
na fakt, 1z poprzez poprawe¢ stanu higieny jamy ustnej, mozna spowolni¢ postep choroby

przyzebia i1 poprawi¢ komfort zycia.

Dokonano oceny higieny jamy ustnej (Tab. 3, Ryc. 6 i Ryc. 7) za pomoca
wybranych wskaznikow klinicznych: mediana wskaznika API w grupie badanej wyniosta
29,5% [7-82], a wskaznika PL.I 1,2 [0,2-2,7], natomiast w grupie kontrolnej odpowiednio
22% [2-78] oraz 0,6 [0,1-2,2]. Wykazano statystycznie istotnie gorszy stan higieny jamy
ustnej u pacjentow chorujacych na tuszczyce (p<0,05), w pordwnaniu z pacjentami
zdrowymi. Olejnik M. 1 wsp. rowniez dokonali oceny stanu higieny jamy ustnej, przy
wykorzystaniu wskaznika API, u pacjentow chorych na tuszczyce, leczonych réznymi
metodami. Uzyskane przez nich wyniki przedstawiajg si¢ nastepujgco: mediany wartosci
API po leczeniu miejscowym wynosza 48% [33-62], systemowym 50% [31-70], a
biologicznym 41,5% [28-61,5] co wskazuje na przeci¢tng higien¢ jamy ustnej 1 sa
porownywalne z wynikami uzyskanymi w obecnych badaniach. Autorzy nie wykazali
statystycznie istotnej roznicy w poziomie higieny jamy ustnej w zaleznosci od rodzaju

przeprowadzonego leczenia tuszczycy (77, 78).
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Ocen higieny jamy ustnej dokonywanych za pomoca wskaznika Plaque Index (PLI) u
pacjentow chorujacych na tuszczyce jest stosunkowo mato: jedna pozycja bedaca
metaanalizg , przeprowadzong przez Qiao P. i wsp. (na postawie 8 badan, w ktérych w
sumie wzi¢lo udziat 812 chorych na tuszczyce oraz 772 pacjentow z wykluczona
tuszczyca) wykazata réznice miedzy Srednimi dla wskaznika P1.I w grupach badanej 1
kontrolnej, jednakze roéznica migdzy chorymi na tluszczyce, a grupg osoéb zdrowych nie

byla statystycznie istotna (79).

Stan dzigsel oceniono za pomocag wskaznika dzigstowego (GI) oraz wskaznika
krwawienia ze szczeliny dzigstowej (SBI). Wartosci mediany dla wskaznika GI 1,35 [0,3-
2,5], a dla wskaznika SBI 27% [6-64] (Tab. 4, Ryc. 8 i Ryc. 9) wskazuja, iz pacjenci z
rozpoznang tuszczycg charakteryzowali si¢ umiarkowanym stanem zapalnym dzigsel.

W grupie kontrolnej natomiast wartosci mediany w/w wskaznikow odpowiednio GI = 0,9
[0,1-22] oraz SBI = 13% [3-55] pokazuja, iz zapalenie dzigset przebiegato w formie
tagodniejszej w pordwnaniu z grupg badana, a roznice byly statystycznie istotne (p<0,05).
Woeste S. 1 wsp. stan dzigset u chorych na tuszczyce oceniali za pomoca wskaznika
Bleeding on Probing (BoP) 1 wykazali, podobnie jak w obecnym badaniu, znaczaco
wyzszg warto$¢ BoP u pacjentdw z tuszczycg (41,42%), w poroOwnaniu z grupg kontrolng
(BoP 28,34%), co wskazuje na intensywniejsze krwawienie dzigset i tym samym bardziej
zaawansowany stan zapalny dzigset w grupie chorych na tuszczyce (80).

Poréwnywalne z powyzszymi wyniki badan przy wykorzystaniu wskaznika BoP do oceny
stanu dzigset uzyskali Mendes 1 wsp.: $rednia wartos¢ wskaznika BoP w grupie badane;j
wyniosta 45,6%+17,5%, natomiast w grupie kontrolnej 39,3%+14,6%, a rdznice byly
statystycznie istotnie (p<0,05) (81).

Zatem, podobnie jak w badaniach wlasnych, inni badacze zaobserwowali tendencje do
wigkszego stanu zapalnego dzigset u pacjentow chorujacych na tuszczyce w porownaniu z

osobami zdrowymi.
Przewlekte zapalenie przyzgbia jest jedna z najczestszych chordéb o podiozu

zapalno-destrukcyjnym w obrgbie jamy ustnej 1 jest zaliczane do chordéb o charakterze

spolecznym, gdyz dotyka znaczacg czg$¢ spoteczenstwa. Czynnikiem etiologicznym tego
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schorzenia sg bakterie oraz procesy immunologiczne zachodzace w tkankach przyzebia

(82).

Do oceny stanu przyzgbia wykorzystano metod¢ pomiaru glebokosci kieszonek
przyzgbnych (PPD). Mediana PPD dla grupy badanej wyniosta: 3,0 mm [0,8-4,6];
natomiast dla kontrolnej 1,1 mm [0,4-3,4] (Tab. 5, Ryc. 10), a roznica pomi¢dzy grupami
byla statystycznie istotna wskazujac na obecno$¢ istotnie glebszych kieszonek u
pacjentdw z grupy badanej w poréwnaniu z grupa kontrolng.

Analizowano réwniez kliniczng utrat¢ przyczepu - Clinical Attachment Loss
(CAL) (Tab. 5, Ryc. 11), ktora jest kolejnym istotnym wskaznikiem w diagnostyce
choroby przyzebia (49). Mediana wskaznika CAL u pacjentow z grupy badanej = 3,2 mm
[0,8-5,1] byla statystycznie istotnie wyzsza w poroOwnaniu z pacjentami z grupy kontrolnej
= 1,1 mm [0,4-3,7], co pozwolito wykaza¢ bardziej zaawansowang chorobe¢ przyzgbia u
0sOb z rozpoznang tuszczyca 1 luszczycowym zapaleniem stawow w pordwnaniu z
osobami zdrowymi. Jednakze wartosci CAL 1 PPD w obu grupach wskazuja na stadium 1
lub 2 zaawansowania choroby.

Podobnych obserwacji dokonali Mendes i wsp. prowadzac badania na grupie 756
pacjentow (397 chorych na tuszczyce oraz 359 zdrowych) 1 wykazujac glebsze kieszonki
przyzgbne PPD ($rednia wartos$¢ = 3,124+0,86 mm) 1 wigkszg utrate klinicznego przyczepu
CAL ($rednia wartos¢ = 3,5940,92 mm) u chorych na tuszczyce w pordéwnaniu ze
zdrowymi: odpowiednio 2,85+0,58 mm dla PPD 1 3,4+0,69 mm dla CAL (81).

W publikacji Sharma A. i wsp. réwniez potwierdzono istotng korelacj¢ periodotitis 1
psoriasis 1 przedstawiono wyniki (§rednie wartosci PPD: 4,18+0,7 mm w grupie badane;j
oraz 2,79+1 mm w grupie kontrolnej) wskazujace na bardziej zaawansowang chorobg
przyzebia u chorych na tuszczyce w poréwnaniu z osobami zdrowymi (29).

Z kolei Ustiin K. i wsp. nie stwierdzili statystycznie istotnej r6znicy w przypadku wartosci
wskaznikow PPD, PLI 1 GI migdzy grupa badang (chorzy na luszczycowe zapalenie
stawow) a grupa kontrolng przy jednoczesnym stwierdzeniu statystycznie istotnej roznicy
w warto$ciach CAL pomigdzy grupa badang ($rednia wartos¢: 3,3+1,22 mm) i kontrolng
($rednia warto$¢: 2,83+£0,99 mm) (83).

Na uzyskany w badaniu wlasnym istotnie gorszy stan dzigset 1 przyzebia u pacjentow

chorujacych na tuszczyce i luszczycowe zapalenie stawdw w porOwnaniu z osobami
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zdrowymi, oprocz jednostki podstawowej mogta rowniez wptyna¢ dysproporcja wieku
oraz plci pacjentow zakwalifikowanych do grupy badanej 1 kontrolnej, czego
potwierdzeniem moga by¢ wyniki badan. M.in. Al.-Shammari K.F. 1 wsp. ; wskazuja na
istotng korelacje miedzy wystepowaniem periodontitis 1 utrata zebow a czynnikami
ryzyka takimi jak wiek 1 pte¢ (84). Dlatego kontynuujac rozpoczete badania nad
zwigzkiem choroby przyzgbia z chorobg podstawowa (tuszczyca) nalezatoby zaplanowaé

bardziej sparowane pod wzgledem wieku i ptci grupy.

Przeprowadzone badania wlasne, jak rowniez innych autorow u 0sob z tuszczyca 1
tuszczycowym zapaleniem stawdw, wskazuja na gorszg higien¢ jamy ustnej - cho¢ nie
mozna uznac jej za zia, jedynie za gorsza w porownaniu z pacjentami zdrowymi, takze na
bardziej zaawansowany stan zapalny dziasel 1 przyzgbia w porownaniu z osobami, u

ktorych tuszczyca zostata wykluczona.

U wszystkich pacjentéw, ktorzy wzigli udzial w badaniach oznaczono w surowicy
poziom biatka C-reaktywnego (CRP), ktore jest niezwykle czutym wskaznikiem stanéw
zapalnych. W przypadku silnych zakazen, procesow nowotworowych, przy rozlegtych
urazach, w cukrzycy, chorobach serca i w chorobie przyzgbia poziom CRP bardzo szybko
wzrasta (3, 51, 52).

W grupie pacjentéw chorych na tuszczyce mediana poziomu CRP wyniosta 6,1 mg/1 [0,2-
17,9] oraz 0,75 mg/l [0,14-8,4] w grupie oséb zdrowych, a roznica bylta statystycznie
istotna (p<0,05) (Tab. 6-7, Ryc. 12), co wyraznie wskazuje na obecnos¢ wigkszego stanu
zapalnego w grupie badanej w poréwnaniu z grupa kontrolng.

Podobne obserwacje zwigzku CRP ze stanem zapalnym dzigset, poczynili Gupta S. 1 wsp.
wykazujac istotne statystycznie (p<0,05) obnizenie warto$ci CRP we krwi (z 0,106+0,029
mg/l do 0,044%0,027 mg/l) po zabiegach higienizacyjnych (usuwanie kamienia, ptytki
bakteryjnej oraz root planningu) oraz edukacji pacjenta pod katem prawidtowej higieny
jamy ustnej (85). Autorzy do grupy kontrolnej dobrali pacjentow ze zdrowym przyzgbiem
(prawidlowy kolor dzigset, brak krwawienia przy zglebnikowaniu, brak obecnosci plytki
bakteryjnej), w ktorej poziom CRP we krwi wynosit 0,02540,0393 mg/1.

W  badaniach wlasnych, za pomoca wspotczynnika korelacji Spearmana

stwierdzono istotng dodatnig korelacje poziomu bialkka CRP we krwi ze wszystkimi
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badanymi klinicznymi wskaznikami stomatologicznymi. Udowodniono, ze im wyzsze
warto$ci CRP tym wyzsze warto$ci wskaznikdéw zapalenia dzigset (SBI, GI) oraz choroby
przyzegbia (PPD, CAL) zaréwno w grupie badanej jak i kontrolnej (Ryc. 13-20).

Roéwniez inni badacze wykazali zwigzek choroby przyzebia z wartosciami CRP we krwi
(86, 87) prowadzac pacjentow po udarze (86) i1 z zespotem metabolicznym (88), gdzie
opisano wplyw terapii przyzebia na poprawg ogdlnoustrojowych markerow zapalenia.
Podobnie Pejcic 1 wsp. udowodnili, ze u chorych wraz ze wzrostem glebokosci kieszonek
przyzebnych poziom biatka CRP we krwi znaczaco rosnie, tym samym przypuszczajac, ze
poziom biatka CRP zalezy od zaawansowania choroby przyzebia. Uzyskane przez nich
wyniki przedstawiaja si¢ nastgpujaco: w przypadku pacjentow z kieszonkami
przyzebnymi >5 mm Srednia warto$¢ poziomu CRP to 8,25 mol/l, u pacjentow z
umiarkowanym periodontitis 1 gtebokos$cig kieszonek <5 mm $rednia wartos¢ CRP = 4,93
mol/l, a w grupie kontrolnej (nie prezentujacej periodontitis) Srednia wartos¢ CRP = 1,09

mol/l (89).

We krwi pacjentow z rozpoznaniem tuszczycy 1 tuszczycowego zapalenia stawow
oraz u osob z grupy kontrolnej oznaczono poziomy wybranych cytokin prozapalnych: IL-
la, IL-1B, IL-6, IL-17, TNFa z uzyciem testu immunoenzymatycznego (ELISA) i
poddano analizie statystycznej w kierunku korelacji z klinicznymi wskaznikami
stomatologicznymi: API, PLI, SBI, GI, PPD, CAL.
Nie wykazano statystycznie istotnych roznic w poziomie badanych cytokin w grupie
badanej w pordwnaniu z grupa kontrolng. U pacjentow chorych na tuszczyce wartos§¢
mediany dla IL-1o wyniosta 24,35 pg/ml [15,4-64,1], natomiast w grupie kontrolnej
25,3pg/ml [11,6-55,3]. Mediana dla IL-13 w grupie badanej wyniosta 9,7 pg/ml [4-76,5],
a w grupie kontrolnej 7,5 pg/ml [2,9-49,5]. W grupie chorych na tuszczyce mediana dla
IL-6 wyniosta 0,1 pg/ml [0-19,3], a w grupie pacjentéw zdrowych: 0 pg/ml [0-4,4].
Mediana dla IL-17A w grupie badanej wyniosta 15,7 pg/ml [4,4-72,8], a w grupie
kontrolnej 16,65 pg/ml [2,4-33,3]. U pacjentéw chorych na tuszczyce warto§¢ mediany
dla TNFa wyniosta 0 pg/ml [0-1,5], w grupie kontrolnej rowniez 0 pg/ml [0-131,1].
Aby zniwelowac ilo$ciowe roznice zwigzane z ptcig 0osob biorgcych udziat w badaniu,
planowano rozszerzy¢ liczebnos¢ grup (np. w kontrolnej zwigkszajac liczbe mezczyzn).

Jednakze ze wzgledu na fakt, Ze nie stwierdzono statystycznie istotniej réznicy w
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poziomach interleukin we krwi pomiedzy grupg badang i kontrolng, zrezygnowano z
rozszerzania liczebno$ci grup w niniejszym badaniu.

Bai F. 1 wsp. przeprowadzajac metaanaliz¢ na podstawie wynikdéw 63 badan (2876
pacjentow z tuszczyca 1 2237 zdrowych) rowniez nie wskazat na obecnos¢ statystycznie
istotnej roznicy miedzy cytokinami zapalnymi: IL-13, IL-4, IL-12, IL-17, IL-21 oraz IL-
23 u chorych na tuszczyce oraz w grupie zdrowych. Natomiast istotng roznice wskazat w
przypadku: TNFa, IL-2, IL-6, IL-8, IL-18 oraz IL-22 a poziomy cytokin byty znaczaco
wyzsze u chorych na tuszczyce w poréwnaniu z osobami zdrowymi. Np. SMD
(standardized mean difference - znormalizowana $rednia réznica) w przypadku TNFa =
1,35 przy poziomie ufnosci 95% CI 0,82-1,88, natomiast w przypadku IL-6: SMD =1,32
przy poziomie ufnosci 95% CI 0,69-1,95, stad stwierdzenie Autoréw, ze TNFa, IL-2, IL-
6, 1L-8, IL-18 oraz IL-22 mogg by¢ wykorzystywane jako potencjalne biomarkery przy
monitorowaniu odpowiedzi na leczenie. Podkreslajg, jednakze, ze powinny zostaé
przeprowadzone dalsze badania wyjasniajgce ten mechanizm (90).

Choe YB. 1 wsp. porownali poziom cytokin zapalnych we krwi u 71 pacjentow z
tuszczyca 1 15 zdrowych osob. Poziom IL-12, 1L-21, IL-22, IL-23 oraz IL-2 byt wyzszy u
chorych na tuszczyce (p < 0,05), natomiast w przypadku poziomu IL-17 réznica nie byta
statystycznie istotna (91).

He Z. 1 wsp. zaobserwowali podwyzszony poziom IL-21 u pacjentdéw z psoriasis
(68.86+£32.13 pg/mL) w poréwnaniu z osobami zdrowymi z grupy Kkontrolnej
(50.04423.56 pg/ mL). Réznica ta byla istotna statystycznie. Dodatkowo wyniki poddano
analizie statystycznej wspotczynnikiem korelacji rang Spearmana i wykazano korelacje
pomiedzy poziomem IL-21 u chorych na tuszczyce a PASI (r=0.471, p< 0.01) — [skala,
ktora uwzglednia rozlegtos¢ 1 nasilenie zmian skornych] (92).

Liu Y. 1 wsp. przedstawili wyniki badan przeprowadzonych u 97 chorych na tuszczyce, u
ktorych zaobserwowali, ze poziom TNFa, IL-183, IL-6, IL-17A, a takze 1L-12, IL-22, IL-
23 1 IL-32 obnizyl si¢ po zastosowaniu immunosupresujnego leczenia etanerceptem.
Przed leczeniem mediany poziomu cytokin prozapalnych wynosity: TNFa, - 37,98
[19,31-57,30] pg/ml, IL-1P - 5,48 [3,27-9,45] pg/ml, 1L-6 — 29,89 [17,36-50,01] pg/ml,
IL-17A — 64,17 [22,91-98,96] pg/ml, IL-12 — 76,07 [41,21-120,23] pg/ml, IL-22 — 55,49
[20,38-86,13] pg/ml, IL-23 — 60,59 [28,37-118,42] pg/ml, 1L-32 — 37,94 [18,93-78,11]
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pg/ml. Po leczeniu poziom ww. cytokin we krwi obnizyl si¢ 1 réznica ta byla istotna

statystycznie (93).

Wyniki badan wilasnych wskazuja, ze wykazano statystycznie istotne zaleznoS$ci
pomiedzy poziomem IL-10o a warto$ciami wskaznikow Plaque Index i1 API oraz IL-17A 1
warto$ciami wskaznika SBI w grupie badane;.

Wykazano takze zalezno$¢ migdzy IL-1a a stanem przyzgbia (wskaznik PPD opisujacy
glebokos¢ kieszonek dzigstowych) w grupie kontrolne;.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej wspoOlczynnikiem korelacji rang
Spearmana, wykazujac wprost proporcjonalne zaleznos$ci migdzy poziomami interleukin a
warto$ciami PI, API, SBI oraz PPD. Uzyskano istotng zalezno$¢, gdzie p- wartosci sa
mniejsze od poziomu istotnosci zarbwno w grupie badanej (p=0,048) oraz kontrolnej
(p=0,042). Uzyskane wyniki w badaniach wlasnych $§wiadcza o wzroscie poziomu
intereleukin w surowicy chorych z wyzszymi wartosciami wskaznikéw wskazujacych na
stan zapalny przyzgbia.

Montero 1 wsp. oprocz badania poziomu biatka CRP u pacjentéw z zespolem
metabolicznym 1 periodotitis przed oraz po terapiach periodontologicznych, sprawdzili
takze poziom cytokin prozapalnych, m. in. IL-1B oraz TNFa (88). W grupie ITP
(intensive periodontal treatment) przed zabiegami higienizacyjnymi $rednia warto$¢ IL-
1B wynosita 1,5 pg/ml, TNFa: 7,9 pg/ml. Po 3 miesigcach od przeprowadzenia
zaawansowanej terapii periodontologicznej (ITP) $rednie wartosci tych cytokin wynosity
odpowiednio: 0,9 pg/ml i 6,4 pg/ml. Zaobserwowano zatem spadek srednich warto$ci ww.
cytokin po poddzigstowym skalingu 1 root planningu w znieczuleniu miejscowym oraz
wlaczonej antybiotykoterapia (azytromycyna 500mg przez 3 dni). Jednak po 6 miesigcach
od ww. leczenia periodontologicznego $rednia warto$¢ IL-13 wyniosta 1,5 pg/ml, czyli
tyle, ile przed wdrozeniem leczenia. Srednia warto§¢ TNFo po 6 miesiacach wynosita 6,3
pg/ml — byla wigc nizsza niz przed zabiegami higienizacyjnymi, jednak rdznica nie byta
statycznie istotna. Wnioskowa¢ mozna zatem, ze przeprowadzanie koniecznych zabiegow
higienizacyjnych pozytywnie wptywa na caly organizm, a nie tylko na stan ze¢bow 1
dzigset.

W 2021 roku opublikowano prace Jimeneza i wsp. przedstawiajgca poziom cytokin we

krwi : IL-17A, IL-22 1 IL-23 u 82 pacjentow zakwalifikowanych do badan, ktorych
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podzielono na 4 grupy: pierwsza grupa to osoby niechorujace na luszczyce oraz na
chorobe przyzgbia lub manifestujace tagodne periodontitis, druga to osoby bez tuszczycy,
ale z chorobg przyzebia (posta¢ umiarkowana i zaawansowana), trzecia to chorzy na
tuszczyce bez choroby przyzebia lub manifestujgce tagodne periodontitis oraz czwarta
grupa to chorzy na tuszczyce oraz na umiarkowang lub zaawansowang chorobg przyzebia.
Poziom interleukin oznaczany byt w plynie pobranym z kieszonki przyzg¢bnej . Co
ciekawe — nie stwierdzono roéznic w poziomach interleukin w ww. grupach, mimo, ze
srednie warto$ci  wskaznikow PD (glgbokos¢ kieszonek przyzebnych) 1 CAL
prezentowaly si¢ nastgpujaco: w grupie pierwsze] Srednia warto$¢ dla PD [mm]:
1,86+0,24, dla CAL [mm]: 1,33+0,44, dla grupy drugiej odpowiednio: 2,24+0,42 1
1,7£0,64, dla grupy trzeciej: 1,99£0,5 1 1,56+0,95 oraz dla grupy czwartej: 2,53+0,43 1
2,75+1,26. Autorzy stwierdzili, ze konieczna jest kontynuacja tych sg badan na wigkszej

grupie pacjentow. (94).

Wyniki badan wtasnych wskazuja, ze pacjenci, ktorzy czgsciej 1 systematyczniej
zglaszali si¢ na wizyty stomatologiczne w celu kontroli stanu jamy ustnej prezentuja
lepszy stan przyzg¢bia (mniejszy stan zapalny dzigset — wskaznik GI oraz mniejsze
wartosci wskaznikéw PPD oraz CAL opisujacych glgbokos¢ kieszonek przyzebnych oraz
utrat¢ przyczepu klinicznego niz osoby, ktére takie kontrole stomatologiczne odbywaja
rzadziej (Tab. 10, Ryc. 25-27).

Dla pacjentow, u ktérych kontrolg stanu jamy ustnej przeprowadzano 2 razy w roku lub
czgsciej srednia wartos¢ wskaznika GI wynosita 0,55+0,39, a wskaznikow PPD 1 CAL
wynosi odpowiednio: 1,47+0,82 mm i 1,56+0,94 mm.

Pacjenci, ktorzy na wizyty kontrolne stawiali si¢ raz w roku, prezentowali $rednig dla
wskaznika zapalenia dzigset GI 1,1440,64, dla wskaznika PPD: 1,98+1,06 mm i dla
wskaznika CAL: 2,14£1,21 mm.

Osoby, ktére na wizyty stomatologiczne zglaszaty si¢ rzadziej niz raz w roku, pomimo
uzyskania ,najgorszych” wynikéw — [$rednia dla wskaznika GI: 1,57+0,67, a dla
wskaznikow PPD 1 CAL odpowiednio: 2,91+1,22 mm oraz 3,22+1,41 mm]
charakteryzowaly si¢ tagodnym zapaleniem dzigset oraz brakiem choroby przyzebia,
aczkolwiek obecnos¢ kieszonek przyzgbnych zblizonych do wartosci 3 oraz CAL powyzej

3 moze wskazywal réwniez obecno$¢ zlokalizowanej formy =zapalenia przyzebia.
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Dlatego postawienie jednoznacznej diagnozy zapalenia przyzg¢bia na podstawie srednich
PD 1 CAL jest mozliwe, jednakze tylko w przypadku, gdy wartosci te wynoszg 4 lub
wigce] dla PD 1 kiedy wystepuje utrata przyczepu klinicznego na skutek toczacego si¢

procesu zapalnego.

Powyzsze wyniki badan potwierdzaja, ze systematyczna edukacja pacjentdéw w czasie
regularnych wizyt stomatologicznych jest kluczowa dla zdrowia przyzgbia - zardwno u
0s0b chorych na tuszczyce oraz inne choroby ogdlne jak i u pacjentoéw zdrowych.

Bardzo ciekawe badania przeprowadzit zespot koreanskich lekarzy (95), ktorych celem
bylo okreslenie zwiazku choroby przyzgbia i1 ryzyka wystapienia §wiezo rozpoznanej
cukrzycy. Badanie bylo oparte o kohortowy program screeningowy przeprowadzony
przez koreanski system ubezpieczenia zdrowotnego. W badaniu wzi¢lo udziat ponad
500000 os6b; do badania wiaczono 188013 chorych, ktorzy spetiali kryteria wiaczenia i
nie mieli wczesniej rozpoznanej cukrzycy. Sposrod osob wiaczonych do badania u 17,5%
stwierdzono chorobe przyzgbia. Osoby uczestniczace w badaniu wypehiaty
kwestionariusz z pytaniami dotyczacymi liczby wizyt stomatologicznych w ostatnim roku,
nawykoéw higienicznych, niepokojacych objawow ze strony jamy ustnej. Dodatkowo
przeprowadzano badanie stomatologiczne (autorzy nie podaja w pracy szczegdtowej
metodologii stomatologicznej). Udowodniono, ze obecno$¢ choroby przyzebia S$cisle
koreluje ze zwigkszonym ryzykiem zachorowania na cukrzyce (HR — hazard risk = 1,09
przy poziomie ufnosci 95% CI 1,07). Wykazano takze korelacj¢ ryzyka zachorowania na
cukrzyce z liczbg brakujacych zebdéw (=15): HR 1,21 95% CI 1,09. W obu przypadkach
p<0,001.

Takze Chang Y 1 wsp. wykazali zwigzek higieny jamy ustnej z ryzykiem wystgpienia
udaru. Wg autoréow czeste mycie zeboéw (=3 razy dziennie) koreluje z mniejszym
ryzykiem wystapienia udaru (HR 0,81 przy poziomie ufnosci 95% CI: 0,76-0,87).
Badanie bylo réwniez kohortowe. Autorzy doszli takze do wniosku, Zze nieprawidlowa
higiena jamy ustnej, zalegajacy biofilm bakteryjny wywotuje miejscowa reakcj¢ zapalna,

ktéra moze rozprzestrzeni¢ si¢ na caly organizm poprzez aktywacj¢ szeregu reakcji
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immunologicznych (96). Zatem mozna przypuszczaé, ze wptywa takze na pogorszenie
przebiegu chorob jakimi sg tuszczyca 1 tuszczycowe zapalenia stawow.

Zagadnienie jest bardzo ztozone 1 wymaga dalszych badan, aczkolwiek, w ostatnim czasie
Macklis P 1 wsp. podjeli si¢ przeprowadzenia ankietowych badan zwigzanych z wptywem
stanu jamy ustnej, jej higieny oraz diety na rozwoj 1 zaostrzenie tuszczycy. U oséb, u
ktorych wystapil bol lub dyskomfort ze strony jamy ustnej w przeciagu ostatnich 12
miesigcy zauwazono znaczny zwigzek z wystepowaniem tuszczycy (iloraz szans — OR —
odds ratio = 1,99 przy poziomie ufnosci 95% CI=1,05-3,79). Dodatkowo pacjenci z
tuszczyca, ktorzy ocenili stan swoich dzigsel na zly, prezentowali bardziej nasilone

objawy tuszczycy (97).

W ostatnich latach  opublikowano wiele wartosciowych  publikacji
potwierdzajacych korelacje psioriasis 1 periodontitis oraz pokazujacych, ze chorzy z
tuszczyca maja wigksza podatno$¢ na rozwinigcie choroby przyzebia (81, 98), a takze
ukazujacych dziatanie w drugg strone: periodontisis w sposob bezposredni lub posredni
moze wplywaé na zaostrzenie i1 rozwdj psoriasis (99). Dalmady 1 wsp. podkreslaja, ze
tuszczyca 1 choroba przyzgbia podzielaja wspdlne immunologiczne, mikrobiologiczne 1
srodowiskowe czynniki ryzyka, stad duze prawdopodobiefistwo powigzania miedzy tymi
dwiema jednostkami chorobowymi (99). Co wigcej Woeste S. 1 wsp. takze podkreslaja, ze
obecno$¢ tego zwigzku powoduje koniecznos¢ leczenia luszczycy w powigzaniu z
regularnymi  kontrolami  stomatologicznymi ~ oraz ~ koniecznymi  zabiegami
higienizacyjnymi (80).

Pismiennictwo réwniez wskazuje, ze ryzyko wystgpienia tuszczycy jest zwigkszone u
pacjentdow z chorobg przyzgbia (1,88) w poréwnaniu do ryzyka populacyjnego, ktore

wynosi 1,22 (100).

Bardzo wazne jest zapobieganie chorobom przewleklym i skierowanie wszelkich
dzialan w kierunku spowolnienia ich rozwoju. Szczegdlng wage przypisuje si¢ motywacji
1 edukacji pacjenta pod katem prawidlowej higieny jamy ustnej. Budowanie §wiadomosci
prozdrowotne] pacjentow pozwoli na ochrong¢ ich zgbow przed utratg, a tym samym

poprawi jakos$¢ zycia.
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Pi$miennictwo podaje, Ze niechirurgiczne leczenie periodontologiczne prowadzone w
sposob ciagly (a wigc regularnie przeprowadzane zabiegi higienizacyjne) obniza wskaznik
utraty zebow o ponad 50% (101). Dostepne sg takze wyniki badan, wskazujace, ze
leczenie periodontologiczne nie tylko poprawia stan przyzebia, ale wplywa korzystnie na
caty organizm w przypadku cukrzycy (102), reumatoidalnego zapalenia stawow (103)
oraz zmniejsza ryzyko zawatu mig$nia sercowego w populacji chorych bedacych w grupie

ryzyka chorob wiencowych (104).

Mam nadzieje¢, ze wyniki badan wlasnych beda pomocne, a takze sktonig badaczy
do prowadzenia kolejnych badan klinicznych w powiazaniu z laboratoryjnymi
zwigzanych z tym zagadnieniem.

Wyniki badan wlasnych wskazuja na konieczno$¢ zwracania duzej uwagi lekarzy
klinicystow, tak stomatologow, jak 1 lekarzy medycyny, w tym specjalistow dermatologii
na edukacje pacjentow w kierunku znaczacej roli higieny jamy ustnej oraz regularnych
kontrolnych wizyt stomatologicznych w celu uzyskania remisji bardzo trudnej w leczeniu
choroby jaka jest tuszczyca.

Idealnym byltoby wdrozenie systemowych rozwigzan, ktore pozwolityby na wspotprace
lekarzy dentystéw 1 lekarzy medycyny w leczeniu pacjentéw z tuszczyca zwykla oraz w

leczeniu innych przewlektych chorobach ogdlnoustrojowych.
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6. WNIOSKI

. Istnieje wysoce prawdopodobne powigzanie choroby przyzebia oraz tuszczycy

zwyklej 1 tuszczycowego zapalenia stawow.

. U chorych na tuszczyce zwykla 1 tuszczycowe zapalenie stawow obserwowano

wyzsze warto$ci wskaznikoéw zapalenia dzigsel 1 przyzebia niz u os6b zdrowych.).

. Chorzy na tuszczyce prezentowali umiarkowany stan higieny jamy ustnej, jednak
gorszy w poroOwnaniu z pacjentami zdrowymi, ktorzy wykazywali higiene
optymalna, czego powodem mogty by¢ rzadziej przeprowadzane kontrole

stomatologiczne u pacjentow chorych.

. Poziomy wybranych cytokin prozapalnych we krwi pacjentow chorych na

tuszczyce 1 tuszczycowa zapalenie stawdéw byty podobne jak u os6b zdrowych.

. Zaobserwowane korelacje pomie¢dzy poziomem niektorych interleukin we krwi, a
wskaznikami higieny jamy ustnej, zapalenia dzigset oraz przyzgbia, sktaniaja do
prowadzenia dalszych badan markeré6w zapalenia u pacjentow z tuszczycg i

tuszczycowym zapaleniem stawow.

. Istnieje wyrazna zalezno$¢ pomie¢dzy poziomem biatka CRP we krwi a stanem
dzigset i przyzebia u pacjentéw chorych na tuszczyce i luszczycowe zapalenie

stawow.
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7. STRESZCZENIE

Choroba przyzebia (periodontitis) to przewlekla choroba zapalna tkanek utrzymujacych
zab w zebodole objawiajaca si¢ obrzgkiem 1 krwawieniem dzigset, obecnos$cig kieszeni
przyzgbnych oraz zanikiem wyrostka zebodotowego. Nieleczona prowadzi do utraty
zebOw, co znaczgco pogarsza jako$¢ zycia chorego. Z kolei tuszczyca to przewlekla
choroba skory przebiegajaca z okresami zaostrzen i remisji. Obie jednostki chorobowe sa
ztozone oraz wieloczynnikowe 1 w obu obserwuje si¢ wzmozong reakcj¢ ze strony uktadu
immunologicznego organizmu. Gléwnym celem pracy byla ocena zaleznosci mig¢dzy
tuszczyca zwykla 1 luszczycowym zapaleniem stawow a chorobg przyzebia. Postawiono
takze cele szczegotowe jak: ocena stanu dzigsel 1 przyzebia wybranej grupy pacjentow ze
zdiagnozowang tuszczyca i tuszczycowym zapaleniem stawow, oszacowanie korelacji
poziomu higieny jamy ustnej i 1 luszczycy zwyktej, okreslenie wspotzaleznosci pomiedzy
czestotliwoscig kontroli stomatologicznych oraz stanem dzigset 1 przyzebia u chorych na
tuszczyce zwykla jak rowniez ocena wybranych markeréw stanu zapalnego we krwi
chorych na tuszczyce 1 tuszczycowe zapalenie stawow.

Material i metodyka:

Badaniem objeto 59 pacjentow, obojga pici, w wieku 20-59 lat. Do grupy badanej
zakwalifikowano 30 pacjentow (7 kobiet, 23 me¢zczyzn) z rozpoznang tuszczyca zwykla,
leczonych w Klinice Dermatologii Szpitala Klinicznego im. Heliodora Swigcickiego
Uniwersytetu ~ Medycznego im.  Karola  Marcinkowskiego ~w  Poznaniu.
U 7 pacjentéw chorujacych na tuszczyce stwierdzono réwniez tuszczycowe zapalenie
stawow. Grupa kontrolna obejmowata 29 pacjentow (24 kobiet, 5 mezczyzn) zdrowych, u
ktorych wykluczono tuszczyce.
U wszystkich pacjentow przeprowadzono kliniczne badanie stomatologiczne za pomoca
lusterka 1 zglebnika stomatologicznego oraz sondy periodontologicznej] w os$wietleniu
sztucznym gabinetu stomatologicznego. Oceniono: stan higieny jamy ustnej przy uzyciu
wskaznikow API 1 PLI, stan dzigset za pomocg wskaznikéw GI oraz SBI oraz stan
przyzgbia obliczajac gleboko$¢ kieszonek przyzebnych (PPD) oraz kliniczng utrate
przyczepu CAL (Clinical Attachment Loss).
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Od kazdego pacjenta pobrano krew zylng w objetosci ok. 5 ml metoda prézniowg. W
uzyskanym materiale badawczym (osocze) oznaczono stezenie wybranych cytokin
prozapalnych: IL-1a, IL-1f3, IL-6, IL-17, TNFa z uzyciem testu immunoenzymatycznego
ELISA oraz poziom biatka CRP.

U pacjentow z grupy badanej przeprowadzono badanie dermatologiczne wykorzystujace
szereg skal pomiarowych uzywanych do oceny nasilenia procesu chorobowego tuszczycy.
Zastosowano skale PASI uwzgledniajaca rozleglos¢ i nasilenie zmian skornych, skale
DQLI okreslajaca jako$¢ zycia pacjentdw chorych na luszczycg oraz skale BSA, ktora
okresla procentowo powierzchni¢ ciala zajeta zmianami tuszczycowymi.

Wyniki:

Analiza wartos$ci klinicznych wskaznikéw stomatologicznych uzyskanych podczas badan
wykazala statystycznie istotne roznice pomigdzy grupa badang a kontrolna, co upowaznito
do stwierdzenia gorszej higieny jamy ustnej oraz stanu dzigset 1 przyzebia u pacjentéw z
tuszczyca w porownaniu z osobami zdrowymi. Wykazano istotng korelacje¢ poziomu
biatka CRP w surowicy z warto$ciami wskaznikdw stomatologicznych, jak rowniez
pewne zaleznosci pomiedzy wskaznikami higieny jamy ustnej, stanu dzigset 1 przyzebia a
interleukinami IL-1a 1 IL-17A. Nie stwierdzono istotnych réznic w poziomach badanych
interleukin w surowicy pacjentow chorych na tuszczyce 1 zdrowych.

Whioski:

1. Istnieje wysoce prawdopodobne powigzanie choroby przyzgbia oraz tuszczycy
zwyklej 1 tuszczycowego zapalenia stawow.

2. U chorych na luszczyce zwykla 1 tuszczycowe zapalenie stawow zaobserwowano
wyzsze warto$ci wskaznikdw opisujacych zapalenie dzigset oraz zapalenie przyzgbia niz u
0sob zdrowych.

3. Chorzy na tuszczyce prezentowali umiarkowany stan higieny jamy ustnej, jednak
gorszy w porOwnaniu z pacjentami zdrowymi, ktérzy wykazywali higien¢ optymalna,
czego o powodem mogly by¢ rzadziej przeprowadzane kontrole i stomatologiczne u
pacjentow chorych

4. Poziomy wybranych cytokin prozapalnych we krwi pacjentow chorych na
tuszczyce 1 tuszczycowa zapalenie stawow byty podobne jak u 0séb zdrowych .

5. Korelacje zaobserwowane pomiedzy poziomem niektorych interleukin we krwi, a

wskaznikami higieny jamy ustnej, zapalenia dzigset 1 przyzgbia sktaniajg do prowadzenia
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dalszych badan markeréw zapalenia u pacjentéw z tuszczyca i tuszczycowym zapaleniem
stawow.
6. Istnieje wyrazna zalezno$¢ pomigdzy poziomem biatka CRP we krwi a stanem

dzigset 1 przyzebia u pacjentow chorych na tuszczyce 1 tuszczycowe zapalenie stawow.
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8. SUMMARY

Periodontal disease (periodontitis) is a chronic infectious disease of a tooth-supporting
tissues. Gingival bleeding, periodontal pocket formation and alveolar bone loss are the
main symptoms of periodontitis. Untreated periodontal infection, may lead to teeth loss,
what significantly worsens the patient's quality of life. Psoriasis, on the other hand, is a
chronic skin disease with periods of exacerbation and remission. Both periodontitis and
psoriasis are complex and multifactorial, and both show an increased response from the
immune system.

The main aim of the study was to assess the relationship between psoriasis vulgaris and
psoriatic arthritis and periodontal disease. Detailed aims were also set, such as: assessment
of the condition of the gums and periodontal status of a selected group of patients
diagnosed with psoriasis and psoriatic arthritis, assessment of the correlation of the level
of oral hygiene and psoriasis vulgaris, determination of the correlation between the
frequency of dental check-ups and the condition of the gingiva and periodontium in
patients with psoriasis vulgaris as well as assessment of selected markers of inflammation
in the blood of patients with psoriasis and psoriatic arthritis.

Material and methods:

The study included 59 patients, both sexes, aged 20-59. The study group included 30
patients (7 women, 23 men) diagnosed with psoriasis vulgaris, treated in the Department
of Dermatology of the Heliodor Swiecicki Clinical Hospital of the Poznan University of
Medical Sciences. Psoriatic arthritis was also diagnosed in 7 patients with psoriasis.

The control group consisted of 29 healthy patients (24 women, 5 men) without psoriasis.
All patients underwent a clinical dental examination with the use of a dental mirror and a
periodontal probe in assistance of artificial lighting of the dental office.
The following parameters were assessed: oral hygiene using API and PIL.I indexes,
gingival condition using GI and SBI indexes, and periodontal condition by measuring the

depth of periodontal pockets (PPD) and clinical attachment loss (CAL).

Venous blood was collected from each patient in a volume of approx. 5 ml using the

vacuum method. In the obtained research material (plasma), the concentration of selected
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pro-inflammatory cytokines was determined: IL-1a, IL-1p, IL-6, IL-17, TNFa using the
enzyme immunoassay ELISA and the level of CRP protein.

A dermatological examination was performed among patients from the study group, using
a number of measurement scales used to assess the severity of the psoriasis disease
process. The PASI scale has been applied, taken into account the extent and severity of
skin lesions, the DQLI scale describing the quality of life of patients with psoriasis and the
BSA scale, which determines the percentage of body surface area affected by psoriasis,
was used.

Results:

The analysis of the values of dental indexes obtained during the studies showed
statistically significant differences between the study and control group, what implies
worse oral hygiene as well as the condition of the gums and periodontium in patients with
psoriasis compared to healthy controls. A significant correlation of the serum CRP protein
level with the values of dental indexes was demonstrated, as well as some relationships
between the indexes of oral hygiene, gingival and periodontal condition and IL-1a and IL-
17A. There were no significant differences in the levels of the tested interleukins in the
serum of psoriasis and healthy patients.

Conclusions:

1. There is a highly likely association between periodontal disease and psoriasis vulgaris
and psoriatic arthritis.

2. In patients with psoriasis vulgaris and psoriatic arthritis, higher values of gingivitis and
periodontitis indicators were observed than in healthy subjects.

3. Patients with psoriasis presented a moderate state of oral hygiene, but worse compared
to healthy patients, who showed optimal hygiene, which could be caused by less frequent
dental and dental checkups in patients.

4. The levels of selected pro-inflammatory cytokines in the blood of patients with
psoriasis and psoriatic arthritis were similar to those in healthy subjects.

5. The correlations observed between the levels of some interleukins in the blood and the
indicators of oral hygiene, gingivitis and periodontitis prompt further studies of
inflammatory markers in patients with psoriasis and psoriatic arthritis.

6. There is a clear correlation between blood levels of CRP and gingival and periodontal

health in patients with psoriasis and psoriatic arthritis.
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10. SPIS TABEL

Tabela 1.

Tabela 2.

Tabela 3.

Tabela 4.

Tabela 5.

Tabela 6.

Tabela 7.

Tabela 8.

Tabela 9.

Podziat pacjentow ze wzgledu na wiek i pte¢ w grupie badanej i kontrolne;.

Stan higieny jamy ustnej w grupie badanej i1 kontrolne;.

Stan dzigset u pacjentow z grupy badanej i kontrolne;.

Stan przyzgbia w grupie badanej 1 kontrolne;.

Poréwnanie st¢zenia biatka CRP w grupie badanej i1 kontrolne;.

Korelacja CRP i wskaznikow stomatologicznych.

Stezenie cytokin prozapalnych we krwi pacjentéw z grupy badanej 1 kontrolne;.

Korelacja stezenia interleukin we krwi ze wskaznikami stomatologicznymi.

Liczba kontroli stomatologicznych i1 korelacje ze stanem dzigset 1 przyzebia.
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11. SPIS RYCIN

Ryec. 1. Pacjent chorujacy na tuszczyce zwykla.

(zrodto: prof. Roman Nowicki, dr hab. Aneta Szczerkowska-Dobosz. ABC tuszczycy.
Luszczyca w pytaniach 1 odpowiedziach.) (14)

Ryec. 2. Luszczyca skory owtosionej glowy 1 twarzy. Ogniska tuszczycy na skorze czota.
(zrodto: prof. Roman Nowicki, dr hab. Aneta Szczerkowska-Dobosz. ABC tuszczycy.

Luszczyca w pytaniach 1 odpowiedziach.) (14)

Ryc. 3. Zapalenie dziasel (gingivitis) vs. zapalenie przyzgbia (periodontitis).

(zrodio: zbidr wlasny)

Ryc. 4. Pacjent z chorobg przyzebia, obecna ptytka bakteryjna i kamien nazgbny.

(zrodto: zbidr wlasny)

Ryc. 5. Zaawansowana choroba przyzgbia u pacjenta z tuszczyca.

(zrédto: zbidr wihasny)

Ryc. 6. Plaque Indeks u pacjentow z grupy badanej i kontrolne;.
Ryc. 7. Wskaznik API u pacjentow z grupy badanej i kontrolne;.
Ryec. 8. Stan dzigset w grupie badanej 1 kontrolnej — wskaznik GI
Ryec. 9. Stan dzigset w grupie badanej 1 kontrolnej — wskaznik SBI

Ryec. 10. Glebokos¢ kieszonek przyzebnych w grupie badanej 1 kontrolnej — wskaznik
PPD

Ryc. 11. Wskaznik CAL u pacjentow z grupy badanej i1 kontrolne;.
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Ryc. 12. Stezenie biatka CRP w grupie badanej i grupie kontrolne;.

Ryc. 13. CRP i GI — grupa badana.

Ryc. 14. CRP 1 SBI — grupa badana.

Ryc. 15. CRP i PPD — grupa badana.

Ryc. 16. CRP i CAL — grupa badana.

Ryc. 17. CRP 1 GI — grupa kontrolna.

Ryc. 18. CRP 1 SBI — grupa kontrolna.

Ryc. 19. CRP i PPD — grupa kontrolna.

Ryc. 20. CRP i CAL — grupa kontrolna.

Ryec. 21. Korelacja IL-1a 1 PL.I w grupie badane;.

Ryc. 22. Korelacja IL-1a 1 API w grupie badane;.

Ryec. 23. Korelacja IL-17A 1 SBI w grupie badane;.

Ryc. 24. Korelacja IL-1a 1 PPD w grupie kontrolne;.

Ryc. 25. Korelacja liczby kontroli stomatologicznych 1 wskaznika zapalenia dzigset GI.

Ryc. 26. Korelacja liczby kontroli stomatologicznych 1 glebokosci kieszonek
przyzegbnych.



Ryc. 27. Korelacja liczby kontroli stomatologicznych 1 klinicznej utraty przyczepu

tacznotkankowego.
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12. ZALACZNIKI

Zalacznik nr 1 — Zgoda Komisji Bioetyczne;j

UNIWERSYTET MEDYCZNY IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

KOMISJA BIOETYCZNA PRZY UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM
IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

Collegium Maius tel. (+48 61) 854 62 51, 854 60 60
ul. Fredry 10 fax. (+48 61) 854 61 07
61-701Poznan www.bioetyka.ump.edu.pl

Uchwata nr 941/16

Na podstawie praepisive Ustewy ¢ dnia § grednia 1996 7. o u-.a«n lekarn i m-— dentysty (De. U. 2011, Nr 277, poe. 1614 £ pbin. um); Rotporzpdsenia Ministra Zirowia i Opicki
Spolecznej 2 dnia 11 maje 1999, w tprwie ornz trybu deialania komisji bioetycnyeh (Dz. U. Nr 47, por.480); Ustawwy  dnia §

wrzeinia 2001r. Prawe farmacestyczne (Dz U. 2088 Ne u poz 271 ¢ ’4.4! om); Rozporvydzenia Ministrn Fimanséw ¢ dnia 10 kwietnia 2004r. w sprawie obowiqthowepo
cenia Ministra Finansév ¢ dnia 18 maja 2005r. omieniajqce

k;-«r--a-—«d.—,-l-dn inej badaicn i sponsora (Dz U. 2004 nr 101, por. 1014 ¢ péin. tm); Rotporud:
v iead « s cpming Aedocen i -,..’.‘... (Dz U. Ne 101, poc. 845); Rocporspdzenia Ministra Zdrowia : dnia 10 bwietnia

2004w 'V""' Nadas 4 & wdgalem Dz U. 2004 Ne 104, poz. 1108); Rocpormpdzenia Ministra Zdrowia  dnia 30 bwictnia 2004r. w
sprawie plaszania niespodiewanege cigthiege niepotadanego diialania produktu lectniczego (De. U. Ne 104, poc. 1107); Rotporvpdzenie Ministra Zdrowia ¢ dnia 15 listopada 2010 r.

= sprewic wiseéw waisskire pecedklodanych w eigihn ¢ bedaniem Minicinym, weysohoici oplat ta dotenie waioskirw orut sprawosdania kodcowego ¢ wykonania badania Minicznege
(Dz U. 2016r. ar 222 poz. NU 2péin. om); Ustey ¢ 25Ta 20 maja 2010 r. o wyrobach medycinych (Dz. U. 2010r. nr 107 por. 679, 2 péin. om); Rocporupdienie Ministra Finanséw ¢
w sprawie inej sponsora | badacon Klini w ovigzku ¢ pe iem badania
wyrobéw (Dz U. 2018, Ne m,-;. 1290); Ustaven ¢ dnia 18 marca 2011 7. o Urspdsie Rejestracyi Produbtiv Lectnictyeh, Wyrobdw i Produktiv Bic A (DzU. 2011
ar 82 poz. 451); Rozperzadzenie Ministra Zdrowia ¢ dnin 2 maja 2012r. w sprwwie Dobeej Prakiyki Klinicenej (Dz. U. 2012, poz. 489); Rozporvydzenie Ministra Zdrowia ¢ dnia 2 maja
20127, w sprawic winrbw dokumentéw proedbladanych w Dvighu ¢ badaniem Minicinym produktu leczniczego orat w sprawie wysokodci | -’ma- wiszezania oplat ta dotenie
wiosku o rogpoczpcie badania Minicinege (Dz U. 2012, Ne 8 por. 491); w oparciu o Deklaracje Helsinsky - Zasady Etyeznego Postep <
Udzialem Luds oraz praepisy ICH GCP.

Komisja Bioetyczna, na posiedzeniu w dniu 05 pazdziernika 2016 r.

rozpatrzyla wniosek dotyczqcy prowadzenia badar naukowych.

Kierownik projektu:
prof. dr hab. Zygmunt Adamski

Miejsce prowadzenia badari:
Katedra i Klinika Dermatologii Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu
we wspolpracy z Przychodnig Stomatologiczng - Centrum Stomatologii

Pigtkowo
Glowny badacz: lek. dent. Matgorzata Andrzejewska
Czlonkowie zespolu
badawczego: prof. dr hab. Zygmunt Adamski
dr hab. n. med. Agnieszka Osmola-Mankowska
Temat badan:

»,Badania nad potencjalnym zwigzkiem wzrostu czestosci wystepowania
zapalenia przyzebia w populacji chorych na fuszczyce zwykia i
fuszczycowe zapalenie stawow”.

Komisja wydata uchwalg o pozytywnym zaopiniowaniu tego wniosku

prof. dr hab. med. Pawel Checirski

S\Przewodm'czqcy Komisji



Zakacznik nr 2 — kwestionariusz do skali PASI

Zatacznik nr 11a do Zarzadzenia Nr 72/2011/DSOZ
Prezesa Narodowego Funduszu Zdrowia z dnia 20 pazdziernika 2011 r.

Ocena zaawansowania tuszczycy - PASI

S T In
imie i nazwisko nr PESEL

Nr historii choroby pacjenta | |

Data oceny PASI: I:D [D D:[I:I

dzien  miesiqc rok

PASI — Psoriasis Area and Severity Index.

Punktacja 0 1 2 3 4 5 6

Rumien Brak Lekki Sredni | Nasilony | Bardzo

Naciek nasilony

Luska

Powierzchnia 0 <10% | 210<30% | 230<50% | >50<70% | =70<90% | >90%
Gtlowa Tutow K. gorne K. dolne

G) (T (KG) (KD)

Rumien (E)

Naciek (I)

Luska (D)

Suma = E+I+D

Powierzchnia (A)

Suma x A

x0,1 = x0,3 = x0,2 = x0,4 =

podpis i pieczg¢ lekarza leczacego
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Zalacznik nr 3 — kwestionariusz do skali DQLI

Zatacznik nr 11c do Zarzadzenia Nr 72//2011/DSOZ
Prezesa Narodowego Funduszu Zdrowia z dnia 20 pazdziernika 2011 r.

Ocena zaawansowania luszczycy - DLQI

CROTY oo HNRRRRREEER
imie i nazwisko nr PESEL

Nr historii choroby pacjenta | |

Data oceny DLQI: I:D [D D]:I] DLQI= I:l

dzien  miesigc rok
Polska wersja Dermatology Life Quality Index (DLQI — wskaznik jako$ci zycia zalezny od dolegliwo$ci skornych).
Celem tego kwestionariusza jest zbadanie w jakim stopniu dolegliwosci skorne wplywaly na Pana/Pani zycie
W OSTATNIM TYGODNIU.
Przy kazdym pytaniu prosze zaznaczy¢ jedng kratke.

1.| W jakim stopniu odczuwal/a Pan/Pani w ostatnim tygodniu swedzenie, Bardzo mocno | O
bolesno$¢, pieczenie lub mrowienie skory? Bardzo a
Troche O
Weale O
2.1 W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia byl/a Pan/Pani Bardzo mocno | O
zaklopotany/a lub zazenowany/a stanem swojej skory? Bardzo O
Trochg O
Weale O
3.| W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia dolegliwosci skorne Bardzo mocno | O
przeszkadzaty Panu/Pani w robieniu zakupéw, wykonywaniu prac Bardzo O
domowych lub ogrodniczych? Trochg o
Wecale U | Nie dotyczy O
4.| W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia dolegliwosci skorne Bardzo mocno | O
wplywaty na Pana/Pani ubiér? Bardzo O
Troche O
Weale U | Nie dotyczy O
5.| W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia dolegliwosci skorne Bardzo mocno | O
wptywaty na Pana/Pani zycie towarzyskie lub spedzanie wolnego Bardzo O
czasu? Trochg o
Weale U | Nie dotyczy O
6.| W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia dolegliwosci skorne Bardzo mocno | O
przeszkadzaty Panu/Pani w uprawianiu sportu? Bardzo O
Trochg O
Weale U | Nie dotyczy O
7.] Czy w ostatnim tygodniu dolegliwosci skorne uniemozliwiaty Panu/Pani Tak O
prace lub nauke? Nie O | Nie dotyczy O
Jesli odpowiedzial Pan/Pani ,,Nie", to w jakim stopniu w ostatnim Bard}zlo O
tygodniu dolegliwosci skorne Pana/Pani utrudniaty Panu/Pani prace Troche ad
Weale O
zawodow3 lub nauke?
8.| W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia dolegliwosci skorne Bardzo mocno | O
stanowily problem w kontakcie z partnerem lub partnerka, Bardzo o
przyjaciolmi lub rodzing? Troche E
Weale Nie dotyczy [J
9.| W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia stan Pana/Pani skory Bardzo mocno | O
utrudnial wspélzycie seksualne? Bardzo o
Trochg O
Wecale O | Nie dotyczy O
10| W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia leczenie dolegliwosci Bardzo mocno | O
skornych stanowito dla Pana/Pani problem, taki jak np. utrudnienie Bardzo O
utrzymania porzadku czy nadmierne zaabsorbowanie czasu? Troche o )
Wecale O | Nie dotyczy O
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Zalacznik nr 4 — kwestionariusz do skali BSA

Zatacznik nr 11b do Zarzadzenia Nr 72/2011/DSOZ
Prezesa Narodowego Funduszu Zdrowia z dnia 20 pazdziernika 2011 r.

Ocena zaawansowania luszczycy - BSA

S T I
imie i nazwisko nr PESEL

Nr historii choroby pacjenta | |

Data oceny BSA: |:|:| D:I D]:I]

dzien  miesiqc rok

Ocena powierzchni ciala zajgtej przez zmiany luszczycowe (BSA — Body Surface Area)
(Uwaga: pelna powierzchnia dloni reki pacjenta odpowiada w przyblizeniu 1% powierzchni
ciata).

Maksymalna
Okolica ciala BSA
powierzchnia
Glowa i szyja 9% o
2%
Prawa konczyna gorna 9% o
2%
Lewa konczyna gorna 9% o
2%
Klatka piersiowa 9% o
1 %
0,
Brzuch 9% %
Gorna czgs$¢ plecow 9% 0
2%
Dolna czg$¢ plecow 9% N
4 %
0,
Prawe udo 9% %
0,
Lewe udo 9% o
Prawe podudzie 9% o
2%
Lewe podudzie 9% o
2%
Zewngtrzne narzady plciowe 1% N
2%
Razem 100% BSA calkowite
2 %

podpis i pieczeé lekarza leczacego
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