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Ocena zwiagzku zapalenia dzigset i poziomu hemoglobiny glikowanej
z aktywnoscia fizyczng oséb dorostych z cukrzyca typu 1

Assessment of the relationship between gingivitis and the level of glycosylated hemoglobin
with physical activity in adults with type 1 diabetes
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Department of Internal Medicine and Diabetology, Poznan University of Medical Sciences, Poland
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STRESZCZENIE

Wstep. Hemoglobina glikowana Alc (HbA1c) jest jednym ze standardowych wskaznikéw oceny wyréwnania me-
tabolicznego cukrzycy i odzwierciedla ryzyko powiktan. Do istotnych powiktan towarzyszacych cukrzycy w obre-
bie jamy ustnej zalicza sie stany zapalne dzigset i przyzebia, ktére bezposrednio wptywaja na zwiekszenie insuli-
noopornosci i zaburzajg wyréwnanie metaboliczne. Istotng role w cukrzycy typu 1 odgrywaja réwniez czynniki
Srodowiskowe, takie jak styl zycia, sposéb zywienia i aktywnos¢ fizyczna. Aktywnosc fizyczna stanowi istotny ele-
ment postepowania w cukrzycy, gdyz sprzyja normalizacji masy ciafa. Systematyczne podejmowanie wysitku fizycz-
nego jest bardzo waznym sposobem na poprawe ogdlnego stanu zdrowia.

Cel. Poréwnanie zwigzku zapalenia dzigset i poziomu hemoglobiny glikowanej z aktywnoscia fizyczng oséb doro-
stych z cukrzyca typu 1.

Materiati metody. Do badania wtaczono 50 0s6b (23 mezczyzn) z cukrzyca typu 1z mediang wieku 25 lat. Mediana
czasu trwania cukrzycy w badanej grupie wyniosta 11 lat. Dokonano oznaczenia HbAlc oraz przeprowadzono ba-
danie stomatologiczne z oceng wskaznika Gl. Przeprowadzono wywiad pod katem aktywnosci fizycznej badanych
pacjentow.

Wyniki. Poréwnujac badane zmienne, wykazano wyzsze wartosci badanej hemoglobiny glikowanej i wskaznika
dzigstowego u pacjentéw niedeklarujgcych aktywnosci fizycznej. Nie stwierdzono zwigzku pomiedzy czasem trwa-
nia cukrzycy, ptciag badanych oséb a ich aktywnoscia fizyczna. Nieaktywni fizycznie badani byli starsi w poréwnaniu
z grupa deklarujaca aktywnosc fizyczna.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 1, zapalenie dzigset, hemoglobina glikowana, aktywnos¢ fizyczna, choroba cywi-
lizacyjna.

ABSTRACT

Introduction. Glycated hemoglobin Alc (HbA1c) is one of the standard indicators for the assessment of metabolic
control of diabetes and reflects the risk of complications. Significant complications accompanying diabetes in the
oral cavity include gingivitis and periodontitis, which directly increase insulin resistance and disturb metabolic con-
trol. Environmental factors such as lifestyle, diet and exercise also play an important role in type 1 diabetes. Physical
activity is an important element of diabetes management as it promotes the normalization of body weight. Regular
exercise is a very important way to improve your overall health.

Aim. Comparison of the relationship between gingivitis and the level of glycosylated hemoglobin with physical
activity in adults with type 1 diabetes.

Material and Methods. The study included 50 subjects (23 male) with type 1 diabetes mellitus with a median age of
25. The median duration of diabetes in the study group was 11 years. HobAlc was determined and a dental examination
with Gl assessment was performed. The interview was conducted in terms of physical activity of the studied patients.
Results. Comparing the studied variables, higher values of the tested glycosylated hemoglobin and the gingival
index were shown in patients without physical activity. There was no relationship between the duration of diabetes
mellitus, gender of the examined people and their physical activity. The physically inactive respondents were older
than the group declaring physical activity.

Keywords: type 1 diabetes, gingivitis, glycosylated hemoglobin, physical activity, civilization disease.
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Wstep

Cukrzyca jest ogolnoustrojowa choroba metabolicz-
na charakteryzujaca sie bezwzglednym lub wzgled-
nym niedoborem insuliny. W czasie trwania choroby
cukrzycowej procesy gojenia sg uposledzone. Dzie-
je sie tak na skutek zaburzenia funkcji monocytéw
i makrofagéw, utrzymujacego sie podwyzszonego
poziomu cytokin prozapalnych, zmniejszonej eks-
presji czynnikdw wzrostu prowadzacej do hamo-
wania proliferacji komérkowej i syntezy macierzy
zewnatrzkomoérkowej [1]. Innym sugerowanym me-
chanizmem jest zwiekszenie apoptozy fibroblastow
z rownoczesnym odktadaniem koncowych produk-
tow glikacji biatek AGE [2]. Hemoglobina glikowana
Alc (HbA1¢) jest standardowym wskaznikiem ocenia-
nym przy kontroli wyréwnania cukrzycy. Odzwier-
ciedla srednig glikemie w poprzedzajagcym okresie
okofto trzech miesiecy, przy czym okoto 50% obecnej
we krwi HbA1c powstaje w ciggu ostatniego miesia-
ca przed wykonaniem oznaczenia [3]. Wykazano sil-
na wartos¢ predykcyjna HbAlc dla przewlektych po-
wiktan cukrzycy [4], w tym mikro i makroangiopatii
w tkankach [5]. Zapalenie dzigset i przyzebia u cho-
rych na cukrzyce jest jednym z obserwowanych kli-
nicznie powiktan. Potwierdzajg to podwyzszone
wskazniki krwawienia ze szczeliny dzigstowej, gtebo-
kosci kieszonek i utraty przyczepu tacznotkankowe-
go [6]. Rdwnoczesnie wiele mediatoréw zapalnych,
powstajacych miejscowo w tkankach przyzebia czy
wydzielanych do krwiobiegu, takich jak interleukina
B3 (IL-B) i TNF- a wptywa na przebieg cukrzycy. TNF-a
oraz IL-1 B zwiekszajg fosforylacje seryn w biatkach
receptora insulinowego (IRS), znajdujacego sie na
powierzchni komorek docelowych dla insuliny. Kon-
sekwencjg tego procesu jest zaburzenie przekazy-
wania sygnatu i zmniejszone oddziatywanie insuli-
ny na komorki [7]. Wykazuja one wéwczas mniejsza
wrazliwo$¢ na insuling, zmniejsza sie pobieranie glu-
kozy z krwi oraz magazynowanie glukozy w tkan-
kach. Prowadzi to do zaburzenia gospodarki cu-
krowej organizmu i hiperglikemii, z niekorzystnymi
skutkami takze dla tkanek przyzebia [8]. U pacjentow
chorujacych na cukrzyce leczenie wspdtwystepuja-
cej choroby przyzebia moze znacznie poprawi¢ kon-

trole wyréwnania cukrzycy. Dane na temat zwiazku
pomiedzy cukrzyca a zapaleniem dziagset i przyze-
bia sa nadal niezadowalajace. Wiadomo jednak, ze
pomiedzy tymi dwiema jednostkami chorobowymi
istnieje Scista, dwukierunkowa zaleznos¢. Zaréwno
niewyréwnana cukrzyca, jak i przewlekty stan zapal-
ny w tkankach przyzebia, maja na siebie wzajemny,
komplikujacy przebieg wptyw [9, 10].

Aktywnos¢ fizyczna wptywa zaréwno na popra-
we zdrowia ogdlnego, jakosci zycia oraz przebieg
cukrzycy. Usprawnia metabolizm glukozy, bierze
udziat w redukgdji tkanki ttuszczowej, obniza cisnie-
nie tetnicze, zmniejsza stezenie hemoglobiny gli-
kowanej, zmniejsza mase ciata oraz obwad talii [11].
Gtéwnym celem leczenia cukrzycy jest zwiekszenie
wrazliwosci tkanek na insuline. Wysitek fizyczny
moze korzystnie wigzac sie z homeostaza glukozy.
Na zmniejszenie insulinoopornosci prawdopodob-
nie wptywa redukcja tkanki ttuszczowej wewnatrz
jamy brzusznej [12]. Udowodniono, ze niezaleznie
od zmniejszenia masy ciata, wysitek fizyczny
zwieksza wrazliwos¢ tkanek na insuline. Dzieje
sie to gtéwnie wskutek zwiekszenia aktywnosci
glukotransporteréw 4 (GLUT4) w komdrkach miesni
szkieletowych w czasie pojedynczego wysitku fi-
zycznego oraz zwiekszenia ich syntezy bedacego
skutkiem regularnych treningdéw. Réwniez wzrost
zapotrzebowania organizmu na tlen podczas wy-
sitku fizycznego prowadzi do zwiekszenia stopnia
zuzycia zapasow glikogenu i tréjglicerydow w mie-
$niach szkieletowych oraz wolnych kwaséw ttusz-
czowych i glukozy pochodzacych z watroby [13].

Cel

Celem badania byto poréwnanie zwigzku zapa-
lenia dzigset i poziomu hemoglobiny glikowanej,
z aktywnoscig fizyczna osob dorostych z cukrzyca

typu 1.

Materiat i metody

Po uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej do bada-
nia wtagczono 50 oséb dorostych (23 mezczyzn)
z cukrzyca typu 1 w wieku 18-45 lat ($rednia wieku
271) orazz mediang trwania cukrzycy 11 (Tabela 1).

Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy (N = 50)
Table 1. Characteristics of the studied group (N = 50)

Parametr Minimum | Maksimum | $rednia | Mediana | SD IQR
Wiek [lata] 18 45 2714 25 77 | 21-32
Czas trwania cukrzycy [lata] 4 14 10,62 11 28 | 9-13
HbATc [%] 58 14,4 8,21 7,7 1,7 | 71-8,6
Gl 0,00 1,25 0,76 0,83 03 |/0,5-10
Pte¢ [k/m] 27/23
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Wszyscy badani wyrazili Swiadoma zgode na udziat
w badaniu. Kryteria wykluczajace stanowity: aktu-
alne leczenie ortodontyczne, cigza. U wszystkich
pacjentéw przeprowadzono kliniczne badanie sta-
nu dzigset z pomoca wskaznika dzigstowego (Gl).
Oceny dokonywat jeden lekarz celem obiektywi-
zacji wynikow. Wskaznik Gl oceniano przy zebach
16, 11, 24, 36, 31, 44, a w przypadku niewyrzniecia
lub braku zebow 24 i/lub 44 oceniano stan dzigset
przy zebach 26 i/lub 46. Oceny dokonywano w od-
niesieniu do czterostopniowej skali stanu dzigsta:
0 - zdrowe dzigsto, kolor bladorézowy; 1 — tagod-
ne zapalenie, lekka zmiana w zabarwieniu dzigsta
i fagodne zmiany struktury tkanki, brak krwawie-
nia przy zgtebnikowaniu; 2 — umiarkowane zapa-
lenie: zaczerwienienie, obrzek, potysk i przerost
dzigsta, krwawienie przy ucisku lub zgtebnikowa-
niu; 3 - ciezkie zapalenie: znaczne zaczerwienienie
i obrzek dzigsta, owrzodzenie, sktonnos¢ do samo-
istnego krwawienia. Warto$¢ mediany wskazZnika
Gl przyjeto za podstawe podziatu grupy na osoby
zlub bez zapalenia dzigset. U wszystkich pacjentéw
oznaczono na czczo odsetek hemoglobiny gliko-
wanej (HbAlc) z wykorzystaniem standardowych
metod laboratoryjnych. U badanych pacjentéw
przeprowadzono szczegétowy wywiad dotyczacy
aktywnosci fizycznej. Celem sklasyfikowania pa-
cjentow wykazujacych aktywnosc fizyczng przyje-
to deklaracje podejmowania przez nich aktywno-
$ci ruchowych wilosci > 30 minut codziennie przez
7 dni w tygodniu. Za aktywnos¢ fizyczng przyjeto

bieganie, jazde na rowerze, jazde na rolkach, pty-
wanie, fitness, gry zespotowe oraz spacery.

Wyniki poddano analizie statystycznej za po-
mocg programu Statistica P wersja 10.0. Za istotny
statystycznie przyjeto poziom istotnosci p < 0,05.
Ocene zgodnosci rozktadu zmiennych z rozktadem
normalnym wykonano za pomoca testu Kotmogo-
rowa-Smirnowa z poprawka Lillieforsa. Do analizy
danych uzyto testow nieparametrycznych. W anali-
zie statystycznej wykorzystano test U Manna-Whit-
neya oraz chi-kwadrat. Wyniki przedstawiono jako
liczebnosci oraz srednie, odchylenia standardowe
i rozstepy miedzykwartylowe (IQR).

Wyniki

Sredni poziom hemoglobiny glikowanej HbAlc wy-
nosit 8,21 [%], natomiast $rednia warto$¢ wskazni-
ka dzigstowego Gl wyniosta 0,76 (Tabela 1). Bada-
na grupe podzielono ze wzgledu na deklarowang
aktywnos¢ fizyczna oraz brak deklarowanej aktyw-
nosci fizycznej. Pacjenci deklarujacy aktywnos¢ ru-
chowa charakteryzowali sie mtodszym wiekiem,
22,5 (19-25,5) lat vs 30 (24-34) lat; p = 0,008, niz-
szym poziomem hemoglobiny glikowanej HbA1c,
7,5% (6,75-8,45%) vs 8,1% (7,5-9,2%); p = 0,03 oraz
nizszymi wartosciami wskaznika dzigstowego Gl,
0,54 (0,29-0,87) vs 0,98 (0,83-1,08); p = 0,0002. Gru-
py aktywnych i nieaktywnych fizycznie nie rézni-
ty sie w zakresie ptci oraz czasu trwania cukrzycy
(Tabela 2). W catej grupie badanie wykazato do-
datnig korelacje miedzy wskaznikiem dzigstowym

Tabela 2. Poréwnanie grup w zaleznosci od deklarowanej aktywnosci fizycznej. Test U
Manna-Whitneya. Mediana (IQR) lub n (%). *test chi-kwadrat

Table 2. Comparison of groups depending on the declared physical activity. The Mann-
Whitney U Test. Median (IQR) or n (%). * chi-square test

Parametr Aktywni fizycznie | Nieaktywni fizycznie p
Wiek [lata] 22,5(19-25,5) 30 (24-34) 0,008
Pla¢, mezczyzni, n(%) 12 (50%) 11 (42%) 0,6*
Czas trwania cukrzycy [lata] 11 (9-13) 11 (9-13) 0,7
HbA1c [%] 7,5 (6,75-8,45) 8,1(7,5-9,2) 0,03
Gl 0,54 (0,29-0,87) 0,98 (0,83-1,08) 0,0002

Tabela 3. Korelacja miedzy indeksem dzigstowym a poziomem HbA1c w badanej gru-

pie. Wspotczynnik korelacji rang Spearmana, R

Table 3. Correlation between the gingival index and the level of HbA1c in the study group.

Spearman's rank correlation coefficient, R

Skorelowane zmienne

Dorosli

HbA1c &Gl

Rs =0,49; p =0,0002

*p < 0,05 poziom istotnosci statystycznie istotny
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a poziomem hemoglobiny glikowanej (Rs = 0,49;
p = 0,0002) (Tabela 3).

Dyskusja

Wyniki badan zwigzanych z wyréwnaniem metabo-
licznym w cukrzycy w odniesieniu do choréb dzia-
set i przyzebia sg niekiedy trudne do poréwnania.
Niejednoznaczno$¢ interpretacji zwigzana jest cze-
sto z niewielka liczebnoscig badanych grup oraz za-
stosowaniem réznych wskaznikéw pozwalajacych
na ocene stanu jamy ustnej [14]. W prezentowanym
badaniu w grupie 50 0s6b z cukrzyca typu 1 ocenie
poddano stan dzigset przy pomocy wskaznika dzig-
stowego (Gl). Wyboru wskaznika dokonanoze wzgle-
du na fatwos¢ stosowania badania w warunkach
ambulatoryjnych oraz fakt braku wspotistniejacych
objawoéw destrukcji tkanek przyzebia w badanej
grupie. Niemalze 100% badanych miato natomiast
zapalenie dzigset. Aktualne badania pokazuja, ze le-
czenie obecnych w jamie ustnej stanéw zapalnych
dzigset i przyzebia moze poprawi¢ wartosci hemo-
globiny glikowanej [15], na poziomie 0,4% [16]. W za-
paleniu przyzebia przewlekta infekcja tkanek jamy
ustnej zwieksza insulinoopornosc, przyczyniajac
sie do pogorszenia wyréwnania metabolicznego
cukrzycy [17, 18]. Reakcja bakteryjnych produktow
ubocznych z fagocytami i fibroblastami indukuje
chroniczny wyrzut cytokin prozapalnych, m.in. in-
terleukin: IL-1B3, IL-6, czynnik martwicy guza (TNF-a),
prostaglandyny E2 (PGE2) oraz biatka ostrej fazy
C-reaktywnego (CRP) [19]. W przeprowadzonym ba-
daniu zaobserwowano istotng statystycznie korela-
cje pomiedzy poziomem HbATc a wskaznikiem dzia-
stowym. Zapalenie dzigset u pacjentéw z cukrzyca
typu 1 moze by¢ zalezne od wieku i ma $cisty zwia-
zek zwyréwnaniem metabolicznym (odzwierciedla-
nym przez poziom hemoglobiny glikowanej) [20].
Pacjenci ze wspotistniejaca cukrzycg oraz chorobg
dzigset i przyzebia, niezaleznie od wieku, powin-
ni zosta¢ poinformowani i odpowiednio wyedu-
kowani o interakcji pomiedzy higiena jamy ustnej,
stanem przyzebia i ich zdrowiem ogélnym oraz ko-
rzystnym wptywie aktywnosci fizycznej [21]. Lecze-
nie zapalen dzigset i przyzebia powinno przebiegac
w trzech fazach: higienizacyjnej, korekcyjnej oraz
podtrzymujacej. Obie pierwsze fazy nazywane sg
leczeniem aktywnym, a faza trzecia podtrzymuje
uzyskane juz wyniki leczenia [22]. W leczeniu cu-
krzycy konieczna jest wspétpraca zespotu - diabe-
tologa oraz stomatologa, poniewaz istnieje dwukie-
runkowa zaleznos¢ pomiedzy cukrzycg i chorobg
przyzebia [23]. Pacjenci z nierozpoznang cukrzyca
zgtaszajacy stomatologowi objawy sugerujgce moz-
liwos¢ jej wystepowania, powinni by¢ kierowani do

odpowiedniego lekarza, ktéry powinien zleci¢ wy-
konanie podstawowych badan, w celu ustalenia roz-
poznania i podjecia wtasciwego leczenia [24]. Wcze-
sne rozpoznanie cukrzycy i dobra kontrola glikemii
korzystnie wptywajg na przebieg choroby podsta-
wowej, jak i na przebieg choroby przyzebia [25].
Leczenie choroby przyzebia moze zmniejszy¢ cze-
stos$¢ powiktan cukrzycy, dlatego tez, jezeli pacjent
nie jest objety opieka stomatologiczng, lekarz pro-
wadzacy powinien skierowac chorego na cukrzyce
do stomatologa celem diagnostyki, profilaktyki oraz
leczenia ewentualnej choroby przyzebia [26]. Dekla-
rowana przez badanych aktywnos¢ fizyczna korzyst-
nie wptywata na badane parametry — nizszy poziom
hemoglobiny glijowanej oraz nizsze wartosci wskaz-
nika dzigstowego w poréwnaniu do pacjentéw nie-
deklarujacych aktywnosci ruchowej. Wszystkie ro-
dzaje aktywnosci fizycznej moga by¢ uprawiane
przez chorych na cukrzyce typu 1, u ktérych nie
wystepuja powiktania, a cukrzyca jest dobrze wy-
rownana [27]. Zdolnos¢ do samodzielnej modyfika-
¢ji dawek insuliny oraz diety, ktéra umozliwia bez-
pieczny udziat w zajeciach zwigzanych z wysitkiem
fizycznym i zwiekszg wydolnos¢, uwaza sie obecnie
za istotny element postepowania terapeutycznego
u tych pacjentéw [28, 29]. Szczegdlnie istotne jest
zapisywanie przez chorego danych dotyczacych gli-
kemii mierzonej po wysitku fizycznym, a nastepnie
korzystanie z nich w celu uzyskania poprawy wydol-
nosci wysitkowej i zachowania bezpieczenstwa. Na-
lezy zachecac¢ do ¢wiczen osoby z cukrzyca typu 1
z tego samego powodu, dla ktérego nalezy zache-
cac do tego wszystkich ludzi. Regularne ¢wiczenia
fizyczne moga zmniejszy¢ czynniki ryzyka choréb
uktadu krazenia i uwaza sie, ze poprawiajg one ogol-
na jakos¢ zycia [30, 31].
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STRESZCZENIE

Wstep. Stan zapalny w obrebie tkanek przyzebia moze by¢ jednym z klinicznych objawéw przewlektego zapalenia
w cukrzycy typu 1. Udowodniono, ze przewlekta hiperglikemia i stres oksydacyjny prowadza do zachwiania réwno-
wagi miedzy bakteriami oportunistycznymi biofilmu a organizmem gospodarza, co skutkuje stanem infekcyjnym
i mozliwym zniszczeniem tkanek przyzebia. Ztotym standardem w kontrolowaniu periopatogenéw w biofilmie jest
mechaniczne oczyszczanie rany wspomagane ptukaniem jamy ustnej sSrodkami chemicznymi.

Cel. Celem pracy byta ocena wptywu diglukonianu chlorheksydyny i chlorku cetylopirydyny na stan przyzebia u pa-
cjentéw z cukrzyca typu 1.

Materiat i metody. Do badania wtagczono 104 osoby w wieku 28 lat (IQR 23-38) z cukrzyca typu 1 trwajaca 12 lat
(8-18), hemoglobina glikowana 8,21% (7,0-9,6%). Przeprowadzono badanie kliniczne tkanek dzigset. Pacjenci byli
badani dwukrotnie - poczatkowo oraz po 14 dniach stosowania pasty do zebéw z chlorheksydyna i cetylpirydyna.
Wyniki. Wystapity istotne zmiany wskaznikéw klinicznych stanu przyzebia przed i po zastosowaniu pasty (APl przed
0,39 (0,25-0,67) vs API po 0,29 (0,21-0,43), p = 0,04; SBI przed 0,09 (0,05-0,18) vs SBI po 0,02 (0-0,057), p = 0,003; Gl
przed 0,95 (0,52-1) vs Gl po 0,65 (0,26-1), p = 0,0007).

Stowa kluczowe: diglukonian chlorheksydyny, chlorek cetylopirydyny, stan przyzebia, cukrzyca typu 1.

ABSTRACT

Introduction. Periodontal inflammation may be one of the clinical symptoms of chronic inflammation in type 1 dia-
betes. Chronic hyperglycemia and oxidative stress have been shown to lead to an imbalance between opportunistic
bacteria in the biofilm and the host, resulting in an infectious state and possible destruction of periodontal tissues.
The gold standard in controlling the periopathogens in biofilm is mechanical debridement of the wound, assisted
by rinsing the oral cavity with chemical agents.

Aim. The aim of the study was to evaluate the effect of chlorhexidine digluconate and cetylpyridine chloride on
periodontitis in patients with type 1 diabetes.

Material and Methods. The study included 104 patients aged 28 (IQR 23-38) years with type 1 diabetes lasting 12
(8-18) years, glycosylated hemoglobin 8.21 (7.0-9.6)%. A clinical examination of the gum tissue was performed. The
patients were examined twice - initially and after 14 days of using toothpaste with chlorhexidine and cetylpyridine.
Results. There were significant changes in the clinical indicators of periodontal status before and after the applica-
tion of the paste (APl before 0.39 (0.25-0.67) vs API after 0.29 (0.21-0.43), p = 0.04; SBI before 0.09 (0.05-0.18) vs SBI
after 0.02 (0-0.057), p = 0.003; Gl before 0.95 (0.52-1) vs Gl after 0.65 (0.26-1), p = 0.0007).

Keywords: chlorhexidine digluconate, cetylpyridine chloride, periodontal condition, type 1 diabetes.

Wstep komoérek 3 wysp trzustkowych produkujacych in-
Podstawg cukrzycy typu 1 (T1D) jest autoimmu- suline [1]. Przewlektfa hiperglikemia oraz ostre wa-
nologiczne zapalenie prowadzace do zniszczenia hania glikemii sg zwigzane z obecnoscia zapalenia
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o niskim nasileniu i wystgpieniem stresu oksyda-
cyjnego [2]. Zaangazowanych w proces jest kilka
szlakow patogennych, ktére obejmuja aktywacje
szlaku kinazy biatkowej C, tworzenie koncowych
produktéw glikacji, akumulacje sorbitolu przez
szlak reduktazy aldozowej, aktywacje szlaku hek-
sozaminy i szlaku polimerazy poliADP-rybozy [3].
Czas trwania hiperglikemii, dziatajac jako czynnik
proliferacji komérek i macierzy zewnatrzkomérko-
wej, skutkuje zaostrzeniem stresu oksydacyjnego,
dalszg odpowiedzig zapalng, insulinoopornoscia
i glikacja biatek [4]. Objawia sie to klinicznie dys-
funkcja mikro- i makronaczyniowg oraz rozwojem
retinopatii, przewlektej choroby nerek, neuropatii
i choréb przyzebia [5].

Nasze badania wykazaty, ze infekcja w obrebie
tkanek przyzebia moze by¢ jednym z klinicznych
objawoéw przewlektego zapalenia w cukrzycy typu
1 [6-8]. Jest dobrze udowodnione, ze przewlekta
hiperglikemia i stres oksydacyjny prowadza do za-
chwiania réwnowagi miedzy bakteriami oportu-
nistycznymi biofilmu a organizmem gospodarza,
co skutkuje stanem zapalnym i mozliwym znisz-
czeniem tkanek przyzebia [7-9]. Z kolei przewle-
kfa infekcja z aktywacjg skfadnikéw ukfadu od-
pornosciowego w tkance przyzebia jest zrédtem
wolnych rodnikéw [10, 11]. Ztotym standardem
w kontrolowaniu periopatogenéw w biofilmie
jest mechaniczne oczyszczanie rany wspomaga-
ne ptukaniem jamy ustnej srodkami chemicznymi.
Chlorheksydyna (1:6-Di 4'-chlorofenylo-diguanido
heksan (CHX) stosowana jako glukonian chlorhek-
sydyny jest syntetycznym srodkiem przeciwdrob-
noustrojowym, wysoce skutecznym przeciwko
szerokiej gamie mikroorganizméw. Chlorek cetyl-
pirydynowy (CPC) jest czwartorzedowym zwigz-
kiem amonowym, ktéry ma umiarkowana aktyw-
nos$¢ hamowania ptytki nazebnej i rownowazng
aktywnos¢ przeciwbakteryjng do CHX [12]. Celem
pracy byta ocena wptywu diglukonianu chlorhek-
sydyny i chlorku cetylopirydyny na stan kliniczny
przyzebia u pacjentéw z cukrzyca typu 1.

Materiat i metody

Badanie przeprowadzono u pacjentéw z T1D pod
opieka Kliniki Chorob Wewnetrznych i Diabetolo-
gii we wspotpracy z Klinikg Chirurgii Stomatolo-
gicznej i Periodontologii UM w Poznaniu w latach
2018-2020 (zgoda Komisji Bioetyki nr 1066/15,
04.02.2016) i przeprowadzone zostato zgodnie
z wytycznymi Deklaracji Helsinskiej w sprawie
badan biomedycznych z udziatem ludzi. Wszy-
scy uczestnicy wyrazili pisemng swiadoma zgo-
de przed wiaczeniem do badania. Sposrod 112

pacjentéw do badania witaczono 104. Kryteriami
wykluczenia byty: czas trwania cukrzycy ponizej
5 lat, wiek powyzej 40 lat, cukrzycowa kwasica ke-
tonowa w momencie wiaczenia i cigza. Wszyscy
pacjenci zostali poddani petnemu badaniu przed-
miotowemu z pomiarami antropometrycznymi.
Pacjentéw poddano badaniu stomatologicznemu
dwukrotnie, na poczatku i po 2 tygodniach szczot-
kowania zebdéw pasta GUM Paroex zawierajaca
0,06% diglukonianu chlorheksydyny + 0,05% chlor-
ku cetylpirydynowego, uwzgledniajac co najmniej
dwie dzienne sesje szczotkowania zebdéw trwajace
minimum 2 minuty. W tym czasie pacjentéw pro-
szono, aby nie zmieniali swoich nawykoéw higieny
jamy ustnej. W ramach badania stomatologiczne-
go zbadano stan przyzebia. Aby unikng¢ poten-
cjalnego btedu, jeden periodontolog ocenit stan
przyzebia za pomoca sondy periodontologicznej
WHO. W celu okreslenia stanu higieny oceniano
wskaznik dzigstowy (Gl) wedtug Silnessa i Loe [13]
oraz aproksymalny wskaznik ptytki nazebnej (API)
wedtug Lange [14]. Do badania aktywnosci proce-
su zapalnego w przyzebiu wykorzystano wskaznik
krwawienia szczeliny dzigstowej (SBI) wedtug Muh-
lemanna i Sona [15]. Do analizy statystycznej uzy-
skanych danych wykorzystano Statistica PL wersja
13.0. Za istotny statystycznie uznano poziom istot-
nosci p < 0,05. Test Kotmogorowa-Smirnowa wyka-
zat, ze rozktad uzyskanych danych réznit sie istotnie
statystycznie od rozktadu normalnego. Dlatego do
dalszej analizy danych wykorzystano testy niepa-
rametryczne. W analizie statystycznej zastosowa-
no test U Manna-Whitneya oraz test rang Wilcoxo-
na. Wyniki przedstawiono jako mediane i rozstep
miedzykwartylowy (IQR).

Wyniki

Mediana wieku wiaczonych uczestnikéw wyniosta
28 lat (IQR 23-38), $redni czas trwania cukrzycy 12
lat (IQR 8-18). Kontrola metaboliczna cukrzycy wy-
razana przez HbAlc nie byfa optymalna, poniewaz

Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy (N = 104)
Table 1. Characteristics of the studied group (N = 104)

Zmienne Mediana (IQR)
Wiek [lata] 28 (23-38)
Czas trwania cukrzycy [lata] 12 (8-18)
BMI [kg/m?] 23,02 (21,4-26,1)
HbA1c [%] 8,21 (7,0-9,6)
Catkowity cholesterol [mg/dI] 179 (152-201)
LDL-Cholesterol [mg/dl] 82 (69-112)
HDL-Cholesterol [mg/dl] 66 (57-78)
Tréjglicerydy [mg/dl] 81 (61-108)
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wartos¢ docelowa HbA1c w cukrzycy typu 1 wyno-
si ponizej 6,5%, chociaz u niektérych oséb wartosc
docelowa moze by¢ modyfikowana (Tabela 1). Ba-
dana grupa nie byta otyta, jednak niektérzy badani
mieli nadwage. Ryzyko rozwoju przewlektych po-
wiktan cukrzycy koreluje z metaboliczng kontrolg
choroby i wzrasta wraz ze wzrostem poziomu he-
moglobinyglikowanej.Dlatego podzielilismygrupe
badang na dwie grupy wedtug mediany HbAlc (za

prég podziatu przyjeto HbA1c 8%). Nie byto réznic
miedzy podgrupami pod wzgledem: wieku, czasu
trwania cukrzycy, poziomu biatka C-reaktywnego,
cholesterolu catkowitego, cholesterolu LDL i chole-
sterolu HDL. Grupa HbA1c > 8% miafa istotnie wyz-
szy poziom trojglicerydéw (p = 0,02) (Tabela 2).
Wystapity istotne zmiany wskaznikéw klinicznych
stanu przyzebia przed i po zastosowaniu pasty (API
przed 0,39 (0,25-0,67) vs APl po 0,29 (0,21-0,43),

Tabela 2. Poréwnanie podgrup wedtug mediany wartosci HbA1lc w grupie bada-

nej. Test U Manna-Whitneya

Table 2. Comparison of the subgroups according to the median HbAlc value in the

study group. The Mann-Whitney U Test

80

N =104 HbA1c < 8% HbA1c > 8% p
Wiek [lata] 26 (21-36) 27 (22-37) 0,6
Czas trwania cukrzycy [lata] 13(7-18) 12 (11-18) 09
BMI [kg/m?] 23,02 (21,2-27,1) 23,22(22,-24,8) 0,8
Catkowity cholesterol [mg/dl] 181 (136-201) 187 (175-198) 0,4
LDL-Cholesterol [mg/dl] 88 (52,5-129,1) 97,3 (87,7-104,1) 0,5
HDL-Cholesterol [mg/dl] 70 (62-79) 65 (59-75) 0,6
Trojglicerydy [mg/dl] 75 (47,9-90,4) 99 (72-126) 0,01

Tabela 3. Poréwnanie wskaznikéw klinicznych stanu przyzebia przed i po zasto-
sowaniu pasty do zebow. Test rang znakéw Wilcoxona

Table 3. Comparison of clinical indicators of periodontal status before and after the
use of toothpaste. Wilcoxon Character Rank Test

Przed Mediana (IQR) Po Mediana (IQR) p
APl 0,39 (0,25-0,67) APLII 0,29 (0,21-0,43) 0,04
SBI'l 0,09 (0,05-0,18) SBII 0,02 (0-0,057) 0,003
Gl 0,95 (0,52-1) Gl 0,65 (0,26-1) 0,0007

API | - aproksymalny wskaznik ptytki nazebnej przed natozeniem pasty do zebdw, SBI | -
wskaznik krwawienia szczeliny dzigstowej przed natozeniem pasty do zeboéw, Gl | - wskaz-
nik dzigstowy przed natozeniem pasty do zebdéw, API Il - aproksymalny wskaznik ptytki
nazebnej po natozeniu pasty do zebdw, SBI Il - wskaznik krwawienia szczeliny dzigstowej
po natozeniu pasty do zebdw, Gl Il - wskaznik dzigstowy po natozeniu pasty do zebow.

Tabela 4. Poréwnanie wskaznikéw klinicznych stanu przyzebia przed i po za-
stosowaniu pasty do zebéw w podgrupach HbAlc < 8% i HbAlc 8%. Test rang
znakéw Wilcoxona

Table 4. Compatrison of clinical indicators of periodontal status before and after tooth-
paste use in the subgroups HbATc < 8% and HbATc 8%. Wilcoxon Character Rank Test

HbA1c < 8%
Przed Mediana (IQR) Po Mediana (IQR) p
API 0,39 (0,21-0,64) APIII 0,25(0,19-0,4) 0,01
SBI 0,06 (0,05-1,13) SBI I 0,04 (0,035-0,07) 0,02
Gl 0,85 (0,43-1) Gl 0,67 (0,42-1) 0,04
HbA1c > 8%
Przed Mediana (IQR) Po Mediana (IQR) p
API 0,29 (0,25-0,64) APLII 0,28 (0,15-0,38) 0,07
SBI 0,07 (0,04-0,13) SBI I 0(0-0,07) 0,02
Gl 0,85 (0,39-1) Gl 0,51(0,23-1) 0,04
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p = 0,04; SBI przed 0,09 (0,05-0,18) vs SBI po 0,02
(0-0,057), p = 0,003; Gl przed 0,95 (0,52-1) vs Gl po
0,65 (0,26-1), p =0,0007) (Tabela 3). Zmiany te byty
nadal istotne w analizie podgrup 8% < HbA1c > 8%
z wyjatkiem APl w grupie HbA1c > 8% (Tabela 4).

Dyskusja
Zastosowana w badaniu pasta do zebdw jest jed-
ng z niewielu dostepnych na rynku, zawierajaca
dwa najskuteczniejsze chemiczne srodki przeciw-
drobnoustrojowe - 0,06% diglukonian chlorhek-
sydyny + 0,05% chlorek cetylopirydyniowy. Takie
synergistyczne potaczenie jest w stanie znaczaco
zmniejszy¢ o okoto 60% aktywnos¢ metaboliczng
biofilmu i zmniejszy¢ o okoto 96-99% catkowita
liczebnos¢ bakterii [16]. Sugeruje sie, ze potacze-
nie CHX i CPC pozwala na zmniejszenie stezenia
srodkdw chemicznych, zmniejszajac tym samym
ich skutki uboczne, takie jak przebarwienia zebow,
pieczenie jamy ustnej i cytotoksycznos¢ [17, 18].
Wyniki naszego badania potwierdzajg skutecznos¢
stosowanej pasty do zeboéw na stan kliniczny tka-
nek przyzebia u pacjentéw z cukrzyca typu 1 po
dwutygodniowym okresie szczotkowania i suge-
ruja, ze CHX z CPC moze by¢ skutecznym inhibito-
rem kolonizatoréw biofilmu i moze nie wykazywac
skutkéw ubocznych wobec dzigset. Istotnym byto,
aby pacjenci nie zmieniali swoich nawykéw higie-
nicznych w czasie badania [19]. Wartosci wszyst-
kich wskaznikéw klinicznych zwigzanych z higieng
jamy ustnej oraz klinicznych objawoéw stanu zapal-
nego byty statystycznie nizsze po zastosowaniu
pasty do zeboéw. Analiza podgrup z HbAlc ponizej
i powyzej 8% wykazata istotne zmiany wskaznikéw
zapalenia przyzebia w obu grupach. Moze to suge-
rowac, ze dziatanie przeciwzapalne jest klinicznie
skuteczne u pacjentéw, ktérzy nie osiggajg ogdlne-
go celu dobrej kontroli metabolicznej. Jednak kon-
trola poziomu higieny (API) nie ulegta znaczacej
poprawie u 0s6b z HbAlc > 8%. Przewlekta hiper-
glikemia, fluktuacje glukozy oraz wysokie HbAlc
s zwigzane z rozwojem powiktan nerwowo-na-
czyniowych objawiajacych sie klinicznie retinopa-
tig, niewydolnoscia nerek lub neuropatia. W tych
warunkach dochodzi do aktywacji kilku patofizjo-
logicznych szlakéw metabolicznych.

Wszystkie mechanizmy faczace hiperglikemie
z uposledzong funkgjg i strukturg $ciany naczynio-
wej nie s3 jeszcze w petni poznane. Badania ekspe-
rymentalne wykazuja, ze whasciwosci wielu komérek
zmieniajg sie pod wptywem stezonych roztworéw
glukozy, zwtaszcza komorek $rédbtonka, leukocy-
téw, ptytek krwi. Biatko transportujace glukoze GLUT
1 bierze udziatw naptywie glukozy do tych komorek,

ajego aktywnos¢ nie jest obnizona z powodu zmian
stezenia glukozy [20]. W efekcie wszelkie wahania
stezenia glukozy we krwi prowadza do zaburzen
jej transportu wewnatrzkomérkowego i metaboli-
zmu. W komérkach metabolizm glukozy zachodzi
poprzez kilka szlakéw metabolicznych (szlak gliko-
lityczny, pentozowy, heksozaminowy i poliolowy).
W warunkach hiperglikemii nasileniu metabolizmu
glukozy w komorkach $rédbtonka, granulocytach,
monocytach i ptytkach krwi towarzyszy zwiekszo-
na produkgcja reaktywnych form tlenu [21, 22]. Prawi-
dtowe leczenie cukrzycy i osiggniecie docelowych
wartosci glikemii pozwala na obnizenie stezenia
wybranych markeréw stresu oksydacyjnego [23].
Stwierdzono réwniez, ze periopatogeny, takie jak
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forshytia i Ag-
gregatibacter actinomycetemcomitans, sa powiaza-
ne z réznymi metabolitami lipidéw. T. forsythia i P.
gingivalis miaty istotny zwigzek z HDL-35, podczas
gdy surowicze IgG1 przeciwko T. forsythia byty zwia-
zane z trojglicerydami [24]. Patogeny te sa zwigzane
z zapaleniem przyzebia, ktére stosunkowo rzadko
wystepuje u mtodych dorostych zT1D [25].

Nasze badanie ma kilka ograniczen, o ktérych
nalezy wspomnie¢. Wybrany 14-dniowy okres sto-
sowania pasty do zebdéw zostat oparty na doswiad-
czeniu autoréw, poniewaz nie ma wytycznych do-
tyczacych czasu trwania i zalecanej czestotliwosci
stosowania pasty do zebow. Nie bylismy réwniez
w stanie zweryfikowac, czy uczestnicy przestrze-
gali zalecenia dotyczace regularnego stosowania
pasty do zebdéw, co moze mie¢ wptyw na wyniki.
Wreszcie, wadg moze by¢ zasieg naszego badania
ograniczajacy sie do jednego osrodka.

Whioski

Wiasciwa higiena jamy ustnej wsparta odpowied-
nimi srodkami o wiasciwosciach przeciwbakteryj-
nych moze pozytywnie wptywac na stan przyzebia
i zmniejsza¢ wskazniki zapalenia przyzebia u os6b
z cukrzyca typu 1 oraz przy Scistej kontroli HbATc.
Rosnacy poziom HbAlc wptywa na wartos¢ tych
wskaznikéw (SBI, Gl), ktére zwigzane sg z procesem
zapalnym zwigzanym z powiktaniami mikronaczy-
niowymi typowymi dla cukrzycy. Potrzebne sa
dalsze badania, aby oceni¢ dtugoterminowe skut-
ki regularnego stosowania pasty do zebéw zawie-
rajgcej chlorheksydyne i cetylpirydyne w ogéinym
wyréwnaniu metabolicznym cukrzycy.
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ABSTRACT

Systemic, peripheral infections may be a risk factor for common diseases of CNS with neurodegenerative, vascular
and immunological background. Epidemiology of severe periodontitis in Polish population is still unknown. There-
fore, to explore a link between periodontitis and general diseases, a study is performed with analysis of periodontal
status among post-stroke patients and compare the results with the general healthy cohort. Periodontitis is an
inflammatory condition of the periodontium, even though bacterial plaque is the primary initiator of the response,
systemic factors such as stroke is a significant risk factor that can create further destruction to the gingiva and alve-
olar bone. The aim of this case-control study is to investigate the role of stroke in the development of periodontitis
in patients. The test population comprises of 104 patients from the Department of Vascular Diseases of Nervous
System in Poznan University of Medical Sciences (female = 61, male = 33, age range from 20-79 years [average of
45.97 years]) diagnosed with stroke and 94 relatively healthy patients from the Department of Oral Surgery and
Periodontology in Poznan University of Medical Sciences (female = 45, male = 59, age range from 33-92 years [ave-
rage of 67.38 years]). Patients’ periodontal indices (Bleeding on Probing [BOP] and Approximal Plaque Index [API])
were measured and displayed in histogram and boxplots for visualization of data distribution. The data values were
statistically analyzed with z-testing, and it is determined that there is a significant association between periodontal
disease and stroke (p < 0.01) in both BOP and API scores.

Keywords: peripheral infections, stroke, periodontitis.

STRESZCZENIE

Infekcje ogdlnoustrojowe, obwodowe moga stanowi¢ czynnik ryzyka choréb OUN o podtozu neurodegeneracyj-
nym, naczyniowym i immunologicznym. Epidemiologia ciezkiego zapalenia przyzebia w polskiej populacji jest
wcigz nieznana. Dlatego, aby zbadac zwigzek miedzy zapaleniem przyzebia a chorobami ogdélnymi, przeprowadza
sie badanie z analiza stanu przyzebia wsréd pacjentéw po udarze i poréwnuje wyniki z ogélng zdrowa kohorta.
Zapalenie przyzebia jest stanem zapalnym przewlektym i chociaz ptytka bakteryjna jest gtéwnym inicjatorem od-
powiedzi immunologicznej, czynniki ogélnoustrojowe, takie jak udar, sg istotnym czynnikiem ryzyka, ktéry moze
powodowac dalsze niszczenie dzigset i kosci wyrostka zebodotowego. Celem tego badania kliniczno-kontrolnego
jest zbadanie roli udaru mézgu w rozwoju zapalenia przyzebia u pacjentéw. Grupe badana stanowito 104 pacjentéw
z Kliniki Choréb Naczyn Uktadu Nerwowego Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu (kobiety = 61, mezczyzni = 33,
przedziat wiekowy 20-79 lat [$rednia 45,97 lat]) z rozpoznaniem udaru mézgu i 94 zdrowych pacjentéw z Kliniki Chi-
rurgii Stomatologicznej i Periodontologii UM w Poznaniu (kobiety = 45, mezczyzni = 59, przedziat wiekowy 33-92
lata [Srednia 67,38 lat]). Wskazniki przyzebia pacjentéw (Bleeding on Probing [BOP] i przyblizony wskaznik ptytki
[API]) zostaty zmierzone i wyswietlone na histogramie i wykresach pudetkowych w celu wizualizacji dystrybugji
danych. Wartosci danych poddano analizie statystycznej za pomoca testu z i ustalono, ze istnieje istotny zwigzek
miedzy choroba przyzebia a udarem (p < 0,01) zaréwno w wynikach BOP, jak i API.

Stowa kluczowe: infekcje ogdlnoustrojowe, udar mézgu, zapalenie przyzebia.
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Introduction

Periodontitis, inflammatory response of the perio-
dontium, results in destruction to the tissue that
supports the teeth within the maxilla and man-
dible. In severe cases of periodontitis, tooth loss
may result in addition to soft-tissue inflammation
and bone recession. Centers for Disease Control
and Prevention of the United States estimates that
47.2% of adults 30 years or older have some forms
of periodontal problem, and for senior population
age above 65 years old, 70.1% have periodontal di-
sease [1].

Clinical examination of periodontal disease in-
clude detailed medical and dental history, pano-
ramic radiograph, plaque indices, inflammation
indices, and destruction of periodontal tissue in-
dices. Inflammation can be measured by amount
of bleeding and swelling while probing and de-
struction of periodontium is measured by probing
pockets, clinical attachment loss, tooth mobilities,
and etc. In this study, we followed the WHO guide-
lines clinically with WHO probe and light probing
force of 20-25 grams. Bleeding on Probing (BOP)
and Approximal Plaque Index (API) was measured
as a quantitative representation of the inflamma-
tion in periodontium. Probing by dental probe is
the most effective method for diagnosing perio-
dontitis [2]. In healthy periodontium, the probing
pocket depth should be less than three millime-
tres; depths above four millimetres suggest gingi-
val recession or attachment losses due to bacterial
destruction of periodontium, which are indications
for immediate intervention before further destruc-
tion occurs.

Dental plaque is the initiator of periodontal
diseases; in a patient with poor oral hygiene, the
healthy oral microbiome balance is disturbed and
shift to periodontogenic bacteria. These dise-
ase-causing bacteria produces pro-inflammatory
mediators and enzymes that irritate the gingiva,
causes swelling, bleeding, gingival recession, deep
pocket formations, and destruction of periodon-
tal ligaments and alveolar bone. There are several
risk factors associated with periodontitis, such as
stress, smoking, nutritional deficiencies, hormonal
changes, immune deficiencies, medications, gene-
tic disorders, and so on. In this article, periodonto-
logy and its correlation with the risk factor, stroke,
is carefully examined.

Stroke occurs when the blood supply to the
brain is interrupted, due to the presence of blood
clots (ischemic stroke) or vessel rupture (hemorr-
hage stroke). As a result of the blockage, nutrients
and oxygen cannot reach the brain tissues, causing

complications such as one-sided paralysis of face
or limb. It is the number five leading cause of di-
sability in the United States [3]. The exact relation-
ship between stroke and periodontitis is not fully
understood. The purpose of this study is to eva-
luate the association between periodontitis and
stroke through statistical analysis of periodontal
indices using z-test and box-plot.

Material and Methods

Patients with stroke from the Department of Vascu-
lar Diseases of Nervous System and Department of
Oral Surgery and Periodontology in Poznan Uni-
versity of Medical Science were recruited and exa-
mined to assess the possible correlation between
periodontitis and stroke. The study comprises of
two groups of patients: a control group of 100 ran-
domly sampled patients without stroke who came
to the periodontal department in 2018, six patients
were excluded from the data as they were referred
to the paediatric dentistry department (n = 2), or-
thodontic department (n = 1), or has incomplete
data (n = 3). Of the patients who were not exclu-
ded (n = 94) in the control group, 61 are women
and 33 are men, ages range from 20-79 years (ave-
rage of 45.97, o = 13.13 years). The study group has
115 randomly sampled patients who are 72 hours
post-stroke onset, and 11 patients are excluded
from the study because of incomplete data or un-
cooperativeness (n = 8) and completely edentulo-
us (n = 3). Of the 104 patients included in the study
group, 59 are male and 45 are women, ages range
from 33-92 years (average of 67.38 years, 0=). The
periodontal indices of both groups were precisely
measured and recorded by trained staff from the
periodontology clinic of Poznan University of Me-
dical Sciences.

Approximal Plaque Index (API) according to
Lange et. al. reflects a patient's oral hygiene status
indirectly the state of inflammation [4]. In docu-
mentation, 1 is noted for each positive plaque fin-
ding, and the sum of total positive findings is used
to calculate APl using the formula: (sum of positive
findings / sum of investigated approximal spaces)
x 100%. API is a numerical grading method of pa-
tients' oral hygiene: APl below 39 % means optimal
oral hygiene and above 40% indicates insufficient
oral hygiene. Bleeding on Probing (BOP), according
to Ainamo and Bay, is a quantitative assessment of
the amount of gingival inflammation and calcula-
ted as a percentage (%) of bleeding on probing si-
tes divided by total number of sites in the mouth
[5]. Ideal value of BOP is zero, but values less than
or equal to 10% BOP value is accepted as normal.
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The tested subjects (study group- with stroke wever, in the control group, the highest frequency
and control group- without stroke) are questioned is in value of 0.4. In the BOP histogram, the stroke
for medical history then thoroughly examined with study group presented high frequency from value
APl and BOP indices. The observations are then re- of 1.0 to value of 2.0. On the other hand, the control
corded to the patient charts. After data collection group expressed high frequency below and at va-
of APl and BOP indices, we plotted the data into lue of 1.0. From examining the charts, the mean of
histogram and box-plot to visualize data distribu- dental health score of healthy subjects significan-
tion. Furthermore, the data was analyzed statisti- tly differ from those with stroke. The box-plot of
cally to determine if there is a correlation between the study group’s BOP exhibited a wider range of
periodontal disease and stroke by z-test. variability than the control’s. In the asymmetrical

pattern of the study group’s API, box-plot showed
Results the interquartile range concentrated between 0.6—
Histogram analysis expresses frequency distribu- 1.0. Conversely, the box-plot of the control group’s
tion of data value. It is a useful visualization of nu- APl indicated a more symmetrical figure.
merical data; suitable for periodontal disease me- Because of the fairly symmetrical datasets and
asurements. In the API histogram, the stroke group relatively large sample sizes, the z test was used
expressed the highest frequency in value of 0.9. Ho- to analyze the data. The data of population was
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35 25
30
20
25
g!ﬂ 515
15 10
10
5
5

0
0.2 0.3 0.4 0.5 0.6 0.7 0.8 09 10 0.0 0.2 0.4 0.6 0.8
Value Value

Figure 1. Histogram of APl value and the sampling distribution. Stroke study group (left) and control group (right)
Rycina 1. Histogram wartosci APl i rozktad prébkowania. Grupa badana z udarem (po lewej) i grupa kontrolna (po prawej)
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Figure 2. Histogram of BOP value and the sampling distribution. Stroke study group (left) and control group (right)
Rycina 2. Histogram wartosci BOP i rozktad prébkowania. Grupa badana z udarem (po lewej) i grupa kontrolna (po prawej)
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Boxplots of datasets

3.0 1

2.5 1

2.01

1.5 1

score values % values in decimal representation

C
1.0 4
A
0.5 1
L B 8
T D ==
0.0 1 s
stroke api control api stroke bop control bop

Figure 3. Box-plot analysis of Approximal Periodontal Index (API) and Bleeding on Pro-
bing (BOP) periodontal indices. A) Study group (stroke patients) API. B) Control group
(healthy patients) API. C) Study group (stroke patients) BOP. D) Control group (healthy

patients) BOP. Circles indicate outliers

Rycina 3. Analiza wykresu pudetkowego przyblizonego wskaznika przyzebia (API) i wskaz-
nikéw przyzebia (Bleeding on Probing). A) Grupa badana (pacjenci po udarze) API. B) Gru-
pa kontrolna (pacjenci zdrowi) API. C) Grupa badana (pacjenci po udarze) BOP. D) Grupa
kontrolna (pacjenci zdrowi) BOP. Kétka oznaczajq wartosci odstajqce

analyzed with z-test and with 99% confidence, it
is concluded that there is an association between
stroke and periodontitis.

Discussion

Despite the outcome demonstrating strong asso-
ciation between stroke and periodontitis, there is
a large discrepancy between control group and
study group’s gender and age. In the control gro-
up, the women to men ratio is 1.85 to 1, while in
the study group, the women to men ratio is 1.31
to 1. According to study by Woelber et. al., women
generally have better oral hygiene conditions than
men, and a significant difference of OHSE (oral hy-
giene-related self-efficacy) between male and fe-
male [6]. Therefore, the effects of gender and oral
hygiene of test populations has to be considered
for a more accurate study result. Furthermore, the
age range of the control group (20-79 years [avera-
ge of 45.97 years]) is significantly younger than the
study group (33-92 years [average of 67.38 years]).
Study by Guzik et. al. displayed that young to mid-
dle aged patients, stroke is more common in men
than women. However, higher life-time risk of stro-
ke happens in women, instead of men, because of
worse functional outcomes [7]. To improve accura-

cy of the study result, we should consider limiting
the confounding factors of gender and age, so that
both groups have similar sample conditions.

The most important characteristic to distingu-
ish gingivitis and periodontitis is the loss of hard
tissue in the periodontium for the latter disease.
The periodontal indices, APl and BOP, are not spe-
cific standards of diagnosing periodontitis; they
usually play a role in predicting gingivitis status.
Clinical Attachment Loss (CAL) measurements,
probing depth, plaque index and furcation invo-
Ivement are better indices for periodontitis status
as they grade the amount of bone loss and clinical
attachment loss, and can be considered for future
studies’ parameters in proper periodontal exami-
nation [8] [9].

And we may recollect the APl and BOP score
if unsure of the units (are they both in %) Due to
the study group’s post-stroke status, it is difficult
in some cases to do an intensive intra-oral exami-
nation. This hypothesis testing may have left out
some confounding factor considerations and do-
esn’t necessarily suggest a causation or correlation
between dental health and stroke. This study re-
vealed the mean values of stroke subjects should
differ significantly from that of control subjects’
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dental health values. For instance, stroke patients
have higher plaque values due to causation fac-
tors not controlled in this study such as post-stro-
ke subjects have decreased dexterity due to loss of
motor functions, and as a consequence, poor oral
hygiene and higher API values is found.

Although the periopathogenesis on cerebrova-
scular diseases is not fully understood, periodon-
titis and stroke share many similar characteristics,
such as having analogous risk factors (old age,
smoking, hypertension, and cardiovascular dise-
ases) [10, 11]. To explore the relationship between
stroke and periodontitis, inflammatory processes
are an important aspect to consider for deciphe-
ring this complex topic. Both diseases, stroke and
periodontitis, are linked to elevated inflammatory
mediators which may spread to the whole body
through the circulation [12]. Paraskevas et. al.’s stu-
dy on patients suffering from inflammatory disor-
ders, demonstrated that treatment methods resul-
ting in lowered CRP levels contributed to better
treatment outcomes in both periodontal disease
patients and systemic inflammation disorder pa-
tients. Correspondingly, our study concludes high
correlation between periodontitis and stroke. Fur-
ther studies should be conducted, after eliminating
the confounding variables, to determine if there is
a causal relationship between periodontitis and
stroke. If there is a causal relationship, future multi-
disciplinary studies should analyze treatment me-
thods and prevention techniques in reducing the
inflammatory grade of periodontitis, for the pur-
pose of managing stroke or other cerebrovascular
diseases, or vice versa.

Acknowledgements

We thank Prof. Dr. Radostaw Kazimierski (Dept. of Vascu-
lar Diseases of Nervous System in Poznan University of
Medical Sciences [PUMS]) for providing valuable data on
stroke patients in his clinic. We are also grateful to Dr.
Katarzyna Baksalary-lzycka (Dept. of Conservative Den-
tistry and Endodontology, PUMS), Dr. Anna Kurharska-
Flisykowska and Dr. Wiodzimierz tojewski for clinical
data, and prof Dr. Marzena Wyganowska-Swigtkowska
(Dept.of Oral Surgery and Periodontology, PUMS) for
overseeing and reviewing the article.

Conflict of interest statement
The authors declare no conflict of interest.

Funding sources
There are no sources of funding to declare.

References
[11 Eke P, Dye B, Wei L, Thornton-Evans G, Genco R. Pre-
valence of Periodontitis in Adults in the United Sta-

tes: 2009 and 2010. Journal of Dental Research. 2012;
91(10):914-920. Doi: 10.1177/0022034512457373.

[2] ErcanE, Uysal C, Uzun C, Yilmaz M. Periodontal Exa-
mination Profiles and Treatment Approaches of a
Group of Turkish General Dentists. Oral health pre-
ventive dentistry. 2015;13(3):275-280. Doi: 10.3290/j.
ohpd.a32670.

[31 American Stroke Association: A Division of the
American Heart Association. (n.d.). Retrieved from
https://www.stroke.org.

[4] Lange DE. New aspects of diagnosis and therapy of
peri- odontal diseases for dental practitioners. Qu-
intessenz. 1986;37:521-532.

[5] Checchi L, Montevecchi M, Checchi V, Zappulla F.
The Relationship Between Bleeding on Probing and
Subgingival Deposits. An Endoscopical Evaluation.
The Open Dentistry Journal. 2009;3(1):154-160. Doi:
10.2174/1874210600903010154.

[6] Woelber JP, Bienas H, Fabry G, Silbernagel W, Giesler
M, Tennert C et al. Oral hygiene-related self-efficacy
as a predictor of oral hygiene behaviour: a prospec-
tive cohort study. Journal of Clinical Periodontolo-
gy. 2015;42(2):142-149. Doi: 10.1111/jcpe.12348.

[71 Guzik A, Bushnell C. Stroke Epidemiology and Risk
Factor Management. CONTINUUM: Lifelong Lear-
ning in Neurology. 2017;23(1):15-39. Doi: 10.1212/
con.0000000000000416.

[8] Dietrich T, Ower P, Tank M, West NX, Walter C, Ne-
edleman | et al. Periodontal diagnosis in the context
of the 2017 classification system of periodontal di-
seases and conditions — implementation in clinical
practice. British Dental Journal. 2019;226(1):16-22.
Doi: 10.1038/sj.bdj.2019.3.

[9] ErcanE, Uysal C, Uzun C, Yilmaz M. Periodontal Exa-
mination Profiles and Treatment Approaches of a
Group of Turkish General Dentists. Oral health pre-
ventive dentistry. 2015;13(3):275-280. Doi: 10.3290/j.
ohpd.a32670.

[10] Kim H-D, Sim S-J, Moon J-Y, Hong Y-C, Han D-H. As-
sociation Between Periodontitis and Hemorrhagic
Stroke Among Koreans: A Case-Control Study. Jo-
urnal of Periodontology. 2010;81(5):658-665. Doi:
10.1902/jop.2010.090614.

[11] Kelly BM, Pangilinan PH Jr, Rodriguez GM. The stroke
reha- bilitation paradigm. Phys Med Rehabil Clin N
Am. 2007;18:631-50.

[12] Schenkein HA, Loos BG. Inflammatory mechanisms
linking periodontal diseases to cardiovascular di-
seases. Journal of Clinical Periodontology. 2013;40.
Doi: 10.1111/jcpe.12060.

Acceptance for editing: 2022-01-26
Acceptance for publication: 2022-01-26

Correspondence address:
e-mail: klchstom@ump.edu.pl

DENTAL FORUM /2/2020/XLVIII 87



MO

Michat Nohawica, Marzena Wyganowska-Swigtkowska

Review of recent summaries of signalling mechanisms
which control gene transcription and translation of the PAS family
of plasmin protease stimulators and inhibitors

Przeglqd pismiennictwa dotyczgcego mechanizmdw sygnatowych
kontroli transkrypdji i translacji genéw systemu aktywacji plazminogenu

Katedra i Klinika Chirurgii Stomatologicznej i Periodontologii, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
Chair and Department of Dental Surgery and Periodontology, Poznan University of Medical Sciences, Poland

DOI: http://dx.doi.org/10.20883/df.2021.11

ABSTRACT

The plasminogen activating system (PAS) plays a key role, in regulating extracellular matrix, during growth, mainte-
nance and repair of all tissues. Consisting of plasminogen activators and inhibitors, it can finely modulate the rate
of protein turnover. Extracellular stimuli such as inflammatory and hypoxic mediators, growth factors, and integrins
are known to closely interact with cellular signaling pathways in differentially regulating PAS elements. We focus this
review to provide an overview of the genetic mechanisms involved in regulating individual elements of this system,
as a blueprint for future analysis of involvement of each PAS element in pathological or physiological conditions.

Keywords: plasminogen activating system, translation, transcription, PAI-1, uPA, uPAR, urokinase, serpine.

STRESZCZENIE

System aktywacji plazminogenu (ang. plasminogen activating system — PAS) odgrywa kluczowg role w regulacji
obrotu macierzy zewnatrzkomérkowej podczas wzrostu, utrzymania i naprawy wszystkich tkanek. Sktadajacy sie
z aktywatoréw i inhibitoréw plazminogenu, moze precyzyjnie modulowac tempo obrotu biatkami. Wiadomo, ze
bodZce zewnatrzkomérkowe, takie jak mediatory stanu zapalnego i hipoksji, czynniki wzrostu, i integryny wpty-
waja na komérkowe szlaki sygnatowe przy regulacji elementéw PAS. Skupiamy sie w tym przegladzie na mechani-
zmach genetycznych zaangazowanych w regulacje tego systemu w nadziei zidentyfikowania wyznacznikéw iden-
tyfikacyjnych dla poszczegdlnych elementéw PAS, aby utatwi¢ bardziej precyzyjna analize wptywu cztonkéw PAS

w stanach patologicznych lub fizjologicznych.

Stowa kluczowe: uktad plazminogenu, translacja, transkrypcja, PAI-1, uPA, uPAR, urokinaza, serpina.

Introduction
The plasminogen-activating system (PAS) has two
activators, namely the urokinase plasminogen ac-
tivator (UPA) and the tissue-type plasminogen ac-
tivator (tPA), which correspondingly are regulated
by specific inhibitors, the plasminogen activator
inhibitor 1 (PAI-1) and 2 (PAI-2) which compete for
activation of the cell membrane anchored urokina-
se plasminogen activator receptor (UPAR) [1].
Pathological and physiological processes mo-
dulate the rate of secretion of these components
through cell membrane detachment [2], clathrin
mediated recycling [3], RNA mediated translation
interference [4] and transcription attenuation or
stimulation [5].

Multiple cancer studies report variable expres-
sion of both PAS activators and inhibitors as pro-
tective and oncogenic factors [6] owing to a lack of
clarity within the metastatic phenotype between
stimulation of secretion and stimulation of trans-
lation of PAS elements. UPA and PAI-1, since oppo-
site in function, are within a homeostatic feedback
with each other [7]. Physiological or pathologi-
cal depletion of one can lead to its upregulation
to match normal levels, and a subsequent com-
pensating over expression of the other [8]. Expe-
rimentally however any depleting mechanism not
identified and accounted for in the theoretical fra-
mework can result in the levels of the affected and
tested for molecule appearing normal, while the
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buffering/compensating molecule appearing over
expressed if it is even tested for [9]. This problem
can persist even if the theoretical function of the
buffering molecule in the overexpressed state wo-
uld be biomechanically contradictory to the obse-
rved phenotype [10]. We observe these problems
in studies of fibrosis with regards to uPA [11] and
rheumatoid processes with regards to tPA [12], as
well as wound healing and plasminogen [13]. Qu-
antitative genetic expression studies could resul-
ting in @ more certain assessment of upregulation
of expression of the target protein. Convergence
of signaling pathways between PAS elements ma-
kes this process more difficult. Having a wide ar-
ray of possible interactions as a reference map co-
uld help to identify which pathways play a role to
achieve a specific effective phenotype which cor-
relates with the studied pathology.

A brief search of the literature shows a varie-
ty of environments which stimulate or inhibit the
transcription of different combinations of PAS re-
lated genes. uPA, uPAR, and PAI-1 gene expression
is significantly increased in Adipose Derived Stem
Cells (ADSC) from aged patients with Coronary Ar-
tery Disease. ADSCs are found to produce more
UPAR the older they get. PAI-1 levels in ADSC were
found to be proportional to their angiogenic acti-
vity [14].

Hypoxia induces PAl-lexpression primarily
through stabilization and activation of hypoxia
inducible factor (HIF-1a), which can transactivate
the PAI-1 gene via direct interaction with several
hypoxia-response cis-elements in its promoter re-
gion [15]. Chemically induced stabilization of HIF-
1a in normoxia condition is sufficient to mimic the
effect of ambient hypoxia on induction of PAI-1
expression in adipocytes [16]. HIF drives urokina-
se-type plasminogen activator receptor (u-PAR)
gene expression (encoded by the gene PLAUR) [17,
18] however these two studies did not address the
issue of identifying a specific pathway for this ac-
tivation and so the previous summary still stands
that the up regulation of PAI-1 via HIF drives an in-
creased production of uPA and uPAR to stabilise
the situation. the addition from this article is that
loss of UPAR can cause dormancy in human epider-
moid carcinoma cells [19].

Contents of cigarette smoke, aromatic hydro-
carbons such as Benzolalpyrene, were shown to
induce expression of plasminogen activator inhibi-
tor-1in A549 cells, resulting in epithelial to mesen-
chymal transition [20].

tPA has been reported to stimulate PAI-1 secre-
tion in human lung fibroblasts [21]. PAI-1 is one of

the furthest downstream target genes of TGFf3/
Smad signalling [22]. Previous studies have demon-
strated that over-expression of PAI-1 can induce fi-
brosis in many organs, especially in liver, where it
can lead to hepatocellular carcinoma [23] and vice
versa [24, 25]. There is also a synergism between
EGF and TGFf to stimulate PAI-1 transcription and
translation resulting in a much smaller, concomi-
tant, increase in uPA and uPAR [26]. TGF-f isoforms
induce intracellular signalling via SMAD-2/3 trans-
cription factors. SMAD-2/3 regulates profibrotic
genes, collagens, PAI-1, integrins, TGF and MMPs
[27-36]. BMP’s on the other hand via SMAD-1/5/8
are capable of suppressing fibrotic gene expres-
sion of TGF-{3's [37].

Bmpr2 knockout causes inhibition of lipopoly-
saccharide-regulated genes including NFkB and
STAT3. It downregulates uPA by 8.1-fold. These fac-
tors play a key role in angiogenic and inflammato-
ry remodelling responses, but are also activated
during tumour invasion [38].

Lipopolysaccharides cause a significant incre-
ase in mRNA expression of uPA, but a decrease in
PAI-1, while thrombin and fibrinogen results in an
increased expression [39]. uPA-gene therapy can
activate latent MMPs and single chain-HGF, pro-
moting ECM degradation and hepatic regenera-
tion, and reducing fibrotic tissue in liver cirrhosis
[40, 41].

Interleukin 1 beta (IL-1b) in peripheral blood-ma-
crophage-conditioned medium (PB-MCM) is the
major mediator of uPA expression in chondrocy-
tes. Stimulation of human chondrocytes with pe-
ripheral blood-macrophage-conditioned medium
was found to induce uPA expression via the JNK/
Akt/NF-kB pathway. However, subjected to a lower
level of shear stress, PB-MCM-treated chondrocy-
tes showed inhibition of JNK and Akt phosphoryla-
tion, NF-kB activation, and uPA expression [42]. The
shear induced PB-MCM uPA expression was com-
pletely stopped with an AMPK agonist.

Lysophosphatidic acid (LPA) is a phospholipid
derivative, inducing proliferation, migration and
cytokine release via G-protein-coupled-receptors
(GPCRs) [43]. The common pathway for the LPA
up regulation of uPA is via PKC/CARMA3/BCL10/
MALT1/NF-kB [24, 44-50] of which NF-kB has alre-
ady been described in [38, 51, 52].

With the multitude of suggestions from vario-
us laboratory groups investigating the influence
of PAS on their own specific application, there are
also many suggestions as to their possible biome-
chanisms. Even within the last decade there are
conflicting reports arising from the same fields.
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It is therefore worthwhile to see if, since these
studies have been published, a reliable reference
has collated these reports to highlight any gaps in
the literature and provide deeper insights in to the
commonalities of the issues present in these case
studies.

Aims

Multiple signaling pathways converge on the
expression of PAS. Activators and receptors, and in
special circumstances activators and inhibitors can
be expressed by the same stimulus. The brief litera-
ture overview has identified multiple discrete path-
ways for all the possible modes of PAS activation to
resolve the uncertainties presented by conflicting
results in single protein studies. Our meta-analysis
could show if currently known pathways of acti-
vation of PAS related genes have been cross refe-
renced sufficiently in order to create a comparison
chart for studies of extracellular remodelling pro-
cesses, in order to aid the identification of a discre-
te PAS activation phenotype.

Methods

The PubMed and Web of Science databases were
searched for review articles written in the last 5
years, either originally or translated into Polish or
English, with the following key:

((Gene) AND (regulation) AND (expression) AND
((uPA) OR (Plasminogen Activating System) OR
(tPA) OR (PAIT) OR (uPARY)))

The results were arranged in groups of the me-
mebr of the PAS complex, and the signalling path-
way as well as the effect were collated.

Results

35 articles were identified by the strategy, of which
11 were relevant to the topic. A summary is availa-
ble in Table 1, detailing the specific areas present
in current literature.

Conclusions

There is no data regarding uPAR or PAI-2, leading
to a lack of a comprehensive map, and there are no
alternative pathways identified for uPA tPA, with
only PAI-1 having a broad analysis.

There has been little encyclopaedic work done
within the last 5 years to bring modern methods of
quantitative and qualitative genetic analysis to the
forefront of research in to proteolytic degenerati-
ve conditions. The prevailing theme of selective in-
vestigation and conflicting results within modern
lab results calls for a standardisation of protocols
which investigate the PAS family, due to their mul-
tiple signaling routes and convergent factors.

The current data in the field suggest a higher
multitude of discrete stable modes of activation and
cross activation of PAS transcription. Further asses-
sment of mechanisms of secretion and recycling co-
uld provide a more comprehensive overview of the
PAS cycle. Alternatively, a transverse analysis of the
data published since the conception of PAS entities
over the last half a century could prove invaluable to
clarify the intricacies of the PAS interactions which
pose problems in studying modern pathologies.
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Table 1. Synthesis of PAS genetic activation pathways reviewed within the last 5 years. Seven of the eleven reviews fo-
cused on Fibrotic pathologies and investigated PAS elements in light of their pathological involvement. Two focused on

vascular diseases, and the remaining two on cancer

Tabela 1. Synteza szlakéw aktywadji genetycznej PAS zrewidowana w ciqgu ostatnich 5 lat. Siedem z jedenastu przeglqddw
koncentrowato sie na patologiach wtdknistych i badato elementy PAS w Swietle ich patologicznego zaangazowania. Dwie
skupiaty sie na chorobach naczyniowych, a pozostate dwie na raku

Signaling molecules Transcription factors PAS Products | Reference
TGF-B p53-SMAD3 complex + PAI-1 53-58
¢-Src mediated inhibition RhoA/ROCK and PPM1A + PAI-1 56
Ha-Ras/ERK1,2 MAPK, Rac1/ROS/NFkB, and Smad3 + uPA 57,59-61
with co-activator Sky interacting protein (SKIP)
Kinins Unspecified +tPA 62
Circadian rhythm dependent molecules CLOCK/BMALT and CLOCK/BMAL2 + PAI-1, - tPA 63,64
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STRESZCZENIE

Choroby neurodegeneracyjne prowadzg nie tylko do zaburzenia czynnosci ruchowych i poznawczych, ale takze
maja wptyw na zdrowie jamy ustnej. Istniejg liczne dowody na powigzanie zapalenia przyzebia z chorobg Alzheime-
ra. Przewlekty stan zapalny w przyzebiu moze mie¢ wptyw na inicjowanie zmian zapalnych w ukfadzie nerwowym.
Zaburzenia psychiczne i ruchowe wystepujace w tych chorobach, zwtaszcza w zaawansowanych stadiach, powo-
duja pogorszenie higieny, a co za tym idzie zwiekszaja ryzyko préchnicy i choréb przyzebia. U tej grupy pacjentéw
czesciej moga rowniez wystepowac zaburzenia w stawie skroniowo-zuchwowym oraz kserostomia.

Stowa kluczowe: choroby neurodegeneracyjne, zapalenie przyzebia, kserostomia.

ABSTRACT

Neurodegenerative diseases not only lead to impaired motor and cognitive functions, but also affect oral health.
There is ample evidence to link periodontitis with Alzheimer's disease. Chronic inflammation in periodontium can
influence the initiation of inflammatory changes in the nervous system. Mental and motor disorders occurring in
these diseases, especially in advanced stages, worsen hygiene, and thus increase the risk of caries and periodon-
tal disease. In this group of patients, disorders in the temporomandibular joint and xerostomia may also be more

common.

Keywords: neurodegenerative diseases, periodontitis, xerostomia.

Wstep

Choroby neurodegeneracyjne to niejednorodna
grupa zaburzen, ktére charakteryzuja sie postepu-
jaca degeneracja struktury i funkcji osrodkowego
uktadu nerwowego lub obwodowego uktadu ner-
wowego. S3 to choroby nieuleczalne, prowadzace
do stopniowej degeneracji i/lub obumierania ko-
morek nerwowych. Skutkiem sg problemy z po-
ruszaniem sie (ataksja) lub obnizenie sprawnosci
umystowej (demencja). Do choréb neurodegene-
racyjnych nalezg przede wszystkim choroba Alzhe-
imera i Parkinsona, ale réwniez choroba prionowa,
stwardnienie zanikowe boczne, choroba Hunting-
tona czy stwardnienie rozsiane.

Choroby neurodegeneracyjne

Choroba Alzheimera (AD) jest najczestszym rodza-
jem demencji dotykajacym osoby starsze. Choro-
ba ta charakteryzuje sie postepujaca degeneracja
w centralnym i obwodowym uktadzie nerwowym

prowadzaca do postepujacej utraty pamieci i upo-
$ledzenia funkcji poznawczych [1]. Poniewaz licz-
ba 0séb starszych stale ro$nie, wraz z tym czestos¢
wystepowania AD. Znane s3 dwie formy AD: ro-
dzinna i sporadyczna. Ta ostatnia forma jest naj-
czestsza, stanowigc okoto 95% przypadkow, ale
jej przyczyna nie zostata ostatecznie wyjasniona.
Obie formy majg identyczne neuropatologiczne
cechy charakterystyczne, ktédrymi sa nagromadze-
nia hiperfosforylowanego biatka tau tworzacego
splatki neurofibrylarne wewnatrz komérek nerwo-
wych i obecnos¢ zewnatrzkomoérkowych ztogow
amyloidu beta (AB), zwanych ,blaszkami amylo-
idowymi” [2].

Choroba Parkinsona (PD) jest drugim co do cze-
stosci wystepowania zaburzeniem neurodege-
neracyjnym. Charakteryzuje sie obecnosciag we-
wnatrzkomorkowych inkluzji, zwanych ciatkami
Lewy’ego sktadajacych sie gtownie z a-synukleiny
i zwyrodnieniem komorek w istocie czarnej, ktére
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powoduja objawy ruchowe i pozaruchowe. Gtéw-
ne objawy motoryczne obejmuja drzenie spoczyn-
kowe, spowolnienie ruchowe, sztywnosc i niesta-
bilno$¢ postawy, a rozpoznanie wymaga obecnosci
co najmniej dwoch z tych objawow, w pofaczeniu
z poczatkowq asymetrig objawoéw i dobrg odpo-
wiedzig na lewodope. Objawy pozaruchowe wy-
stepujg u ponad 90% pacjentdw na wszystkich
etapach i obejmuja dysfunkcje neuropsychiatrycz-
ne i autonomiczne, takie jak: depresja, lek, apatia,
zaburzenia funkcji poznawczych i snu, objawy czu-
ciowe, zmeczenie i bdl [3]. Objawy motoryczne nie
ograniczaja sie jedynie do tutowia i konczyn, ale
moga réwniez wystepowac w obrebie ustno-twa-
rzowym. Zaburzenia ruchowe w okolicy ustno-twa-
rzowej obejmuja: dysfagie, dysfunkcje zucia, dyski-
neze ustno-twarzowsq i ustno-zuchwowa dystonie.
Ponadto w odniesieniu do zdrowia jamy ustnej
potencjalnie uposledzona zrecznosc rak i palcow
moze utrudnia¢ codzienng higiene [4].

Choroba Huntingtona (HD) jest przewlekig neu-
rodegeneracyjng chorobg wywotang przez muta-
cje polegajaca na wystapieniu zwiekszonej licz-
by kopii trzech nukleotydéw CAG w genie IT15.
W konsekwencji powstaje nieprawidtowe poliglu-
taminowe biatko Htt, ktére nieodwracalnie uszka-
dza neurony, gtéwnie w jadrach podstawy mézgu.
Chorobe Huntingtona dziedziczy sie autosomalnie
dominujaco i cechuje jg wysoki stopien penetradji.
Objawy kliniczne HD dotycza zaburzer ruchowych,
funkgcji poznawczych, zachowania i emocji [5].

Stwardnienie rozsiane (SM) to przewlekta, neu-
rodegeneracyjna, zapalna i demielinizacyjna cho-
roba osrodkowego uktadu nerwowego (OUN), kto-
ra uszkadza ostonki mielinowe, oligodendrocyty,
a takze komoérki nerwowe i aksony. Charakteryzu-
je sie stopniowym i postepujagcym ograniczaniem
zdolnosci funkcjonalnych, prowadzacym w kon-
sekwencji do niepetnosprawnosci. Pierwsze obja-
wy choroby wystepuja zwykle miedzy 20 a 40 ro-
kiem zycia, dlatego SM jest uwazane za najczestszg
przyczyne niepetnosprawnosci u mtodszych oséb.
Gtéwna przyczyna SM pozostaje niezidentyfiko-
wana, ale uwaza sie, ze jest to choroba autoimmu-
nologiczna [6].

Zapalenie przyzebia a choroba Alzheimera
Zapalenie przyzebia jest przewlekta choroba zapal-
ng, zapoczatkowang przez Gram-ujemne bakterie,
ktére wywotuja reakcje immunologiczng gospoda-
rza prowadzaca do uszkodzenia przyzebia. Zapale-
nie przyzebia wptywa nie tylko na jame ustng, ale
takze wywotuje ogdlnoustrojowe zapalenie o ni-
skim stopniu nasilenia poprzez uwalnianie cyto-

kin prozapalnych i inwazje periopatogendw, takich
jak Porphyromonas gingivalis wraz z ich sktadnika-
mi (np. lipopolisacharydem i flageling) do krazenia
ogolnoustrojowego. Cytokiny prozapalne, takie jak
TNFa-, IL-1, INF-y i PGE2, obecne sg w duzych ste-
zeniach w tkankach kieszonek przyzebnych, sta-
nowigc zrédto, z ktérego moga zosta¢ uwolnione
do krazenia ogdlnoustrojowego. Z tego powodu
zapalenie przyzebia stanowi wazny czynnik ryzyka
dla patologii, takich jak choroby uktadu krazenia,
infekcje drég oddechowych, cukrzyca i choroby
nerek, co potwierdza wiele badan [7].

Oprécz wywotywania ogdélnoustrojowego za-
palenia, coraz wiecej dowodéw wskazuje, ze za-
palenie przyzebia wywotuje przewlekte stany za-
palne zwigzane z aktywacja mikrogleju, komérek
odpornosciowych mézgu, co jest okreslane jako
zapalenie ukfadu nerwowego [2, 8, 9]. Zapalenie
uktadu nerwowego jest kluczowym patogene-
tycznym tacznikiem miedzy zapaleniem przyze-
bia a zaburzeniami neurodegeneracyjnymi. Mozna
wyréznic trzy biologiczne mechanizmy, dzieki kté-
rym zapalenie przyzebia moze powodowac zapa-
lenie w uktadzie nerwowym:
> Obwodowe cytokiny prozapalne zwigzane z za-

paleniem przyzebia komunikuja sie z mdzgiem

droga nerwowg, humoralng i komoérkowa.

> Bakterie lub czasteczki periopatogenéw moga
bezposrednio zaatakowa¢ mézg poprzez krwio-
obieg lub przez nerwy czaszkowe.

> Komunikacja miedzy bakteriami lub ich cza-
steczkami a rezydujacym w moézgu mikrogle-
jem moze zachodzi¢ poprzez opony mézgowo-

-rdzeniowe.

Mozliwe wspotwystepowanie zapalenia przy-
zebia i choroby Alzheimera (AD) wskazaty badania
kliniczne poréwnujace obecnos¢ zapalenia przy-
zebia u 0séb z i bez AD. W jednym z tych badan
opisano zwigzek miedzy poziomami cytokin za-
palnych u pacjentéw z AD i zapaleniem przyze-
bia, co sugeruje, ze zapalenie przyzebia moze by¢
zwigzane z wystgpieniem, progresja i nasileniem
AD [10]. Podobne wyniki opisano, badajgc poziom
przeciwciat 1IgG przeciwko bakteriom zwigzanym
z zapaleniem przyzebia, obserwujac coraz czest-
sze wystepowanie i progresje AD wsréd pacjentow
z wysokim poziomem przeciwciat w surowicy [11].
W innym badaniu, w ktérym oceniano gtebokos¢
sondowania i kliniczny poziom przyczepu, klinicz-
ne parametry choroby przyzebia byty znacznie
gorsze w grupach chorych na AD w poréwnaniu
z osobami bez AD [1].

Nagromadzenie ztogéw amyloidu [ (ApR)
w mézgu jest jedna z gtéwnych cech charakte-
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rystycznych dla choroby Alzheimera (AD). Kolej-
ne badanie wykazato zwigzek miedzy chorobami
przyzebia a powstawaniem ztogéw amyloidu beta
(AB) w moézgu. Dane te sg zgodne z wczesniejszy-
mi badaniami na zwierzetach pokazujacymi, ze ob-
wodowe zapalenie lub infekcje zwiekszajg akumu-
lacje AR w mozgu [12].

Wydaje sie, ze zakazenie P. gingivalis i obec-
nos¢ jego lipopolisacharydu (LPS) jest blisko zwia-
zane z rozwojem sporadycznej formy AD. Badania
wykazujg zwigzek przyczynowo-skutkowy miedzy
infekcja P. gingivalis a rozwojem charakterystycz-
nego obrazu zmian w mézgu myszy i uposledzenia
funkcji poznawczych poprzez zapalenie uktadowe
i Srédmobzgowe [2].

Choroby jamy ustnej w chorobach
neurodegeneracyjnych

Dostepna literatura wykazuje, ze w poréwnaniu
z grupami kontrolnymi, pacjenci z chorobg Parkin-
sona na ogdét maja mniejsza liczbe zebdw, wiecej
ubytkéw préochnicowych, gorszy stan przyzebia,
wyzsze potrzeby leczenia periodontologicznego,
wiecej subiektywnych trudnosci z przezuwaniem
i potykaniem, czesciej zgtaszajg dyskomfort zwia-
zany z proteza, majg trudnosci z otwieraniem ust
[3,4, 13, 14]. Badania na grupie chorych w populacji
portugalskiej wykazaty wysoka frekwencje choréb
dzigset i przyzebia, a 1/3 badanych miata umiarko-
wane lub zaawansowane zapalenie przyzebia [15].
Badania na populacji tajwanskiej wykazaty powia-
zanie miedzy zapaleniem przyzebia a wystapie-
niem choroby Parkinsona [16].

Dotychczas przeprowadzono kilka badan z réz-
na metodologia, ktore oceniaty stan zdrowia dzia-
set chorych na SM. Nie znaleziono statystycznych
réznic miedzy badanymi pacjentami z SM a zdro-
wymi osobnikami. Analiza stanu przyzebia w po-
pulacji hiszpanskiej wykazata, ze okoto jedna trze-
Cia pacjentow ze stwardnieniem rozsianym ma
zdrowe dzigsta [17]. W jednym z badan wykazano
asocjacje miedzy SM i przewlektym zapaleniem
przyzebia w grupie kobiet [18].

W niedawnym badaniu Hatipoglu i wsp. oce-
niano zwigzek miedzy réznymi stanami niepet-
nosprawnosci pacjentéw z SM, zgodnie z Rozsze-
rzong Skalg Niepetnosprawnosci (EDSS, Expanded
Disability Status Scale) oraz stanem jamy ustnej.
Autorzy ci stwierdzili, ze pacjenci z wieksza niepet-
nosprawnoscia fizyczng mieli wieksza liczbe bra-
kujacych zebow, wyzszy wskaznik ptytki nazebnej
i indeksy dzigstowe oraz wieksze gtebsze kieszenie
przyzebne niz pacjenci z mniejszg niepetnospraw-
noscia fizyczna [19].

Pacjenci z PD moga mie¢ trudnosci w utrzyma-
niu higieny jamy ustnej z powodu kilku czynnikéw:
zaburzen motorycznych, apatii, depresji i demen-
¢ji. Wraz z postepem choroby czesto od opiekuna
lub cztonka rodziny zalezy wziecie odpowiedzial-
nosci za higiene jamy ustnej, poniewaz pacjent
z zaawansowang choroba Parkinsona nie moze juz
dtuzej samodzielnie prawidtowo o nig dbac [20].

W badaniach iranskich wskaznik PUWZ nie roz-
nit sie istotnie miedzy pacjentami ze stwardnie-
niem rozsianym a grupg kontrolng [21]. Jednak
liczba zebdw z préochnicg oraz zebdéw utraconych
byta znacznie wyzsza u chorych na SM niz u os6b
zdrowych. Podobne wyniki zostaty rowniez zgto-
szone przez Santa Eulalia-Troisfontaines i wsp.
oraz Kovac i wsp. [17, 22]. Z kolei McGrother i wsp.
stwierdzili znacznie wyzsze wyniki wskaZnika
PUWZ u pacjentéow z SM w poréwnaniu ze zdro-
wymi, a takze liczba zeboéw wypetnionych i braku-
jacych byta réwniez wyzsza u pacjentéw niz w gru-
pie kontrolnej [23].

W badaniach Saft i wsp. 42 uczestnikéw z cho-
roba Huntingtona (HD) oceniono wedtug Ujed-
noliconej Skali Oceny Choroby Huntingtona. Stan
uzebienia oceniano za pomoca wskaznika PUWZ
a higiene wg wskaznika ptytki nazebnej wg Silnes-
s-Loe. W poréwnaniu z grupg kontrolng pacjenci
z HD wykazali znacznie wiecej zebow z préchnica,
a takze wyzsze wskazniki ptytki nazebnej. Wieksze
uposledzenie motoryczne i funkcjonalne pacjen-
toéw prowadzi do pogorszenia stan uzebienia ze
wzgledu na mniejsze mozliwosci utrzymania pra-
widtowej higieny jamy ustnej [24].

Zaburzenia zucia oraz dysfunkcja stawu
skroniowo-zuchwowego w chorobach
neurodegeneracyjnych
Zaburzenia skroniowo-zuchwowe (TMD) definiuje
sie jako zbidr objawow klinicznych dysfunkgji zu-
chwy z bélem lub bez boélu spowodowanych przez
uszkodzenie morfologicznej lub funkcjonalnej in-
tegralnosci uktadu skroniowo-zuchwowego. TMD
ma wieloczynnikowa etiologie i jest zwigzany ze
zmianami czynnosci miesniowej, zaburzeniami po-
stawy, a takze nawykami parafunkcyjnymi, takimi
jak obgryzanie paznokci i zaciskanie zebéw, ktore
powodujg nadpobudliwos$¢ miesniowa i mikroura-
zy w stawie skroniowo-zuchwowym.
Niedostateczna kontrola osiowa i ruchy zu-
chwy spowodowane postepem objawéw mo-
torycznych u chorych na PD wskazuja, ze takie
osoby s3 podatne na rozwoj zaburzen skronio-
wo-zuchwowych (TMD). Wedtug dostepnej litera-
tury gtéwnymi oznakami i objawami TMD u osoby
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z PD sa: boéle miesniowo-powieziowe, bruksizm,
ograniczone otwarcie ust, przemieszczenie kraz-
ka stawowego z redukcjg i asymetria w rozktadzie
kontaktéw okluzyjnych. Badania dotyczace wpty-
wu na zdrowie jamy ustnej wykazaty ujemna ko-
relacje miedzy umiarkowanym i ciezkim stadium
choroby a wptywem na codzienne czynnosci
chorych [25, 26].

Danesh-Saini i wsp. w ocenie klinicznej 500
pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym u 88,6%
z nich zaobserwowali objawy ustno-twarzowe. Wy-
stepowaty u nich nastepujace objawy: zaburzenia
skroniowo-zuchwowe (58,2%), dyzartria (42,1%),
dysfagia (26,6%), porazenie twarzy (19%) i nerwo-
bdl nerwu tréjdzielnego (7,9%). Znaczaca korelacja
z objawami ustno-twarzowymi byta stwierdzona
u pacjentéw z diuzszym czasem trwania choroby
(>7 lat) w poréwnaniu z pacjentami chorujacymi
krocej [27].

W badaniu przeprowadzonym przez Kovac
i wsp. 82% procent badanych z SM miato co naj-
mniej jeden objaw dysfunkgji narzadu zucia w po-
réwnaniu z 24% przypadkow w zdrowej grupie kon-
trolnej. Pacjenci z SM czesciej zgtaszali bol podczas
otwierania ust, trudnosci z otwieraniem ust, a tak-
ze odgtosy w stawie niz w grupie kontrolnej [22].

Kserostomia

Zmniejszone wydzielanie $liny moze powodowac
problemy ze zdrowiem jamy ustnej, takie jak: uszko-
dzenia tkanek miekkich, préchnica zebéw, kandy-
doza i choroby przyzebia. Badania potwierdzaja,
ze pacjenci z chorobg Parkinsona czesto zgtaszaja
problem z suchoscig jamy ustnej [4]. Kserostomia
moze by¢ wywotana lekami, znanych jest juz na-
wet kilkaset lekow mogacych mie¢ dziatanie kse-
rogenne. Leki, ktore najczesciej wywotujag suchosc
w ustach to: tréjpierscieniowe leki przeciwdepre-
syjne, przeciwpsychotyczne, antycholinergiczne,
beta-blokery i leki przeciwhistaminowe. Pacjenci
z PD czesto cierpig na objawy niemotoryczne, ta-
kie jak zaburzenia psychiatryczne czy uktadu mo-
czowego, ktére moga wymagac leczenia lekami
kserogennymi [28].

Badania na populacji irariskiej wykazaty, ze pa-
cjenci z SM mieli znaczaco nizszy przeptyw sliny
niz w zdrowej grupie kontrolnej [21]. Podobnie,
w swoich ostatnich badaniach Cockburn i wsp. wy-
kazali, ze kserostomia byfa najczestszym efektem
ubocznym lekéw stosowanych w leczeniu SM i po-
wigzanych problemow, do ktérych naleza zaburze-
nia smaku, dysfagia, owrzodzenie jamy ustnej i za-
palenie zatok [29].

Podsumowanie

Pacjenci z chorobami neurodegeneracyjnymi wy-
magaja szczegdlnej opieki ze strony lekarzy den-
tystow ze wzgledu na wysokie ryzyko powstania
zaburzen w obrebie jamy ustnej. Zaburzenia te
gtéwnie wynikaja z postepujacego wraz z choro-
ba uposledzenia funkcji motorycznych i poznaw-
czych, prowadzacego do utraty mozliwosci utrzy-
mania prawidtowej higieny. Literatura wskazuje na
liczne powigzania miedzy tymi chorobami a zapa-
leniem przyzebia, zwtaszcza w przypadku choroby
Alzheimera. Ogélnoustrojowy wptyw przewlekte-
go stanu zapalnego, jakim jest zapalenie przyze-
bia, na procesy neurodegeneracyjne wymaga dal-
szych badan.
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STRESZCZENIE

Rosnie popularnos¢ systemoéw papieroséw elektronicznych. Ich sprzedawcy zachwalaja najnowsza technologie
heat-and-burn jako lepsza alternatywe dla tradycyjnych papieroséw. Celem pracy jest wykazanie wptywu HTP na
kondycje tkanek przyzebia na podstawie analizy najswiezszych doniesier naukowych. Zostaty juz przeprowadzone
pierwsze badania udowadniajace negatywny wptyw GLO i IQOS na zdrowie jamy ustnej oraz opisujace zmniejsze-
nie mikrokrazenia i niedotlenienie tkanek przyzebia uzytkownikéw systeméw podgrzewajacych tyton. Przytoczone
prace wykazaty negatywny wptyw na stan tkanek jamy ustnej oraz ogolne zdrowie pacjenta.

Stowa kluczowe: IQOS, GLO, system podgrzewania tytoniu, choroby przyzebia, choroby jamy ustnej.

ABSTRACT

Electronic cigarettes are becoming more and more popular. Their vendors advertise the latest heat-and-burn tech-
nology as a better alternative to traditional cigarettes. The aim of this study is to demonstrate the influence of HTP
on the condition of periodontal tissues based on the analysis of the latest scientific reports. The first studies proving
the negative impact of GLO and IQOS on oral health and describing the reduction of microcirculation and hypoxia
of periodontal tissues in users of tobacco heating systems have already been carried out. The cited studies have

shown a negative impact on the condition of the oral tissues and the general health of the patient.

Keywords: IQOS, GLO, smoking, tobacco heating system, periodontal diseases, oral cavity diseases.

Wstep

Na catym Swiecie zauwazy¢ mozemy tendencje
odchodzenia od tradycyjnego palenia papieroséow
na rzecz systemoéw podgrzewania tytoniu (1). Jest
to technologia wystepujaca na rynku od stosunko-
wo niedtugiego czasu, jednak od samego poczat-
ku zastanawiajacy jest jej wptyw na stan tkanek
przyzebia, dlatego powstaja coraz to nowe publi-
kacje, ktére punktujg powstaty system odpowied-
nimi wskaznikami (2). W pracy lekarza dentysty
czesto mozemy spotkac sie z pytaniami dotycza-
cymi wptywu HTP (Heated Tobacco Products) na
stan naszego przyzebia. Co odpowiadac? Badania
wydaja sie by¢ dos¢ jednoznaczne. Coraz czesciej
notuje sie przypadki siegania przez mtodych lu-
dzi po wyroby tytoniowe (3). Naukowcy s3 zgodni

co do ich szkodliwego wptywu na stan jamy ust-
nej (4-6), jak i na caty organizm (7-9). W odpowie-
dzi na malejacy popyt standardowych wyrobow
tytoniowych producenci szukajg nowych rozwia-
zan, ktére nie beda kojarzone z utartymi w spote-
czenstwie stereotypami dotyczacymi papieroséow
(10-12). Do jednych z bardziej popularnych form
mozemy zaliczy¢ systemy do podgrzewania ty-
toniu (GLO, 1QO0S), o czym s$wiadczy ich znaczacy
udziatu w sprzedazy produktéw tytoniowych (13).
Podgrzewacz tytoniu to urzadzenie rozgrzewa-
jace specjalne tytoniowe wktady do temperatury
350°C w technologii heat-not-burn. Nalezy je roz-
rézni¢ od waporyzatorow, ktére rozgrzewajq i od-
parowywuja w temperaturze 100-250°C e-liquid.
Producenci zachwalaja cechy podgrzewaczy ty-
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toniu, takie jak zmniejszony nieprzyjemny zapach,
brak dymu, mate, poreczne opakowanie oraz nie-
ustannie podkreslajag korzy$¢ zdrowotna wynikaja-
€3 z przerzucenia sie z tradycyjnych papieroséw na
podgrzewacze tytoniu. Dynamiczny rozwdj branzy
ma niemniej odzwierciedlenie w zdrowiu uzytkow-
nikéw, czego powodem z pewnoscia sg substancje
chemiczne znajdujace sie w wyrobach (14). Mimo
tego po estetyczne i gadzeciarskie systemy siega
coraz wieksza liczba oséb (15,16). Celem pracy jest
poréwnanie przeprowadzonych badan i analiz, ce-
lem okreslenia nastepstw zdrowotnych w obrebie
jamy ustnej w przypadku dtugoczasowego stoso-
wania systemow podgrzewajacych tyton.

Materiaty i metody

Przeprowadzono wyszukiwanie publikacji w ba-
zach PubMed i Google Scholar. W trakcie wyszu-
kiwania zastosowano stowa-klucze: “tobacco he-
ating systems GLO and IQOS”, “index assessment”,
“Effect of IQOS and GLO” oraz okreslono przedziat
czasowy od 2020 do 2021 roku. Znaleziono 10 arty-
kutéw naukowych, sposréd ktérych wybrano 3 pu-
blikacje. Wyselekcjonowane pismiennictwo odpo-
wiada zatozeniom i tematowi pracy.

Wyniki

W latach 2017-2019 przedsiebiorstwo Philips Morris
Products S.A. (Phillips Morris International to pro-
ducent 1QOS) zasponsorowato pierwsze w tej ka-
tegorii badania kliniczne przeprowadzone na 172
Japonczykach (17). Do badania wyselekcjonowano
wieloletnich palaczy, powyzej 30 roku zycia, ktorzy
palili co najmniej 10 papieroséw dziennie przez co
najmniej 5 lat; z chorobg przyzebia, ktéra w tym
badaniu byta definiowana jako obecnos¢ kieszo-
nek o gtebokosci powyzej 4 mm przy ponad 30%
zebow. Wykluczeni byli pacjenci, ktérzy w okre-
$lonych ramach czasowych podejmowali leczenie
periodontologiczne oraz chorzy na choroby ogol-
ne. Wszyscy pacjenci byli poddani zachowawcze-
mu leczeniu periodontologicznemu, czyli skalin-
gowi i/lub kiretazowi. Pacjenci podzieleni byli na
grupy: osoby, ktére przez kolejne pét roku pality
bez zmian papierosy, osoby, ktére pality gtéwnie
IQOS oraz osoby, ktére pality zaréwno tradycyj-
ne papierosy, jak i IQOS. Nastepnie oceniane byty
liczne wskazniki, ktére miaty udowodni¢ przewa-
ge 1QOS nad tradycyjnymi papierosami w katego-
rii zdrowia jamy ustnej. Oceny dokonywali lekarze
dentysci lub higienistki stomatologiczne, ktérzy
nie wiedzieli do jakiej grupy nalezy badany przez
nich pacjent. Pomimo bardzo szeroko zakrojonej

diagnostyki trudno znalez¢ wsréd surowych da-
nych, udostepnionych przez firme PMI, wyraznych
dowoddéw na bezpieczniejsze dla zdrowia uzytko-
wanie 1QOS wzgledem tradycyjnych papieroséw.
Podczas pétrocznej obserwacji pacjentéw nie ma
istotnej statystycznie réznicy pomiedzy grupa-
mi ani w gtebokosci kieszonek, ani w ilosci ptytki
nazebnej, ani we wskazniku Gl, ani w zadnym in-
nym istotnym dla oceny zdrowia jamy ustnej pa-
rametrze. Szczegdlnie zastanawiajgce jest to, ze
czasem lepsze wartosci wskaznikow przypisy-
wane byty pacjentom z grupy kontynuujacej pa-
lenie klasycznych papieroséw. Zauwazono jedy-
nie dwukrotny spadek ilosci aktywnych ubytkow
préchnicowych u grupy palaczy IQOS wzgledem
tradycyjnych papieroséw. U palaczy 1QOS spadto
takze stezenie CEMA (2-cyanoethyl mercapturic
Acid), petnego NNAL (Concentrations of Total 4-(-
Methylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-butanol) i NEQ
(Concentrations of Urinary Nicotine Equivalents) w
moczu, co moze sugerowac¢ mniejszg szkodliwos¢
rakotworczg podgrzewaczy tytoniu.

lichyshyn M. P. i wsp. w swoim badaniu, kté-
re przeprowadzane bylo Zaktadzie Stomatologii
Leczniczej Lwowskiego Narodowego Uniwersy-
tetu Medycznego im. Danylo Halytsky'ego doszli
do podobnych wnioskéw (18). Zostato to potwier-
dzone badaniami klinicznymi na blisko 100 oso-
bach, z czego potowa byta uzytkownikami syste-
moéw podgrzewania tytoniu od dtuzszego czasu,
a drugg czesc¢ stanowity osoby nieuzaleznione od
nikotyny. Na samym poczatku, kazdy z pacjentéw
zostat kompleksowo wyleczony zachowawczo, po-
uczony w kwestii instruktazu higieny jamy ustnej
oraz otrzymat zestaw niezbedny do utrzymania
zdrowego przyzebia oraz tkanek zebéw. Przez ko-
lejne miesigce, na regularnych wizytach, mierzone
byty wskazniki zapalenia przyzebia oraz rozwoju
prochnicy. Rezultaty badania wykazaty, ze korzy-
stanie przez pacjentow z systemow podgrzewania
tytoniu GLO | IQOS stanowi negatywny czynnik,
ktéry podwyzsza intensywnos¢ prochnicy, obniza
odpornos$¢ na zachorowanie na préchnice, sprzy-
ja pogorszeniu higieny jamy ustnej i powoduje
rozwdj zapalnych i dystroficzno-zapalnych cho-
réb tkanek przyzebia oraz pogarsza ich przebieg.
Mimo, ze cate badanie zostato przeprowadzone na
niewielkiej grupie pacjentéw, to jego wynik sktania
do przemyslenia wptywu opisanych systemoéw na
jame ustng oraz zacheca do prowadzenia dalszych
badan w tym temacie.

Ciekawe obserwacje odnosnie wptywu palenia
na mikrokrgzenie mieli T.M. Popova i wsp. (19). W
swojej pracy autorzy skupili sie na wptywie syste-
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mow podgrzewania tytoniu na naczynia srédbton-
ka naczyniowego poprzez oznaczenie poziomu
azotanow, azotyndw, S-nitrozotioli i endoteliny-1
w Slinie palacych nastolatkéw podzielonych na 3
grupy, tj. niepalacy, uzytkujacy HTP od 2 lat oraz
uzytkujacy HTP od 3 lat. Poziomy azotandw i azo-
tynéw w $linie zmierzono za pomoca testu Griessa,
takiego jak wskaznik produkcji NO. S-nitrozotiole w
$linie mierzono spektrofotometrycznie, natomiast
poziom endoteliny-1 w $linie - zestawem ELISA. Co
ciekawe, cata grupe badanych stanowita mtodziez
w przedziale 14-17 lat, ktérej organizm cechuje sie
duzymi zdolnosciami regeneracyjnymi. Pomimo
to, w badaniu wskazniki grup Il i Ill byty nizsze (od-
powiednio) 1,41 i 2,36 razy niz w grupie |. Badaja-
cy zatozyli, ze zmniejszenie stezenia azotanow i
azotynow w Slinie wigze sie z niskim poziomem S-
nitrozotioli, ktore stuzg jako osad ilosci uwalniane-
go tlenku azotu (NO). Spadek azotandéw i azotynow
jest zwigzany z hamowaniem $rédbtonkowej syn-
tazy NO, a co za tym idzie zmniejszeniem mikro-
krazenia krwi i dalszym jej niedotlenieniem. Moz-
na takze zwroci¢ uwage na réznice w wynikach
miedzy grupa Ili lll, ktéra pozwala wnioskowa¢, ze
wskazniki wypadaja tym mniej optymistycznie, im
dtuzszy jest czas uzytkowania HTP.

Podsumowanie

Jednym z haset reklamowych producentéw urza-
dzen typu Heat-not-burn jest zapewnienie o do-
starczeniu maksymalnych doznan smakowych
przy mniejszym ryzyku rozwiniecia choréb zwigza-
nych z paleniem. Niemniej bezsprzeczng kwestig
pozostaje, ze wszystkie te produkty stuza wziew-
nemu dostarczaniu nikotyny do organizmu. Przed-
stawione przez nas wyniki jasno pokazujg, ze HTP
(Heated Tobacco Product) ma szkodliwy wptyw na
tkanki przyzebia, poréwnywalny niestety z trady-
cyjnymi papierosami. Pamieta¢ nalezy, ze system
ten jest stosunkowo nowy, lecz juz zauwazalna jest
korelacja jego szkodliwosci z dtugoscia uzytkowa-
nia. Mylne ztudzenie braku szkodliwosci HTP oraz
jego bezwonnos¢ (wzgledem tradycyjnego pale-
nia) skfania pacjentéw do czestszego siegania po
preparaty tytoniowe w ciggu dnia, co z kolei znacz-
nie pogarsza wskazniki stanu przyzebia i w efekcie
prowadzi do wielu schorzen jamy ustnej. Dodatko-
wo atrakcyjne opakowanie, gadzeciarska nowos¢
i intensywne reklamowanie, zwieksza ryzyko, ze
po te produkty tytoniowe siegna klienci, ktorzy
nie byli wczesniej palaczami, a grupg szczegdlnie
narazong jest mtodziez. Z pewnoscig niezbedne
jest przeprowadzenie dalszych badan, ale dotych-
czas przeprowadzone nie napawajg optymizmem

i przecza argumentom przytaczanym przez sprze-
dawcow i producentéw HTP, jakoby ich systemy
miatyby mie¢ znaczaco mniejsza szkodliwos¢ ani-
zeli tradycyjne papierosy.

Oswiadczenia
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Autorzy deklaruja brak konfliktu intereséw
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Leczenie ortodontyczne z wykorzystaniem ekstrakgji
zeba siecznego zuchwy - opis przypadku

Orthodontic treatment with a mandibular incisor extraction — case report
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STRESZCZENIE

W leczeniu ortodontycznym czesto wykorzystywane sa metody ekstrakcyjne, w tym ekstrakcji jednego z zebéw
siecznych w zuchwie. Czestos¢ ich wykonywania zalezy od przekonan klinicystéw i zmienia sie na przestrzeni lat.
Celem pracy jest przedstawienie efektu koncowego po terapii ortodontycznej nieletniego pacjenta z wykorzysta-
niem ekstrakcji jednego zeba siecznego w zuchwie. Prezentowany przypadek ukazuje mozliwos¢ pomysinego wy-
eliminowania sttoczenia w odcinku przednim dolnego tuku z wykorzystaniem ekstrakgji jednego z dolnych zebéw
siecznych.

Stowa kluczowe: ekstrakcja, leczenie ortodontyczne, sttoczenie.

ABSTRACT

Extraction methods are often used in orthodontic treatment, including extraction of one of the mandibular incisors.
The incidence depends on the beliefs of clinicians and varies over time. The aim of the study is to present the final ef-
fect of orthodontic therapy with extraction of a lower incisor of a juvenile patient. The presented case demonstrates
the possibility of successful eliminaton of anterior crowding in the lower arch by extracting one of the mandibular
incisors.

Keywords: extraction, orthodontic treatment, crowding.

Wstep

Metoda leczenia ortodontycznego poprzez eks-
trakcje jednego z siekaczy zuchwy moze by¢ oce-
niana jako ztoty srodek miedzy ekstrakcja zebow
przedtrzonowych a terapig nieekstrakcyjna, czyli
ekspansja. Weintraub i wsp. [1989] przeprowadzili
ankiete, ktora ukazata, iz w kilku praktykach w Sta-
nach Zjednoczonych srednio 2,1% pacjentéw byto
leczonych za pomoca ekstrakgji jednego z siekaczy
w zuchwie. Metody ekstrakcyjne og6tem maja sze-
rokie zastosowanie w leczeniu ortodontycznym,
majac swoich zwolennikéw i przeciwnikéw. Proffit
[1994] zbadat powszechnos¢ ekstrakcji zebow
w réznych segmentach na przestrzeni 40 lat (1953-
1993) i stwierdzit znaczna rozpietos¢ w kolejnych
piecioleciach od 28-76% w poréwnaniu z terapig
nieekstrakcyjna, jednakze ekstrakcje jednego z sie-

kaczy w zuchwie byty stosowane rzadko. W 2018
roku opisano, iz sposrod 92 pacjentéw leczonych
z ekstrakcja jednego z siekaczy w zuchwie, u 62
pacjentéw wykonano je z powodu sttoczenia [Su-
leman i wsp., 2018]. Ekstrakcja siekaczy w zuchwie
w leczeniu ortodontycznym jest przeprowadzana
u coraz mtodszych pacjentéw [Hwang i wsp., 2018,
Singh i wsp., 2018].

Celem pracy jest przedstawienie efektu konco-
wego po terapii ortodontycznej z wykorzystaniem
ekstrakgcji jednego zeba siecznego w zuchwie.

Opis przypadku

Pacjent nieletni ptci meskiej jest pod opieka Po-
radni Ortopedii Szczekowej i Ortodoncji Uni-
wersyteckiego Centrum Stomatologii i Medycy-
ny Specjalistycznej. W wywiadzie rodzice podali,
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iz wyrzynanie zebédw mlecznych nastapito o czasie
jednakze w wyniku urazu doszto do utraty czte-
rech mlecznych goérnych zebdéw siecznych. Poczat-
kowo u pacjenta zastosowano aparat ortodontycz-
ny jednoszczekowy goérny z 4 zebami. W wieku
13 lat w badaniu zewnatrzustnym stwierdzono
zachowanie symetrii twarzy; dtugos$¢ odcinkéw
twarzy gornego, srodkowego i dolnego wynosita
odpowiednio 44 mm, 62 mm, 61 mm; kompeten-
cja warg zachowana; profil wypukty; brédka war-
ga goérna i dolna przed polem biometrycznym;
fatd wargowo-brédkowy pogtebiony. Stwierdzo-
no brak objawéw patologii ze strony stawu skro-
niowo-zuchwowego. W badaniu wewnatrzustnym
widoczna obustronna | klasa Angle‘a, obustronna
| klasa ktowa; wychylenie zebéw siecznych w gor-

nym i dolnym tuku zebowym; distorotacja zeba 12,
mezjorotacja 31, 41, sttoczenie zebdw siecznych
w odcinku dolnym. Wykonano dokumentacje fo-
tograficzng (rycina 1) i radiologiczna (rycina 2)
oraz analize modeli diagnostycznych (rycina 3). Na
podstawie analizy cefalometrycznej wg Segnera
i Hasunda stwierdzono | klase szkieletowa, a orto-
pantomogram ukazat obecnos$¢ zawigzkéw zebow
6smych, prawidtowo upowietrznione zatoki oraz
prawidtowa budowe kiykci stawowych. Ocenio-
no dojrzatos¢ szkieletowg metoda Lamparskiego
na faze IV. Z analizy wskaznikow ortodontycznych
obliczanych na podstawie modeli diagnostycz-
nych wynikato, ze jest brak miejsca w tuku dolnym;
wskaznik Boltona dla dolnego przedniego odcinka
wynosit 77,7%.

Rycina 1. Pacjent przed leczeniem: dokumentacja fotograficzna zewnatrz- i wewnatrzustna

Figure 1. Pre-treatment intra-oral and extra-oral photographs
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Warto$é pomiaru | Srednia | SD/zasieg normy
SNA 84,8 82,0 3,0
SNB 82,6 80,0 3,0
ANB 2,2 2,0 2,0
SNPg 85,0 81,0 3,0
NSBa 1259 132,0 4,0
GntgoAr 116,6 122,0 70
NL-NSL 24 8,0 4,0
ML-NSL 24,8 28,0 5,0
ML-NL 22,4 20,0 7,0
H 9,6 9,0 3,0

FE#FEE’
- 00O

AN
Q

4
5

Rycina 2. Dokumentacja radiologiczna przed leczeniem: ortopantomogram; telerentgenogram z wynikami analizy ce-
falometrycznej wg Segnera i Hasunda oraz wyeksponowana czes¢ kregdw szyjnych i schemat szesciu stopni dojrzatosci
szkieletowej kregéw szyjnych [Franchi i wsp., 2000]
Figure 2. Pre-treatment radiological documentation: orthopantomogramy; lateral cephalogram with cephalometric results
according Segner-Hasund analysis and the exposed part of the cervical vertebrae with the diagram of six stages of skeletal
maturity of the cervical vertebrae [Franchi et al.,2000]
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Rycina 3. Modele diagnostyczne wykonane przed leczeniem

Figure 3. Pre-treatment dental casts

Podjeto leczenie aparatami statymi, ktorych celem
bylo zwiekszenie kata miedzysiecznego i noso-
wo-wargowego; ustawienie siekaczy w prawidto-
wej pozycji; wyrébwnanie i uszeregowanie tukéw
zebowych. Przebieg leczenia obejmowat ekstrak-
cje zeba 31, terapie aparatem statym cienkotuko-
wym w tuku gérnym prowadzono przez okres 28
miesiecy, a w tuku dolnym przez okres 22 miesiecy.
Po zakorczonym leczenia pacjent otrzymat statg
retencje w tuku dolnym na zebach od 41 do 31.

Dyskusja

Terapia ortodontyczna oséb mtodych powinna by¢
poprzedzona oceng dojrzatosci szkieletowej przed
rozpoczeciem terapii. Franchi [2000] zbadat, iz po-
miedzy stadium CVS Il a CVS IV nastepuje szczyt
najintensywniejszego wzrostu catkowitej dtugosci
zuchwy, a pomiedzy CVS IV a CVSV - znaczne spo-
wolnienie. Wiek kostny opisanego pacjenta ozna-
czono przed rozpoczeciem terapii jako CVS IV. Su-
geruje to, iz nie nalezato oczekiwac zwiekszenia
podtoza kostnego, a tym samym przestrzeni dla
Jroztadowania” sttoczenia w dolnym tuku. W ta-
kiej sytuacji ekstrakcja jednego z siekaczy umoz-
liwita zredukowanie nadmiaru materiatu zebowe-
go w dolnym tuku (w odcinku przednim), na ktory

wskazywat obliczony wskaznik Boltona dla odcin-
ka przedniego, ktéry wynioést 77,7% (>77,2%).

Ochoa i Nanda [2004] podaja za$, iz intensyw-
ny wzrost zuchwy u oséb ptci meskiej trwa az do
22. roku zycia. Moze to wskazywac, iz stata reten-
cja, ktora otrzymat pacjent po terapii ekstrakcyjnej
w dolnym tuku, mogta by¢ niezbedna az do petno-
letnosci.

W przypadkach opisywanych w literaturze poda-
wane sa rézne czynniki wptywajace na wybor sieka-
cza zuchwy w terapii ekstrakcyjnej, najczesciej jed-
nak sa to sttoczenia zebéw. Agarwal i Gupta [2016]
opisali przypadek 14-letniej pacjentki z umiarkowa-
nym sttoczeniem w zuchwie, przy czym zab 31 znaj-
dowat sie poza tukiem, co klasyfikowato go w naj-
wyzszym stopniu do ekstrakcji sposréd innych
zebow siecznych zuchwy. Takie utozenie zeba poza
tukiem oceniane jest jako niekorzystne w aspekcie
jakosci i ilosci tkanek kostnych przyzebia w tej oko-
licy, stad czesta decyzja o jego ekstrakgcji. Czasami
decyzja o ekstrakcji dolnego zeba siecznego doty-
czy wad doprzednich, w ktérych ekstrakcje zeba
poprzedza przechylenie dojezykowe planowanego
do ekstrakgji zeba siecznego w zuchwie. Vilhjamsso-
na [2019] opisat metode ekstrakgji siekacza zuchwy,
ktéra byta poprzedzona celowym wychyleniem
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Rycina 4. Zdjecia wewnatrzustne i modele diagnostyczne po zakoriczonej terapii

Figure 4. Post-treatment intraoral photographs and dental casts

zeba poza tuk zebowy z wykorzystaniem aparatu
statego w celu zmniejszenia prawdopodobienstwa
pozabiegowego obnizenia brodawek miedzyze-
bowych i powstania czarnych tréjkatow. Autor ten
podkreslat, ze metoda ta osiggnie sie najlepszy re-
zultat u os6b w wieku ponizej 20. roku zycia.

Whioski

Prezentowany przypadek ukazuje, iz mozliwe jest
pomyslne wyeliminowanie sttoczenia w odcinku
przednim dolnego tuku u pacjentéw z | klasg An-
gle'a z wykorzystaniem ekstrakcji jednego z sieka-
czy zuchwy.
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In memory of Professor Geoffrey Shaw
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Chair and Department of Dental Surgery and Periodontology, Poznan University of Medical Sciences, Poland

Dnia 22 stycznia 2022 zmart byty cztonek Rady Na-
ukowej Dental Forum, nasz wieloletni Nauczyciel
i Przyjaciel, pan profesor Geoffrey Shaw, DDs, PhD.
Miat 95 lat. Z nadzwyczajnym taktem i dyskretnie
korygowat, gdy jeszcze byto trzeba, polskie prace
pisane w jezyku angielskim i ich streszczenia, a cza-
sem, cicho wzdychajac pisat je po prostu od nowa.
Byt pisarzem i wspaniatym kronikarzem epoki
wplatajac swoj bogaty zyciorys angielskiego dzen-
telmena w interesujaca wersje podrézniczej, histo-
rycznej fantastycznej prozy. ,A Palette of Colours”,
.The circle around Harradine”, ,46 Pagoda Road”
dedykowane Ojcu i innym cztonkom Rodziny Geof-
faijeszcze dwie wydata Polihymnia w Lublinie w la-
tach 2018-2021. Ostatnig, pigta ksiazke dedykowa-
na zonie, ukonczyt kilka dni przed $miercia.

W zyciu zawodowym byt kierownikiem Kate-
dry Stomatologii Zachowawczej na Uniwersytecie
w Birmingham, nauczycielem akademickim i kie-
rownikiem stomatologicznych poradni uniwer-
syteckich, a takze dziekanem w Irbidzie i Birmie.
Nauczat réwniez w Jeddah w Arabii Saudyjskiej.
Miat czworke fantastycznych i bardzo kochanych
dzieci. Korespondowat ze swoimi uczniami i ko-
legami z catego $wiata. Geoffowi zawdzieczamy
optymizm i pomoc we wprowadzeniu nauczania
stomatologii w jezyku angielskim na Il Wydziale
Lekarskim Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu.
Studenci znajdowali u pana Profesora doskonate-
go przewodnika po Poznaniu i meandrach Uczelni,
a takze doskonatego, dowcipnego a czasem nieco
krytycznego przewodnika po medycynie bardzo
wysoko stawiajgcego poprzeczke. Zmieniat sie z fa-
twoscig ze starszego kolegi w medyczny autorytet
wyktadajac etyke dla studentéw medycyny i sto-
matologii. Miat niematy wptyw na pozycjonowanie
polskiej stomatologii po wejsciu do Unii Europej-
skiej. Uwazat, ze jest to zawdd odrebny, samodziel-
ny i autonomiczny. Popierat poglad, ze stomato-
logia powinna utworzy¢ odrebng Izbe Lekarska.
Stuzyt pomoca wielu nauczycielom akademickim
w przygotowywaniu prac do druku. Ponadto pro-

wadzit w naszym Uniwersytecie zajecia dla lekto-
réw jezyka angielskiego pomagajac im opanowac
nietatwa nomenklature medyczna. Prowadzac za-
jecia urozmaicat je zartami i dowcipnymi historyj-
kami, ktére w medycynie sie zdarzaja.

Mieszkat w Boréwcu pod Poznaniem tworzac
wraz z zong piekny ogréd, w ktérym ambitnie
hodowat trawnik w stylu angielskim, co byto na
piaszczystej glebie trudne do osiggniecia. Byt tez
wspoétautorem projektu architektonicznego domu,
w ktérym zamieszkat i ktéry okazat sie przyktado-
wo wygodny. Ogrod pielegnowany z pasja przycia-
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ga oko i wycieczki ambitnych ogrodniczek z okoli-
cy. Powiedzenie ,jak u Anglika” byto miara oceny
ogrodniczych umiejetnosci mieszkarncéw Bordwca.

Byt tez zamitowanym podréznikiem. W Polsce
mieszkat przez trzydziesci lat, od 1992. Cokolwiek
robit byta w tym pasja, wiedza, umiejetnos¢ i takt.
Na pustej battyckiej plazy budowat z dzie¢mi nie
zamki, lecz tamy i przepusty dla mtynkéw kieruja-
cych wode tam, gdzie jest potrzebna. Byt dobrym,
serdecznym i cieptym cztowiekiem. Miat, nam Pola-
kom, za zte, ze nie umiemy doceni¢ w jakim wspania-
tym zyjemy kraju. Byt tu bardzo szczesliwy i dumny

zwszystkich naszych osiggniec. Pokonata Go niewy-
dolnos¢ serca.

Profesor Geoffrey Shaw zostat uhonorowany
przez Senat Uniwersytetu Medycznego w Pozna-
niu Nagroda im Antoniego Tomasza Jurasza przy-
Znawang w uznaniu zastug za wybitne osiggniecia
W rozwoju hauczania w naszym Uniwersytecie me-
dycyny, stomatologii i farmacji w jezyku angielskim.
Panie Profesorze, dziekujemy i zegnamy.

Redakcja, Rada Naukowa
i Czytelnicy DENTAL FORUM
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Regulamin przygotowania prac do druku w Dental Forum

Czasopismo ,Dental Forum” publikuje recenzowane* oryginalne prace naukowe, pogladowe i szkice kliniczne w jezyku polskim,
angielskim lub niemieckim z zakresu stomatologii i pokrewnych dziedzin medycyny. Zamieszcza réwniez sprawozdania oraz
streszczenia prac prezentowanych na konferencjach, sympozjach i posiedzeniach naukowych, a takze stanowi forum do dyskusji
na temat kliniczno-laboratoryjnych zagadnien stomatologicznych.

Objetos¢ prac oryginalnych lub pogladowych nie powinna przekraczac 17 stron tacznie ze strong tytutowa, streszczeniem, tek-
stem wtasciwym i pisSmiennictwem, a w przypadku prac kazuistycznych nie przekraczac 4 stron.

Redakcja przyjmuje 2 egzemplarze wydruku komputerowego (z nosnikiem typu pen-drive lub dyskiem CD/DVD — opisang na-
zwiskiem autora, tytutem, nazwa pliku), opracowanego za pomoca edytora tekstu Microsoft WORD for WINDOWS z wykorzysta-
niem 12-punktowej czcionki,Times New Roman”. Tekst powinien by¢ pisany jednostronnie z podwdjnym odstepem i marginesem
4 cm szerokosci z lewej strony. Nalezy pisa¢ wytacznie zwykig czcionka (tytuty wyttuszczone), bez wyréznien duzymi literami, bez
rozstrzelania, podkreslen linig ciagta itp. Wydruk komputerowy powinien réwniez zawiera¢ petna dokumentacje (tabele, ryciny).

Tytutowa strona pracy przygotowanej do druku powinna zawierac imiona i nazwiska autoréw, polski i angielski tytut pracy, nazwe
kliniki, zaktadu lub osrodka, z ktérego pochodzi praca, a w dolnej czesci doktadny adres do korespondencji, telefon i e-mail.

W dalszej kolejnosci, od drugiej strony poczawszy powinno znajdowac sie streszczenie w jezyku polskim i angielskim (w pracach
oryginalnych — streszczenie strukturalne: wstep, cel, metody, wyniki — do 300 stéw), przedstawiajace istotng tres¢ publikacji,
a ponizej conajmniej trzy polskie i angielskie hasta indeksowe wg wymogéw miedzynarodowych indekséw lekarskich (MeSH).
Prace oryginalne powinny obejmowac wstep, cel pracy, przedstawienie materiatu i metod badania, wyniki i ich oméwienie oraz
whnioski. W pracach pogladowych zalecany jest podziat na rozdziaty oraz streszczenie zawierajgce ok. 150 stéw.

Pismiennictwo bezposrednio zwigzane z pracg, zapisane w systemie vancouverskim, utozone zgodnie z kolejnoscig cytowan
w tekscie. Kazda pozycja pisana od nowego wiersza powinna zawiera¢: nazwiska i inicjaty (maksymalnie dwa) imion wszystkich
autordw, tytut pracy, tytut czasopisma (w skrécie), rok, tom, numer, strony poczatkowa i koricowa, wg nastepujacego wzoru:

[11 Black WB. Surgical obturation using a gated prosthesis. J Prosthet Dent. 1992;68(2):339-342.
[2] Spiechowicz E, Kucharski Z. Ocena materiatu Plastakryl M jako trwatego elastycznego materiatu podscielajacego. Prot Stom.
1994;XLIV(5):261-263.

Powotujac sie na zrodta ksiazkowe nalezy podac: nazwisko i inicjaty imienia autora, tytut ksigzki, tytut rozdziatu, wydawce, miejsce
i rok wydania, poczatkowa i koricowa strone rozdziatu i jezyk zrédtowy. Np.:

[3] Smith BG. Dental crowns and bridges: design and preparation. Occlusal considerations. ML. Myers-Rochester, New York;
1986.s. 58-77.

Ryciny umieszczone na oddzielnych stronach powinny by¢ kolejno ponumerowane cyframi arabskimi na odwrocie zgodnie z ko-
lejnoscia, z jaka pojawiaja sie w tekscie. Zdjecia kolorowe lub czarno-biate w formacie 9 x 13 cm zataczy¢ w kopercie z nazwiskiem
autora i tytutem pracy. Podpisy pod rycinami nalezy umiesci¢ w jezyku polskim i angielskim na osobnej stronie. Materiat ilustracyj-
ny mozna takze przygotowac: w formacie JPG lub TIFF — dla skanéw oraz PDF lub CorelDraw dla wykreséw.

Tabele oznaczone cyframi arabskimi zgodnie z cytowaniem w tekscie powinny by¢ umieszczone na oddzielnych stronach. Nume-
racje tabeli, podpis i ew. objasnienia umieszcza¢ nad nia.

Skréty wg przyjetych standardéw powinny by¢ uzywane wytacznie w tekscie, podobnie jak wyjasnione (rozwiniete) przez auto-
réow skroty wiasne.

Warunkiem przyjecia pracy do druku jest oswiadczenie autora, ze praca nie zostata opublikowana, ani tez ztozona do druku w in-
nym wydawnictwie. Praca pochodzaca z zaktadu naukowego lub innej placéwki powinna posiadac zgode kierownika na jej opu-
blikowanie.

Redakcja wymaga pisemnego o$wiadczenia od autoréw publikacji potwierdzajgcego rzetelnos$¢ i uczciwosé prezentowanych wy-
nikéw badan, ktére przeciwdziata przypadkom ,ghostwriting” i ,guest authorship”. Oswiadczenie powinno zawiera¢: procentowy
wkiad poszczegolnych autoréw w powstanie publikacji z podaniem ich afiliacji oraz kontrybucji (informacji kto jest autorem kon-
cepdji, zatozen, metod itd.), informacje o zrédtach finansowania, wkfadzie instytucji naukowo-badawczych, stowarzyszen i innych
podmiotéw (financial disclosure).

Redakcja zastrzega sobie prawo wprowadzenia koniecznych poprawek stylistycznych, zmniejszenia objetosci lub nieumieszcze-
nia nadestanych materiatéw — wg uznania Kolegium Redakcyjnego. Zastrzega sobie takze prawo do publikowania pracy w okre-
$lonym przez redakcje terminie.

Maszynopisy zakwalifikowane do publikacji wraz z recenzjami pozostaja w dokumentacji redakcji.
Prace nalezy przestac¢ na adres:

Redakcja DENTAL FORUM Collegium Stomatologicum Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu,
ul. Bukowska 70, 60-812 Poznan

Zasady recenzowania publikacji w Dental Forum: http://www.dentalforum.ump.edu.pl/download/DF2012_zasady_recenzowa-
nia_pl.doc

Formularz recenzenta Dental Forum: http://www.dentalforum.ump.edu.pl/download/DF2012_formularz_recenzenta.doc
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Guidelines for preparing manuscripts for The Dental Forum

The Dental Forum publishes, in Polish and English, original, peer-reviewed*, research and clinical science articles, case reports and
literature reviews in the field of stomatology and related areas of medicine, as well as reports on and abstracts of papers presen-
ted at conferences or symposia. The journal serves as a forum for discussion on clinical and technical issues in dentistry.

Articles should be no longer than 17 pages (including the first page, abstract, main text and references) for original research or cli-
nical science articles and literature reviews. Case reports should be no longer that 4 pages.

The Editorial Council accepts 2 hard copies of the manuscript and an electronic file of the article on an USB pen-drive or CD/DVD
disc, labelled with the title, author and file name. It should be edited with Microsoft WORD for WINDOWS, printed on one side of
the paper, double-spaced, in 12-point Times New Roman, and have a 4 cm margin on the left. Only roman type and standard let-
ter spacing may be used (titles in bold type) without capitalised emphasising, underlining, etc. Hard copies of the manuscript sho-
uld also include the complete documentaction of the work to be published (tables, figures, etc).

The front page of the article prepared for publication should include the forenames and surnames of the authors, the title in Po-
lish and English, the name of the institution or department where it was written. Accurate mailing and e-mail addresses should be
put at the bottom of the page together with contact phone numbers. The second and subsequent pages should present the abs-
tract in Polish and English (a structured abstract of no more than 300 words for original articles), describing the main topic of the
paper. A minimum of 3 key words, in accordance with internationally approved glossaries of medical terms (MeSH), should be ty-
ped in a paragraph below the abstract.

Original articles should include an introduction, a statement of the problem, a description of the material and methods used,
a presentation of and comment on the results, and conclusions. For literature reviews, a 150-word abstract divided into sections is
preferred.

Only those references that relate directly to the present study may appear in the reference list and should be listed in vancouver sys-
tem, in order of their mention in the text. Journal references should be typed in separate lines and indicate the surnames and initials
(maximum of two) of all authors, the title of the article, the journal name (abbreviated), the year, the volume and issue numbers, the
inclusive page numbers of the publication, as shown below:

[11 Black WB. Surgical obturation using a gated prosthesis. J Prosthet Dent. 1992;68(2):339-342.
[2] Spiechowicz E, Kucharski Z. Ocena materiatu Plastakryl M jako trwatego elastycznego materiatu podscielajacego. Prot Stom.
1994;XLIV(5):261-263.

When citing books, the following should be supplied: the surname and initial of the author, the title of the book and chapter, the
publisher, the year and place of publication, the inclusive page numbers of the chapter consulted, and language. For example:

[3] Smith BG. Dental crowns and bridges: design and preparation. Occlusal considerations. ML. Myers-Rochester, New York;
1986.s. 58-77.

Figures should be submitted on separate pages and marked with Arabic numerals on the reverse side, in the order in which they
appear in the text. Photographic prints (9 x 13 cm, black and white or colour) should be enclosed in an envelope bearing the au-
thor’s surname and the title of the article. Figure captions should be provided in Polish and English on a separate page. lllustrations
may also be prepared as scans in.jpg or.tif format or in CorelDraw.

Tables marked with Arabic numerals in the order in which they are mentioned in the text should be placed on separate pages. Cap-
tions, table numbers and possible explanations should be located above them.

Only standard abbreviations and the author’s own abbreviations (with the full forms provided when first mentioned) should be
used in the text.

The manuscript may be published on condition that it is accompanied by a statement indicating that the author has not published
the article previously and has not offered it for publication elsewhere. Publishing permission must be obtained from the head of
the institution where the article was written.

The authors provide a written statement that the findings presented in their work are accurate and reliable, which aims to prevent
ghostwriting and guest authorship. The statement presents the affiliation and the involvement percentage of each author. It also
details the author of the concept, hypothesis, method, etc., and describes the source of funding, the contribution of research insti-
tutions, associations and others.

The Editorial Council reserves the right to correct, if necessary, stylistic errors in the manuscript, to reduce its contents or not to pu-
blish the submitted material, according to the decision of the Editorial Committee, and to choose the date of publication.

Manuscripts accepted for publication and peer-reviews become the property of the Editorial Council.
Send all manuscripts to:

Redakcja DENTAL FORUM Collegium Stomatologicum Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu,
ul. Bukowska 70, 60-812 Poznan, Poland

Dental Forum peer review guidelines: http://www.dentalforum.ump.edu.pl/download/DF2012_zasady_recenzowania_pl.doc

Dental Forum reviewer assessment form: http://www.dentalforum.ump.edu.pl/download/DF2012_formularz_recenzenta.doc



Uniwersyteckie Centrum Stomatologii i Medycyny Specjalistycznej sp. z 0.0.
ul. Bukowska 70, Poznan

Dbamy o piekny i zdrowy usmiech naszych pacjentow

W ramach $wiadczonych ustug proponujemy:
$wiadczenia ogdlnostomatologiczne
$wiadczenia ogoélnostomatologiczne dla dzieci
i mtodziezy do ukoriczenia 18. roku zycia
$wiadczenia ortodonciji dla dzieci i mtodziezy
$wiadczenia protetyki stomatologicznej
program ortodontycznej opieki nad dzie¢mi
z wrodzonymi wadami cze$ci twarzowej czaszki
$wiadczenia protetyki stomatologicznej dla
$wiadczeniobiorcow po chirurgicznym leczeniu
nowotworéw w obrebie twarzoczaszki
$wiadczenia chirurgii stomatologicznej
i periodontologii
$wiadczenia w zakresie chirurgii szczekowo-twarzowej
Swiadczenia w zakresie estetyki twarzy

Ponadto do Panstwa dyspozycji pozostaje Pracownia
Radiologii Stomatologicznej, czynna codziennie od
poniedziatku do pigtku w godzinach od 7.00 do 20.00,
w ktorej to Panstwo mozecie wykona¢ zdjecia zgodnie
z obowigzujgcym cennikiem.

Centralna Rejestracja czynna jest od poniedziatku
do pigtku w godzinach od 7.30 do 19.30, natomiast
rejestracja telefoniczna mozliwa jest od poniedziatku
do piatku w godzinach od 7.30 do 19.00, tel.: (61)
854 70 01.

Szczegoty na stronie: www.ucs.poznan.pl






