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WYKAZ STOSOWANYCH SKROTOW I SYMBOLI

AAP

AGE
BMI
BOP

BMS
CAL
CAL1
CAL2
CAL3

CChN
CDC

CEJ
CP

Ctl
Ct2
CPITN

DFU

EPC
GCF
GLUT
HbA1c
HLA
HRQoL

- Amerykanska Akademia Periodontologiczna (ang. American Academy of
Periodontology)

- zaawansowane produkty glikacji (ang. advanced glycation end-products)

- wskaznik masy ciata (ang. body mass index)

- wskaznik krwawienia podczas zglebnikowania kieszonki przyzebnej wg
Ainamo i Baya (ang. bleeding on probing)

- zespot pieczenia jamy ustnej (ang. burning mouth syndrome)

- kliniczna utrata przyczepu tacznotkankowego (ang. clinical attachment loss)

- liczba wszystkich miejsc z kliniczng utratg przyczepu tacznotkankowego

- liczba miejsc z mininum 3 mm kliniczng utratg przyczepu tacznotkankowego
- liczba miejsc z kliniczng utratag przyczepu *lacznotkankowego na
powierzchniach stycznych

- cukrzycowa choroba nerek

- Centrum Kontroli i Prewencji Chordb (ang. Center for Disease Control and
Prevention)

- potaczenie szkliwno - cementowe (ang. cemento - enamel junction)

- przewlekte zapalenie przyzebia (ang. chronic periodontitis)

- cukrzyca typu 1

- cukrzyca typu 2

- wskaznik periodontologicznych potrzeb leczniczych (ang. Community
Periodontal Index of Treatment Needs)

- owrzodzenie stopy cukrzycowej (ang. diabetic foot ulcer)

- bezzebie (ang. edentulous)

- komorki srodbtonka (ang. endothelial progenitor cell)

- plyn dziastowy (ang. gingival crevicular fuid)

- transportery glukozy (ang. glucose transporters)

- hemoglobina glikowana (ang. glycated hemoglobin)

- uktad ludzkich antygendéw leukocytarnych (ang. human leukocyte antigens)

- jako$¢ zycia uwarunkowana stanem zdrowia (ang. health related quality of
life)

- interleukina (ang. interleukin)



INTERHEART -badanie kliniczne (ang. A Global Case — Control Study of Risk Factors for

LADA

LP

Acute Myocardial Infarction)

- utajona autoimmunologiczna cukrzyca dorostych (ang. latent autoimmune
diabetes in adults)

- liszaj ptaski (ang. lichen planus)

MB, B, DB, L- punkty pomiarowe na powierzchniach zebdw: policzkowy - blizszy,

MMP
MP
NGF
NMP

OPG
PAD

PD

PD1

PD2
PD3

PGE2

Pl

PSR

RAGE

RANK

RANKL

SP
TLR

policzkowy - posrodkowy, policzkowy - dalszy, jezykowy

- metaloproteinazy macierzy pozakomoérkowej (ang. matrix metalloproteinases)
- Sredniozaawansowane zapalenie przyzebia (ang. moderate periodontitis)

- neuronalny czynnik wzrostu (ang. nerve growth factor)

- brak zapalenia przyzebia lub tagodne zapalenie przyzebia (ang. no periodontitis
or mild periodontitis)

- osteoprotegryna (ang. osteoprotegerin)

- przewlekte obwodowe niedokrwienie konczyn (ang. peripheral arterial
disease)

- glebokos¢ sondowania, glgbokos¢ kieszonki przyzebnej (ang. probing depth,
pocket depth)

- $rednia glebokos¢ kieszonek przyzgbnych ze wszystkich punktow
pomiarowych

- $rednia glebokos¢ kieszonek przyzgbnych na powierzchniach stycznych

- liczba kieszonek przyzebnych z PD >4 mm ze wspotistniejacym krwawieniem
podczas sondowania

- prostaglandyna E2 (ang. prostaglandin E2)

- wskaznik plytki nazebnej wg O‘Leary’ego (ang. plaque index)

- wskaznik Periodontal Screening and Recording (ang. Periodontal Screening
and Recording)

- receptory koncowych produktow zaawansowanej glikacji (ang. receptor for
advanced glycation end products

- receptor aktywujacy jadrowy czynnik NF-kB (ang. receptor activator for
nuclear factor NF-kB)

- ligand RANK (ang. receptor activator of nuclear factor NF-kB ligand)

- zaawansowane zapalenie przyzebia (ang. severe periodontitiis)

- toll-podobne receptory (ang. toll-like receptors)
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TN
TNF-o
TP

VEGF

WHO

WHR
ZSC

- potrzeby lecznicze (ang. treatment needs)

- czynnik martwicy nowotworow (ang. tumor necrosis factor «)

- rozpoznane zapalenie przyzebia wg definicji CDC/AAP (ang. total
periodontitis)

- czynnik wzrostu $rodbtonka naczyniowego (ang. vascular endothelial growth
factor)

- Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization)

- stosunek obwodu talii do obwodu bioder (ang. waist-hip ratio)

- ZespoOt stopy cukrzycowej (ang. diabetic foot syndrome, DFS)
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1. WSTEP

1.1 Cukrzyca

Cukrzyca zostata uznana przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (ang. World Health
Organization, WHO) za epidemi¢ XXI wieku. Na §wiecie choruje na cukrzyce ponad 460 min
0sob dorostych, natomiast w polskiej populacji to przynajmniej 3 mln pacjentéw. Prognozuje
sie, ze w 2030 roku na §wiecie liczba chorych na cukrzyce osiggnie 700 mln oséb (1).

Wraz ze wzrostem zapadalno$ci na cukrzyce obserwuje si¢ wieksze ryzyko wystapienia
przewlektych powiktan, do ktérych nalezy migdzy innymi zespdt stopy cukrzycowej (ZSC).
Jest to jednostka chorobowa, ktéra jest uznawana za najczgstszg przyczyng nieurazowej
amputacji konczyny. Bardzo szybko rozwijajac si¢ moze doprowadzi¢ do trwalego kalectwa
1 przyczyni¢ si¢ do przedwczesnego zgonu.

W przebiegu cukrzycy dochodzi do zaburzenia rownowagi endokrynologicznej,
a rozwijajaca si¢ hiperglikemia niesie za sobg mnogie implikacje kliniczne, prowadzace do
uposledzenia funkcji naczyn i narzadéw zwlaszcza nerek, oczu i serca (2).

Cukrzyca typu 1 (ctl) stanowi okoto 10% zachorowan na cukrzyce (3). Jest zwigzana
z niedoborem insuliny w wyniku autoimmunologicznego niszczenia komorek beta wysp
trzustkowych. Markerem toczacego si¢ procesu sa kragzace we krwi przeciwciala (4-6). Do
objawowej formy cukrzycy dochodzi przy uszkodzeniu okoto 80-90% wysp trzustkowych (5).
Etiopatogeneza ctl nie zostata do tej pory doktadnie poznana. W patomechanizmie choroby
uwzglednia si¢ wystgpowanie genetycznej predyspozycji zwigzanej z uktadem ludzkich
antygenéw leukocytarnych HLA DQA1 1 DQBI1 (ang. human leukocyte antigens) na
chromosomie 6 oraz wspotdziatanie czynnikow srodowiskowych, wsrdd ktorych wymienia si¢
infekcje wirusowe wywotane przez wirus Coxackie B, rozyczki, $winki czy grypy,
wprowadzenie biatek mleka krowiego w okresie wczesnego dziecinstwa oraz dzialanie
toksycznych zwigzkow chemicznych (7-10). Cukrzyca o podtozu autoimmunologicznym moze
ujawniac si¢ takze u starszych osob jako tzw. cukrzyca typu LADA (ang. latent autoimmune
diabetes in adults). Zwigzana jest ona z tworzeniem autoprzeciwcial, przy braku
wspolistniejacych objawdw niedoboru insuliny. Cukrzyca LADA rozwija si¢ przez wiele lat,
a stezenie poziomu glukozy we krwi zmienia si¢ stopniowo (11).

Cukrzyca typu 2 (ct2) obejmuje heterogenng grupe zaburzen metabolicznych
obejmujaca uposledzone dziatania obwodowe insuliny i/lub jej zaburzone wydzielanie. Wsrod
czynnikow etiologicznych zwraca si¢ uwage na predyspozycje genetyczne oraz czynniki

srodowiskowe, takie jak dieta 1 zwigzana z nig otylo$¢ oraz siedzacy styl zycia.
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W patogenezie cukrzycy obserwuje si¢ zjawisko insulinoopornosci, oraz zaburzenia
wydzielania insuliny (12, 13). Na poziomie molekularnym insulinooporno$¢ zwigzana jest
z upos$ledzeniem funkcji kinazy tyrozynowej podjednostki B komorek wysp trzustkowych,
uposledzeniem szlaku dziatania insuliny poprzez biatka IRS (substraty dla receptora
insulinowego) czy zmniejszenie ilosci glukotransporterow GLUT-4. Adipocyty tkanki
thuszczowej poprzez dziatalno§¢ hormonalng i1 wydzielnicza, maja wplyw na rozwdj
insulinooporno$ci i1 innych zaburzen metabolicznych. Udziat w tym majg adiponektyna,
leptyna, TNF-a (ang. tumor necrosis factor o), IL-6, rezystyna i produkty lipolizy (14).

Otytos¢ jest czynnikiem srodowiskowym, ktdry w znaczacy sposdb wplywa na rozwdj
ct2. Wykazano w licznych badaniach, ze wraz ze wzrostem warto$ci wskaznika masy ciala
WHR (ang. waist—hip ratio) 1 BMI (ang. body mass index) zwigksza si¢ ryzyko wystapienia
cukrzycy (15).

1.1.1 Przewlekle powiklania cukrzycy

Wiasciwa kontrola glikemii oraz wyrdwnanie metaboliczne cukrzycy sa glownym
celem leczenia cukrzycy oraz umozliwiaja spowolnienie dynamiki rozwoju powiklan
naczyniowych, takich jak powstawanie mikro- i makroangiopatii (16, 17). Wspotczesne
koncepcje leczenia cukrzycy zakladaja wyréwnanie gospodarki weglowodanowej, lipidowej
oraz regulacj¢ ci$nienia t¢tniczego krwi (18). Ocena glikemii przeprowadzana jest na podstawie
biezacego monitorowania (samokontrola) oraz oceny retrospektywnych biomarkeréw jakim
jest hemoglobina glikowana (ang. glycated hemoglobin, HbAlc). Powstaje ona w wyniku
nieenzymatycznego przytaczenia glukozy do jednej lub obu N-koncowych czgsteczek waliny
tancucha § hemoglobiny (19). Wiadomym jest, ze $redni czas przezycia krwinek czerwonych
wynosi 120 dni, a zatem HbAlc odzwierciedla stezenie glukozy we krwi w okresie trzech
poprzedzajacych miesigcy, przy czym potowa jej wartosci powstaje w okresie ostatniego
miesigca (20).

Negatywne skutki hiperglikemii mozna zaobserwowa¢ w ukladzie naczyniowym,
w ktorym dochodzi do zaburzen w obrgbie malych (mikroangiopatia) i duzych naczyn
krwiono$nych (makroangiopatia) (21). Do powiktan mikroangiopatycznych zalicza sie¢
retinopati¢, cukrzycowg chorobg nerek (CChN), neuropati¢ cukrzycowa, uposledzone gojenie
ran oraz zapalenie przyzgbia (ang. chronic periodontitis, CP). Z kolei procesy zwigzane
z tworzeniem blaszki miazdzycowej prowadza do zmian w obrgbie naczyn wiencowych

1 mozgowych przyczyniajac si¢ do wystepowania choroby wiencowej, zawalu migsénia



sercowego, udaru moézgu oraz przewleklego obwodowego niedokrwienia konczyn
(ang. peripheral arterial disease, PAD) (22).

Istnieje wiele hipotez probujacych wyjasni¢ wzajemne zaleznosci pomigdzy mikro-
a makroangiopatiga cukrzycowsg (23-25). U podloza zmian naczyniowych znajdujg sie
mechanizmy prowadzace do dysfunkcji komoérek §rodblonka naczyniowego, migsni gladkich
naczyn oraz komoérek uktadu odpornosciowego (26). Za sprawg uktadu biatek transportujacych
transportujacych glukozg (ang. glucose transporters, GLUT-2) komorki $rodblonka
naczyniowego reaguja nawet na niewielka hiperglikemie, ktora prowadzi do zaburzenia ich
metabolizmu 1 zmiany funkcji mitochondriow. Konsekwencja podwyzszonego poziomu
glukozy we krwi, jest zwigkszony jej obrot metaboliczny na szlakach alternatywnych takich
jak: proces glikacji bialek, szlak polioli, tor heksazaminowy, szlak diacyloglicerolu czy
zwigkszona aktywno$¢ kinazy biatkowej C (24, 27, 28). Powstajace metabolity prowadza do
nasilenia stresu oksydacyjnego, zwickszonej produkcji wolnych rodnikow, uposledzenia
metabolizmu komoérkowego, zwigkszenia przepuszczalnosci naczyn krwiono$nych, nasilenia
angiogenezy oraz apoptozy komorek $rodbtonka (28).

W przebiegu ctl i ct2 obserwuje si¢ zmniejszong liczbe oraz uposledzong funkcje
endotelialnych komorek progenitorowych (ang. endothelial progenitor cells, EPC) (29, 30).
Dysfunkcja EPC jest §cisle zwigzana z rozwojem przewlektych powiktan cukrzycy, stad tez
oddzialywanie na te komorki moze by¢ obiecujacym celem strategii terapeutycznych (31).
W warunkach hiperglikemii, w komorkach $rodbtonka dochodzi do spontanicznego
nieenzymatycznego potaczenia si¢ glukozy z grupami aminowymi biatek, powstaje aldimina-
zasada Schiffa. Po przegrupowaniu chemicznym, glikowane biatka przeksztalcajg sig
w bardziej stabilny, ale wcigz odwracalny kompleks biatek glukozowych tzw. amodari.
Przywrdcenie wlasciwej glikemii moze jeszcze doprowadzi¢ do odwrocenia si¢ szlaku, ale jesli
hiperglikemia bedzie si¢ utrzymywata, produkty amodari stang si¢ stabilne i1 utworza
zaawansowane produkty glikacji (ang. advanced glycation end products, AGE) (32). AGE
taczac si¢ ze swoistym receptorem (ang. receptor for advanced glycation end products, RAGE)
na powierzchni monocytow, makrofagéw oraz komorek srodblonka bierze udziat w wywotaniu
stresu oksydacyjnego, uwalnianiu mediatorow zapalnych oraz powstawaniu zmian
naczyniowych (33, 34).

Zaburzenia strukturalne 1 czynno$ciowe, ktore zachodza w obszarze mikrokrazenia
naczyniowego sg odpowiedzialne za uposledzony przeptyw krwi przez tozysko naczyniowe,

niedotlenienie oraz uszkodzenie funkcji sasiednich tkanek (35). Zmiany strukturalne tozyska
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naczyniowego mozna zaobserwowac przy pomocy dostepnych metod obrazowania, takich jak
spolaryzowana wideokapilaroskopia (36).

Hiperglikemia w znaczacy sposob uposledza funkcjonowanie niektérych elementow
morfotycznych krwi jak np. neutrofili, uposledzajac ich fizjologiczng zdolnos¢ do
odksztalcania si¢ i diapedezy. Prowadzi to do zwigkszonej ich adherencji, agregacji i zjawiska
leukoembolizacji (37).

Zmiany 0 charakterze makroangiopatii sg glownie zwigzane z dyslipidemis,
a zaburzenia gospodarki weglowodanowej 1 towarzyszace im nadci$nienie t¢tnicze przyspiesza
tworzenie zmian miazdzycowych, ktéore u pacjentéw z zaburzonym metabolizmem
weglowodanowym wystepuja w miejscach nietypowych, sg rozsiane oraz mogg dotyczy¢ takze
drobnych naczyn krwionosnych (23). Apoliproteina B, bedaca sktadowa cholesterolu LDL,
bierze udziat w rekrutacji makrofagdéw i przeksztalcaniu ich w komorki piankowate. Uwalniaja
one cytokiny 1 chemokiny wplywajace na inne komorki uktadu odpornosciowego.
Nadprodukcja reaktywnych form tlenu, AGE oraz aktywacja NFkB (ang. nuclear factor kappa-
light-chain-enhancer of activated B cells) wplywa na dysfunkcj¢ komorek s$rodbtonka,
zwickszajac ekspresje czasteczek adhezyjnych. Zwigkszona rekrutacja makrofagow,
odktadanie pasm tluszczowych oraz procesy wtoknienia wspoluczestnicza w powstawaniu
blaszki miazdzycowej. A metaloproteinazy macierzy 1 inne enzymy, uwalniane z chwilg
apoptozy makrofagow moga prowadzi¢ do jej destabilizacji (26).

Wiyniki badan potwierdzaja zaleznos¢ pomigdzy stopniem metabolicznego wyrownania
cukrzycy a wystepowaniem jej powiktan (38-40). U pacjentow z ctl powyzsze powiktania
rozwijaja si¢ dopiero po uptywie pewnego czasu od momentu rozpoznania choroby, z kolei
w przypadku ct2 okoto 50% powiktan jest juz stwierdzanych z chwilg rozpoznania choroby.

Neuropatia cukrzycowa zwigzana jest z uszkodzeniem obwodowego uktadu nerwowego
(41). Dotyczy 30% pacjentow z cukrzyca niezaleznie od jej typu i wieku chorych, z czego
w przypadku ct2 diagnozuje si¢ ja u 60% pacjentow. Do podstawowych czynnikéw ryzyka
neuropatii zalicza si¢ nadci$nienie t¢tnicze, hiperglikemig, zaburzenia lipidowe oraz palenie
papierosow (22). Na chwile obecng nie udato si¢ jednoznacznie okresli¢ patomechanizmu
powstawania zmian o charakterze neuropatii (42). Jest ona procesem wieloczynnikowym,
w ktérym wymienia si¢ dwie teorie powstawania: metaboliczng oraz niedokrwienng. Teoria
metaboliczna zwigzana jest z dziataniem enzymu jakim jest reduktaza aldozowa. Akumulacja
glukozy oraz jej metabolitow takich jak sorbitol i fruktoza w komoérkach nerwowych powoduje

zaburzenie ich metabolizmu, powstawanie wolnych rodnikéw oraz stresu oksydacyjnego.
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Teoria niedokrwienna bazuje na koncepcji uposledzonego odzywiania komorek nerwowych
poprzez zmiany w naczyniach krwiono$nych- zwezenie lub zamknigcie $wiatta naczynia (43,
44). Niedobor neuronalnego czynniku wzrostu (ang. nerve growth factor, NGF) w przebiegu
cukrzycy odpowiada za zaburzenia wzrostu i funkcjonowania wtokien nerwowych (45, 46).

Cukrzycowa choroba nerek (CChN) bedaca przyczyna schytkowej niewydolnos$ci nerek
moze dotyczy¢ nawet 20-40% pacjentow z cukrzycg (47, 48). CChN obejmuje strukturalne jak
i czynno$ciowe zmiany w nerkach. W wyniku uposledzenia ich pracy obserwuje si¢ zwigkszone
wydalanie albumin z moczem, zmniejszong filtracj¢ klgbuszkowa, podwyzszone ci$nienie
tetnicze krwi oraz zwigkszone ryzyko rozwoju powiklan sercowo - naczyniowych (49).
Diagnostyka opiera si¢ na ocenie ilosci albumin wydalanych z moczem. Wyrdzniamy pigé
stadiow CChN, z czego pierwsze dwa nie dajg zadnych objawdéw klinicznych jak i nie sg
uchwytne biochemicznie. Stwierdzone zwigkszone wydalanie albumin z moczem w dwoch
z trzech wykonywanych badan w okresie 6 miesiecy pozwala postawi¢ diagnoz¢ poczatkowe;j
CChN (stadium III). Stadium IV cechuje si¢ bialkomoczem, obrzekami, nadci$nieniem
tetniczym oraz zwigkszonym stezeniem lipidow w surowicy krwi, z kolei stadium V bedace
schytkowa niewydolnos$cig nerek cechuje si¢ podwyzszonym poziomem kreatyniny i mocznika
w surowicy krwi, oraz w krotkim okresie wymaga leczenia nerkozastgpczego, czyli
dializoterapii (18).

Retinopatia jest powiklaniem neurowaskularnym zwigzanym z procesem
neurodegeneracji i zaburzeniem ukrwienia siatkowki. Szacuje si¢, ze jest to najczgstsza
przyczyna utraty wzroku wsrdd osob dorostych. Zwraca si¢ uwage na wzajemna korelacje
pomigdzy CP a retinopatig cukrzycowg (50). W przebiegu CP obserwuje si¢ zwigkszony
poziom czynnika wzrostu $rédbtonka naczyniowego (ang. vascular endothelial growth factor,
VEGF) w ptynie dziastowym (ang. gingival crevicular fluid, GCF). VEGF przenikajac barierg
krew - mozg moze prowokowac¢ zmiany proliferacyjne w siatkowce (51).

Czynniki ryzyka zwigzane z zespolem metabolicznym takie jak otylos¢, dyslipidemia,
nadci$nienie tetnicze, niska aktywnos$¢ fizyczna, palenie papierosow i starszy wiek moga wraz
z przewlekla hiperglikemia prowadzi¢ do zmian o charakterze makroangiopatii naczyniowe;j
(22, 25). Osoby chorujace na cukrzyce maja 1,5-3 razy czesciej nadcisnienie niz osoby zdrowe
w tej samej grupie wiekowej (15). W badaniach INTERHEART wykazano, ze cukrzyca nalezy
do niezaleznych czynnikdéw ryzyka zawatu migsnia sercowego. Wsrdd chorych, u ktorych
stwierdzono zwigkszony odsetek HbAlc, o 1% powyzej 5%, ryzyko wystapienia incydentu

Sercowo -naczyniowego szacuje si¢ na 20 krotnie wyzsze (52). A kazdorazowy wzrost HbAlc
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0 0,5% jest zwigzany ze wzrostem ryzyka zawatu migsnia sercowego o 9% (53). Ryzyko udaru
mozgu u chorych na cukrzyce jest oceniane jako 1,5-6 krotnie wyzsze wzglgdem oséb bez
cukrzycy, a rokowanie pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu i cukrzyca jest istotnie

gorsze (54, 55).

1.1.2. Zespol stopy cukrzycowej

Jednym z najpowazniejszych powiktan przewlektej cukrzycy, zaréwno typu 1 jak i 2
jest zespot stopy cukrzycowej (ZSC). Ryzyko wystagpienia owrzodzenia konczyny wsrod osob
chorych na cukrzyce ocenia si¢ na 12-25% (56, 57). Zgodnie z definicjg opracowang przez
Polskie Towarzystwo Diabetologiczne ZSC opisuje zakazenie i/lub owrzodzenie i/lub
destrukcje tkanek glebokich stopy (np. kos$ci), spowodowane uszkodzeniem nerwow
obwodowych i/lub naczyn stopy o r6znym stopniu zaawansowania (18).

ZSC jest zwigzany z réznymi obrazami klinicznymi, do ktérych zaliczy¢ mozna stope
wysokiego ryzyka, owrzodzenie, infekcje, martwice czy zgorzel (58). Dlugotrwale utrzymujacy
si¢ proces zapalny tkanek stopy moze prowadzi¢ do inwalidztwa, a w konsekwencji do
amputacji konczyny (59-61). ZSC przyczynia si¢ do znaczacego pogorszenia komfortu zycia,
ograniczenia aktywnos$ci zawodowej 1 jest powodem czestych hospitalizacji. Jako$¢ zycia
uwarunkowana stanem zdrowia (ang. health related quality of life, HRQoL) u pacjentow
z owrzodzeniem stopy w przebiegu cukrzycy- DFU (ang. diabetic foot ulcer) jest znaczaco
nizsza (62, 63). Leczenie ZSC jest dlugotrwatym procesem, ktory stanowi duze obciagzenie dla
pacjenta 1 systemu opieki zdrowotnej, generujgc tym samym 12-15% kosztow leczenia
cukrzycy (64, 65).

W powstawaniu ZSC bierze udziat kilka czynnikow. Wsrod gtéwnych predyktorow
ryzyka wymienia si¢ neuropati¢ (czuciowa, ruchowag i autonomiczng), mikroangiopati¢
z niedokrwieniem, uraz spowodowany czynnikiem mechanicznym, infekcje, deformacje stopy
oraz uposledzenie ruchomosci stawow (56, 57, 66-68). Nehring 1 wsp. wykazali, ze w przebiegu
ctl obserwuje si¢ odmienne czynniki ryzyka rozwoju ZSC wzgledem ct2 (69).

Neuropatia jest odpowiedzialna za 50-60% przypadkow ZSC (69). W wyniku
uszkodzenia vasa vasorum- czyli naczyn odzywiajacych nerwy, dochodzi do spowolnienia
przewodzenia impulsow nerwowych w aksonach. Uszkodzenie nerwdéw moze dotyczyc
komponenty ruchowej, czuciowej oraz autonomicznej (42, 46). Klinicznie mozna
zaobserwowa¢ obwodowa, symetryczna polineuropati¢, ktora dotyczy najczesciej konczyn

dolnych i stop.
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Niewlasciwa adaptacja stopy do podloza i powstawanie pol zwiekszonego nacisku na
podeszwie prowadzi do powstania ognisk hiperkeratozy lub modzeli, co w wyniku urazu
prowadzi do powstania owrzodzenia (70). Neuropatia czuciowa zwigzana ze zmniejszong
zdolnos$cig odczuwania bolu, temperatury i dotyku, sprawia, ze drobne lub wigksze skaleczenia
moga pozostac¢ 1 rozwijac si¢ niezauwazalne przez chorego. Z kolei neuropatia autonomiczna
jest zwigzana z powstawaniem przetok tetniczo-zylnych, zaburzen troficznych
1 zmniejszeniem potliwosci stop, co sprzyja wysuszeniu skory i powstawaniu peknieé (58, 71).

W ZSC mozna zaobserwowaé takze zmiany naczyniowe. U ponad 55% osob
z cukrzyca stwierdza si¢ niedokrwienie konczyny zwigzane z miazdzyca (72). Etiologia
ww. zmian u chorych z cukrzyca i bez cukrzycy jest zblizona, ale nie jednakowa. Zmiany
w naczyniach obserwuje si¢ 3-4 x czgsciej niz u 0so6b bez cukrzycy. Zmiany miazdzycowe sg
rozsiane, rozlegte 1 dotycza wielu naczyn krwionosnych (71). Typowe objawy, takie jak
chromanie przestankowe nie sg odczuwalne przez nawet % chorych. Stopy sg zimne, skora jest
sucha, $cienczata. Choroba tetnic obwodowych rzadko prowadzi bezposrednio do powstania
owrzodzenia, ale jej obecnos¢ ma istotny wptyw na procesy gojenia (58).

Tworzaca si¢ rana przyczynia si¢ do przemieszczenia bakterii ze skéry do glebszych
tkanek. W poczatkowym etapie obserwuje si¢ kontaminacj¢ owrzodzenia, a obecnosci bakterii
nie towarzysza jeszcze oznaki reakcji immunologiczne] (73). Uposledzenie odpowiedzi
immunologicznej sprzyja rozwojowi zakazenia 1 zainfekowaniu tkanki kostnej. Wsrod
czynnikow ryzyka infekcji owrzodzenia wymienia si¢: nawracajace rany, ich dtugi czas trwania
(>30 dni), rany penetrujace do kosci oraz choroba naczyn obwodowych (74). Zakazenie
w przebiegu DFU jest rozpoznane przy wspoélistnieniu co najmniej dwoch
z objawOw zapalnych: ropien, rumien, bol, tkliwos¢, zwiekszone ucieplenie (73, 75).
Czynnikiem utrudniajagcym gojenie ran przewlektych jest zdolno$¢ bakterii, szczegodlnie
z rodzaju Staphylococcus 1 Pseudomonas do formowania biofilmu, co zwigksza ich oporno$¢
na dziatanie uktadu immunologicznego oraz terapi¢ lekami przeciwbakteryjnymi (76).

Z definicji ZSC wynika podzial na stope cukrzycowa neuropatyczng, naczyniowa
i mieszang (77). Stopa neuropatyczna jest prawidlowo ucieplona, r6zowa, z dobrze
wyczuwalnym t¢tnem oraz poszerzonymi naczyniami zylnymi powyzej grzbietu stopy. Skora
jest sucha, popekana, obserwuje si¢ modzele. Stopa jest wygigta w tuk grzbietowy, przodostopie
jest obcigzone. Owrzodzenie obserwuje si¢ najczesciej] na podeszwowej czesci stopy.
W badaniu radiologicznym czesto obserwuje si¢ zmiany w obrgbie kosci (77). Stopa

naczyniowa zwigzana jest z procesem niedokrwienia. W wyniku upo$ledzonego krazenia t¢tno
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jest niewyczuwalne, skora jest chlodna. Mozna zaobserwowaé obrzgki. Owrzodzenie
obserwuje si¢ najczesciej na brzegach stopy, palcow i piet (77). Stopa cukrzycowa mieszana
jest zwigzana zarowno z zaburzeniami ukrwienia jak i unerwienia (77).

Jedng z form ZSC jest neuroosteoartropatia cukrzycowa zwana stawem Charcota. Jest
to postepujaca bolesna lub bezbolesna destrukcja kosci i stawow konczyny pozbawionej czucia.
Schorzenie to zaobserwowano takze w przebiegu innych uszkodzen ukladu nerwowego
niezwigzanych z cukrzyca (78). Czgstotliwos¢ wystepowania stawu Charcota wsrdd pacjentow
z cukrzyca szacuje si¢ na okolo 7,5%. Z kolei wsrdd chorych z neuropatig dotyczy to 29% os6b
(79). Najczesciej staw Charcota obejmuje jedna stope (79). Obraz kliniczny
neuroosteoartropatii Charcota zalezy od stopnia zaawansowania (80). Podtozem powstawania
zmian jest uszkodzenie wszystkich komponentow uktadu nerwowego zar6wno czuciowo-
ruchowych jak 1 autonomicznych. W wyniku destrukcji aparatu kostno-wi¢zadlowego
obserwuje si¢ uszkodzenie ko$ci, obrz¢k konczyny, deformacj¢ stopy i/lub obecnos¢
owrzodzenia (81). W  etiopatogenezie rozwaza si¢ teori¢  neuronaczyniowsg
i neurourazowg, podkreslajac role cytokin obrotu kostnego OPG (ang. osteoprotegerin)- RANK
(ang. receptor activator for nuclear factor NF-kB) — RANKL (ang. receptor activator of nuclear
factor NF-kB ligand) w postgpujacej resorpcji kosci (71, 78, 80).

Podziat kliniczny ZSC opiera si¢ na klasyfikacji wg Meggita-Wagnera, Uniwersytetu
w Texasie, klasyfikacji PEDIS oraz SINBAD (58). Klasyfikacja Wagnera jest uznawana
za ztoty standard, chociaz zwraca si¢ uwage takze na szereg jej wad, takich jak brak oceny
neuropatii oraz niedokrwienia (82).

Wsrod czynnikéw ryzyka amputacji konczyny wymienia si¢ pte¢ meska, choroby
naczyn obwodowych czy choroby nerek (83). Wigksze ryzyko amputacji obserwuje si¢
w przebiegu zmian niedokrwiennych i mieszanych niz neuropatycznych (84). Zakazenie
rozwijajace si¢ w obrgbie owrzodzenia zwigksza ryzyko amputacji ponad 150 krotnie (74).
Ryzyko utraty konczyny w przebiegu ctl wynosi 8,9%, a w populacji chorych na ct2 — 12,1%
(69). Wraz z poziomem amputacji wzrasta $§miertelnos¢, wahajac si¢ na poziomie 50-68%, po
uptywie 5 lat trwania schorzenia (85).

Calaghan 1 wsp. wykazali, Ze poziom trdjglicerydéw u chorych na cukrzyce jest niezaleznym,
stopniowym czynnikiem ryzyka nieurazowej amputacji konczyny. Poziom LDL > 160mg/dl
byl istotnie powigzany ze zwigkszonym ryzykiem amputacji (86).

Wsrod pacjentow z CChN ryzyko amputacji konczyny moze by¢ nawet 10 krotnie wyzsze niz

w ogdlnej populacji chorych na cukrzyce (48). Levery i wsp. wykazali, ze wérod dializowanych
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pacjentow z przewlekla chorobg nerek (PChN) czesciej wykonuje si¢ amputacje zaréwno
ponizej jak i powyzej kolana, niz u pacjentow bez PChN (87). W badaniu probowano okresli¢
jakie czynniki wptywaja na stopien przezycia pacjentow po zabiegu amputacji konczyny.
Wysoki poziom amputacji u pacjentéw z niewydolnoscig nerek cechowal si¢ wyzszym

wskaznikiem umieralnos$ci wzglgdem pacjentow bez choroby nerek (87).

1.2. Objawy cukrzycy w jamie ustnej obserwowane poza tkankami przyzebia.

Dowody na wplyw cukrzycy na stan zdrowia jamy ustnej znajdujg potwierdzenie
w wielu doniesieniach naukowych (22, 88-93). Zmiany na blonie $luzowej jamy ustnej
w przebiegu cukrzycy obserwuje si¢ 10 krotnie czesciej niz u zdrowych pacjentéw. Obraz
kliniczny blony S$luzowej jamy ustnej moze by¢ pomocny w rozpoznawaniu cukrzycy
u pacjentdOw z nierozpoznang chorobg oraz daje informacje dotyczaca stopnia kontroli glikemii.

Cukrzyca wywiera negatywny wptyw na prace gruczotow §linowych. Wpltywa na ilo$é¢
wydzielanej S$liny, jej sklad oraz wystepowanie niezapalnego, nienowotworowego
powickszenia S$linianek przyusznych (sialoadenosis) (88, 94, 95). Sucho$¢ jamy ustnej
wystepujaca w przebiegu niekontrolowanej cukrzycy zostata opisana juz w 1942 roku przez
Shepparda (cyt. za 94). Wsérod przyczyn kserostomii wymienia si¢ odwodnienie, przyjmowane
leki, ale takze, zaburzenie pracy gruczotow slinowych z powodu powiktan mikronaczyniowych
1 neuropatycznych. W wyniku zmniejszonej ilosci §liny dochodzi do zwigkszonej akumulacji
ptytki nazgbnej, wzrostu czestotliwosci prochnicy, moze pojawic si¢ nieprzyjemny zapach z ust
oraz moze dochodzi¢ do rozwoju oportunistycznych infekcji.

Zaburzenia smaku w przebiegu cukrzycy majg znaczacy wplyw na jako$¢ zycia
pacjentow (96). Zmniejszona zdolno$¢ odczuwania smaku stodkiego moze prowadzi¢ do
btedow dietetycznych, prowadzacych do zwigkszonej podazy glukozy 1 wyzszego ryzyka
rozwoju otytosci (22).

Zespol pieczenia jamy ustnej (ang. burning mouth syndrome, BMS) jest §cisle zwigzany
z niewlasciwa kontrola glikemii w przebiegu cukrzycy oraz z obecnos$cig neuropatii
cukrzycowej (97).

Cukrzyca predysponuje do wystepowania zapalenia katow ust, romboidalnego
posrodkowego zapalenia jezyka, jezyka geograficznego, zmian lichenoidalnych (89, 98, 99).
Do nieusuwalnych biatych zmian na blonie sluzowej jamy ustnej zalicza si¢ leukoplakie,
zmiany w przebiegu liszaja ptaskiego (ang. lichen planus, LP) oraz hiperkeratoz¢ wyrostka
zgbodotowego (99). Zwiazek pomiedzy wspotwystepowaniem LP i cukrzycy byt przedmiotem

wielu badan, jednak uzyskane wnioski sg sprzeczne (100, 101). Grinspan i wsp. stwierdzili
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wystepowanie cukrzycy wsrod 40% pacjentoOw z ustng postacig LP 1 stworzyli pojecie triady
Grinspana obejmujacej wspotwystepowanie cukrzycy, LP i nadcis$nienia tetniczego krwi (100).
Czestotliwos¢ wystepowania LP wsrdd pacjentdw z cukrzyca stwierdzona w innych badaniach
waha si¢ pomiedzy 1,6-85% (91, 102). Roznice wynikajg z zastosowanych kryteridéw oraz
metodologii badania. Aktualnie dominuje poglad, ze obserwowane zmiany w jamie ustnej
naleza do grupy zmian lichenoidalnych i sg zwigzane z przyjmowanymi lekami na nadci$nienie
tetnicze 1 pochodnymi sulfonylomocznika (101).

Zaburzenie mikrokrazenia w obrebie btony $luzowej jamy ustnej wspotistniejace ze
zwigkszonym poziomem glukozy w §linie moze czg$ciowo wyjasnia¢ zwigkszong
predyspozycje do rozwoju infekcji oportunistycznych, takich jak zakazenia wywotane przez
Candida albicans (36). Infekcje grzybicze moga przyjmowaé rozny obraz kliniczny
tj. kandydozy przerostowe, zapalenie katéw ust, romboidalne posrodkowe zapalenie jezyka czy
stomatopatie protetyczne (22). Stomatopatia protetyczna jest zwigzana ze wzrostem grzybow
z rodziny Candida oraz ich zdolnoscig do tworzenia biofilmu na powierzchni polimetakrynalu
metylu, tworzywa stosowanego do wytwarzania protez zebowych (103). Szorstka powierzchnia
dosluzoéwkowej plyty protezy sprzyja tworzeniu struktur biofilmu, a wspolistniejagca duza
wilgotno$¢, wyzsza temperatura oraz brak ochronnego dziatania $liny sprzyjaja rozwojowi
drobnoustrojéw. Charakterystyczng cechg mikroorganizméw zyjacych w strukturach biofilmu
jest opornos¢ na wigkszos$¢ stosowanych lekow w terapii przeciwgrzybiczej, co utrudnia
wlasciwg terapi¢ 1 zwigksza ryzyko nawrotow (103-105). Wéroéd innych czynnikow
odpowiedzialnych za wystepowanie stomatopatii protetycznej wymienia si¢ uraz mechaniczny
zwigzany z uzytkowaniem protez oraz szereg czynnikow systemowych 1 lokalnych (88, 94,

106, 107).
1.3. Zapalenie przyze¢bia

1.3.1. Zapalenie przyzebia- etiopatogeneza

Przewlekte zapalenie przyzgbia (ang. chronic periodontitits, CP) jest stanem zapalnym
tkanek otaczajacych zab, w wyniku ktérego obserwuje si¢ utrate przyczepu tacznotkankowego,
destrukcje wtokien ozebnej oraz kosci wyrostka zebodotowego. Mozna je zaobserwowac
w kazdej grupie wiekowej, ale najczesciej wystepuje u  osoéb  dorostych.
W latach 1990 a 2010 rozpowszechnienie zapalenia przyzg¢bia w catej populacji bylo na
poziomie 11,2% (108). Nieleczone prowadzi do postepujacej ruchomosci oraz utraty zgbow.

Wraz z wiekiem pacjentow obserwuje si¢ zwigkszenie czestotliwosci wystgpowania oraz
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wiekszy stopien zaawansowania choroby. Obecnie uznaje si¢ zaawansowane zapalenie
przyzebia jako szoste co do rozpowszechnienia schorzenie na $wiecie (108, 109).

Choroby przyzebia sg zaliczane do choréb kompleksowych, wieloczynnikowych (110,
111). W etiologii zwraca si¢ uwage na zaburzenie rownowagi pomiedzy drobnoustrojami ptytki
nazg¢bnej, a mechanizmami odpowiedzi immunologicznej gospodarza modyfikowanymi przez
czynniki ryzyka, do ktoérych zalicza si¢ czynniki genetyczne, nieprawidtowa higiene jamy
ustnej, palenie tytoniu, obecno$¢ choréb ogoélnych takich jak: cukrzyca, otylos¢, stres (111,
112).

Mikroorganizmy obecne w ptytce nazgbnej tworza skomplikowane, trojwymiarowe
struktury zwane biofilmem bakteryjnym, w obrgbie, ktérego mozna zaobserwowaé wymiane
genéw, sygnatow, produktow metabolicznych oraz aktywno$¢ systemu wyczuwania
liczebnosci z ang. ,, quorum sensing” (113, 114). Drobnoustroje w biofilmie zorganizowane sg
w swoiste kompleksy, a gatunki obecne w poszczegdlnych kompleksach sa $cisle ze sobag
powiazane (115, 116). Zmiany w $rodowisku jamy ustnej w polaczeniu z podatnoscia tkanek
gospodarza moga prowadzi¢ do mikrobiologiczne przesuni¢cia z kompleksu tlenowych bakterii
Gram-dodatnich w kierunku beztlenowych bakterii Gram-ujemnych, co prowadzi do zjawiska
dysbiozy (teoria mikrobiologicznego przesunigcia) (117, 118). Za destrukcje tkanek przyzebia
odpowiedzialne sg gldwnie bakterie Gram-ujemne takie jak: Porphyromonas gingivalis (P.g),
Trepanoma denticola (T.d), Tanerella forsythia (T.f) 1 Agregatibacter actinomycetemcomitans
(A.a) (111, 119-122). Niszczenie tkanek przyzebia odbywa si¢ na drodze bezposredniego
oddziatywania drobnoustrojow i wydzielanych przez nie endotoksyn (lipopolisacharyd - LPS
1 kwas lipoteichonowy); jak 1 egzotoksyn (kolagenazy, hialuronidazy, proteazy zblizone do
trypsyny) 1 substancji chemicznych (amoniak, indol, siarkowodor, lotne zwigzki siarki).

Pomimo, Ze bakterie wytwarzaja szereg substancji szkodliwych dla tkanek przyzgbia,
to obecno$¢ ptytki nazgbnej uznaje si¢ jako czynnik niezbedny, ale niewystarczajacy do
zainicjowania zapalenia przyzgbia. W glownej mierze za procesy destrukcyjne sa
odpowiedzialne reakcje zapalne 1 immunologiczne gospodarza bedace wynikiem interakcji
drobnoustroje - mechanizmy obronne organizmu (uszkodzenie towarzyszczace, ang. bystander
damage).

Kornman 1 wsp. zaproponowali nowy hierarchiczny model biologiczny patogenezy
zapalenia przyzebia (123). Poziom A przedstawia mechanizmy biologiczne zaangazowane
w odpowiedz immunologiczno-zapalng oraz metabolizm tkanki tgcznej 1 kosci, a poziom B

uwzglednia obserwowalne parametry kliniczne 1 biomarkery. W obrgbie poziomu B kompleksy
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mikrobiologiczne ujawnione s3 przez mikromacierz identyfikujacg. Produkty bakteryjne
aktywuja mechanizmy odpowiedzi immunologiczno-zapalnej, ktore wptywaja na metabolizm
tkanki lacznej 1 kosci. Dla kazdej osoby istnieje odmienna kombinacja czynnikéw
srodowiskowych 1 genetycznych, ktére oddzialywaja na mechanizmy z poziomu A
1 modyfikuja ekspresje gendw aktywowanych przez czynniki bakteryjne. Istnieje mozliwos¢
oznaczania ekspresji genow oraz biatek i metabolitow w probkach tkanek, a dziatanie tych
czynnikow biologicznych moze powodowac¢ dostrzegalne klinicznie cechy choroby.

W wyniku dzialania antygendéw bakteryjnych dochodzi do aktywacji humoralnej
1 komorkowej odpowiedzi immunologicznej. Regulacja procesow immunologicznych przy
pomocy cytokin uwalnianych przez limfocyty Th1/ Th2, Treg i Th17 moze odgrywac kluczowa
role w rozwoju periodontopatii (124, 125).

W przebiegu CP obserwuje si¢ uszkodzenie fibroblastow tkanki tacznej 1 utat¢ kolagenu
1 macierzy zewnatrzkomorkowej. Stopniowo dochodzi do zastepowania komorek tkanki
tacznej naciekiem limfocytarnym. Obserwuje si¢ rowniez zwigkszong ilo$¢ reaktywnych form
tlenu, a stres oksydacyjny moze prowadzi¢ nie tylko do bezposredniego niszczenia tkanek, ale
takze do aktywacji jadrowego czynnika kappa B i biatka aktywujacego AP-1, ktére nastgpnie
moga indukowac transkrypcje genéw kluczowych mediatorow prozapalnych (126).

Obnizony poziom trappin-2, bedacej inhibitorem proteazy serynowej o wlasciwosciach
przeciwzapalnych w GCF skorelowany z podwyzszonym poziomem IL-103, u pacjentéw
z zapaleniem przyzgbia moze wskazywac na przesunigcie rownowagi cytokinowej w kierunku
mechanizmow prozapalnych (127).

W przebiegu CP dochodzi do aktywacji receptoréw Toll-podobnych (ang. toll-like
receptors, TLR) (118) oraz wzrostu stezenia cytokin takich jak TNF-a, IL-1, IL-6,
w nastepstwie ktorych dochodzi do syntezy prostoglandyn (PGE2), metaloproteinaz (ang.
matrix metalloproteinases, MMP) (zwlaszcza MMP 8,9,13) oraz biatek ostrej fazy (CRP,
fibrynogen, a-1-antytrypsyna) (128). Uwalniane mediatory zapalne wywieraja wptyw nie tylko
lokalnie, ale w $wietle wspdiczesnych badan wywieraja dziatanie ogo6lnoustrojowe i moga
stanowi¢ czynnik ryzyka powstawania choroby miazdzycowej, udaru moézgu, choréb sercowo
- naczyniowych i cukrzycy (129, 130).

Metabolizm tkanki kostnej jest kontrolowany przez triade sygnalowa RANKL-OPG-
RANK, ktora oddziatywuje na osteoblasty i osteoklasty (131). Mogi 1 wsp. oznaczali stezenie
RANKL 1 OPG w GCF. Zaobserwowali zwigkszong koncentracj¢ RANKL, a obnizone stezenie
OPG w GCF pacjentdw z zapaleniem przyzebia. Z kolei stosunek stezenia RANKL do OPG
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w GCF byt znacznie wyzszy w przypadku chorych z zapaleniem przyzebia, wzgledem oséb

zdrowych (132).

1.3.2. Zapalenie przyzebia diagnostyka

Diagnostyka chordb przyzebia opiera si¢ na przeprowadzeniu badania podmiotowego,
przedmiotowego oraz badan dodatkowych. Glownymi cechami klinicznymi choroby jest
kliniczna utrata przyczepu tacznotkankowego, utrata kosci wyrostka zgbodotowego, stan
zapalny dzigsel, obecno$¢ kieszonek przyzgbnych, a takze obrzg¢ki lub recesje dzigset,
ruchomos¢ zebdw, wystepowanie ztogdw nazgbnych nad- i poddzigstowych, objgcie zmianami
patologicznymi furkacji. Systemy klasyfikacji zmian w przyzebiu zmieniaty si¢ na przestrzeni
lat.

Na konferencji EuroPerio 9, ktora odbyla si¢ w 2018 r w Amsterdamie zostala
przedstawiona i opublikowana nowa klasyfikacja choréb przyzegbia (133, 134). Zastgpi ona
dotychczasowo obowigzujacy w Polsce podziat opracowany w 1999 roku przez Amerykanska
Akademig Periodontologiczng (ang. American Academy of Periodontology, AAP), ktory dzielit
choroby przyzebia na choroby dzigsel, przewlekle zapalenie przyzebia, agresywne zapalenie
przyzgbia, zapalenie przyzebia w przebiegu chordb ogélnych, ostre stany przyzegbia oraz
deformacje i wady wrodzone lub nabyte (135). Dotychczas obowigzujacy podziat, klasyfikowat
przewlekte zapalenie przyzebia ze wzgledu na stopien zaawansowania choroby oraz rozlegtos¢
zmian. Wyro6zniat posta¢ zlokalizowang (w maksymalnie 30% miejsc badanych rejestruje si¢
kliniczng utrate przyczepu tacznotkankowego (ang. clinical attachment loss; CAL)) oraz
uogolniong (miejsca objete chorobg przekraczaja 30% miejsc badanych). Na podstawie CAL
przewlekte zapalenie przyzgbia mozna bylo podzieli¢ na:

o lekkie (CAL 1-2mm)
e umiarkowane (CAL 3-4mm)
e zaawansowane (CAL 5-7mm).
Nowa klasyfikacja zapalen przyzgbia uwzglednia trzy postacie zapalenia przyzebia, ktore
beda opisywane przez wielowymiarowy system stadiow i stopni (133, 136).
Zapalenia przyzgbia podzielono na:
e martwicze zapalenie przyzebia
e zapalenie przyzebia jako objaw choroby ogo6lnoustrojowe;j

e zapalenie przyzgbia.
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Wyroéznia si¢ cztery stadia CP (I-IV) oceniane na podstawie takich parametrow jak: CAL,
ilo§ciowej 1 procentowej utraty kosci, glebokosci sondowania (ang. pocket depth, PD),
obecnosci i1 rozlegtosci pionowych ubytkdw kostnych i objecia furkacji, rozchwiania zebow
1 utraty z¢bow spowodowanej zapaleniem przyzebia. Dla kazdego stadium wyrdznia si¢ trzy
stopnie: A, B, C- okres$lajace ryzyko progresji choroby. Okreslenie stopnia uwzglednia
bezposrednie 1 posrednie oznaki progresji schorzenia (udokumentowana utrata przyczepu na
przestrzeni lat, % utraty kosci, czy fenotyp pacjenta), czynniki ryzyka takie jak nikotynizm
(okreslany jako A-niepalacy, B-palacy <10 papieroséw na dobe i C- palacy >10 papierosoOw na
dobg) czy kontrola glikemii w przebiegu cukrzycy (A- normoglikemia, B- HbAlc <7%
u pacjentow z cukrzyca, C- HbAlc >7% u pacjentdw z cukrzycg), a takze obcigzenie stanem
zapalnym wyrazone jako pomiar CRP w badaniu o wysokiej czulosci (hsCRP) czy pomiar
biomarkeréw w §linie pacjenta. Taka klasyfikacja pozwoli lekarzom klinicystom uwzglednié
indywidualne czynniki ryzyka wystepujace u danego pacjenta.

Na chwile obecng ujawnia si¢ wyrazny brak konsensusu i jednolito$ci okreslenia
definicji zapalen przyzebia w badaniach epidemiologicznych. Za ,,ztoty standard” uznaje si¢
definicje zapalen przyzgbia opracowana przez CDC (ang. Centers for Disease Control and
Prevention) we wspolpracy z AAP (ang. American Academy od Periodontology) wg Page’a
I Eke. Zwraca ona uwagg na niezwykle istotne w rozwoju zapalen przyzebia powierzchnie
interproksymalne (137, 138). Definicja zapalenia przyz¢bia opracowana przez Page’a i Eke
w badaniach Costy w ocenie poréwnawczej uzyskata najwicksza czuto$é, swoistos¢ oraz
warto$¢ predykcyjng dodatnig i ujema (139).

Na potrzeby badan epidemiologicznych ocene¢ stanu przyzgbia dokonuje si¢ przy
pomocy wskaznikéw takich Periodontal Screenig and Recording (PSR). Stanowi on
zmodyfikowang wersj¢ wskaznika CPITN (ang. Community Periodontal Index of Treatment
Needs). Kryteriami branymi pod uwagg w obu wskaznikach sa obecnos¢ krwawienia podczas
zglebnikowania, wystepowanie kamienia nazebnego i miejsc rezerwuarowych dla plytki
nazgbnej oraz glebokos¢ kieszonek przyzebnych (140, 141). Wskaznik PSR, uwzglednia
dodatkowo rozchwianie zgbow, obecnos¢ recesji przyzgbnych >3 mm, otwartych przestrzeni

miedzykorzeniowych oraz nieprawidtowosci sluzowkowo-dzigstowych (141, 142).

1.4. Zwiazek pomie¢dzy cukrzyca a zapaleniem przyze¢bia.
Ocena zwigzku pomigdzy stanem tkanek przyzebia a zdrowiem ogélnym cztowieka jest
przedmiotem licznych badan, zaprzestano bowiem traktowac zapalenie przyzg¢bia jako infekcje

o charakterze miejscowym, a zwrécono uwage na obecnos$¢ zmian ogdélnoustrojowych, ktore
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mozna zaobserwowac¢ w trakcie jej przebiegu (126). W 1996 roku Offenbacher wprowadzit
pojecie ,periodontal medicine”, ktére odnosi si¢ do wzajemnych zalezno$ci przyczynowo
skutkowych pomiedzy zapaleniem przyzebia a chorobami ogoélnoustrojowymi (143).

Zaleznos¢ pomigdzy zapaleniem przyzgbia a cukrzycg jest zagadnieniem poruszanym
w licznych badaniach klinicznych (144-148). Wykazano w nich, ze cukrzyca jest czynnikiem
ryzyka zapalen przyzebia, a niektdrzy autorzy uznajg periodontitis za szoste co do
czestotliwo$ci wystepowania powiktanie cukrzycy (15, 149). Badania sugeruja, ze osoby
z cukrzyca majg wicksze rozpowszechnienie, zasieg oraz stopien zaawansowania zapalenia
przyzgbia (150). Zalezno$¢ pomiedzy cukrzyca a zmianami w przyzebiu jest ztozona (151).
Zapalenie przyzebia moze wywieraé wpltyw na stopien kontroli glikemii oraz liczbe powiktan
cukrzycowych (152, 153). Dokladne poznanie wzajemnych zaleznosci oraz szlakéw
patofizjologicznych pozwala na lepsze zrozumienie tych jednostek chorobowych oraz
umozliwia odnalezienie potencjalnych drog terapeutycznych.

Znaczng uwage w badaniach poswigca si¢ ocenie potencjalnych zmian
immunologicznych u pacjentow z cukrzyca i wspotistniejaca chorobg przyzebia (146, 154-
156). Cukrzyca promuje obecno$¢ stanu zapalnego w tkankach przyzebia. Funkcja komoérek
takich jak neutrofile, monocyty czy makrofagi jest zmieniona (15, 27, 153). Monea i wsp.
potwierdzili znaczenie stresu oksydacyjnego w powstawaniu zapalenia przyzebia u pacjentow
z cukrzycag. W badanach histologicznych tkanek przyzgbia u pacjentow z ct2 stwierdzono
podwyzszony poziom aldehydu malonowego oraz obnizony poziom glutationu wzgledem
grupy kontrolnej (156). Neutrofile stanowigce pierwsza lini¢ obrony nieswoistej cechujg si¢
zmniejszong chemotaksja 1 fagocytozg oraz aktywnos$cig przeciwbakteryjng (157, 158).
Obserwuje si¢ takze uposledzong apoptozg neutrofili 1 zwigkszone uwalnianie reaktywnych
form tlenu- ROS 1 MMP oraz obnizenie aktywnosci kaspazy-3 (34, 159). Z kolei monocyty
krazace we krwi u chorych na cukrzyce cechuje zwigkszona odpowiedz na LPS bakteryjny.
W tkankach dzigsta obserwuje si¢ zwigkszong ekspresje czynnika chemotaktycznego dla
monocytow- biatka MCP-1 (153). Oddziatywanie AGE-RAGE poprzez aktywacj¢ czynnika
transkrypcyjnego jadrowego kappa-beta (NFkB) na monocytach powoduje zmiang ich
fenotypu, co prowadzi do zwigkszonej produkcji cytokin prozapalnych i czynnikdw wzrostu
takich jak: interleukina-1 (IL-1), TNF-o0, ptytkopochodny czynnik wzrostu (PDGF)
1 insulinopodobny czynnik wzrostu (IGF) (34). Poziom IL-1 1 PGE-2 w GCF jest znamiennie

wyzszy u pacjentow z cukrzyca (160).
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W wyniku interakcji AGE-RAGE dochodzi do aktywacji monocytow, ktore za
posrednictwem czasteczek adhezyjnych ICAM-1, ELAM-1, VCAM-1 przylegaja do komorek
srodblonka naczyniowego, penetruja go oraz poprzez spozywanie utlenionego LDL
przeksztatcaja si¢ w komorki piankowate, charakterystyczne dla blaszek miazdzycowych.
W wyniku zwezenia §wiatla naczyn krwiono$nych oraz utraty ich elastycznosci dochodzi do
destrukcji tkanek przyzebia oraz ostabienia ich zdolnos$ci regeneracyjnych (153).

W przebiegu cukrzycy obserwuje si¢ zaburzenie metabolizmu tkanki tacznej oraz tkanki
kostnej, dochodzi do zmiany usieciowania kolagenu typu I co przyczynia si¢ do zmniejszonego
jego obrotu metabolicznego (27). Fibroblasty ludzkiego dzigsta w $rodowisku o wysokim
stezeniu glukozy wytwarzaja zmniejszone ilosci kolagenu i glikozaminoglikanéw. Kumar
I wsp. zaobserwowali u chorych na cukrzycg i CP zwigkszong aktywno$¢ enzymatyczng
tj. wyzsze stezenia MMP-9 i MMP-8 wzgledem pacjentow ogdlnie zdrowych z CP (161).
W przebiegu cukrzycy zardwno w tkankach dzigsta jak 1 GCF, obserwuje si¢ zwigkszony
stosunek RANKL/OPG, co promuje resorpcje tkanki kostnej przez osteoklasty i znosi ochronne
dziatanie OPG (162, 163).

W przebiegu cukrzycy obserwuje si¢ takze zwigkszona aktywnos$¢ enzymatyczng
kinazy biatkowej typu C, ktora promuje stan zapalny w tkankach przyzebia. Obserwuje si¢
zwiekszong dziatalnos¢ PKC-a 1 PKC-6 w fibroblastach dzigsta, co stymuluje sekrecje
TNF- a oraz IL-1 B, poprzez indukcje szlaku TLR-2 (164, 165).

Scardina 1 wsp. za pomoca wideokapilaroskopii ujawnili zmiany w obrgbie naczyn
wlosowatych tkanek przyzebia. Zaobserwowali spadek gestosci kapilarnej z rownoczesnym
wydluzeniem $redniej dlugosci naczyn. Petle naczyniowe u pacjentow z cukrzycg wydajg si¢
dhuzsze 1 szersze wzgledem oséb zdrowych (36). Jednak dowody na uznanie mikroangiopatii
jako czynnika rozwoju zapalenia przyzebia sg na chwile obecng niewystarczajace (166).

Obserwuje si¢ takze odwrotng zaleznos¢, w ktdrej to stan tkanek przyzegbia wpltywa na
przebieg cukrzycy (167). Drobnoustroje odpowiedzialne za rozwdj periodontitis penetruja
nabtonek kieszonki przyzebnej. Obecnos¢ stanu zapalnego w tkankach przyzebia oraz
owrzodzenie nablonka kieszonki przyzebnej umozliwia penetracj¢ drobnoustrojéw z jamy
ustnej 1 ich wnikanie do krwioobiegu. Kilkakrotnie w ciggu dnia dochodzi do przejSciowe;j
bakteriemii. Wszelkie antygeny bakteryjne i lipopolisacharyd LPS w organizmie moga
pochodzi¢ z tkanek przyzebia. Lokalnie uwalniane cytokiny prozapalne moga wywiera¢ wpltyw

na odlegle tkanki i narzady (112, 168).
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Obecnos¢ stanu zapalnego w tkankach przyzgba wplywa na stopien tolerancji glukozy.
Cytokiny zapalne uwalniane do krwioobiegu takie jak IL-6, TNF-a oraz CRP wptywaja na
szlak sygnatowy insuliny oraz jej dzialanie, przyczyniajac si¢ do rozwoju insulinoopornosci
(169-171). Markery prozapalne oddziatlowujace na NF-kB oraz dziatanie kinazy c-Jun N-
koncowej (ang. c-Jun N-terminal kinase) promujg rozwdj insulinoopornosci (172).

Teeuw 1 wsp. w swoim projekcie badawczym potwierdzili zalezno$¢ pomiedzy
obecnos$cig stanu zapalnego w tkankach przyzebia a wyzszym odsetkiem HbAlc (173).

Pojawiajg si¢ doniesienia, ze kontrola zapalenia przyzgbia prowadzi do obnizenia
poziomu mediatorow zapalnych takich jak IL-6 i TNF-a, ktore poprzez biatka ostrej fazy, takie
jak CRP ostabiaja wewnatrzkomoérkowa sygnalizacje insuliny. Redukcja poziomu mediatorow
zapalnych mogtaby w teorii pomdc w kontrolowaniu cukrzycy. Takiego mechanizmu nie udato
si¢ jednak jednoznacznie potwierdzi¢. Wyniki badan sg sprzeczne, chociaz niektore wskazuja,
ze terapia periodontologiczna moze korzystnie wptywaé na parametry wyréwnania cukrzycy
(174,175). Metaanaliza Teshome i wsp. wykazata korzystny wpltyw niechirurgicznego leczenia
periodontologicznego na redukcje HbAlc oraz poziomu glukozy na czczo w osoczu surowicy
krwi (176). Z kolei Wang i wsp. potwierdzili, ze terapia periodontologiczna prowadzi do
obnizenia odsetka HbAlc, ale wptyw ten mozna zaobserwowaé tylko w ciggu pierwszych
trzech miesigcy po zabiegu (14). Metaanaliza Engebretsona wykazata zmniejszenie odsetka
HbAlc o 0,36% w wyniku prowadzonego leczenia periodontologicznego w poréownaniu do
braku terapii (177). Badania te byly jednak jednoosrodkowe i o do$¢ matej skali. Z kolei
w bardziej reprezentatywnym badaniu, w ktorym oceniono ponad 500 osob z cukrzyca nie
zaobserwowano poprawy glikemii po 6 miesigcach prowadzonej terapii periodontologicznej

(178).
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2. ZALOZENIA I CELE PRACY

Zapalenie przyzgbia jest jednym z najczgsciej wystepujacych schorzen jamy ustnej,
a zaawansowang posta¢ tego schorzenia obserwuje si¢ u 10,8%, co stanowi okolo 743
milionéw, populacji ludzkiej na catym $wiecie (108).

Stan zapalny w tkankach przyzgbia moze przyczynia¢ si¢ do rozwoju powiktan
cukrzycy, stad wazne jest wczesne wykrywanie, zapobieganie oraz wlasciwe leczenie zapalenia
przyzebia u chorych z cukrzycg. Ocena statusu periodontologicznego za pomocg wskaznika
BOP oraz pomiarow PD 1 CAL w ramach tzw. catosciowego lub czesciowego protokotu
badania jest obecnie najbardziej doktadnym sposobem oceny utraty tkanek przyzebia w miare
trwania periodontopatii. Umozliwia takze odniesienie si¢ do preferowanej obecnie w badaniach
epidemiologicznych klasyfikacji chor6b przyzgbia wg CDC/AAP autorstwa Page’a i Eke (138).

W analizowanym pi$miennictwie nie znaleziono doniesien na temat stanu zdrowia jamy
ustnej u chorych na cukrzyce z ZSC. Wydaje si¢ zatem uzasadnione prowadzenie badan
klinicznych, oceniajacych zwiazek migdzy stanem przyzgbia a stopniem zaawansowania zmian

chorobowych u chorych z ZSC.

Biorac pod uwage powyzsze przestanki przeprowadzono badania, ktérych celem byto:

1. Ocena kliniczna jamy ustnej, w tym stanu uzebienia, przyzebia z wiaczeniem poziomu
higieny jamy ustnej oraz stanu btony $luzowej u chorych na cukrzyce z zespotem stopy
cukrzycowe;.

2. Okreslenie periodontologicznych potrzeb leczniczych u ww. chorych.

3. Analiza zalezno$ci pomigdzy obecnoscig stanu zapalnego tkanek przyzgbia,
wyrazonych poprzez liczbe krwawigcych kieszonek przyzebnych, ktorych gltebokos¢
jestrowna lub przekracza 4 mm a czasem trwania cukrzycy i poziomem jej wyréwnania
metabolicznego u badanych chorych.

4. Ocena parametréw stanu przyzebia u ww. chorych w zalezno$ci od zaawansowania

stanu klinicznego ZSC, dokonanego wedtug klasyfikacji Wagnera.
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3. MATERIAL I METODY

3.1 Grupa badana i kontrolna

Badanie przeprowadzono w grupie 178 chorych z rozpoznanym ZSC w przebiegu
cukrzycy oraz 75 chorych ze zdiagnozowang cukrzycg bez cech ZSC. Wszyscy chorzy zostali
poinformowani o przebiegu i celu badania oraz podpisali swiadomg zgode na udziat w badaniu
klinicznym. Na przeprowadzenie badania uzyskano zgode Komisji Bioetycznej przy
Uniwersytecie Medycznym w Poznaniu (Uchwata nr 1020/17). Z badan wytaczono chorych po
przeszczepie nerki przyjmujacych leki immunosupresyjne oraz chorych nieposiadajacych
aktualnych badan laboratoryjnych krwi.

Grupg badang stanowito 170 chorych (45 kobiet, 125 mezczyzn), w wieku od 28 do 86
lat ($rednia wieku +SD: 61+11lat) z rozpoznanym ZSC w przebiegu cukrzycy leczonych
w Poradni Stopy Cukrzycowej oraz chorych hospitalizowanych na Oddziale Chordb
Wewnetrznych i Diabetologii Szpitala Miejskiego im. Franciszka Raszei w Poznaniu. Srednia
wieku kobiet w grupie badanej wynosita 6114 lat, a me¢zczyzn: 61£10 lat.

Grupg kontrolng stanowito 75 chorych (36 kobiet, 39 mezczyzn) z rozpoznang cukrzyca
bez cech ZSC w wieku 31-87 lat (§rednia wieku +SD:65+10lat), hospitalizowanych na Oddziale
Chorob Wewnetrznych 1 Diabetologii Szpitala Miejskiego im. Franciszka Raszei w Poznaniu.

Poznaniu. Srednia wieku kobiet w grupie kontrolnej wynosita 66+8 lat, a mezczyzn 64=11 lat.

3.2 Metody
3.2.1 Wywiad socjalny i ogélnomedyczny
Informacje dotyczace stanu zdrowia, przebiegu choroby oraz wynikow badan dodatkowych

zaczerpnieto z historii choroby oraz na podstawie przeprowadzonego badania podmiotowego.

Zebrano nastgpujace dane:

e dane ogdlne pacjenta, poziom wyksztalcenia zdefiniowany jako wyksztatcenie
podstawowe, $rednie 1 wyzsze,

e typ cukrzycy i czas jej trwania,

e leczenie choroby podstawowej: przyjmowanie insuliny lub leczenie wylacznie srodkami
doustnymi,

e czas, jaki uptynat od momentu zdiagnozowania u chorych ZSC,
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e wystepowanie chorob wspotistniejacych i przewlektych powiktan cukrzycy, takich jak:
nadci$nienie tetnicze, retinopatia, CChN z wyszczegolnieniem ostatniej fazy niewydolnosci
nerek wymagajacych dializoterapii, choroba niedokrwienna serca, przebyty udar mézgu,

e nikotynizm, badanych kwalifikowano w oparciu o propozycje WHO (179) na osoby nigdy
nie palace, bytych palaczy i aktualnych palaczy, w tym ostatnim przypadku okreslano
wspolczynnik nikotynizmu poprzez przemnozenie liczby wypalanych dziennie papierosow
1 liczby lat trwania natogu.

Uwzgledniono wyniki badan laboratoryjnych krwi (dane zaczerpnigto z dokumentacji Poradni

Stopy Cukrzycowej i Oddzialu Diabetologii):

e odsetek hemoglobiny glikowanej (HbAlc [%])

e parametry gospodarki lipidowej (cholesterol catkowity-TC [mg/dl], frakcja cholesterolu
LDL [mg/dl], frakcja cholesterolu HDL [mg/dl], trojglicerydow-TAG[mg/dl]).

U badanych chorych wykonano dokumentacj¢ fotograficzng.

U wszystkich badanych oceniono wskaznik BMI, wedtug wzoru:

waga [kg]
BM|= Wzrost® [m’]

Na podstawie wskaznika BMI zgodnie z wytycznymi WHO (180) badanych kwalifikowano do

nastgpujacych grup: <18,5 kg/m2 - niedowaga, 18,5-24,99 kg/m2 - prawidlowa masa ciata,

25-29,9 kg/m2 - nadwaga, > 30 kg/m2 — otytos¢.

3.2.2. Badanie podmiotowe i przedmiotowe jamy ustnej
U chorych wykonano badanie ogolnostomatologiczne i periodontologiczne, ktore
przeprowadzono w o$wietleniu sztucznym przy pomocy sterylnych pakietéw instrumentow
stomatologicznych. W sktad zestawu stomatologicznego wchodzito lusterko stomatologiczne,
sonda periodontologiczna skalowana co 1 mm (Hu-Friedy PCPUNC 15) oraz sonda Nabersa.
Ocenie poddano:
e stan uzebienia- liczbg zgbow, liczbe korzeni z miazga w stanie zgorzelinowego rozpadu
(nie uwzgledniano trzecich zgbow trzonowych).
W zalezno$ci od liczby zachowanych zgbow, badanych przydzielono do nastepujacych grup
Grupa 1: badani bezzebni (brak funkcjonalnie zachowanego uzebienia) (E-ang. edentulous),
Grupa 2: badani uzebieni (zachowany przynajmniej jeden zab),
Grupa 2A: badani, u ktorych stwierdzono cigzka utrate zebow (zachowane 1-9 zebow),
Grupa 2B: badani posiadajacy 10-20 zebow,
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Grupa 2C: badani posiadajacy > 21 zgbow,
stan blony $luzowej jamy ustnej- obecno$¢ lub brak wykwitdéw patologicznych, ich
lokalizacje oraz zasieg.
Rozpoznanie stawiane bylo na podstawie charakterystycznych dla danej jednostki
chorobowej objawow klinicznych. Oceniono nasilenie zmian zapalnych blony $§luzowej
podtoza protetycznego szczeki wedtug kryteriow przyjetych w klasyfikacji Newtona (106):
Stomatopatia protetyczna typ |- drobne punkty zaczerwienienia, lub male plamiste
rumieniowe pola na btonie sluzowej podtoza protetycznego,
Stomatopatia protetyczna typ Il- rozlany rumien zapalny, obejmujacy swoim zasiggiem cale
pole podtoza protetycznego,
Stomatopatia protetyczna typ I11- zmiany ziarninujace 0 charakterze przerostowym (106).

rodzaj uzytkowanych ruchomych uzupehien protetycznych oraz czas ich uzytkowania.

Badanie periodontologiczne przeprowadzono u 0s6b uzebionych wedtug protokotu PMPE 28x4

(ang. partial mouth examination) w 4 miejscach pomiarowych wokot kazdego zgba

(policzkowy dalszy-DB, policzkowy posrodkowy-B, policzkowy blizszy-MB, jezykowy

posrodkowy-L) z wylaczeniem trzecich zgbdéw trzonowych. Sita ucisku sondy podczas

wykonywania pomiaro6w nie przekraczata 25g (0,25N). Okolica furkacji zostala zbadana przy

uzyciu sondy Nabersa.

W kazdym punkcie pomiarowym:

okreslano obecnos$¢ lub brak plytki nazebnej, w oparciu o kryteria dychotomicznego

wskaznika plytki nazgbnej (PI) wg O’Leary’ego (181):

Pl = liczba powierzchni z ptytka nazebna

x 100%,

liczba badanych powierzchni
okreslano obecno$¢ lub brak krwawienia z tkanki dzigsta podczas zglebnikowania
kieszonki przyzgbnej. Oceniano rozleglo$¢ stanu zapalnego wyrazong wskaznikiem
krwawienia podczas zgtgbnikowania kieszonki przyzg¢bnej (BOP) wg Ainamo i Baya (182):

liczba miejsc z krwawieniem podczas sondowania

BOP =

x 100%,

liczba badanych miejsc
dokonywano pomiaru glebokosci kieszonki przyzegbnej (ang. pocket depth, PD), ktora byta
definiowana jako odlegto$¢ od brzegu dzigsta do dna kieszonki mierzonej przy pomocy

sondy periodontologicznej. Na podstawie przeprowadzonych pomiaréw obliczono $rednig
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glebokos¢ kieszonek ze wszystkich punktow pomiarowych (PDI1), $rednig glebokosc
kieszonek z powierzchni stycznych (PD2), liczbg kieszonek o glebokosci >4mm z obecnym
krwawieniem podczas sondowania (PD3) oraz jaki odsetek wszystkich punktow
pomiarowych stanowig kieszonki o glebokosci > 4mm z obecnym krwawieniem podczas
sondowania (odsetek PD3),

e okreslano poziom klinicznej utraty przyczepu tacznotkankowego (ang. clinical attachment
loss, CAL), ktory byt definiowany jako odleglos¢ od dna kieszonki mierzonej przy pomocy
sondy periodontologicznej do granicy szkliwno-cementowej (ang. cemento - enamel
junction, CEJ), obliczano liczbe miejsc z kliniczng utratg przyczepu (CAL1) oraz odsetek
miejsc z utratg przyczepu wzgledem wszystkich punktow pomiarowych (odsetek CAL1),
liczbe miejsc z minimum 3 mm utratg przyczepu (CAL2) oraz jaki odsetek wszystkich
punktow pomiarowych stanowig miejsca z minimum 3 mm utratg przyczepu (odsetek
CAL2), liczbe miejsc z utrata przyczepu na powierzchniach stycznych (CAL3) oraz
w jakim odsetku na powierzchniach stycznych stwierdzono utrat¢ przyczepu (odsetek

CAL3).

Stan tkanek przyzebia zostal sklasyfikowany wedlug dwoch skali: w oparciu o kryteria
wskaznika PSR- Periodontal Screening and Recording oraz definicji zapalen przyzgbia wg
rekomendacji Centrow Kontroli i Prewencji chorob (ang. Centres for Disease Control, CDC)

i Amerykanskiej Akademii Periodontologii (ang. American Academy of Periodontology, AAP).

e wskaznik PSR (142) okreslano dla kazdego sekstantu uzebienia (sekstant I: z¢by 17-14,
II: zeby 13-23, III: zgby 24-27, IV: z¢by 34-37, V: z¢by 33-43 oraz VI: zgby 47-44).
Sekstant nie podlegal ocenie i wylaczono go z badania (X), jesli nie znajdowaly si¢
w nim przynajmniej dwa zeby w petni funkcjonalne. W przypadku obecnosci tylko
jednego zgba w sekstancie byt on wlaczany do sekstantu sasiedniego. Stan przyzgbia
byt w kazdym sekstancie wyrazony poprzez nast¢pujace wartosci kodowe:

0- nie stwierdzono krwawienia z tkanki dzigsta podczas sondowania, warto$¢ PD<3,5
mm oraz nie wystepowaty ztogi kamienia nazebnego,

1- stwierdzono krwawienie z tkanki dzigsta podczas sondowania, warto$¢ PD<3,5 mm
oraz nie wystepowaty zlogi kamienia nazgbnego,

2- stwierdzono wystgpowanie ztogéw kamienia naddzigstowego i/lub nieprawidtlowosci
powierzchni zgbow przy jednoczesnej wartosci PD<3,5 mm,

3- stwierdzono wartosci PD w zakresie od 4 mm do 5,5 mm,
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4- stwierdzono warto$¢ PD >6 mm,
*- stwierdzono obecnos¢ nieprawidtowosci w obrebie przyzgbia: otwartych furkacji
stwierdzonych podczas badania sonda Nabersa, patologiczne rozchwianych zebow,

recesji przyzebia >3 mm czy nieprawidlowosci §luzéwkowo- dzigstowych.

Warto§¢ wskaznika PSR okreslano na podstawie najwyzszej wartosci kodu: PSRO,
jezeli we wszystkich sekstantach wystgpowat kod 0, PSR1 jezeli przynajmniej
w jednym sekstancie wystepowat kod 1 1 w zadnym innym warto$¢ ta nie byla wyzsza
niz 1, PSR2, jezeli przynajmniej w jednym sekstancie stwierdzono kod 2 i w Zadnym
innym sekstancie warto$¢ ta nie byla wyzsza niz 2, PSR3, jezeli przynajmniej
w jednym sekstancie wystepowat kod 3 1 w zadnym innym warto$¢ ta nie byta wyzsza
niz 3, PSR4, jezeli przynajmniej w jednym sekstancie wystgpowat kod 4.

PSR* sekstant, w ktorych stwierdzono obecno$¢ nieprawidtowosci w obrebie przyzebia.

e Definicja zapalen przyzebia wg rekomendacji CDC/AAP autorstwa Ecke i wsp. (183)
- brak zapalenia przyzebia - brak tagodnego, umiarkowanego czy zaawansowanego
zapalenia przyzgbia;

- tagodne zapalenie przyzebia- gdy stwierdzono >2 zebow z CAL>3mm na
powierzchniach stycznych i >2 zebow z PD>4mm lub 1 zab z PD >5mm na powierzchni
stycznej;

- sredniozaawansowane zapalenie przyzebia - gdy stwierdzono >2 z¢bow z CAL >4mm
na powierzchniach stycznych lub >2 zebow z PD >5mm na powierzchniach stycznych;
- zaawansowane zapalenie przyzebia (ang. severe periodontitiis, SP) - gdy stwierdzono
>2 zebdw z CAL >6mm na powierzchniach stycznych i >1 zab posiadajacy PD >5 mm

na powierzchni stycznej.

Wystepowanie zapalenia przyzebia (ang. total periodontatis, TP) uznano jako obecnos¢
tagodnego, sredniozaawansowanego lub zaawansowanego zapalenia przyzgbia.
Rekomendowane potrzeby leczenia periodonotologicznego (ang. treatment needs, TN)

zostaly wyrazone poprzez odpowiednie kody wskaznika PSR TN.
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Tabela 1. Kody wskaznika PSR i rekomendowane potrzeby lecznicze (na podstawie: Landry
RG, Jean M. Periodontal Screening and Recording (PSR) Index: precursors, utility and
limitations in a clinical setting. Int Dent J. 2002;52(1):35-40)

Kod Objawy kliniczne Potrzeby lecznicze- PSR TN

PSR

0 Brak Niewymagane

1 Krwawienie na sondowanie Instruktaz higieny jamy ustnej

2 Kamien naddzigstowy i/lub | Skaling naddzigstowy, leczenie
nieprawidlowosci powierzchni zebow | ,,zachylkow” dla plytki

3 Kieszonki przyzgbne 4-5,5 mm Skaling nad- i poddziastowy

z wygtadzeniem cementu,

Szczegotowe badanie
periodontologiczne sekstantu lub
calosci jamy ustnej, jezeli > 2 sekstanty

z kodem 3

4 Kieszonki przyzebne 6 mm 1 glebsze Szczegotowe badanie
periodontologiczne calej jamy ustnej
Kompleksowe leczenie

periodontologiczne

Obecne nieprawidtowosci w obrgbie | Szczegotowe badanie

przyzebia periodontologiczne zajetego sekstantu

X Sekstant nieobecny lub ma mniej niz 2

zgby

Badanie periodontologiczne dla kodu 3 i 4 powinno uwzglednia¢ takze diagnostyke

radiologiczng, preferowane zdj¢cia skrzydtowo-zgryzowe.
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3.2.3. Klasyfikacja ZSC

Zmiany obserwowane na stopach, u pacjentow z ZSC byly oceniane przez lekarza
diabetologa lub angiologa z Poradni Stopy Cukrzycowej Szpitala Miejskiego im. Franciszka

Raszei w Poznaniu i kategoryzowane na podstawie typu ZSC jako:

- stopa neuropatyczna
- stopa naczyniowa
- stopa mieszana

- neuroosteoartropatia Charcota (stopa Charcot’a)

oraz wg klasyfikacji owrzodzen w skali Megitta-Wagnera (skala Wagnera), ktora opiera si¢ na

glebokosci rany i rozlegto$ci martwicy tkanek (82):

0- skora nienaruszona, stopa wysokiego ryzyka

1- owrzodzenie powierzchowne

2- owrzodzenie glgbokie, penetrujace do Sciggna, kosci lub stawu
3- owrzodzenie glebokie z ropniem lub zapaleniem kos$ci

4- martwica przodostopia

5- martwica catej stopy

Uwzgledniono dane na temat wczes$niejszych kwalifikacji do amputacji konczyny.
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3.2.4. Analiza statystyczna wynikéw

Wyniki dla zmiennych wyrazonych w skali iloSciowe] przedstawiono za pomocg
sredniej, odchylenia standardowego (SD), mediany oraz kwartylu dolnego (Q25) i1 kwartylu
gornego (Q75). Wyniki dla zmiennych jako$ciowych przedstawiono za pomoca liczebnosci (N)
oraz wartosci procentowych. Dla zmiennych wyrazonych w skali ilosciowej sprawdzono
rowniez zgodnos¢ ich rozkladu z rozkladem normalnym przy uzyciu testu Shapiro-Wilka.
Zgodnosci takiej nie uzyskano, dlatego wszystkie analizy przeprowadzono przy uzyciu testow
nieparametrycznych.

Analiz¢ poréwnawcza dla zmiennych wyrazonych w skali ilosciowej miedzy grupa badang
a grupg kontrolna a takze migdzy kobietami i m¢zczyznami (z uwzglednieniem badanych grup)
przeprowadzono przy uzyciu testu U Manna-Whitney’a. Do analizy poréwnawczej
w zaleznosci od deklarowanego nikotynizmu: (palacz, byly palacz, niepalacy) oraz
w zaleznosci od glebokosci owrzodzenia w skali Wagnera a takze zapalenia przyzebia wg
definicji CDC/AAP Wg Page i Eke wykorzystano test Kruskala-Wallisa. W przypadku, gdy
wynik tego testu wskazywat na statystycznie istotng roznice, przeprowadzoano dalsze analizy
testem wielokrotnych poréwnan. W celu powigzania ze sobg wybranych zmiennych
zastosowano test korelacji rang Spearmana.

W celu sprawdzenia zalezno$ci miedzy zmiennymi wyrazonymi w skali jako$ciowej
zastosowano test y2. Aby sprawdzi¢ rdznice miedzy wartosciami procentowymi w zaleznos$ci
od grupy lub od plci zastosowano test r6znic migdzy dwoma wskaznikami struktury.
Obliczenia wykonano w programie STATISTICA version 12 firmy StatSoft, Inc. (2014).
Wyniki uznano za istotne dla p<0,05. W tabelach zalezno$ci istotne statystycznie zostaty
zaznaczone kolorem zielonym.

Analiza statystyczna zostata wykonana w Katedrze i Zaktadzie Informatyki i Statystyki UMP.
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3.3 Charakterystyka grupy badanej i kontrolnej

3.3.1 Wyksztalcenie ogolne

W obu badanych grupach najwigkszy odsetek badanych deklarowal wyksztatcenie
srednie, w grupie badanej i kontrolnej odpowiednio 125 chorych (73%) i 52 chorych (69%).
Nie zaobserwowano istotnej statystycznie réznicy w poziomie wyksztatcenia w badanych

grupach (rycina 1)

Poziom wyksztatcenia w badanych grupach
80

70

60
50
40
30
20
o 1 mB
0

podstawowe srednie wyisze

Odetek badanych

deklarowany poziom ogolnego wyksztalcenia

W grupa badana  m grupa kontrolna

Rycina 1. Poziom ogo6lnego wyksztatcenia w badanych grupach

3.3.2 Cukrzyca

Ctl stwierdzono tacznie u 35 chorych, w tym u 25 chorych (16%) w grupie badanej
iu 7 chorych (9%) w grupie kontrolnej. Ct2 odnotowano lacznie u 210 chorych, w tym u 142
chorych w grupie badanej (84%) i u 68 chorych (91%) w grupie kontrolnej. Nie stwierdzono
istotnej statystycznie roznicy wzgledem typu cukrzycy w badanych grupach.

Przyjmowanie insuliny deklarowato tacznie 229 badanych, w tym 158 (93%) w grupie
badanej 1 71 badanych (95%) w grupie kontrolnej. Lacznie 15 chorych, w tym 11 w grupie
badanej (6%) 1 4 w grupie kontrolnej (5%) stosowalo wylacznie doustne srodki
przeciwcukrzycowe.

Sredni czas trwania cukrzycy wérod badanych wynosit 18,7+10,2 lat w grupie badanej
1 18,0+11,5 lat w grupie kontrolnej, r6znica pomigdzy grupami nie byla istotna statystycznie

(tabela 2).
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Tabela 2. Charakterystyka badanych ze wzgledu typ cukrzycy, czas trwania cukrzycy, rodzaj
terapii cukrzycy

. Grupa Grupa
Parametr Ogolem badana | kontrolna | ,
N= 245 N=170 N=75
Czas trwania cukrzycy X+ SD 18,5+10,6 | 18,7+10,2 | 18,0+11,5 | 0,4126
Liczba (%) o o o
Typ ctl s6b 35 (14%) |28 (16%) |7 (9%) 0,1439
1 0,
B ct L'nggé %) | 210 (86%) | 142 (84%) | 68 (91%) | 0,1439
i 0,
Insulinoterapia L'C(Z)Ef)‘b( %) | 229 (93%) | 158 (93%) | 71 (95%) |0,5552
Sposé6b Wylacznie $rodki Liczba (%) 15 (6%) 11 (6%) 4 (5%) 0.7556
terapii doustne 0sob '
Leczenie Liczba (%) o 0 0
niefarmakologiczne 0sob 1(0.4%) |1(0,6%) |0 (0%) 0,5040

3.3.3 Wystepowanie chordéb wspdélistniejacych i przewleklych powiklan cukrzycy

Wystepowanie chordob wspoétistniejacych 1 przewlektych powiktan cukrzycy,
z uwzglednieniem pici badanych przedstawia tabela 3.

Najliczniejsza grupe stanowili chorzy z nadci$nieniem tg¢tniczym. Odnotowano lacznie
205 chorych z nadcisnieniem tetniczym, 140 osob (82%) w grupie badanej i 65 0sob (87%)
w grupie kontrolnej. Roznice te nie byly znamienne statystycznie.

CChN stwierdzono tacznie u 69 badanych, w tym u 49 chorych (29%) z grupy badanej,
oraz u 20 chorych (27%) z grupy kontrolnej. Roznica ta nie byta statystycznie istotna. Wsrod
0sOb z ZSC u 5 0s6b odnotowano ostatnig faz¢ niewydolno$ci nerek wymagajacej prowadzenia
dializoterapii.

Rozpoznana retinopati¢ stwierdzono tacznie u 97 chorych, w tym w grupie badanej byto
to 79 badanych (46%), a w grupie kontrolnej 18 badanych (24%). Retinopatia cukrzycowa
wystepowata istotnie czesciej u chorych z ZSC (p=0,0011).

Chorobe niedokrwienng serca rozpoznano tacznie u 75 badanych, w tym 57 chorych
(34%) w grupie badanej i u 18 chorych (24%) w grupie kontrolnej. Réznica ta nie byta
statystycznie istotna. W grupie badanej stwierdzono 30 przypadkéw przebytych incydentéw
sercowo naczyniowych, a w grupie kontrolnej 16, bez istotnej statystycznie réoznicy pomiedzy
grupami.

Przebyty udar mozgu stwierdzono tgcznie u 31 chorych, w tym u 18 chorych (11%)
w grupie badanej, i u 13 chorych (17%) w grupie kontrolnej. Réznica w wystgpowaniu

przebytego udaru mézgu pomiedzy grupa badang a kontrolng nie byta statystycznie istotna.
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Wsrod mezczyzn w grupie kontrolnej istotnie czesciej niz u kobiet w grupie kontrolnej
zaobserwowano przebyty udar mozgu (p=0,0114).

Tabela 3. Charakterystyka badanych ze wzgledu na wspotwystepowanie powiktan cukrzycy,

z uwzglednieniem pici badanych

. Grupa badana (N=170) Grupa kontrolna (N=75)
Parametr Lt D
N=245 K M K M
Razem | \—45) | (N=125) | P Razem | \-36) | (N=39) | P
nadciSnienie tetnicze ?gf%) %gzo%) ?884%) (18022%) 0,7619 ?:7%) ?5’2%) ?822%) 0,1106 | 0,4573
CChN 69 (28%) ?299%) %3?6%) ?236%) 0,2033 ?207%) ?22%) %321%) 0,252 | 0,7604
retinopatia 97 (40%) (726%) (256%) ?23%) 0,1338 %284%) (1208%) 8(21%) 0,3376 | 0,0011
przebyty udar mézgu | 31 (13%) %fl%) ?11%) (1130%) 0,8497 %137%) ?8%) %206%) 0,0114 |0,1497
E?:ngsfwienna serca 75 (31%) ?374%) %378%) 4(32%) 0,4649 %284%) %208%) ?21%) 0,3376 10,1756

3.3.4 Nawyk palenia papierosow

W grupie chorych z ZSC 130 badanych (77%) deklarowato si¢ jako osoby niepalace, 21
badanych (12%) jako byli palacze i 19 badanych (11%) jako aktualnie palacy. W grupie
kontrolnej 9 badanych (12%) deklarowato si¢ jako aktualnie palacy, 53 badanych (71%) jako
nigdy niepalacy, z kolei 13 badanych (17%) jako byli palacze (tabela 4). Nie stwierdzono
istotnej statystycznie roznicy wystgpowania nikotynizmu pomi¢dzy grupami.

Wspotczynnik nikotynizmu dla osob palacych przedstawiono w tabeli 5. Srednia
warto$¢ wspodiczynnika nikotynizmu w grupie badane; wynosita 275+295, a w grupie

kontrolnej 204+144. Roznica ta nie byta znamienna statystycznie.

Tabela 4. Charakterystyka badanych chorych ze wzgledu na nikotynizm, z uwzglgdnieniem plci

badanych
) Grupa badana (N=170) Grupa kontrolna (N=75)

Parametr Ogoélem K M K M p

N= 245

( ) |Razem | (N aos | (n=128) | P Razem | \-36) | (N=39) | P

34 21 4 17 13 8 5
. byly palacz (14%) 2%) | ©9%) |(14%) 0,3873 A7%) | (22%) |(13%) 0,3035 | 0,2916
0 = 183 130 |38 |92 53 25 |28
& |Mepalaey | 7s00) | (r7) | (@a%) |(13%) |2 |(71w) | (6o) | (ras) |*77°8| %310
S [akwainy |28 19 3 16 9 3 6
€ | palacz 1)  |ae) | @w |3 |27 om) |@ew) |asw) |©34° |0819%8
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Tabela 5. Wspoétczynnik nikotynizmu w grupie badanej i kontrolnej (tylko u oséb palacych)

N Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum | Odch.std | p
Clrjez 19 275 160 30 1200 295
badana 1
Clrljez 9 204 180 20 500 144
kontrola

3.3.5 Wartosci wskaznika BMI

Srednia warto$é wskaznika BMI w grupie badanej wynosita 29,98+5,68kg/m2, z kolei
w grupie kontrolnej 32,49+6,09kg/m? (tabela 6), réznica pomigdzy grupami byta istotna
statystycznie (p=0,001).

W grupie badanej zgodnie z klasyfikacja WHO otylos¢ (BMI>30kg/m?) stwierdzono
u 80 badanych (47%), nadwage (BMI 25-29,9kg/m?) u 55 badanych (32%), prawidlowa mase
ciata u 34 badanych (20%), a niedowage u 1 osoby (1%) (tabela 7). Ze wzgledu na obecnos¢
tylko jednego przypadku niedowagi w obrebie grupy badanej, w dalszej analizie
zakwalifikowano tg osobe do grupy BMI<25 kg/m?. Z kolei w grupie kontrolnej: otytos¢
wystepowata w 49 przypadkach (65%), nadwaga w 18 (24%), a waga w zakresie normy w 8
(11%), nie stwierdzono przypadkéw niedowagi (tabela 7).

Odsetek 0sob otylych w grupie kontrolnej byl istotnie wyzszy niz w grupie badanej
(65% vs 47%, p=0,0093).

Tabela 6. Srednia warto$¢ wskaznika BMI, dane przedstawione jako warto$ci $rednie £SD
Grupa badana (N=170) Grupa kontrolna (N=75)
Ogolem
Parametr K M K M p
N= 245 Razem p Razem p
(N=45) | (N=125) (N=36) | (N=39)
BMI kg/m? |30,75+5,91 |29,98+5,68 | 30,01+5,59 | 29,97+5,73 | 0,6768 | 32,49+6,09 | 33,87+6,57 | 31,21+5,38 | 0,0721 | 0,001

Tabela 7. Charakterystyka badanych chorych ze wzgledu na warto§¢ wskaznika BMI,

z uwzglednieniem ptci badanych

. Grupa badana (N=170) Grupa kontrolna (N=75)
BMI 3502215“ Razem | K i Razem |K il .
(N=45) | (N=125) P (N=36) | (N=39) |P
. <18,5 1 1 0 1 0 0 0
niedowaga | o2 ©05%) %) |0% |aw) |2 [ow) 0% |©0%) 0,3848
prawidlowa | 18,5-24,99 | 42 3% |10 2 8 3 5
masa ciala | kg/m? 17%) | @0%) |(22%) |@19%) |%%%° |(1106) | (8w) | (13w | 04822 |0.0857
25209 |73 55 |12 43 18 9 9
nadwaga | o/ @0%) | (32%) |(27%) | Gaw) |00 [(am) |(25%) |(23%) | 0839|0209
129 |80 |23 57 49 24 25
rr 2
otylogeé >30kei? | opcon [moy | o1 | caooe) |05 |(@soey | 6ro6) | coasey | 0784 0,003
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3.3.6. Wyniki badan laboratoryjnych krwi

Charakterystyke biochemicznag grupy badanej i kontrolnej, z uwzglednieniem pftci
badanych przedstawia tabela 8.
W grupie badanej u chorych zaobserwowano istotnie nizszy odsetek HbAlc w pordwnaniu
z grupa konrolng (7,94+1,71% vs 8,9+1,8%, p=0,0001).
Srednia warto$¢ cholesterolu catkowitego (TC) byta nizsza wsréd chorych w grupie badanej
niz w grupie kontrolnej (156,31+46,70 mg/dl vs 165,64+49,73 mg/dl), a réznica nie byla
znamiennie istotna.
Srednie stezenie lipoprotein wysokiej gestosci (HDL) bylo istotnie nizsze w grupie badanej niz
w kontrolnej (43,2+17,6 mg/dl vs 50,1+18,5 mg/dl, p=0,0016).
Srednie stezenie lipoprotein niskiej gestosci (LDL) wynosito w grupie badanej 87,9+37,7 mg/dl
i 81,3+40,8 mg/dl w grupie kontrolnej. R6znica ta nie byta znamienna statystycznie.
Poziom trojglicedyrow (TAG) byt istotnie wyzszy u chorych w grupie kontrolnej niz badane;j
(190,7+118,2 mg/dl vs 153,9+90,5 mg/dl, p=0,0051).

Tabela 8. Charakterystyka biochemiczna grupy badanej i kontrolnej, z uwzglgdnieniem ptci

Ogoélem Grupa badana (N=170) Grupa kontrolna (N=75)
parametr NEAS Razem X b Razem < b e
(N=45) (N=125) |P (N=36) (N=39) P

[ﬁ!/t;i“lc x+SD  |82+18 794£1,71 [82:20  |7.8:1,6  |03106 [89+1.8 | 9,142, 8,7+1,5 0,5233 | 0,0001
[Tn?g/ gy | FESD [ 1992477 | 15634467 | 16714392 | 15242487 |0,0309 | 16565497 | 179.4+458 | 15294504 | 00264 | 0098
E'an'/—dI] x£SD  |453£182 |432+17,6 |46,6+158 |42,0£182 |0,0282 |50,1£185 |51,9+14,0 |48,5+21,9 |0,081 |0,0016
E—n?g%d” x+SD | 81,7438,6 | 8794377 |82,74349 |81,6+38,7 |04976 |81,3+40.8 |89,0+452 |74,14354 | 0,1641 | 0,7932
TAG | 5D |1652+101,0|153.9590,5 | 177,6+1254 | 145372,9 | 0,2009 | 1207518, 1 501 74128 9 | 180,6:108,1 | 0,4194 | 0,0051
[mg/dl] 2
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4. WYNIKI BADAN

4.1.ZSC

Sredni czas trwania ZSC od momentu ustalenia diagnozy wynosit 5,35+5,70 lat, nie
stwierdzono roznicy istotnej statystycznie w odniesieniu do ptci badanych. Najdtuzszy czas
trwania schorzenia od momentu postawienia diagnozy ZSC do momentu wykonania badania
na potrzeby niniejszej rozprawy to 30 lat.

Podzial badanych ze wzgledu na etiologie ZSC przedstawia tabela 9 i rycina 2.
Najczgsciej stwierdzono obecnos¢ ZSC o etiologii neuropatycznej (rycina 15) (81 osob, 48%),
w tym 18 kobiet 1 63 mezczyzn. ZSC o etiologii mieszanej (rycina 16) zaobserwowano u 47
0s6b (28%), w tym 13 kobiet i 34 me¢zczyzn; a niedokrwiennej u 23 0sob (13%), w tym 7 kobiet
i 16 mezczyzn. Stope Charcot’a stwierdzono u 19 0sob (11%) badanych, w tym 7 kobiet i 12
me¢zczyzn. RdzZnica ta nie byla statystycznie istotna.

U 83 chorych (49%), w tym u 18 kobiet (40%) 1 65 mezczyzn (52%) przeprowadzono
wczesniejsza amputacje konczyny, na roznych jej poziomach. Rdéznica ta nie byta znamienna

statystycznie.

Tabela 9. Podziat badanych ze wzgledu na etiologi¢ zespotu stopy cukrzycowej oraz przebyta

amputacj¢ konczyny, z uwzglednieniem plci

Grupa badana

Parametr Razem K M p
(N=170) (N=45) (N=125)

neuropatyczny | 81 (48%) 18 (40%) | 63 (50%) 0,2493
niedokrwienny | 23 (13%) 7 (16%) 16 (13%) 0,6168
#5¢ mieszany 47 (28%) 13 (28%) | 34 (27%) 0,8972
Charcot 19 (11%) 7(16%) | 12 (10%) 0,2809
Wezesniejsza tak 83 (49%) 18 (40%) | 65 (52%) 0,1673
amputacja nie 87 (51%) 27 (60%) | 60 (48%) 0,1673
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= neuropatyczny = mieszany
Charcot niedokrwienny

Rycina 2. Rozktad procentowy ZSC wg czynnika etiologicznego w grupie badanej

W tabeli 10 przedstawiono podziat badanych, ze wzgledu na giteboko$¢ owrzodzenia
w skali wg Wagnera. Najliczniejsza grupe 49 osob (29%), stanowili chorzy z powierzchownym
owrzodzeniem na stopie (1 w skali wg Wagnera). Owrzodzenie glebokie, penetrujace do
sciggna, kosci lub stawu (2 w skali wg Wagnera) zaobserwowano u 34 os6b (20%), z kolei
owrzodzenie glebokie z ropniem lub zapaleniem kosci (3 w skali wg Wagnera) u 16 0sob (9%).
Martwice przodostostopia (4 w skali wg Wagnera) stwierdzono u 32 o0so6b (19%). Nie
zaobserwowano natomiast ani jednego przypadku martwicy catej stopy odpowiadajacej 5
stopniowi skali wg Wagnera. Nie stwierdzono istotnej statystycznie roznicy glebokosci

owrzodzenia w odniesieniu do ptci badanych.

Tabela 10. Podzial badanych, ze wzgledu na giteboko$¢ owrzodzenia w skali wg Wagnera

z uwzglednieniem ptci badanych

Grupa badana

ZSC Razem K M p
(N=170) (N=45) | (N=125)

0 39 (23%) | 14 (31%) | 25 (20%) 0,1322
1 49 (29%) | 16(35%) | 33 (27%) 0,3111
Skala 2 34 (20%) 9(20%) | 25(20%) 1,000
Wagnera 3 16 (9%) 2(4%) | 14 (11%) 0,1625
4 32 (19%) 4(9%) | 28 (22%) 0,0544

5 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
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Na rycinie 3 przedstawiono zalezno$¢ pomiedzy gltebokoscig owrzodzenia w skali wg
Wagnera a czynnikiem etiologicznym ZSC. Wykazano, ze zaleznos¢ ta jest statystycznie istotna
(x2=22.9, p=0,0057).

W ZSC o etiologii neuropatycznej najwigkszy odsetek stanowily owrzodzenia w stopniu 1
(39%). Stopa wysokiego ryzyka wystepowata w 21% przypadkoéw, owrzodzenia 2 1 3 stopniu
w 12% przypadkdw, a owrzodzenia w 4 stopniu skali wg Wagnera wystgpowaty u 16% chorych
z ZSC o etiologii neuropatyczne;j.

W ZSC o etiologii niedokrwiennej najwigkszy odsetek stanowily owrzodzenia w 4 stopniu skali
(43%). Skoére nienaruszong zaobserwowano u 22% chorych z ZSC niedokrwiennym,
owrzodzenie w 1 stopniu skali u 9% badanych, 2 stopniu u 17%, a w 3 stopniu u 9% badanych.
W ZSC o etiologii mieszanej najwickszy odsetek stanowity owrzodzenia w 2 stopniu skali
(28%), stopa wysokiego ryzyka wystepowata u 23% chorych, owrzodzenia w 1 stopniu skali
u 21% chorych, a owrzodzenia w stopniu 3 u 9% chorych. Owrzodzenia w stopniu 4
zaobserwowano u 19% chorych z ZSC mieszanym.

W ZSC Charcot’a nie zaobserwowano owrzodzen w 3 i 4 stopniu skali. Najliczniejsza grupe
stanowily owrzodzenia w 2 stopniu skali (37%), z kolei owrzodzenia w 0 i1 1 stopniu skali

obserwowano jednakowo u 31,5% badanych.

100%
90%

80%

70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

ZSC neuropatyczny ZSC niedokrwienny  ZSC mieszany (N=47) ZSC Charcot (N=19)
(N=81) (N=23)

W Skala Wagnera 0 ™ Skala Wagnera 1  ® Skala Wagnera 2 Skala Wagnera 3 M Skala Wagnera 4

Rycina 3. Zalezno$¢ pomiedzy gtebokoscig owrzodzenia w skali wg Wagnera a czynnikiem

etiologicznym ZSC
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4.2. Stopien wyrownania glikemii u chorych z ZSC

Poréwnujac odsetek HbAlc w grupie chorych z ZSC w r6znym stopniu zaawansowania
zmian klinicznych na stopie wedtug skali Wagnera wykazano, iz §redni odsetek HbAlc jest
najnizszy u chorych w stopniu 4 skali wg Wagnera (7,6%=1,6), a najwyzszy u chorych
w stopniu 3 (8,6%+2,0). W przypadku pozostalych stopni wynosit on odpowiednio 0-
7,8%=*1,5; 1- 8,3%=*1,8; 2- 7,6%=*1,7, zr6znicowanie pomi¢dzy stopniami nie bylo istotne

statystycznie (rycina 4).
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Rycina 4. Odsetek HbAlc w zaleznosci od zaawansowania zmian klinicznych ZSC wedlug

klasyfikacji Wagnera

U chorych, u ktorych przeprowadzono w przesziosci amputacj¢ konczyny stwierdzono
wyzszy odsetek HbAlc, ktory wynosit odpowiednio 8,0%+1,7 w pordwnaniu z grupa bez

amputacji 7,9% =£1,8, a roznica nie byla istotna statystycznie (rycina 5).
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Rycina 5. Odsetek HbAlc u chorych, u ktorych przeprowadzono amputacj¢ konczyny

4.2. Dolegliwosci subiektywne wystepujace w jamie ustnej zglaszane przez chorych,
zestawione na podstawie badania podmiotowego.
Czestotliwo$¢ zgtaszanych dolegliwosci ze strony jamy ustnej przedstawia tabela 11.

Do najczgséciej zglaszanych dolegliwosci w grupie z ZSC nalezata sucho$¢ jamy ustnej,
obserwowano ja u 43 chorych (25%). Zaburzenia smaku odnotowano u 13 chorych (8%),
uczucie nieprzyjemnego zapachu z ust u 12 chorych (7%), pieczenie jamy ustnej u 10 chorych
(6%) 1 bolesnos¢ btony sluzowej u 10 chorych (6%). Krwawienia dzigset zglaszato 9 chorych
z ZSC (5%). Nie stwierdzono istotnej réznicy w wystepowaniu powyzszych dolegliwosci
w obrebie grupy badanej w zalezno$ci od plci badanych. Kobiety z ZSC istotnie czesciej
zgltaszaly wystepowanie parestezji w obrebie jamy ustnej niz mezczyzni (7% vs 1%, p=0,0297).
W grupie kontrolnej najczgsciej zglaszang dolegliwoscig byta sucho$¢ jamy ustnej odnotowano
jau 25 chorych (33%) 1 bolesno$¢ btony §luzowej, ktorg zgtaszato 10 oséb (13%). Zaburzenia
smaku 1 pieczenie btony sluzowej wystepowato w pojedynczych przypadkach. Krwawienie
dzigset w grupie kontrolnej zgtaszato 6 chorych (8%).

Chorzy z ZSC istotnie czg$ciej niz chorzy w grupie kontrolnej zglaszali uczucie

nieprzyjemnego zapachu z jamy ustnej (7% vs 0%, p=0,0188).
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Tabela 11. Czestos¢ wystepowania i rodzaj dolegliwosci subiektywnych w jamie ustnej

w grupie badanej i kontrolnej, z podziatem na pteé¢

. ; Grupa badana (N=170) Grupa kontrolna (N=75)
arametr Ogélem
N=245 K M K M p
(N=249) | Razem | \Zuoy | vzt | P | RaZem | (\Zagy | nz3g)| P

| 20 10 5 5 10 6 4
E bolesnosé (8%) (6%) (11%) (4%) 0,0863 (13%) 17%) | (10%) 0,3734 | 0,0648
g . 12 10 3 7 2 2 0
? pieczenie (5%) (6%) (7%) (6%) 0,8124 (3%) (6%) (0%) 0,1206 | 0,3244
E ) 6 4 3 1 2 0 2
§ parestezje (2%) %) (7%) (1%) 0,0297 (3%) (0%) (5%) 0,1740 | 0,6308
= zaburzenia 15 13 3 10 2 2 0
E smaku | ©6%) | @%) | %) | %) |%%®| @w) | %) | 0w |°21206|01426
2 | dlinotok | 2 2 : L loeoe7| 0 0 0 | 1,000 |0,3848
£ (1%) (1%) | (2%) (1%) ' (0%) (0%) | (0%) ' ’
2 - 68 43 12 31 25 15 10
3 sucho$€ | o000y | (250%) | (27%) | (25%) | O7° | (33%) | (a2m) | (o6) | 0143 | 01958
E krwawienia 15 9 2 7 6 3 3
Bw| drgsed | (6%) | (%) | (4%) | (6%) 06129 | 3ory | (86) | (goe) | 1000 | 03591
S 4 | nieprzyjem- 12 12 3 9 0 0 0
B3| nyzapach | %) | a%) | aw) | aw) | Y| ©w) | ©w) | ©w | 100|008

4.3. Ocena kliniczna jamy ustnej, w tym stanu uze¢bienia, przyzebia z wlaczeniem poziomu

higieny jamy ustnej, blony Sluzowej u chorych z ZSC.

Ocena stanu uz¢bienia

W zaleznosci od liczby zachowanych zebow badanych przydzielono do nastepujacych
grup: bezzebni, badani posiadajacy 1-9 zeboéw, 10-20 zgbdw oraz >21 zachowanych zebow.
W badaniu nie uwzgledniono z¢gbow 6smych. Wyniki zostaly zestawione w tabeli 12.
Sposrod 245 oséb zbadanych u 78 0sob stwierdzono bezzebie, u 49 0sob (29 %) grupie badane;j
1u 29 o0s6éb (39%) w grupie kontrolnej. Rdznica ta nie byla statystycznie istotna.
Obecnos¢ korzeni z miazgg w stanie zgorzelinowego rozpadu stwierdzono u 65 chorych, u 56
chorych (33%) w grupie badanej i u 9 (12%) w grupie kontrolnej. Roznica ta byta istotna
statystycznie (p=0,0006) (tabela 12).
Srednia liczba korzeni z miazga w stanie zgorzelinowego rozpadu byla istotnie wyzsza
w grupie badanej (1,1£2,3), niz w grupie kontrolnej (0,3+1,1) (p=0,0006) (tabela 13).
Srednia liczba zachowanych zebow, wérod badanych wynosita 9,7+9,3, 9,6+9,2 w grupie
badanej i 9,949,5 w grupie kontrolnej (tabela 13). Nie stwierdzono statystycznie istotnej

roznicy w ilosci zachowanych zebow w jamie ustnej pomiedzy grupami.
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Zachowane funkcjonalnie uzebienie (>21 z¢bow) stwierdzono jedynie u 39 badanych, u 26
chorych (15%) w grupie badanej i u 13 chorych (17%) w grupie kontrolnej. Rdznica ta nie byta
istotna statystycznie.

Zachowane 10-20 zeboéw odnotowano u 79 os6b, u 53 chorych (31%) w grupie badanej i u 26
chorych (35%) w grupie kontrolnej. Roznica ta nie byta statystycznie istotna.

Cigzka utratg zebow (zachowane 1-9 zgbow) stwierdzono u 49 badanych, u 42 chorych (25%)
w grupie badanej oraz u 7 chorych (9%) w grupie kontrolnej. Rdznica ta byta istotna
statystycznie (p=0,004).

Tabela 12. Podziat badanych, ze wzgledu na liczbg zachowanych zgbow

. Grupa badana Grupa kontrolna
Parametr Ogdlem
(N= 245) (N=170) (N=75) p

obecnogc korzeni z miazga w stanie 65 (27%) 56 (33%) 9 (12%) 0,0006
zgorzelinowego rozpadu

| EBLEZZ50 0 78 (32%) 49 (29%) 29 (39%) 0,1222
Grupa 2A; zachowane 1-9 ze¢béw 49 (20%) 42 (25%) 7 (9%) 0,0040
Grupa 2B: zachowane 10-20 ze¢bow 79 (32%) 53 (31%) 26 (35%) 0,5369
Grupa 2C: zachowane >21 z¢bow 39 (16%) 26 (15%) 13 (17%) 0,6910

Tabela 13. Porownanie liczby zachowanych zebow 1 korzeni w stane zgorzelinowego rozpadu

w grupie badanej i kontrolnej

Ogolem Grupa Grupa kontrolna
Parametr (N=245) badana (N=75) p
(N=170)

liczba zachowanych x+SD 9,749,3 9,6+9,2 9,949,5
zebow mediana 9 8 10 0,9295

Q25-Q75 0-17 0-17 0-18
liczba korzeni z miazga x+S8D 0,9+2,1 1,123 0,3+1,1
w stanie zgorzelinowego mediana 00 0,0 0,0 0,0006
rozpacly Q25- Q75 0-1 0-1 0-0

Na podstawie zebranych danych dokonano analizy korelacji pomiedzy liczbg zachowanych
z¢bow a czasem trwania cukrzycy i poziomem jej wyrownania metabolicznego, wyrazonego
przez odsetek HbAlc (tabela 14). Wykazano istnienie znamiennych statystycznie korelacji
w grupie badanej: ujemnej korelacji pomiedzy czasem trwania cukrzycy a liczbg zachowanych

zebow oraz dodatniej pomiedzy liczbg zachowanych zgboéw a odsetkiem HbAlc. W grupie
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kontrolnej nie wykazano zaleznos$ci pomiedzy liczbg zachowanych zgboéw a czasem trwania

cukrzycy i odsetkiem HbAlc.

Tabela 14. Analiza korelacji pomig¢dzy liczba zachowanych z¢gbow a czasem trwania cukrzycy

i poziomem HbAlc

Liczba zebow
Ogoélem Grupa badana Grupa kontrolna
Parametr (N=245) (N=170) (N=75)
r p r P r P
czas trwania cukrzycy| 19 | 00026 | -0,19 0,012 -0,19 0,1058
[lata]
HbALc [%] 01 | 01307 | 0015 0,0499 -0,03 0,7908

Ocena stanu blony Sluzowej jamy ustnej

Czestos¢ wystgpowania oraz rodzaj zmian na blonie §luzowej jamy ustnej przedstawia
tabela 15.
Objawy stomatopatii protetycznej obserwowano u 25 chorych (14,5%) w grupie badanej i u 13
chorych (16,5%) grupie kontrolnej. Wystepowanie zmian zapalnych typu I wedtug klasyfikacji
Newtona obserwowano istotnie czes$ciej u chorych w grupie kontrolnej wzgledem grupy
badanej (13% vs 5%, p=0,028, rycina 21).
U chorych z ZSC najczg$ciej obserwowanym typem stomatopatii protetycznej byt typ 11 wg
Newtona (rycina 22). Schorzenie to obserwowano u 12 chorych (7%). Stomatopati¢ protetyczng
typu | obserwowano u chorych z ZSC w 9 przypadkach (5%), a typu Il w 4 przypadkach
(2,5%).
Leukoplaki¢ stwierdzono u 5 chorych z ZSC (3%). Pierwsza z nich zlokalizowana byla na
btonie sluzowej policzka (rycina 18), druga na dnie jamy ustnej (rycina 26), pozostate byty
ogniskami hiperkeratozy na wyrostku zg¢bodotlowym. Objawy liszaja plaskiego (siateczka
Wickhama, zmiany siateczkowo-nadzerkowe) obserwowano istotnie cze$ciej u chorych
w grupie kontrolnej niz w grupie badanej (4% vs 0,5%, p=0,0423). Schorzenie to obserwowano
jedynie u chorych pflci zenskiej. Przyklad liszaja ptaskiego w postaci siateczkowej przedstawia
rycina 23.
Zhuszczajace zapalenie warg wystepowalo istotnie czesciej u chorych w grupie kontrolnej niz
w grupie badanej (2,5% vs 0%, p=0,0385).
Owrzodzenia btony sluzowej wystepowaty jedynie u 3 chorych (2%) w grupie badanej i byty
zlokalizowane w przedsionku jamy ustnej oraz na brzegu jezyka. Przyktad owrzodzenia btony

sluzowej w przedsionku w zuchwie przedstawia rycina 19.
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Jezyk biaty oblozony wystepowal u badanych chorych najczesciej, odpowiednio u 59 badanych
(35%) w grupe badanej i u 22 badanych (29%) w grupie kontrolnej. Przyktad jezyka
obtozonego u chorego przedstawia rycina 17. Zmiany rumieniowo - zanikowe na powierzchni
grzbietowej jezyka wystepowaly u 12 chorych (7%) w grupie badanej 1 6 chorych (8%)
w grupie kontrolnej (rycina 20 i 25)

Tabela 15. Czgsto$¢ wystepowania i rodzaj zmian na blonie $luzowej jamy ustnej w grupie

badanej i kontrolnej, z podziatem na pte¢ badanych

. Grupa badana (N=170) Grupa kontrolna (N=75)
Parametr Ogdlem p
(N=245) | Razem K M p Razem | K M p
(N=45) | (N=125) (N=36) | (N=39)

stomatopatia

protetyczna wg 19 (8%) 9 (5%) 3(7%) |6(5%) |0,6147 |10 (13%) |5 (14%) |5(13%) |0,8992 | 0,028
Newtona typ |

Typ Il 14 (6%) 12 (7%) 8 (18%) |4 (3%) |0,0007 |2 (2,5%) |2(55%)|0(0%) |0,1377 |0,1588
Typ Il 5 (2%) 4(25%) |1(2%) |[3(25%) 085 |1(1%) |0(0%) |1(2,5%) |0,3396 |0,4441
leukoplakia 5 (2%) 5 (3%) 2 (4%) |3(2%) |0,4637 | 0 (0%) 0(0%) |0 (0%) 1,000 |0,1295
liszaj plaski 4(15%) |1(05%) |1(2%) |0(0%) |0,1129|3(4%) |3(8%) |0(0%) |0,0717 |0,0423

zmiany lichenoidalne | 1 (0,5% 1(0,5% 0 (0% 1(1% 0,5008 | 0 (0%, 0 (0%, 0 (0% 1,000 |0,5396
y

zhuszczajace zapalenie
dziasel

xg:éczajace zapalenie | 5 100 10(0%)  |0(0%) |0(0%) |1,000 |2@25%) |1(27%)|1(25%) |0,9566 |0,0385

zapalenie katéw ust | 3 (1%) 3 (2%) 1(2%) |2(@2%) |1,000 |0(0%) |0(©%) |0(©%) |1,000 |02175
owrzodzenie 3 (1%) 3 (2%) 1(2%) |2(2%) |1,000 [0(0%) |0(%) |0(0%) |1,000 |0,2175

linia biala 6(2,5%) |3 (2%) 1(2%) |2(@2%) |1,000 |3(@%) |2(55%) |1(25%) |0,5046 | 0,3657
11 48 ) ) .
(24%) | (3gos) | 00898 | 22(29%) |8 (22%) | 14(36%) | 01831 | 0,3579

jezyk pobruzdowany | 38 (16%) |23 (14%) |8 (18%) (1152%) 0,3138 | 15 (20%) (1311%)

jezyk geograficzny 18 (7%) 12 (7%) 6 (13%) | 6 (5%) 0,0735 | 6 (8%) 3(8%) |3(7,5%) |0,9355 |0,7816
romboidalne
posrodkowe zapalenie | 3 (1%) 2 (1%) 0(0%) |2 (2%) 0,3392 | 1 (1%) 1(2,7%) | 0 (0%) 0,3017 | 1,000
iezyka
jezyk wygladzony 16 (7%) 10 (6%) 1(2%) |9 (7%) 0,2139 | 6 (8%) 4 (11%) | 2 (5%) 0,3353 | 0,5615
przemieszone gruczoly
lojowe gr. Fordyce’a

1(0,5) 0 (0%) 0(0%) |0(0%) |1,000 |1(1%) |1(27%)|0(0%) |0,3017 |0,1916

jezyk bialy oblozony | 81 (33%) |59 (35%)

4(10%) |0,0233 |0,2358

7(3%) |6(35%) |1(2%) |5@%) |0529 |1(1%) |0(0%) |1(25%) |0,3396 |0,2688

Uzupelnienia protetyczne uzytkowane przez badanych chorych

Bezzebie szczgki 1 zuchwy wystepowato u 49 chorych (29%) z ZSC 1 u 29 chorych
(39%) w grupie kontrolnej, r6znica ta nie byta statystycznie istotna.
Bezzgbna szczeka wystgpowata u 74 chorych (44%) w grupie badanej i u 38 chorych (51%)
w grupie kontrolnej. Bezzebna zuchwa wystepowata u 51 chorych (30%) w grupie badane;j
i u 30 chorych (40%) w grupie kontrolnej.
Sredni czas uzytkowania protez wynosit 7,50+6,25 lat, w tym w grupie badanej 7,51+6,15 lat,

a w grupie kontrolnej 7,46+6,53 lat. Roznica ta nie byla statystycznie znamienna. W grupie
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badanej sredni czas uzytkowania protez byt wyzszy u kobiet niz me¢zczyzn, ale roznica nie byta
statystycznie istotna (K- 8,12+5,98 vs M- 7,214£6,26). W grupie kontrolnej $redni czas
uzytkowania protez byt takze wyzszy u kobiet niz m¢zczyzn, ale rdéznica byta statystycznie
znamienna (K- 9,29+6,93 vs M- 5,72+5,73, p=0,0488).

Uzytkowanie uzupelnienia protetycznego w grupie badanej i kontrolnej przedstawia tabela 16.
Uzytkowanie protezy catkowitej szczeki 1 zuchwy deklarowato 36 chorych z ZSC (21%) 1 23
chorych (31%) w grupie kontrolnej, roznica ta nie byla statystycznie znamienna.

Odsetek chorych z ZSC, ktory deklarowat uzytkowanie protezy catkowitej szczeki lub zuchwy
byt nizszy niz w grupie kontrolnej (szczeka: 35% vs 47%, zuchwa: 22% vs 32%),
a roznica ta nie byta statystycznie istotna.

Jednakowy odsetek chorych z ZSC i chorych w grupie kontrolnej uzytkowat proteze czeSciowa
ruchoma osiadajaca, zarowno szczeki jak 1 zuchwy, odpowiednio po 5% chorych.

Istotnie wigkszy odsetek chorych z ZSC niz w grupie kontrolnej uzytkowat protezg czesciowa
ruchoma szczeki (16% vs 5%, p=0,0169).

Wicgkszy odsetek chorych z ZSC niz w grupie kontrolnej uzytkowat proteze czesciowa ruchoma
osiadajaca zuchwy (11% vs 7%), ale roznica ta nie byla statystycznie istotna.

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic w odsetku chorych z ZSC 1 w grupie kontrolnej

uzytkujacych protezy szkieletowe.

Tabela 16. Uzytkowanie uzupelnienia protetycznego w grupie badanej i kontrolne;j

Ogél Grupa badana | Grupa kontrolna | p
Parametr golem
(N= 245) (N=170) (N=75)
Proteza catkowita szczeki i Zuchwy 60 (24%) 36 (21%) 23 (31%) 0,0915
Proteza calkowita szczeki 95 (39%) 60 (35%) 35 (47%) 0,0755
Proteza catkowita Zuchwy 61 (25%) 37 (22%) 24 (32%) 0,0960
Proteza czeSciowa ruchoma osiadajaca
11 (4%) 9 (5%) 2 (5%) 0,4812
szczeki i Zuchwy
Proteza czeSciowa ruchoma osiadajaca
31 (13%) 27 (16%) 4 (5%) 0,0169
szczeki
Proteza czeSciowa ruchoma osiadajaca
24 (10%) 19 (11%) 5 (7%) 0,3312
zuchwy
Proteza szkieletowa szczeki i zuchwy 6 (2%) 4 (2%) 2 (3%) 0,6308
Proteza szkieletowa szczeki 7 (3%) 5 (3%) 2(3%) 1,000
Proteza szkieletowa zuchwy 10 (4%) 5 (3%) 5 (7%) 0,1514
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Ocena stanu higieny jamy ustnej

Oceng stanu higieny jamy ustnej wykonano u 167 chorych, 121 w grupie badanej i 46
w grupie kontrolnej.
W tabeli 17 przedstawiono $rednie wartosci wskaznika ptytki nazebnej PI wg O’Leary’ego.
Srednie wartoéci wskaznika PI wskazuja, ze ogdlny poziom higieny jamy ustnej badanych
chorych jest bardzo zly. Srednia wartos¢ wskaznika PI u chorych z ZSC byta istotnie wyzsza
niz u chorych w grupie kontrolnej (85,0£27,1% vs 76,3+30,4%, p=0,0473).
W grupie badanej S$rednia warto$¢ Pl u mezczyzn wynosita 87,8+25,0%, a u kobiet
76,0+£31,7%, ale rdznica ta nie byla istotna statystycznie.
W grupie kontrolnej $rednia warto$¢ PI byta wyzsza u kobiet 81,1£27,7% niz u me¢zczyzn

71,0+33,0%, ale roznica ta nie byta statystycznie istotna.

Tabela 17. Warto$¢ wskaznika ptytki nazebnej PI wg O’Leary’ego w grupie badanej

i kontrolnej, z uwzglednieniem ptci badanych

Grupa badana (N=121) Grupa kontrolna (N=46)
Ogolem
Parametr (N=167) | Razem S i p Razem K M p P
(N=29) (N=92) (N=24) (N=22)
x+SD 82,6+28.2 | 85,0+£27,1 76,0+31,7 87,8+25,0 76,3+30,4 | 81,1+27,7 | 71,0+33,0
F)l/ol]ndex mediana 100 100 95,8 100 00957 | 91,2 100 845 | 02509 | 0,0473
Q25-Q75 | 75,0-100 | 79,9-100 53,4-100 87,6-100 52,5-100 | 71,4-100 | 44,6-100

Ocena stanu dziasel

Oceng¢ stanu dzigsel przy pomocy wskaznika krwawienia podczas zglebnikowania
kieszonki przyzebnej (BOP) wg Ainamo i Baya wykonano u 167 os6b, 121 w grupie badane;j
1 46 w grupie kontrolnej.
Srednia warto$¢ wskaznika BOP byta istotnie nizsza wsrod chorych z ZSC niz w grupie
kontrolnej (20,7+23,7% vs 35,8+29,4%, p=0,0010) (tabela 18).
Srednia warto$¢ wskaznika BOP u kobiet z ZSC wynosila 24,9+26,5% i byta wyzsza niz
u mezezyzn 19,4+£22,7%, ale rdznica nie byla statystycznie istotna. Z kolei w obrgbie grupy
kontrolnej $rednia warto§¢ wskaznika BOP takze byla wyzsza u kobiet (43,2+£29,2%) niz
mezezyzn (27,9+28,1%), roznica nie byla statystycznie istotna.
Zaleznos$¢ pomiedzy wartoscia wskaznika BOP a nikotynizmem przedstawia tabela 19.

W grupie badanej wsrod bylych palaczy odnotowano mniejszg liczbg miejsc z krwawieniem
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podczas zglebnikowania (15,4+15,2%) niz u 0so6b niepalacych (20,5+23%) czy aktualnych
palaczy (27,5+32,8%), ale réznice te nie byly statystycznie istotne.

W grupie kontrolnej wsrdd niepalagcych odnotowano mniejsza liczbg miejsc z krwawieniem
podczas zglebnikowania (29,4+28,7%) niz u bytych palaczy (60,2+26,5%) 1 aktualnych palaczy
(37,5£21,3%). Roznice te byly znamienne statystycznie (p=0,0195- test Kruskala-Wallisa).
Analiza dodatkowa testem wielokrotnych poréwnan, wykazata, ze istnieje roznica
w warto$ci wskaznika BOP pomigdzy niepalagcymi a bylymi palaczami (p=0,0168).

Przy pomocy testu Manna-Whitney’a porownano wartos¢ wskaznika BOP o0so6b z grupy
badanej i z grupy kontrolnej osobno dla niepalacych (p=0,0873), bytych palaczy (p=0,0002)
oraz palacych (p=0,2317).

W tabeli 20 przedstawiono analiz¢ korelacji pomigdzy wartoscig wskaznika BOP
a odsetkiem HbAlc. Wykazano istnienie znamiennych statystycznie korelacji w ogolnej
populacji badanych oraz w grupie kontrolnej. Nie wykazano istotnej zaleznosci w grupie
badanej.

W tabeli 21 przedstawiono warto$¢ wskaznika BOP w zalezno$ci od stopnia
unormowania glikemii na podstawie odsetka HbA1lc <8% lub >8%. W grupie badanej wartos§¢
wskaznika BOP wsrod badanych chorych z HbAlc <8% wynosita 22,2+26,0%, z kolei przy
wartosci z HbA1c>8% 18,7+20,1%, roéznica ta nie byla istotna statystycznie. W grupie
kontrolnej, wsréd chorych z HbAlc <8% warto$¢ wskaznika BOP wynosita 21,3+22,5%,
z kolei w przy HbA1c>8%, 43,6+29,9%. Rdznica ta byta znamienna statystycznie (p=0,0097).
Dodatkowo dokonano poréwnania wartosci wskaznika BOP w zaleznosci od stopnia
wyrownania glikemii, pomigdzy grupa badang i1 kontrolng. Wykazano, ze przy odsetku
HbA1c<8% roéznica pomigdzy grupami nie jest statystycznie istotna, natomiast

w przypadku HbA1c>8% zostala osiagnieta istotno$¢ statystyczna (p=0,00001).

Tabela 18. Wartos¢ wskaznika BOP w analizowanych grupach, z uwzglednieniem plci

badanych
’ Grupa badana (N=121) Grupa kontrolna (N=46)
Parametr &gﬂ%‘;‘) Razem K M Razem K M P
(N=29) (N=92) |P (N=24) (N=22) |P
x+SD | 2494262 | 20,7423,7 | 24,9+26,5 | 19,4+22.7 35,8+29.4 | 43,24292 | 27,9+28,1
BOP [%] | mediana 18,8 9,6 21,6 79 0,1796 32,7 42,4 19,1 0,0627 0,0010
Q25 - Q75 0-41,7 0-38,5 5,4-33,7 0-38,7 13,1-52,8 | 19,4-62,9 54-41,7
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Tabela 19. Wartos¢ wskaznika BOP w analizowanych grupach a nikotynizm

Grupa badana Grupa kontrolna
BOP [%) | niepalacy gggcz palacz 0 niepalacy ngcz palacz 0
(N=92) | (\ Do) (N=14) (N=32) (N=8) (N=6)
x£SD 20,5232 | 15,4+15,2 | 27,5£32,8 2944287 | 60,2£26,5 | 37,5+£21,3
mediana 9,5 11,5 11,9 0,6725 19,7 53,6 30,5 0,0195
Q25 - Q75 0-41,7 0-31,3 3,9-41,3 4,5-50,0 38,9-81,9 | 18,8-54,6
Tabela 20. Korelacja wskaznika BOP z HbAlc
Wszyscy Grupa badana (N=121) Grupa kontrolna(N=46)
korelacje =
Hb AlCJZ: (N=167) Razem K (N=29) M (N=92) Razem K (N=24) M (N=22)
r p r p r p r p r p r p r p
BOP[%0] 0,15 |0,0489 (0,010 |0,9232-0,01 |0,9579 |-0,02 |0,8719|0,41 0,0042 10,29 0,1623 | 0,40 0,0622

Tabela 21. Warto$¢ wskaznika BOP w zalezno$ci od poziomu HbA 1¢ wsrdd badanych chorych

Grupa badana Grupa kontrolna
BOP [%]
Hbalc<8% | Hbalc>8% |p Hbalc<8% Hbalc>8% | p
x+S8D 22,2+26,0 18,7+20,1 21,3225 43,6£29,9
mediana 8,8 11,8 0,9937 14,2 39,6 0,0097
Q25-Q75 0-41,3 0-31,3 2,7-34,7 19,4-63,6
Pomiary glebokosci kieszonek (PD) i poziomu klinicznej utraty przyczepu

lacznotkankowego (CAL)

Oceng stanu tkanek przyzebia wyrazonego poprzez pomiar PD i CAL wykonano u 167
0sob, 121 w grupie badanej 1 46 w grupie kontrolnej.
Dokonujac oceny stanu tkanek przyzebia obliczono $rednig gtebokos¢ kieszonek ze wszystkich
miejsc pomiarowych (PD1), z powierzchni stycznych (PD2) oraz liczbe kieszonek o gtebokosci
>4mm z obecnym krwawieniem podczas sondowania (PD3) oraz jaki odsetek wszystkich
punktow pomiarowych stanowig kieszonki PD3 (odsetek PD3) (tabela 22).
Dokonano oceny poziomu klinicznej utraty przyczepu lacznotkankowego (CAL1, CAL2,
CALS3) i obliczano jaki odsetek wszystkich miejsc pomiarowych stanowig miejsca z kliniczng
utrata przyczepu tacznotkankowego (odsetek CALI1), a jaki odsetek wszystkich miejsc
pomiarowych stanowig miejsca z minimum 3 mm kliniczng utrata przyczepu
facznotkankowego (odsetek CAL2). Dokonano takze oceny w jakim odsetku miejsc na
powierzchniach stycznych stwierdzono kliniczng utrate przyczepu tacznotkankowego (odsetek
CAL3). Dane przedstawiono w tabeli 23. Zastosowany podzial miat na celu doktadniejsze

zobrazowanie statusu periodontologicznego. W obrebie powierzchni interproksymalnych
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najwczesniej mozna zaobserwowa¢ kliniczne objawy zapalenia przyzebia, stad ich
wyodrebnienie.

Biorac pod uwage warto$ci PD1, PD2, PD3 i odsetek PD3 stwierdzono gorszy stan
przyzebia u chorych w grupie kontrolnej, a r6znica ta byta znamienna statystycznie.
Srednia warto$é PD1 byta istotnie nizsza u chorych z ZSC niz w grupie kontrolnej (2,2+1,1 mm
vs 2,6+£0,9 mm, p=0,0074). Nie wykazano natomiast istotnie statystycznych réznic pomigdzy
kobietami i m¢zczyznami zarbwno w grupie badanej i kontrolne;.
Srednia warto$¢ PD2 takze byta istotnie nizsza u chorych z ZSC niz w grupie kontrolnej
(2,9£1,4 mm vs 3,7+1,4 mm, p=0,0021). Nie wykazano natomiast istotnie statystycznych
r6znic pomiedzy kobietami i mezczyznami zarowno w grupie badanej i kontrolne;.
Kieszonki o glebokosci >4mm ze wspoélistniejacym krwawieniem podczas sondowania
odnotowano u 58 0sob w grupie badanej (47,9%) i u 33 osob w grupie kontrolnej (71,7%).
Srednia liczba kieszonek PD3 wéréd chorych z ZSC byta istotnie nizsza niz w grupie kontrolnej
(6,3£10,3 vs 12,1+14,2, p=0,0027). Kieszonki PD3 stanowity istotnie mniejszy odsetek miejsc
zbadanych ws$rdd chorych z ZSC niz w grupie kontrolnej (12,7£19,0% vs 21,3+21,9%,
p=0,0058). Mediana w grupie badanej wynosita 0%, z kolei w grupie kontrolnej 16,1%. Nie
wykazano roznicy istotnie statystycznej pomigdzy kobietami i m¢zczyznami zardwno w grupie

badanej i kontrolnej.

Tabela 22. Pomiary gtebokosci kieszonek PD w badanych grupach, z uwzglednieniem pfci

badanych
Grupa badana (N=121) Grupa kontrolna (N=46)
Parametr Eglon 0
(N=167) | Razem |K(N=29) |M(N=92) |p Razem | K (N=24) | M (N=22) |p
x+8D 2,3+1,1 2,2+1,1 2,3+1,4 2,2+1,0 2,6+0,9 2,8+1,0 2,3+0,8
[f'n?i] mediana | 2,0 28 1,9 19 | 09928 | 24 25 21 | 02003 | 00074
Q25-Q75 | 1628 | 1428 | 1428 1428 1832 | 1925 | 1825
x:SD | 3114 | 29+14 3,041,8 2.9+12 37414 | 39+14 | 34412
[fntﬁ] mediana | 3,0 28 28 27 | 00063 | 34 3,9 31 | 01027 | 0,001
Q25-Q75 | 2141 | 1938 | 19-42 2,037 2548 | 2750 | 2438
PD3 | x+5D | 7.9¢118 | 63+103 | 8,6+148 | 5684 1214142 | 1566156 | 9.5112.4
[liczba | mediana 20 00 00 00 0,8303 70 10,0 30 0,927 | 0,0027
miejscl | oz5-q75 | 00-120 | 0090 | 0090 | 00-90 0,0-200 | 2,0-200 | 0,0-150
opg | AP | 1514202 | 1274190 | 1434232 | 1234176 2134219 | 27,2424,0 | 14,9+17,9
odsetek | mediana 38 0,0 00 00 09879 | 161 313 43 0,0889 | 0,0058
Pl 75 | 00292 | 00196 | 00-188 | 00198 00-352 | 30-460 | 00-268
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Rozpatrujac liczbg miejsc zbadanych w jamie ustnej, w ktorych stwierdzono kliniczng
utrate przyczepu tacznotkankowego zaobserwowano, ze w obrebie grupy kontrolnej w wickszej
liczbie zbadanych miejsc oraz w wigkszym odsetku miejsc zbadanych obserwuje si¢ CAL.
Kliniczng utratg przyczepu facznotkankowego (CAL1) stwierdzono w 21,2+17,1 (50,5+£36,5%)
miejsc badanych wsrdd osob w grupie badanej 1 30,7+22,4 (54,0+£34,7%) w grupie kontrolne;j.
Roznica CALl pomigdzy grupami byla statystycznie znamienna (p=0,0101), natomiast
w przypadku odsetka CAL1 nie wykazano réznicy istotnej statystycznie.

Wsrod kobiet w grupie kontrolnej stwierdzono istotnie wickszy odsetek miejsc

z CALI niz u m¢zezyzn (65,4+32,8% vs 41,6+33,1%, p=0,0261). Natomiast w grupie badane;j
nie wykazano istotnych réznicy pomiedzy kobietami i m¢zczyznami.
Przynajmniej 3 mm kliniczng utrate przyczepu tacznotkankowego (CAL2) stwierdzono
w 13,1+13,6 (35,4+36,3%) miejsc badanych w grupie badanej i 24,0+18,9 (42,7+32,3%) miejsc
badanych w grupie kontrolnej. Roznica CAL2 pomigdzy grupami byla statystycznie istotna
(p=0,0001), natomiast ré6znica w odsetku miejsc z CAL2 nie byla statystycznie istotna. Nie
wykazano takze statystycznie istotnej réznicy w ilosci miejsc CAL2 pomiedzy kobietami
i m¢zezyznami w obrebie grupy badanej i kontrolnej.

Kliniczng utrat¢ przyczepu lacznotkankowego na powierzchniach stycznych (CAL3)
odnotowano w 11,5+11,5 (53,1+41,2%) miejscach wsrod chorych w grupie badanej i 15,9+12,9
(56,2+38,9%) w grupie kontrolnej. Roznica CAL3 byla statystycznie istotna (p=0,0327),
natomiast réznica w odsetku miejsc z CAL3 nie wykazala istotno$ci statystycznej. Wsrdd
kobiet w grupie kontrolnej stwierdzono istotnie wigkszy odsetek miejsc z CAL3 niz
u mezezyzn (69,0+£34,6% vs 42,3£39,3%, p=0,0368). Natomiast w grupie badanej nie

wykazano istotnych réznicy pomiedzy kobietami 1 m¢zczyznami.
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Tabela 23. Pomiary poziomu klinicznej utraty przyczepu tacznotkankowego CAL w badanych

grupach, z uwzglednieniem ptci badanych

Tt Grupa badana (N=121) Grupa kontrolna (N=46)
Parametr (N=167) razem - ) razem < v P
(N=29) |(N=92) |P (N=24) |(N=22) |P

xisp | 238101 | 2LAET | 199518, o) 66 30,7422,4 | 33,2420,9 | 27,9+24,0
CAL 1 1 5
lliczba | mediana 20 16 12 16 0,3469 29 33 21 0,3097 | 0,0101
miejsc]

Q25-Q75 | 9,0-36,0 | 8,0-31,0 | 7,0-27,0 | 10,0-31,5 13,0-42,0 | 20,5-43,5 | 12,0-40,0

xisp | 5156359 | 2036, | 448834 1 5y 30394 54,0434,7 | 654328 | 41,6+33,1
CAL 1 5 6
odsetek | mediana 50,0 429 41,7 46,9 0,3956 61,2 73,9 31,3 0,0261 | 0,7087
[%0]

Q25-Q75 | 19,2-87,5 | 19,2-87,5 | 15,0-70,0 | 19,6-92,3 19,2-83,9 | 50,0-94,1 | 11,6-77,3

xisD | 161159 | 1D1E 1 9gi100 | 1412144 24,0+18,9 | 25,3+17,5 | 22,6+20,8
CAL 2 6
[liczba | mediana 10,0 9,0 7,0 9,5 0,2225 18,5 27,0 135 | 05635 0,0001
miejsc]

Q25-Q75 | 4,0-26,0 | 2,0-220 | 2,0-16,0 | 2,0-22,5 10,0-39,0 | 10,0-38,0 | 8,0-39,0

xisD | 3742353 | 33436, | 309534 1 504 368 4274323 | 51,2431,9 | 33,4+£30,6
CAL 2 3 8
odsetek | mediana 25,0 23,8 25,0 20,5 0,4852 431 52,5 22,7 0,0971 | 0,1429
[%0]

Q25-Q75 | 6,0-66,7 | 2,0-667 | 18422 | 45714 15,6-63,9 | 233-77,9 | 9,8-636

visp | 1276120 | TEIL | 1225160 5 0 15,9+12,9 | 17,9+11,5 | 13,7142
CAL 3 5 3
[liczba | mediana 10,0 8,0 50 9,5 0,3052 16,0 18,0 8,0 0,2003 | 0,0327
miejsc]

Q25-Q75 | 3,0-20,0 | 2,0-180 | 1,0-180 | 3,5-18,0 40-230 | 95-260 | 3,0-22,0

xisD | 5308405 | SN EAL | AIE o) 6003 56,2+38,9 | 69,0+34,6 | 42,3+39,3
CAL 3 2 4
odsetek | mediana | 60,0 57,9 37,5 60,0 05238 | 66,7 80,4 32,6 0,0368 | 0,7801
[%6]

Q25-Q75 | 7,7-100 6,3-100 |5,0-100 |15,0-100 11,4-955 |51,8-100 |6,3-78,6

W tabeli 24 przedstawiono korelacje pomiedzy wybranymi wskaZznikami
periodontologicznymi.
W grupie badanej potwierdzono statystycznie istotng korelacje pomiedzy PI, BOP, PD i CAL.
W grupie kontrolnej nie stwierdzono istotnej korelacji pomiedzy PI a CAL1, Pl a CAL2 oraz
Pla CAL3.
Wykazano, ze wraz ze wzrostem warto$ci wskaznika BOP ro$nie $rednia gltgbokos¢ kieszonek
PD1 (rycina 6 i 7). Taka zalezno$¢ wystepuje zarowno w grupie badanej (r=0,63; p<0,05) jak
réwniez w grupie kontrolnej (r=0,79, p<0,05).
Wyniki badan wskazuja, ze wraz ze wzrostem odsetka powierzchni stycznych ze stwierdzong
kliniczng utrata przyczepu lacznotkankowego (odsetek CAL3) rosnie $rednia glebokosc
kieszonek na powierzchniach stycznych (PD2). Zaleznos$¢ taka zostala zaobserwowano
zarOwno w grupie badanej (r=0,48, p<0,05) jak rowniez w grupie kontrolnej (r=0,7, p<0,05)
(rycina 819).
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Tabela 24. Analiza korelacji pomi¢dzy klinicznymi wskaznikami periodontologicznymi

Ogélem Grupa badana|Grupa kontrolna

(N=167) (N=121) (N=167)

R p R p R p
Pl & BOP 0,36 0,0000 |0,29 |0,0011 0,71 0,0000
Pl & PD1 0,40 0,0000 |0,37 |0,0000 0,68 0,0000
Pl & PD2 0,41 0,0000 |0,39 |0,0000 0,67 0,0000
Pl & PD3 0,26 0,0008 |0,24 |0,0093 0,47 0,0009
Pl & odsetek PD3 0,28 0,0003 |0,23 |0,0099 0,54 0,0001
Pl & CAL1 0,22 0,0053 |0,29 |0,0014 0,18 0,2290
Pl & odsetek CAL1 0,25 0,0013 |0,22 |0,0138 0,36 0,0128
Pl & CAL2 0,21 0,0075 |0,29 |0,0015 0,20 0,1741
Pl & odsetek CAL?2 0,23 0,0025 |0,24 |0,0092 0,35 0,0159
Pl & CAL3 0,22 0,0040 |0,28 |0,0018 0,21 0,1632
Pl & odsetek CAL3 0,26 0,0008 |0,23 |0,0098 0,38 0,0086
BOP & PD1 0,70 0,0000 |0,63 |0,0000 0,79 0,0000
BOP & PD2 0,70 0,0000 |0,63 |0,0000 0,77 0,0000
BOP & odsetek PD3 0,81 0,0000 |0,82 |0,0000 0,71 0,0000
BOP & CAL1 0,41 0,0000 |0,39 |0,0000 0,34 0,0208
BOP & odsetek CAL1 0,35 0,0000 |0,27 |0,0024 0,55 0,0001
BOP & CAL2 0,33 0,0000 |0,25 |0,0063 0,29 0,0466
BOP & odsetek CAL2 0,29 0,0001 |0,20 |0,0317 0,47 0,0009
BOP & CAL 3 0,50 0,0000 |0,49 |0,0000 0,42 0,0038
BOP & odsetek CAL 3 0,42 0,0000 |0,37 |0,0000 0,60 0,0000
PD1 & CAL1 0,53 0,0000 |0,51 |0,0000 0,50 0,0004
PD1 & odsetek CAL1 0,47 0,0000 |0,43 |0,0000 0,63 0,0000
PD1 & CAL2 0,47 0,0000 |0,43 |0,0000 0,44 0,0023
PD1 & odsetek CAL2 0,41 0,0000 |0,35 |0,0001 0,55 0,0001
PD1 & CAL3 0,63 0,0000 |0,62 |0,0000 0,60 0,0000
PD1 & odsetek CAL3 0,60 0,0000 |0,56 |0,0000 0,72 0,0000
PD2 & CAL1 0,47 0,0000 |0,43 |0,0000 0,47 0,0011
PD2 & odsetek CAL1 0,38 0,0000 |0,30 |0,0008 0,60 0,0000
PD2 & CAL2 0,38 0,0000 |0,31 |0,0004 0,40 0,0064
PD2 & odsetek CAL2 0,30 |0,0001 [0,22 |0,0145 0,51 0,0003
PD2 & CAL3 0,60 0,0000 |0,57 |0,0000 0,58 0,0000
PD2 & odsetek CAL3 0,53 |0,0000 |0,48 |0,0000 0,70 0,0000
Odsetek PD3 & CAL1 0,50 |0,0000 |0,42 |0,0000 0,60 0,0000
Odsetek PD3 & odsetek CAL1 | 0,41 0,0000 |0,32 |0,0004 0,68 0,0000
Odsetek PD3 & CAL2 0,38 |0,0000 0,29 |0,0011 |0,45 0,0015
Odsetek PD3 & odsetek CAL2 | 0,33 0,0000 |0,24 |0,0085 0,53 0,0001
Odsetek PD3 & CAL3 0,63 |0,0000 |0,57 |0,0000 |0,69 0,0000
Odsetek PD3 & odsetek CAL3 | 0,53 0,0000 |0,46 |0,0000 0,80 0,0000
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Ocena tkanek przyzebia przy pomocy wskaznika PSR

Kryteria wymagane do okreslenia wartosci wskaznika PSR spekito 163 oséb (117
w grupie badanej i 46 w grupie kontrolnej). W grupie badanej 4 osoby zostaty wykluczone
z badania z powodu uzgbienia resztkowego (6 sekstantow wylaczonych).
Dokonano analizy 978 sekstantow (702 w grupic badanej i 276 w grupie kontrolnej).
Wyltaczono z badania 370 sekstantéw, czyli 37,8% przebadanych sekstantow.
Zgodnie z danymi zaprezentowanymi w tabeli 25 i na rycinie 10, odsetki wartosci kodow PSR
wynoszg dla grupy badanej PSR0- 9%, PSR1-1%, PSR2-22%, PSR3-42%, PSR4-26%, a dla
kontrolnej PSRO-7%, PSR1-9%, PSR2-11%, PSR3-30%, PSR4-43%. Obecnos¢
nieprawidlowos$ci PSR* stwierdzono u 77% chorych w grupie badanej i u 85% chorych
w grupie kontrolnej. Nie stwierdzono istotnej statystycznie réznicy w wystgpowaniu PSR*
pomiedzy badanymi grupami.
Na podstawie uzyskanych wynikow zaobserwowano, ze krwawienie z tkanki dzigsta podczas
sondowania przy PD<3,5 mm i braku zlogdw kamienia nazgbnego (PSR1) odnotowano
istotnie rzadziej u chorych z ZSC (1% vs 9%, p=0,0096). Z kolei zapalenie przyz¢bia wyrazone
wskaznikiem PSR rownym 3 1 4 odnotowano u 113 osob, 79 (68%) w grupie badanej i u 34
0sob (73%) w grupie kontrolnej. Istotnie statystycznie gorszy stan tkanek przyzgbia wyrazony
poprzez PSR4 stwierdzono w grupie kontrolnej (20 osob, 43%) niz w grupie badanej (30 0sob,
26%) (p=0,0343). U kobiet w grupie badanej cz¢sciej zaobserwowano PSR4 niz u me¢zczyzn,
ale roznica ta nie byta statystycznie znamienna (K-32% vs M-24%). W grupie kontrolnej takze
u kobiet czesciej niz u megzezyzn odnotowano PSR4 (K-59% vs M-27%), przy czym rdznica ta
byla statystycznie istotna (p=0,0288).
Odsetek osob ze zdrowym przyzebiem PSRO byt niewielki 9% w grupie badanej 1 7%
w grupie kontrolnej. Bez istotnej réznicy pomigdzy badanymi grupami.

Tabela 25. Wartosci wskaznika PSR w badanych grupach, z uwzglednieniem ptci badanych

Grupa badana (N=117) Grupa kontrolna (N=46)
Ogélem
razem K M razem K M p
(N=163) p p
(N=117) |(N=28) (N=89) (N=46) (N=24) (N=22)
PSRO |14 (9%) 11 (9%) |2 (7%) 9 (10%) | 0,6333 |3 (7%) |1 (4%) 2 (9%) 0,4886 |0,6792
PSR1 |5 (3%) 1(1%) |1 (4%) 0(0%) |0,058 |4 (9%) |2 (8%) 2 (9%) 0,9032 | 0,0096

PSR2 |31(19%) | 26(22%) | 8(28,5%) | 18(20%) | 0,3439 |5 (11%) |2 (8%) |3 (14%) |0,5137 |0,1064

PSR3 |63(38%) | 49(42%) | 8(28,5%) | 41(46%) | 0,1015 | 14(30%) |5 (21%) |9 (41%) |0,1413 |0,1507

PSR4 |50(31%) | 30(26%) |9 (32%) |21(24%) | 0,3994 | 20(43%) | 14 (59%) |6 (27%) |0,0288 |0,0343

PSR* | 129 (79%) |90(77%) | 19(68%) | 71(80%) | 0,1873 | 39(85%) | 20(83%) |19 86%) |0,7792 |0,2569
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Rycina 10. Rozktad wartosci kodow PSR w grupie badanej 1 kontrolne;j

grupa badana

B PSRO mPSR1

PSR2

grupa kontrolna

PSR3 E PSR4 M PSR*

W tabeli 26 przedstawiono $rednig liczbg sekstantéw z poszczegdlnymi warto§ciami

kodu PSR. W grupie badanej na jednego chorego przypadato $rednio 0,91 sekstanta bez

choroby przyzebia, 2,69 sekstanta z przynajmniej jednym miejscem krwawiacym podczas

sondowania, 2,41 sekstanta z przynajmniej obecnym kamieniem nazg¢bnym, 1,6 sekstanta

z przynajmniej kieszonkami o glebokosci 4-6mm oraz z 0,42 sekstanta z glebokimi

kieszonkami przyzebnymi 6mm i wigcej. Srednia liczba sekstantow wyltaczonych z badania

wynosita 2,4.

W grupie kontrolnej $rednia liczba sekstantow bez choroby przyzegbia to 1,15, z przynajmniej

jednym miejsce krwawigcym podczas sondowania-2,94 sekstanta, z przynajmniej obecnym

kamieniem nazebnym -2,48 sekstanta, z przynajmniej obecnymi kieszonkami przyzebnymi

o glebokosci 4-6mm-2,04 sekstanta oraz z gltgbokimi kieszonkami przyzebnymi 6mm i wigcej-

1,04 sekstanta. Srednia liczba sekstantow wytaczonych z badania wynosita 1,94.

Tabela 26. Srednia liczba sekstantow okre§lona wskaznikiem PSR w badanych grupach

Srednia liczba sekstantéw

PSR 0 PSR1-4 |PSR2-4 |PSR3-4 |PSR4 Wylaczonych
z badania
Grupa badana 0,91 2,69 2,41 1,6 0,42 2,4
Grupa kontrolna 1,15 2,94 248 2,04 1,04 1,04
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Ocena tkanek przyzebia za pomocg definicji CDC/AAP

Warunki wymagane do postawienia rozpoznania wg Page’a i Eke wg rekomendacji
CDC/AAP spetnito 163 0sob (117 w grupie badanej i 46 w grupie kontrolnej).

Stan tkanek przyzebia skategoryzowany wg definicji CDC/AAP przedstawiat
nastepujacy rozktad (tabela 27): brak zapalenia przyzebia 65 0sob, 50 chorych (43%) w grupie
badanej w tym 15 kobiet i 35 m¢zczyzn i 15 chorych (33%) w grupie kontrolnej, w tym 5 kobiet
i 10 mezczyzn, zapalenie przyzebia (ang. total periodontitis, TP) stwierdzono u 98 o0sob, 67
0sob (57%) w grupie badanej, oraz 31 osob (67%) w grupie kontrolnej, w tym: poczatkowe
zapalenie przyzebia (rycina 27) 11 oséb, 9 chorych (8%) w grupie badanej, w tym 1 kobieta
i 8 mezczyzn i 2 chorych (4%) w grupie kontrolnej, w tym 1 kobieta i 1 mg¢zczyzna,
sredniozaawansowane zapalenie przyzebia (rycina 28) 52 osoby, 41 chorych (35%) w grupie
badanej, w tym 8 kobiet i 33 mezczyzn i 11 chorych (24%) w grupie kontrolnej, w tym 8 kobiet
1 3 mezczyzn. Nie stwierdzono istotnej statystycznie roéznicy w wystepowaniu zdrowego
przyzgbia oraz tagodnego 1 sredniozaawansowanego zapalenie przyzgbia pomigdzy grupami.
Zaawansowane zapalenie przyzgbia (rycina 29) wystgpowato u 35 badanych, 17 chorych (14%)
w grupie badanej, w tym 4 kobiety i 13 mezczyzn i u 18 chorych (39%) w grupie kontrolnej,
w tym 10 kobiet 1 8 mezczyzn, rdznica ta byla istotna statystycznie (p=0,0004).

Narycinie 11 zestawiono rozpoznanie zapalenia przyzebia wg wskaznika PSR 1 definicji
CDC/AAP. Zapalenie przyzebia odpowiadajagce PSR 3 lub 4 odnotowano u 79 oséb (68%)
w grupie badanej 1 u 34 oséb (74%) w grupie kontrolnej, bez istotnej statystycznie réznicy
pomigdzy grupami. W oparciu o kryteria definicji Page’a 1 Eke, TP stwierdzono u 67 osob
(57%) w grupie badanej, oraz 31 o0sob (67%) w grupie kontrolnej rdéznica ta nie byta istotna
statystycznie. Nie wykazano istotnej statystycznie rdéznicy w rozpoznawaniu zapalenia

przyzebia na podstawie definicji PSR lub CDC/AAP.
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Tabela 27. Wystepowanie zapalenia przyzebia wg definicji CDC/AAP u badanych chorych,

z uwzglednieniem ptci badanych

o~ Grupa badana (N=117) Grupa kontrolna (N=46)

6lem

Parametr (Ng=163) Razem |K M Razem |K M p
(N=117) | (N=45) | (N=89) | P (N=46) | (N=24) | (N=22) |P

Brak zapalenia 65 50 15 35 oy | B 10

eI @0%) | (43%) | (54%) |(39%) | 20986 |15(3N) | 5104y | (amepy | 00825 |02412

Lagodne zapalenie 11 9 1 o 2 0 0

ot aehia | Ew (35%) |B(9%) 02433 |2(4%) | 1(4%) |1(5%) |0,8699 |03636

a 8

Sredniozaawansowane | 52 41 o | 33 o | 8 3

zapalenie przyzebia (32%) | (35%) ;28'5A] (37%) 0,3271 | 11 (24%) (33%) | (14%) 01313 10,175

Zaawansowane 35 17 4 13 oy | 10 8

zapalenie przyzebia (21%) | (14%) (14%) | (15%) 0.8772 [EC) (36%) | (36%) 0,6170 10,0004

Klasyfkacja zmian w przyzebiu

PSR3i4

definicja CDC/AAP

Odsetek badanych

m grupa kontrolna  mgrupa badana

Rycina 11. Zestawienie obecno$ci zapalenia przyzgbia w analizowanych grupach wg

klasyfikacji PSR 1 definicji CDC/AAP

W tabeli 28 zestawiono charakterystyke grupy badanej w zalezno$ci od stanu tkanek
przyzgbia, skategoryzowanego jako brak lub  obecno$¢ tagodnego (NMP),
$redniozaawansowanego (MP), zaawansowanego zapalenia przyzegbia (SP) lub bezzebia (E).
Wykazano, ze wiek badanych rdéznit si¢ istotnie w zaleznosci od stanu tkanek przyzgbia
(p<0,0001). Przy pomocy dodatkowego testu wielokrotnych porownan, wykazano, ze wiek

0sOb bezzebnych (66,8+8,2 lat) istotnie roznit si¢ od wieku oséb z brakiem lub tagodnym
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zapaleniem przyzgbia (58,1+11,4 lat, p<0,0001), 0sob ze sredniozaawansowanym zapaleniem
(56,9+10,5 lat, p<0,0001) oraz oséb z zaawansowanym zapaleniem przyzgbia (59,8+10,0 lat,
p=0,0461).

Warto$¢ wskaznika BMI w grupie badanej istotnie roznita si¢ w zalezno$ci od stanu tkanek
przyzebia (p=0,0001), najwyzsze wartosci BMI mieli chorzy z zaawansowanym zapaleniem
przyzebia (32,4+5,4 kg/m2), a najnizsze bezzebni chorzy (27,3+4,8 kg/m?).

Sredni odsetek HbA 1¢ takze wykazywat istotne réznice w zaleznoéci od stanu tkanek przyzebia
u chorych z ZSC. Byt najwyzszy u chorych ze zdrowym przyzebiem lub z lagodnym
zapaleniem przyzgbia (8,5+1,8%). Najnizszy $redni odsetek HbAlc wystepowal u chorych
z $redniozaawansowanym zapaleniem przyzebia (7,6+1,2%).

W grupie badanej nie stwierdzono istotnej zaleznosci pomigdzy ptcig meska, czasem trwania
cukrzycy, parametrami gospodarki lipidowej i czynnym nikotynizmem a stanem tkanek
przyzgbia. Nie stwierdzono takze aby czestos¢ wystepowania innych przewlektych powiktan

cukrzycy u chorych z ZSC istotnie rdznila si¢ w zaleznos$ci od stanu tkanek przyzebia.

Tabela 28. Charakterystyka grupy badanej w zaleznosci od stanu tkanek przyzebia

Brak lub
£ . Zaawansowane
lagodne Sredniozaawansowane B Bezzebie-
Grupa badana zapalenie zapalenie przyzebia- patent ¢ p
. przyzebia- E
przyzebia- MP Sp
NMP
Wiek [lata] (§rednia+SD) 58,1+11,4 56,9+10,5 59,8+10,0 66,8+8,2 <0,0001
Ple¢ meska n (%) 43 (73%) 33 (80%) 13 (76%) 36 (68%) 0,5799
Czas trwania cukrzycy flata] | g 7.1 3 16,994 15,049,3 2014107 | 02235
(Srednia+SD)
BMI [kg/m?] ($rednia+SD) 31,4+5,8 30,4+5,4 32,4454 27,3+4,8 0,0001
HbAlc [%] (Srednia£SD) 8,5+1,8 7,641,2 7,8+1,9 7,7+1,8 0,0408
TC [mg/dl] (Srednia+SD) 156,0+44,5 159,2+54,5 150,9+38,5 156,1+46,0 0,9874
LDL[mg/dl] (§rednia+SD) 80,0+36,9 88,3+44,2 81,7+32,4 79,2+34,9 0,7465
HDL [mg/dl] (Srednia+SD) 44,5+19,0 39,3+13,9 39,2+15,0 46,1£19,1 0,3845
TAG [mg/dl] (Srednia+SD) 153,0+95,3 171,7+108,6 154,9+62,0 140,7£76,3 0,3886
Nikotynizm: palacy n (%) 7 (12%) 3 (T%) 3 (18%) 6 (11%) 0,7146
Nadcisnienie tetnicze n(%) 50 (85%) 34 (83%) 15 (88%) 41 (77%) 0,6694
&%‘ma B 12 1) 13 (32%) 4 (24%) 22 (42%) 0,461
Przebyty udar mézgu n(%) 7 (12%) 4 (10%) 3 (18%) 4 (8%) 0,6722
CChN n(%) 15 (25%) 13 (32%) 5 (29%) 16 (30%) 0,9078
Retinopatia n(%) 26 (44%) 20 (49%) 10 (59%) 23 (43%) 0,6894
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Dokonano oceny zalezno$ci pomig¢dzy zabiegiem przeprowadzonej amputacji konczyny oraz
czynnikiem etiologicznym ZSC a stanem tkanek przyzebia skategoryzowanego jako: brak lub
obecnos$¢ tagodnego zapalenie przyzebia (NMP), sredniozaawansowanego zapalenia przyzgbia
(MP), zaawansowanego zapalenia przyzebia (SP) lub bezzebia (E) (tabela 29). Nie stwierdzono

istotnych statystycznie zaleznosci.

Tabela 29. Stan tkanek przyzegbia a amputacja konczyny i czynnik etiologiczny ZSC w grupie

badanej
Brak lub
& ] Zaawansowane
lagodne Sredniozaawansowane Rl Bezzebie-
Grupa badana zapalenie zapalenie przyzebia- P . ¢ p
5 przyzebia- E
przyzebia- | MP Sp
NMP
Amputacja koniczyny n (%) | 27 (46%) 24 (59%) 5 (29%) 26 (49%) 0,2295
ffoc/o )Ne”mpatyczny 29 (49%) 23 (56%) 10 (59%) 19 (36%)
ﬁg)’\“e“"krw'enny 8 (14%) 5 (12%) 1(6%) 5 (9%)
ZSCOMieszany 0.4036
0, 0, 0, 0,
n (%) 17 (29%) 9 (22%) 4 (24%) 17 (32%)
Stopa Charcot’a 0 o o o
n (%) 5 (8%) 4 (10%) 2 (11%) 12 (23%)

W tabeli 30 przedstawiono charakterystyke grupy kontrolnej w zaleznosci od stanu tkanek
przyzebia, skategoryzowanego jako NMP, MP, SP lub E. Wykazano, Zze wiek badanych istotnie
roznit sie w zaleznosci od stanu tkanek przyzgbia (p=0,0086). Dodatkowym testem
wielokrotnych porownan wykazano, ze $redni wiek osob bezzgbnych (69,8+7,9 lat) istotnie
rozni si¢ od wieku u 0séb z zaawansowanym zapaleniem przyzebia (60,2+11,9 lat) (p=0,0115).
Nie wykazano istotnej rdznicy pomigdzy wystepowaniem plci meskiej, czasem trwania
cukrzycy, poziomem BMI, odsetkiem HbAlc, parametrami gospodarki lipidowe] oraz
nikotynizmem w zaleznosci od stanku tkanek przyzgbia w grupie kontrolne;.

Nie zaobserwowano istotnych rdznic w wystgpowaniu innych przewlektych powiktan cukrzycy

w zalezno$ci od stanu tkanek przyzebia w grupie kontrolne;j.
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Tabela 30. Charakterystyka grupy kontrolnej w zaleznosci od stanu tkanek przyzebia

Brak lub 7
& . aawansowane
lagodne Sredniozaawansowane ; .
; . . zapalenie Bezzebie-
Grupa kontrolna zapalenie zapalenie przyzebia- .
. przyzebia- E
przyzebia- MP Sp
NMP
Wiek [lata] (Srednia+SD) 62,3+10,4 65,2+7,2 60,2+11,9 69,8+7,9 0,0086
Ple¢ meska n (%) 11 (65%) 3(27%) 8 (44%) 17 (59%) 0,1939
Czas trwania cukrzycy
[lata] (Srednia+SD) 18,2+10,1 15,3+6,6 14,8+10,1 21,0+13,9 0,2483
BMI [kg/m?] ($rednia+SD) 34,1+6,6 30,3+4,6 32,4+5,8 32,4+6,4 0,3632
HbA1c [%]
(SredniaSD) 8,7£1,9 9,4+2.,0 8,919 8,8+1,6 0,7358
TC [mg/dl] (Srednia+SD) 178,6+52,8 185,5+49,5 164,0+40,2 151,1£51,1 0,3385
LDL[mg/dl] (Srednia+SD) 87,1£51.,4 92,8+39,7 79,4+31,9 68,8+36,6 0,2601
HDL[mg/dl] (Srednia+SD) 49,0£14,1 49,6+14,5 50,2+13,3 51,0£24,6 0,8938
TAG[mg/dl] (Srednia+SD) 186,5+100,3 198,9+160,7 188,5+117,6 191,5+116,3 0,9802
Nikotynizm: palacy n (%) 3 (18%) 0 (0%) 3 (17%) 3 (10%) 0,4826
Nadcisnienie tetnicze n(%) 14 (82%) 10 (91%) 14 (78%) 27 (93%) 0,4375
Choroba niedokrwienna 0 0 0 0
serca n(%) 1 (6%) 5 (45%) 5 (28%) 7 (24%) 0,1128
Przebyty udar mézgu n(%) 3 (18%) 1 (9%) 3 (17%) 6 (21%) 0,8599
CChN n(%) 5 (29%) 2 (18%) 3 (17%) 10 (34%) 0,5131
Retinopatia n(%6) 3 (18%) 3 (27%) 4 (22%) 8 (28%) 0,8787

Na podstawie danych zebranych w tabelach 28 i 30 dokonano poréwnan grupy badanej
1 kontrolnej w zaleznos$ci od stanu tkanek przyzebia. Istotne statystycznie rdznice wykazano
w ponizszych przypadkach. U bezzebnych chorych stwierdzono istotng rdéznice w wartosci
wskaznika BMI (p<0,0001), HbAlc (p=0,0004), TAG (p=0,0135). U chorych z NMP
stwierdzono roéznic¢ w wystgpowaniu choroby niedokrwiennej serca (p=0,037). A u chorych
z MP stwierdzone istotne roznice w przypadku wieku badanych (p=0,025), wystepowaniu ptci
meskiej (p=0,0008), odsetka HbAlc (p=0,0014) oraz poziomu HDL (p=0,0283). W przypadku
rozpoznanego SP stwierdzono istotng réznic¢ pomig¢dzy grupa badang a kontrolng dla poziomu
HDL (p=0,0413) oraz wystgpowania retinopatii cukrzycowej (p=0,0255).

Na rycinie 12 przedstawiono $redni odsetek HbAlc w grupie badanej 1 kontrolnej,
w zalezno$ci od stanu tkanek przyzgbia skategoryzowanego wg definicji CDC/AAP oraz
wystepowania bezzgbia. W przypadku $redniozaawansowanego zapalenia przyzebia u osob
w grupie kontrolnej stwierdzono istotnie wyzszy $redni odsetek HbA 1c 9,4+2,0% niz w grupie

badanej 7,6+1,2%, p=0,0014.

64



14
p=0,0014

10
=
8
L)
—
-
=
= 6
4
2
0
Bezzebie Lagodne zapalenie  Sredniozaawansowane Zaawansowane zapalenie
przyzebia zapalenie przyzebia przyzebia

Ogrupa badana Dgrupa Kontrolna

Rycina 12. Odsetek HbA 1c w zaleznoS$ci od stanu tkanek przyzebia w badanych grupach

4.4. Okreslenie periodontologicznych potrzeb leczniczych wsrod badanych chorych.
Rekomendowane potrzeby lecznicze okreslone na podstawie wskaznika PSR

przedstawiono w tabeli 31 i na rycinie 13.

Brak periodontologicznych potrzeb leczniczych (TNO) stwierdzono jedynie dla 14 chorych, 11

chorych (9%) w grupie badanej, w tym 2 kobiet i 11 m¢zczyzn i 3 chorych (6,5%) w grupie

kontrolnej, w tym 1 kobieta i 2 me¢zczyzn.

Przeprowadzenia instruktazu higieny jamy ustnej (TN1) wymagato 6 badanych, 2 badanych

(2%) w grupie badanej, w tym 1 kobieta 1 1 megzczyzna, oraz 4 badanych (9%) w grupie

kontrolnej, w tym 2 kobiety i 2 m¢zczyzn. R6znica pomigdzy grupami byta statystycznie istotna

(p=0,0395).

Skaling naddzigstowy i leczenie miejsc rezerwuarowych dla ptytki nazebnej (TN2) powinno

by¢ przeprowadzone u 32 0s6b, 27 0s6b (23%) w grupie badanej, w tym 8 kobiet 1 19 mezczyzn

oraz u o osob (11%) w grupie kontrolnej, w tym u 2 kobiet i 3 me¢zczyzn. Roéznica pomi¢dzy

grupami nie byta znamienna statystycznie.
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Skaling nad- i1 poddzigstowy z wygladzeniem cementu korzeniowego (TN3) byt
rekomendowany dla 62 chorych, 49 chorych (42%) w grupie badanej, w tym 8 kobiet i 41
mezcezyzn oraz dla 13 chorych (28%) w grupie kontrolnej, w tym 5 kobiet i 8 mezczyzn.
Roéznica ta nie byla statystycznie istotna. Wsrod osob z TN3 dodatkowe przeprowadzenie
rozszerzonego badanie periodontologiczne (TN3 rozszerzone) jest rekomendowane dla 30
0s0b, 24 os6b w grupie badanej (21%), w tym 2 kobiet i 22 mezczyzn, oraz 6 0so6b (13%)
w grupie kontrolnej, w tym 6 me¢zczyzn. Rdznica pomigdzy grupami nie byla istotna
statystycznie. Zarowno w grupie badanej jak i kontrolnej istotnie wigksza liczba mezczyzn niz
kobiet wymaga rozszerzonego badania periodontologicznego (grupa badana: M- 24,5% vs K-
7%, p=0,0447, grupa kontrolna: M- 27%, K-0%, p=0,0064).

Szczegotowe badanie periodontologiczne calej jamy ustnej 1 kompleksowe leczenie
periodontologiczne (TN4) powinno by¢ przeprowadzone u 49 chorych, 28 chorych (24%)
w grupie badanej, w tym 9 kobiet i 19 mezczyzn, oraz u 21 chorych (45,5%) w grupie
kontrolnej, w tym 14 kobiet i 7 mezczyzn. Roznica pomigdzy grupami byta statystycznie
znamienna (p=0,0324).

Tabela 31. Rekomendowane potrzeby leczenia periodontologicznego w analizowanych grupach

Grupa badana Grupa kontrolna
Parametr | Ogolem | Razem | K M Razem |K M p
(N=117) |(N=28) |(N=89) [P (N=46) | (N=24) (N=22) [P
14 11 2 9 3 1 2
TNO %) o0 | | |00 esw | o) |04888 06025
6 2 1 1 4 2 2
TNL | ew Lew e 0% e |esw | ow 03385 | 0,0395
32 27 8 19 5 2 3
U 195%) |@3%) | @ow) |@isw) |2 |11w)  |@5%) | @aw) |[0®P 0085
62 49 8 41 13 5 8
TS (195%) |@42%) | (8%) | aew) |29%% |‘sw) | (1) | 3ew) |02°86 0,095
49 28 9 19 21 14 7
b @0%) | @a%) |G2w) |(1sw) |00 |@ssw) | (s8w) | 32wy 00769 | 00824
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Rozktad wskaznika TN wzgledem ptci badanych

M grupa kontrolna -_ _
M grupa badana _ -

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
BTNO ®mTN1 MmTN2 TN3 ETN4 Odsetek badanych

Rycina 13. Rekomendowane periodontologiczne potrzeby lecznicze TN wzgledem pfci

w analizowanych grupach

4.5. Analiza zaleznosci pomiedzy obecnoscia stanu zapalnego tkanek przyzebia
wyrazonych poprzez liczbe krwawiacych kieszonek przyzebnych, ktorych glebokosé jest
réwna lub przekracza 4mm a czasem trwania cukrzycy i poziomem jej wyréwnania

metabolicznego u badanych chorych.

W tabelach 32 i 33 przedstawiono analiz¢ korelacji pomigdzy obecno$cia stanu
zapalnego w tkankach przyzgbia, wyrazonego poprzez obecno$¢ kieszonek przyzebnych
o glebokosci> 4mm z wspdtistniejgcym krwawieniem podczas sondowania (PD3 1 odsetek
PD3) a czasem trwania cukrzycy i poziomem jej wyréwnania metabolicznego, wyrazonego
przez odsetek HbAlc.

W wykonanej analizie nie stwierdzono znamiennych statystycznie zalezno$ci zaréwno
w grupie badanej jak i kontrolnej, takze uwzgledniajac pte¢ badanych.
Wykonano takze analiz¢ zalezno$ci pomigdzy PD3 i1 odsetkiem PD3 a czasem trwania ZSC

(tabela 34). Nie stwierdzono znamiennych statystycznie zaleznosci.
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Tabela 32. Analiza korelacji pomiedzy czasem trwania cukrzycy a PD3 i odsetkiem PD3

w badanych grupach
korelacje czasu Grupa badana Grupa kontrolna
AT Razem K M Razem K M
cukrzycy z: (N=121) (N=29) (N=92) (N=66) (N=24) (N=22)
R p R p R p R p R p R p
PD3 -0,11 0,2413 |-0,31 0,0976 |-0,02 0,8739 |-0,22 0,1292 |-0,15 0,493 -0,26 0,2493
Odsetek PD3 -0,06 |0,5445 |-0,24 |0,215 0,03 0,7976 |-0,23 |0,1254 |-0,18 |0,3946 |-0,26 |0,2385
Tabela 33. Analiza korelacji pomiedzy HbAlc a PD3 i odsetkiem PD3
Grupa badana Grupa kontrolna
korelacje HbAlc | Razem K M Razem K M
z: (N=121) (N=29) (N=92) (N=66) (N=24) (N=22)
R p R p R p R p R p R p
PD3 -0,12 0,273 |-0,33 |0,0846 |-0,07 |0,5042 |0,27 0,0727 |0,28 0,1843 | 0,24 0,2721
Odsetek PD3 -0,12 |0,1964 |-0,29 |0,1228 |-0,08 |0,4761 |0,24 0,1106 |0,18 0,4103 | 0,27 0,2269

Tabela 34. Analiza korelacji czasu trwania ZSC z PD3 i odsetkiem PD3

Grupa badana

korelacje czasu | Razem K M
trwania ZSC z: | (N=121) (N=29) (N=92)
R p R p R p
PD3 -0,07 0,4645 |-0,21 0,2647 |-0,02 0,8601
Odsetek PD3 -0,04 0,684 |-0,18 0,3442 |0,01 0,9495

4.6. Ocena parametréw stanu przyzebia u w/w chorych w zaleznos$ci od zaawansowania

stanu klinicznego ZSC, dokonanego wedlug klasyfikacji Wagnera.

Na podstawie badania przedmiotowego dokonano oceny stanu przyzebia w zalezno$ci

od zaawansowania stanu klinicznego ZSC dokonanego wedtug klasyfikacji Wagnera. Dane

dotyczace wystepowania bezzebia, liczby zachowanych zebow oraz obecnosci korzeni w stanie

zgorzelinowego rozpadu w zalezno$ci od glebokosci owrzodzenia w ZSC w skali wedlug

Wagnera przedstawiono w tabeli 35. Nie wykazano, aby istniata statystycznie istotna zalezno$¢

pomiedzy wystepowaniem bezzgbia, liczbg zachowanych zgbow oraz obecnoscia korzeni

z miazga w stanie zgorzelinowego rozpadu, a gleboko$cia owrzodzenia w skali wg Wagnera.
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Tabela 35. Ocena stanu uzebienia w zaleznosci od zaawansowania zmian klinicznych ZSC

(wedhug klasyfkacji Wagnera)

Glebokos¢ owrzodzenia ZSC w skali wg Wagnera

Parametr

0(N=39) |1(N=49) |2(N=34) |3(N=16) |4(N=32) |5 (N=0)
Bezzebie 11(28%) |14 (29%) |11(32%) |[3(19%) |10(31%) |0 (0%)
(I AV N 11(28%) |8(16%) |12(35%) |3(19%) |8(25%) |0 (0%)

(zachowane 1-9 z¢b6ow)
Zachowane 10-20 zebéw | 13 (34%) | 12 (24%) |7 (21%) 7 (43%) 9 (28%) 0 (0%)
Zachowane >21 zebéw 4 (10%) 15 (31%) 4 (12%) 3 (19%) 5 (16%) 0 (0%)

obecno$¢ korzeni z miazga
w stanie zgorzelinowego 9 (23%) 18 (37%) |10 (29%) |7 (43%) 12 (38%) |0 (0%)
rozpadu

Dokonano oceny liczby zachowanych zgbow oraz liczby korzeni z miazgg w stanie
zgorzelinowego rozpadu wyrazonych jako $rednia + SD, mediana oraz Q25-Q75 w zalezno$ci
od skali wg Wagnera, a wyniki przedstawiono w tabeli 36.

Srednia liczba zachowanych zebow w zaleznosci od skali wg Wagnera prezentowata
nastgpujacy rozktad 0- 8,0+8,0, 1- 11,049,5, 2- 7,0+ 8,4, 3- 13,5+ 12,7, 4- 9,3+ 8,6. Réznica ta
nie byla statystycznie istotna.

Z kolei $rednia liczba korzeni z miazga w stanie zgorzelinowego rozpadu w zaleznosci od skali
wg Wagnera prezentowata nast¢pujacy rozktad: 0- 0,4+0,9, 1- 1,2+1,9, 2- 1,1£2,4, 3- 2,5+4.7,
4-1,3+2,2. Roznica ta nie byla statystycznie istotna.

W tabeli 37 przedstawiono wartosci wskaznika ptytki nazebnej PI wg O’Learyego oraz
wskaznika BOP wg Ainamo i Baya wzgledem skali wg Wagnera. Nie wykazano istnienia
statystycznie istotnych zalezno$ci.

Najnizsze wartosci wskaznika PI odnotowano wsrod chorych z owrzodzeniem giebokim,
penetrujacym do Sciegna, kosci lub stawu: 76,24+37,7%, natomiast najwyzsze wsrod chorych
z owrzodzenie giebokim z ropniem lub zapaleniem kosci PI wynosit: 92,1+15,4%. Biorac pod
uwage zly stan higieny jamy ustnej, warto$ci wskaznika BOP ws$rod badanych chorych byly
dos¢ niskie. Mediana wskaznika BOP byta najnizsza w przypadku martwicy przodostopia:
4,9%, natomiast najwyzsza mediana 22,2% zostala stwierdzona u chorych z powierzchownym

owrzodzeniem.
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Tabela 36. Liczba z¢gbow 1 korzeni z miazga w stanie zgorzelinowego rozpadu w zaleznosci od

zaawansowania zmian klinicznych ZSC (wedlug klasyfkacji Wagnera)

Glebokos¢ owrzodzenia ZSC w skali wg Wagnera
Parametr
0(N=28) |1(N=34) |2(N=21) |3(N=13) |[4(N=21) |p
x£SD 8,8+8,0 11,0+£9,5 7,2+£8,4 13,5+£12,7 |9,3+£8,6
liczba zebow mediana 8,0 11,0 3,0 12,0 8,5 0,3396
Q25-Q75 0,0-15 0,0-20,0 0,0-14,0 3,5-18,5 0,0-15,5
liczba korzeni | x+SD 0,4+0,9 1,2+1,9 1,1+£2.4 2,5+4,7 1,3£2,2
w stanie mediana 0 0 0 0 0 0,2705
zgorzelinowego
rozpadu Q25 - Q75 0,0-0,0 0,0-2,0 0,0-1,0 0,0-3,0 0,0-1,5

Tabela 37. Wartos¢ wskaznika PI wg O’Learyego i BOP wg Ainamo i Baya w zaleznosci od

zaawansowania zmian klinicznych ZSC (wedlug klasyfkacji Wagnera)

ERR Glebokos¢ owrzodzenia ZSC w skali wg Wagnera
0 (N=28) 1 (N=34) 2 (N=21) 3 (N=13) 4 (N=21) p

x+8D 78,0430,5 |89,8421,9 |762+37,7 |92,1£15.4 |91,0+18,5

Pl [%)] mediana 96,3 100 95 100 100 0,0865
Q25- Q75 64,0-100 95,5-100 75,0-100 91,0-100 95,8-100
x£SD 22,3423,7 | 28,9+28,3 14,7+16,1 13,8422,2 16,0+£20,3

BOP [%0] mediana 15,4 22,2 8,8 6,8 49 0,1897
Q25- Q75 0,0-39 0,0-48,9 0,0-25,0 0,0-19,3 0,0-33,3

Przy pomocy testu Kruskala-Walisa dokonano oceny glebokosci kieszonek
przyzgbnych wyrazonej jako PD1, PD2, PD3 i odsetek PD3 1 poziomu klinicznej utraty
przyczepu tacznotkankowego wyrazonego jako CALI, odsetek CAL1, CAL2, odsetek CAL2,
CAL3 1 odsetek CAL3 w zalezno$ci od obrazu klinicznego ZSC dokonanego wedlug
klasyfikacji Wagnera. Wyniki przedstawiono w tabeli 38. Istotna statystycznie zalezno$¢
zostala wykazana jedynie w przypadku PD2 (p=0,0491). Przy pomocy testu wielokrotnych
porownan wykazano, istotng réznice wartosci PD2 pomiedzy chorymi z owrzodzeniem w 112

stopniu skali wg Wagnera (1- 3,5+1,7mm vs 2- 2,3+1,1 mm, p=0,0444).
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Tabela 38. Glebokos¢ kieszonek przyzebnych (PD) i kliniczne pomiary utraty przyczepu

tacznotkankowego (CAL) w zaleznos$ci od zaawansowania zmian klinicznych ZSC (wedtug

klasyfkacji Wagnera)
ENNR— Glebokos¢ owrzodzenia ZSC w skali wg Wagnera
0(N=28) [1(N=34) |2(N=21) |3(N=13) [4(N=21) |p

x+SD 2,140,8  [2,6%1,5 1,740,6  [2,3+13 2,140,9

PD1 [mm] mediana 1,9 2,2 1,6 19 2 0,1236
Q25-Q75  |1,5-2.9 1,7-3,1 1,2-2,2 1,427 1,424
x+SD 2,9413 35617 |23+1,1 2,741,3 2,741,

PD2 [mm] mediana 2.8 3,2 2,2 2,3 2,5 0,0491
Q25-Q75 1,942 2,4-4,8 1,331 1,835 2,0-3,1
x+SD 6,349.,9 103+13,9 |3,0456  |3.8+53 49485

PD3 mediana 2 3 0 0 0 0,2552
Q25-Q75  |0-85 00-170  [0,0-4,0 0,0-7,0 0,0-9,0
x+SD 122416,5 |20,1424,1 |6,6+12,8 |11,8421,8 |8,6+13.4

[Oo/‘(’)]sete" PD3 [ ediana 41 5.7 0 0 0 0,2552
Q25-Q75  |0,0-183 |0,0-386 |0,0-75 0,0-9,2 0,0-15,0
x+5D 2034149 [223+18,9 |204+17,1 |22,8+19,7 |[20,7+16,4

CAL1 mediana 16 16 15 14 19,5 0,9991
Q25-Q75 |85-280 |60-31,0 [80-280 |10,0-400 |4,0-350
x+SD 4954333 |4224355 |62,8+35,8 |456+40,8 |52,1440,2

82]5€tek CALL [ hediana 44,4 36,5 75 25 55,8 0,423
Q25-Q75  |21,1-736 [11,4-841 |25-100 11-909  |14,1-100
x+SD 12,5513,4 | 13,14148 | 11,8+12,1 |162+16,6 |134+12,1

CAL2 mediana 8 7 9 12 10 0,9756
Q25-Q75 05230 |4,0-200 [40-120 |1,0-330 |20-22,0
x+SD 33,0435,1 |30,9435,8 |41,8438,4 [37,3+40,8 |37,9435,5

[Oo/‘(’);etek CALZ T ediana 245 16,3 27,8 18,2 28,7 0,7742
Q25-Q75  |0,7-690 |42-57,1 [89-818 |1,0-795 |3,6-719
x+SD 10,6+11,2 |139413,9 |10,7+10,6 |10,0£93 |10,5+10,1

CAL3 mediana 8 10 8 7 8 0,913
Q25-Q75  |1,5-130 |3,0-200 [40-160 |3,0-160 |0,0-18,0
x+8D 500441,9 |519+40,6 |64,4+393 |43,0+43,1 |52,7+43,.4

[Oo/‘(’)]setek CAL3 [ hediana 45 60 81,8 18,2 55,9 0,5898
Q25-Q75  |6,1-979 |7,1-935 [346-100 |58-100  |00,0-100

W tabeli 39 przedstawiono rozktad wartosci wskaznika PSR w zaleznoS$ci od obrazu
klinicznego ZSC dokonanego wedtug klasyfikacji Wagnera, analiza nie wykazata istotnych

statystycznie zaleznoSci.
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Najwyzszy odsetek osob ze zdrowym przyzebiem (PSRO) 1 krwawieniem podczas sondowania
(PSR1) wystepowat wsrdd chorych z ZSC w 2 stopniu skali wg Wagnera (odpowiednio 14%
i 5% badanych). Kamien naddzigstowy i/lub nieprawidtowosci powierzchni zebow
wystepowaty u chorych w ZSC wg nastepujacego rozktadu: 0 w skali wg Wagnera- 29%,
1-18%, 2-14%, 3-23%, 4-28% badanych. Kieszonki przyzebne 4-5,5 mm wystepowaty
odpowiednio u 39% chorych z ZSC w 0 skali wg Wagnera, 32% z 1 stopniem, 62%
z 2 stopniem, 31% z 3 stopniem i 48% z 4 stopniem. Z kolei kieszonki przyz¢bne 6 mm
1 glebsze wystepowaty u 21% chorych z ZSC w 0 stopniu skali, 41% z 1 stopniem, 5%

z 2 stopniem, 38% z 3 stopniem 1 19% z 4 stopniem.

Tabela 39. Rozklad wartosci wskaznika PSR w zalezno$ci od zaawansowania zmian

klinicznych ZSC (wedtug klasytkacji Wagnera)

Glebokos¢ owrzodzenia ZSC w skali wg Wagnera
Parametr
0 1 2 3 4
(N=28) | (N=34) (N=21) (N=13) (N=21)
3 3 3 1 1
PR (11%) (9%) (14%) (8%) (5%)
0 0 1 0 0
PSR1 (0%) (0%) (5%) (0%) (0%)
8 6 3 3 6
PEIRE (29%) (18%) (14%) (23%) (28%)
oSR3 11 11 13 4 10
(39%) (32%) (62%) (31%) (48%)
6 14 1 5 4
FERe (21%) (41%) (5%) (38%) (19%)

Na rycinie 14 przedstawiono wystgpowanie zapalenia przyzebia na podstawie definicji
CDC/AAP wsrod chorych z ZSC w skali wg Wagnera. Na podstawie testu Chi-kwadrat,
wykazano, ze zalezno$¢ ta jest istotna statystycznie (p=0,0326).

U chorych ze stopa wysokiego ryzyka (0 w skali wg Wagnera) stan tkanek przyzebia
prezentowal nastgpujacy rozktad: brak zapalenia: 43% badanych, tagodne zapalenie przyzebia:
11% badanych, $redniozaawansowane zapalenie przyzgbia: 35% badanych 1 zaawansowane
zapalenie przyzebia 11% badanych.

W przypadku owrzodzenia powierzchownego w 1 stopniu skali wg Wagnera nie stwierdzono
zapalenia przyzebia u 32% badanych, natomiast tagodne wystepowalo u 9% badanych,
Sredniozaawansowane u 35%, a zaawansowane u 24% badanych. W przypadku owrzodzenia
glebokiego, penetrujacego do Sciegna, kosci lub stawu (2 w skali wg Wagnera)
niewystepowanie zapalenia przyzebia dotyczyto 67% badanych, a S$redniozaawansowane
zapalenie przyzebia zdiagnozowano u 33% badanych, nie stwierdzono przypadkéw tagodnego
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1 zaawansowanego zapalenia przyzgbia w tej grupie badanych. U chorych z owrzodzeniem
glebokim z ropniem lub zapaleniem kosci (3 w skali wg Wagnera) brak zapalenia przyzebia
zostal zdiagnozowany u 46% badanych, §redniozaawansowane u 15,5% a zaawansowane
zapalenie przyzegbia u 38,5% badanych, nie stwierdzono przypadkow tagodnego zapalenia
przyzebia w tej grupie chorych. W przypadku martwicy przodostopia (4 w skali wg Wagnera)
stwierdzono brak zapalenia przyzebia u 33% badanych, lagodne u 14% badanych,

$redniozaawansowane u 48% a zaawansowane u 5% badanych.

Wystepowanie zapalenia przyzebia wg definicji
CDC/AAP u chorych z ZSC wedtug skali Wagnera

=

Skalawedtug Wagnera
[en] = [a=] [¥5]

o

10 20 30 40 50 60 70 80

o
=]

100

Odsetek zbadanych

m Brak zapalenia przyzebia W tagodne zapalenie przyzebia

® Sredniozaawansowane zapalenie przyzebia m Zaawansowane zapalenie przyzebia

Rycina 14. Wystepowanie zapalenia przyzebia wg definicji CDC/AAP w zalezno$ci od obrazu
klinicznego ZSC dokonanego wedtug klasyfikacji Wagnera

73



5. OMOWIENIE WYNIKOW | DYSKUSJA

Leczenie owrzodzenia stopy w przebiegu cukrzycy stanowi istotny problem
terapeutyczny. Niezwykle wazne staje si¢ okreslenie roli poszczegdlnych czynnikéw ryzyka,
ktére moga mie¢ wptyw na rozwoj owrzodzenia konczyny w przebiegu cukrzycy. W szeroko
analizowanym pi$miennictwie nie znaleziono doniesien na temat potencjalnego zwigzku
miedzy stanem zdrowia jamy ustnej a wystepowaniem ZSC u chorych na cukrzyce. Abrao
1 wsp. ocenili czy ryzyko wystgpienia neuropatycznego owrzodzenia konczyny (DM-NFUR)
jest zwigzane z zapaleniem przyzebia u chorych na ct2. Sposréd 122 badanych ryzyko
wystgpienia DM-NFUR stwierdzono u 57 chorych. Autorzy stwierdzili, ze liczba brakujacych
zebow byla wigksza wsérod chorych zagrozonych neuropatycznym owrzodzeniem stopy niz
w grupie z czynnikami ryzyka (p<0,05). Z kolei stan tkanek przyzebia byt istotnie skorelowany
z rozwojem owrzodzenia (p<0,001). DM-NFUR wykryto u 18,4% chorych z brakiem Iub
tagodnym zapaleniem przyzgbia, u 68,2% chorych z §redniozaawansowanym/zaawansowanym
zapaleniem przyzebia oraz u 61,8% bezzebnych chorych (184).

Wynik badan wskazuja, ze ryzyko wystapienia owrzodzenia 1 amputacji konczyny
wzrasta 2-4 krotnie wraz z wiekiem oraz czasem trwania cukrzycy, niezaleznie od jej typu (185,
186). W badaniach wlasnych $redni czas trwania cukrzycy u oso6b z ZSC wynosit 18,7+10,2 lat,
a najwickszy odsetek badanych stanowili chorzy na ct2 (84%). Sredni wiek badanych
w badaniu wlasnym wynosil 62+11 lat, co potwierdza obserwacje poczynione w badaniach
Wilda i wsp. (187). Wigkszy odsetek chorych z ZSC stanowili me¢zczyzni (74% badanych), co
jest zgodne z obserwacjami poczynionymi przez innych badaczy. Pte¢ meska jest uznawana
jako czynnik ryzyka amputacji konczyny w przebiegu cukrzycy (185, 188, 189).

W niniejszym badaniu na podstawie badania przedmiotowego oceniono u badanych
wystepowanie chorob wspolistniejacych oraz przewlektych powiklan cukrzycy. Nie
stwierdzono znamiennych statystycznie réznic w wystepowaniu nadci$nienia tetniczego,
choroby niedokrwiennej serca, przebytego udaru mézgu i CChN pomiedzy badanymi grupami.
Badania innych autorow wykazaty, ze choroby uktadu sercowo-naczyniowego charakteryzuja
si¢ wysokim OR wzgledem ryzyka wystapienia owrzodzen konczyny (185). Z kolei Stratton
1 wsp. wykazali, ze CChN zwieksza ryzyko amputacji konczyny powyzej kolana w 167%,
a ponizej] w 67% (38). W niniejszym badaniu stwierdzono natomiast statystycznie czestsze
wystepowanie retinopatii cukrzycowej u chorych z ZSC wzgledem grupy kontrolnej (46% vs
24%, p=0,0011). Doniesienia naukowe wskazuja na istnienie zwigzku pomiedzy

wystepowaniem retinopatii cukrzycowej a owrzodzeniem stopy w przebiegu cukrzycy. Karam
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1 wsp. wykazali, ze stopien zaawansowania zmian w naczyniach siatkowki oka byt zwigzany
z wyzszym stopniem ryzyka rozwoju stopy cukrzycowej (190).

Prewencja rozwoju przewlektych powiktan cukrzycy jest jednym z nadrzgdnych celow
terapeutycznych. Polskie Towarzystwo Diabetologiczne rekomenduje u pacjentéw z cukrzyca
wyréwnanie parametrow gospodarki weglowodanowej, lipidowej oraz ci$nienia tetniczego
krwi. Zaleca utrzymanie odsetka HbA1c <7% (<53mmol/mol), natomiast w przypadku chorych
w podeszlym wieku i/lub z powiklaniami o charakterze makroangiopatii i/lub innymi
chorobami towarzyszacymi <8% (<64 mmol/mol). Rekomenduje takze utrzymanie stezenia
cholesterolu frakcji LDL u chorych ct2 bez powiktan i bez innych czynnikéw ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych <100mg/dl (2,6mmol/l) oraz ci$nienia tetniczego krwi <140/90 mmHg
(18).

W badaniach wlasnych u chorych z ZSC stwierdzono istotnie nizszy odsetek HbAlc
wzgledem chorych w grupie kontrolnej (7,94+1,71% vs 8,2+2,0%, p=0,0001). Silalahi 1 wsp.
wykazali, ze §rednia wartos¢ HbAlc u chorych z ZSC wynosita 6,4+2,44 mg/dl, przy czym
u 70% badanych warto§¢ HbAlc wynosita <7mg/dl (191). Z kolei w badaniach Megalla
1 wsp. $redni odsetek HbA1C wynosit 10,10+2,18%, a 95,6% badanych miato HbA1c>7%.

Biorac pod uwage parametry gospodarki lipidowej, u chorych z ZSC stwierdzono nizsze
stezenie TC, HDL 1 TAG oraz wyzsze stezenie LDL niz w grupie kontrolnej. Przy czym réznica
byla statystycznie istotna jedynie w przypadku HDL i TAG. Biorac pod uwagg ple¢ roznice
istotne statystycznie stwierdzono w przypadku TC i HDL: kobiety z ZSC, mialy wyzsza
warto$¢ TC niz mezcezyzni z ZSC (p=0,0309). Takze u kobiet w grupie kontrolnej stwierdzono
istotnie wyzszg warto$§¢ TC niz u me¢zczyzn (p=0,0264). Z kolei warto§¢ HDL byta istotnie
wyzsza u kobiet niz me¢zczyzn w grupie badanej (p=0,0282). Odmienne wyniki uzyskali
w badaniach Parial 1 wsp., ktorzy stwierdzili istotnie wyzsze wartosci HbAlc, TC, TAG
u pacjentow z owrzodzeniem stopy w przebiegu cukrzycy, wzgledem 0sob bez owrzodzenia
(192). Ducka 1 wsp. wysnuli wniosek, ze kryteria wyrownania cukrzycy (glikemia, lipidemia
czy cis$nienie tetnicze krwi) nie pozwalajg na okreslenie zagrozenia rozwoju ZSC (193).

U badanych chorych czas trwania ZSC od momentu diagnozy wynosil $rednio
5,3545,70 lat. Najbardziej rozpowszechnione byto owrzodzenie o etiologii neuropatycznej
1 wystgpowato niemal u polowy badanych z ZSC, z kolei stop¢ Charcot’a zdiagnozowano
u co dziesigtego chorego z ZSC. ZSC o etiologii mieszanej dotyczyt 28% przypadkow, z kolei
0 etiologii niedokrwiennej 13% przypadkow. Biorac pod uwage ple¢ badanych, zaréwno

u kobiet jak i mezczyzn najczes$cie] wystgpowalo owrzodzenie o etiologii neuropatycznej
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(K-40%, M-50%). W badaniach Moulik i wsp. wérod 185 chorych ze zdiagnozowanym
owrzodzeniem na stopie wystepowanie neuropatii stwierdzono w 61% przypadkach,
a niedokrwienie konczyny w 41%. Na tej podstawie autorzy sklasyfikowali owrzodzenie jako
neuropatyczne w 45% przypadkach, niedokrwienne w 24%, a mieszane w 16% przypadkach.
W 15% przypadkoéw nie stwierdzono wyktadnikow neuropatii oraz niedokrwienia (84).

W badaniach wtasnych brak owrzodzenia na stopie i skore wygojong (0 w skali wg
Wagnera) stwierdzono u niemal co czwartego chorego z ZSC, z kolei martwicg przodostopia
(4 w skali wg Wagnera) az u co pigtego chorego. Najliczniejsza grup¢ stanowili chorzy
z owrzodzeniem w 1 stopniu skali wg Wagnera (29%). U 49% badanych stwierdzono stan po
amputacji konczyny, na roznych jej poziomach. Moulik i wsp. wykazali, ze chorzy
Z niedokrwieniem konczyny maja wyzszy wspotczynnik 5-letniej amputacji (p=0,02). 5-letni
wskaznik amputacji byl wyzszy w przypadku owrzodzen o etiologii niedokrwiennej (29%)
i mieszanej (25%) niz neuropatycznej (11%) (84).

Na podstawie uzyskanych wynikéw wykonano analiz¢ zaleznos$ci odsetka HbAlc
wzgledem stopnia zaawansowania zmian na stopie w skali wedlug Wagnera oraz wzglgdem
faktu przeprowadzonej amputacji konczyny w przeszio$ci, nie wykazujac istotnych
statystycznie zalezno$ci. Najwiekszy odsetek wartosci HbAlc (8,6+2,0%) zaobserwowano
u chorych w stopniu 3 skali wg Wagnera, oraz wsrdéd chorych po amputacji konczyny
(8,0£1,7%). Xiang 1 wsp. sugeruja, aby $redni odsetek HbAlc u chorych z ZSC miescit si¢
w zakresie 7-8%, co moze wplywac korzystnie na proces gojenia owrzodzen (194).

Wiyniki badan wlasnych w zakresie oceny wystgpowania dolegliwosci i skarg ze strony
jamy ustnej wsrdd chorych z ZSC nie wykazaty znamiennych r6znic w obu badanych grupach,
z wyjatkiem nieprzyjemnego zapachu z ust. Najczestsza zglaszang dolegliwoscig subiektywna
byta sucho$¢ jamy ustnej, co jest zgodne z obserwacjami innych autorow (22, 95). Podeszty
wiek, choroby wspotistniejace, przyjmowanie lekow antycholinergicznych i hipotensyjnych
moga sprzyja¢ uczuciu suchosci jamy ustnej. Mechanizmy lezace u podstaw kserostomii
u chorych na cukrzyce sg dotad niejasne (22). Dorocka-Bobkowska i wsp. zaobserwowali, ze
w przebiegu ct2 pacjenci uzytkujacy ruchome uzupehlienia protetyczne czesciej zglaszali
dolegliwosci ze strony jamy ustnej, wsrod ktoérych dominowato uczucie pieczenia oraz sucho$é
btony sluzowej jamy ustnej (107). Parestezje oraz zaburzenia smaku zglaszalo odpowiednio
2% i 8% chorych z ZSC oraz 3% i 3% chorych w grupie kontrolnej. Dotychczas wykazano, ze
u chorych na cukrzyce dochodzi do zmiany wrazliwos$ci receptorow smaku: zwiekszenie progu

smakowego dla smaku stodkiego, stonego, kwasnego i gorzkiego (195, 196). Yazla i wsp.
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stwierdzili, ze w przebiegu ct2 dochodzi do zaburzen smaku oraz wechu, oraz ze nie ma to
zwigzku ze wspolistniejacg neuropatig cukrzycowa (96). Z kolei inni autorzy podaja, z¢
neuropatia jest gldwnym czynnikiem odpowiedzialnym za rozwo6j BMS (197). W badaniach
wiasnych bolesnos¢ 1 pieczenie blony §luzowej obserwowano u 12% chorych z ZSC 1 16%
w grupie kontrolnej. Cicmil 1 wsp. stwierdzili wystepowanie BMS czesciej u chorych
Z cukrzycg niz u zdrowych pacjentdéw, przy czym stopien kontroli glikemii w istotny sposob
byt zwigzany z wystepowaniem zaburzen neurosensorycznych (95).

Nazir 1 wsp. podaja, ze ryzyko utraty zebow u chorych na cukrzyce jest 1,46 razy
wieksze niz u 0s6b zdrowych (197). Badania przekrojowe przeprowadzone przez Izuora i wsp.
wykazaty, ze 15,3% chorych na cukrzyce utracito wszystkie zgby, a tylko 6,4% zachowato peine
uzgbienie (198). Utrata uzgbienia moze wskazywaé na przebyte w przesziosci zapalenie
przyzgbia. Czestos¢ wystepowania bezzebia w badanych grupach byla wysoka i byla zblizona
do wystepowania bezzebia w populacji chorych na ct2 w Tajwanie (199). Menchaca-Diaz
1 wsp. stwierdzili na podstawie badania 180 chorych na cukrzyce, ze bezzgbie jest zwigzane
z wystgpowaniem neuropatii cukrzycowej (OR: 4,4; IC 95%: 2,0-9,4) (200). Natomiast
w badaniu Abrao 1 wsp. bezz¢bie stwierdzono u 60% chorych na ct2 z obecnymi czynnikami
ryzyka rozwoju neuropatycznego owrzodzenia konczyny, a OR dla bezzg¢bia i rozwoju DFU
wynosit 4.9 (95% CI 1.6-15.3; p <0,01) (184).

W niniejszych badaniach grupa badana 1 kontrolna nie r6znity si¢ istotnie $rednig liczbg
zachowanych zgbow, w grupie badanej byto to 9,6+9,2, a w grupie kontrolnej 9,9+9,5. U co
czwartej osoby w grupie badanej odnotowano ci¢zka utrate zebéw (zachowane 1-9 zebdw),
31% chorych z ZSC miato zachowane 10-20 zebow, z kolei funkcjonalnie zachowane uzgbienie
(>21 zgb6éw) odnotowano jedynie u 15% oséb z ZSC. W grupie kontrolnej ciezka utrate zebow
zaobserwowano u 9% badanych, zachowane 10-20 zgbow u 35% osob, a >21 zgbow 17%.
Roéznica byla istotna statystycznie tylko w przypadku cigzkiej utraty zebow (p=0,004).
W innym badaniu Abrao 1 wsp. wykazali, ze liczba brakujacych zebow jest istotnie wigksza u
chorych z czynnikami ryzyka rozwoju DFU (184).

W badaniach wtasnych stwierdzono ujemna korelacj¢ pomigdzy czasem trwania
cukrzycy a liczbg zachowanych zebow dla wszystkich zbadanych oséb (r=-0,19, p=0,026) oraz
dla chorych z ZSC (r=-0,19, p=0,012). Wsréd wszystkich chorych $redni czas trwania cukrzycy
u 0so6b bezzegbnych wynosit 20,6+12,1 lat, z kolei w przypadku zachowanych >21 zgbow
15,2£8,3 lat. AlI-Shammari 1 wsp. obserwowali, ze liczba brakujacych zgbow byla istotnie

wyzsza wsrodd chorych z dluzszym czasem trwania ctl (201). Huang i wsp. wykazali, ze
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w populacji 0s6b chorych na ct2, 74% badanych mialo mniej niz 20 zgbow. Czynnikami
wpltywajacymi na liczbe zachowanych zebdéw bylo stosowanie nitki dentystycznej,
nieprawidlowa warto$¢ wskaznika kostkowo-ramiennego oraz niewlasciwa kontrola glikemii
(199). Liljestrand i1 wsp. stwierdzili, ze liczba brakujacych zgboéw bedaca odzwierciedleniem
przebytego lub obecnego zapalenia przyzgbia moze wskazywaé na zwigkszone ryzyko rozwoju
choréb sercowo-naczyniowych i cukrzycy (202). Z kolei Demmer i wsp. w badaniach
NHANES 1 wykazali, ze zwickszone ryzyko rozwoju cukrzycy pojawia si¢ juz w przypadku
braku >5 z¢bow (203).

Przedstawione wyniki badan wtasnych wskazuja, ze istotnie wigkszy odsetek chorych
z ZSC w stosunku do grupy kontrolnej posiada posiada korzenie z miazgg w stanie
zgorzelinowego rozpadu (33% vs 12%, p=0,006), oraz ze $rednia ich liczba jest w tej grupie
chorych istotnie wyzsza (1,1+2,3 vs 0,3+1,1, p=0,0006). U jednego z badanych chorych
z ZSC, u ktorego obserwowano uporczywe, trudno gojace si¢ owrzodzenie na stopie ocenione
jako 3 stopien skali wg Wagnera, w jamie ustenj stwierdzono obecnos¢ 20 korzeni zebow
z miazga w stanie zgorzelinowego rozpadu. Uzyskane wyniki sa niepokojace, wskazuja
bowiem na obecnos$¢ potencjalnego ogniska zakazenia w obrebie jamy ustnej 1 konieczno$¢
przeprowadzenia sanacji.

Obecno$¢ zmian na btonie sluzowej jamy ustnej stwierdzono u 35% chorych z ZSC
1 39% os6b w grupie kontrolnej. Doniesienia wskazuja, ze czestos¢ wystepowania zmian na
btonie §luzowej jamy ustnej jest wyzsza u chorych na cukrzyce (22, 95, 204, 205). Dokonujac
oceny stanu btony §luzowej jamy ustnej postawiono 226 rozpoznania, w wielu przypadkach
stwierdzono wspotwystepowanie kilku zmian jednoczesnie. W badaniach wilasnych zaréwno
w grupie badanej jak i kontrolnej najczgsciej obserwowang zmiang byt jezyk bialy oblozony.
Obecnos¢ nalotu na jezyku jest zwigzane z nawykami higienicznymi, dieta oraz stanem
uzebienia chorych. Czgsto$¢ wystepowania jezyka geograficznego wynosita 7% w grupie
badanej 1 8% w grupie kontrolnej, z kolei jezyk pobruzdowany zarejestrowano w 14%
przypadkéw u chorych z ZSC 1 20% o0s6b w grupie kontrolnej. Jezyk pobruzdowany istotnie
czg$cie] wystgpowal u kobiet niz me¢zczyzn w grupie kontrolnej (p=0,0233). Wystepowanie
jezyka pobruzdowanego moze by¢ skorelowane z wiekiem 1 suchos$cig jamy ustnej (22).
Manfredi 1 wsp. wskazuja na zwickszong czesto§¢ wystepowania jezyka geograficznego
1 pobruzdowanego u chorych na cukrzyce (94).

Objawy liszaja plaskiego czg$ciej obserwowano u chorych w grupie kontrolnej niz

w grupie badanej (4% vs 0,5%, p=0,0423). We wszystkich przypadkach wykwity wystepowaly
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u kobiet. W dwodch przypadkach obserwowano siateczke Wickhama na blonie Sluzowej
policzkow, a dodatkowo u jednej chorej obserwowano wspotwystepowanie zluszczajacego
zapalenia dzigset. U dwodch kobiet w grupie kontrolnej stwierdzono obecno$¢ wykwitow
wskazujacych na postac¢ siateczkowo-nadzerkowa. Zmiany lichenoidalne wystepowaty u 0,5%
chorych z ZSC. Metaanaliza wykonana przez Mozaffari i wsp. wykazala, ze ryzyko wystapienia
wykwitéw LP wzrasta u chorych na cukrzyce (101).

Leukoplakie btony §luzowej jamy ustnej obserwowano czgsciej u chorych z ZSC niz
w grupie kontrolnej (3% vs 0%). Dietrich 1 wsp. wykazali, ze cukrzyca jest niezaleznym
predyktorem ryzyka rozwoju leukoplakii jamy ustnej (OR=3,03) (206). Z kolei Verhulst 1 wsp.
stwierdzili, ze czgstos¢ wystepowania zmian przednowotworowych jak i raka jamy ustnej jest
wyzsza u chorych na cukrzyce, natomiast brak jest badan nad mozliwymi szlakami
chorobotworczymi wyjasniajacymi ten zwigzek (22).

Niewlasciwa kontrola glikemii 1 upo$ledzenie ukladu immunologicznego moga
predysponowac do rozwoju infekcji grzybiczych, ktére w jamie ustnej moga wystepowac jako:
zanikowe zapalenie jezyka, romboidalne posrodkowe zapalenie jezyka, zapalenie katow ust
(rycina 24) czy stomatopati¢ protetyczng (22, 94, 105). Dorocka-Bobkowska i wsp.
zaobserwowali, ze podwyzszony odsetek HbAlc jest skorelowany z obecnoscig stanu
zapalnego btony $§luzowej jamy ustnej w przebiegu stomatopatii protetycznej typu II (107).
Z kolei Guggenheimer 1 wsp. wykazali, ze ustne objawy kandydozy sa powigzane
z przewlektymi powiktaniami cukrzycy takimi jak CChN 1 retinopatia cukrzycowa (207).
W badaniach wlasnych zmiany charakterystyczne dla stomatopatii protetycznej
zaobserwowano u 15% chorych z ZSC 1 17% chorych w grupie kontrolnej. Zmiany zapalne
btony sluzowej podtoza protetycznego szczeki w typie I wg Newtona (rycina 21) wystepowaly
istotnie rzadziej u chorych z ZSC niz w grupie kontrolnej (5% vs 13%, p=0,028). Nie
zaobserwowano natomiast istotnych réznic pomigdzy grupami w wystgpowaniu rozlanego
rumienia zapalnego, obejmujacego swoim zasiegiem cate podloze protetyczne (typ II wg
Newtona- rycina 22). Biorgc pod uwagg plec¢, istotnie czesciej powyzsze zmiany wystepowaly
u kobiet niz mezczyzn w grupie badanej (K-18% vs M-3%, p=0,0007). Zmiany ziarninujace
o charakterze przerostowym (typ III wg Newtona) stwierdzono w 2,5% przypadkéw w grupie
badanej i w 1% przypadkoéw w grupie kontrolnej, réznica nie byla istotna statystycznie. Istotg
zakazenia w przebiegu stomatopatii protetycznej jest wzrost flory grzybiczej endogennej na
btonie $luzowej jamie ustnej oraz dosluzoéwkowej ptycie protezy, gldwnie wykonanej

z tworzywa akrylowego (208). Dorocka-Bobkowska i wsp. wykazali, ze wérdd chorych z ct2
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uzytkujacych protezy catkowite, stomatopatie protetyczne cechowaty si¢ cigzszym przebiegiem
klinicznym oraz byly zwigzane z nasileniem objawdw subiektywnych, zwlaszcza pieczeniem
jamy ustnej (209). W badaniach wlasnych ponad potowa chorych uzytkowata ruchome
uzupetnienia protetyczne. Wsrod chorych z ZSC istotnie czg¢$ciej odnotowano uzytkowanie
protezy czegsciowej ruchomej osiadajacej szczeki (16% vs 5%, p=0,0169). Z kolei uzytkowanie
protez catkowitych szczeki i zuchwy deklarowat nizszy odsetek chorych z ZSC niz w grupie
kontrolnej. Niewlasciwie dobrane uzupelnienie protetyczne, moze prowadzi¢ do traumatyzacji
podioza i zaburzenia ukrwienia, a co zatem i rozwoju zmian patologicznych na btonie §luzowe;.
W badaniach witasnych, z powodu Zle dobranego uzupeklienia protetycznego w dwodch
przypadkach doszto do powstania owrzodzenia na blonie §luzowej jamy ustnej. Owrzodzenie
przedsionka w zuchwie z powodu uzytkowana niewtasciwie dobranej protezy przedstawia
rycina 19.

Wykonana przez autorke analiza potwierdzita istotng korelacje pomi¢dzy poziomem
higieny jamy ustnej wyrazonej wskaznikiem PI wg O’Leary’ego a innymi parametrami
periodontologicznymi takimi jak: BOP, PD1, PD2, PD3, odsetek PD3, odsetek CAL1, odsetek
CAL2, odsetek CAL3, co potwierdza, ze zly stan higieny jamy ustnej jest silnie skorelowany
z rozwojem zapalenia przyzgbia. W 85,0+27,1% zbadanych miejsc u chorych z ZSC
176,3+30,4% miejsc w grupie kontrolnej stwierdzono obecnos¢ ptytki nazebnej, réznica ta byta
statystycznie istotna (p=0,0473). Wymog wedtug OHE to nie wigcej niz 25%. Uzyskane wyniki
wskazuja na znaczne zaniedbania higieniczne w badanej populacji pacjentow i1 sa zgodne
z obserwacjami innych autorow. W metaanalizie Khader i wsp. wykazali, Ze §rednia warto$¢ PI
byta wyzsza u pacjentow z cukrzycag wzgledem o0so6b zdrowych w 10 analizowanych badaniach,
a w przypadku 5 réznica ta byta statystycznie istotna (210).

Obecnie uwaza si¢, ze krwawienie dzigset podczas zglgbnikowania kieszonek
przyzebnych jest jednym z najwczesniejszych sygnatow swiadczacych o obecnosci aktywnego
stanu zapalnego w tkankach przyzebia. Pomimo statystycznie istotnie gorszego poziomu
higieny jamy ustnej u chorych z ZSC odnotowano nizsze wartosci wskaznika BOP wg Ainamo
i Baya. Odstetek miejsc krwawigcych podczas zglebnikowania kieszonek przyzebnych
okreslony wskaznikiem BOP, ws$réd chorych z ZSC byt istotnie mniejszy niz
w grupie kontrolnej (20,7+£23,7% vs 35,8+29,4%, p=0,001). Frantzis i wsp. wykazali, ze
grubo$¢ btony podstawnej naczyn wiosowatych dzigsta u pacjentow z cukrzyca i zapaleniem
przyzebia jest zwiekszona, co moze prowadzi¢ to do uposledzonej perfuzji krwi, niedotlenienia

i niedokrwienia tkanek, co klinicznie moze manifestowaé si¢ mniejszym krwawieniem (211).
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Mozna zatem wysnu¢ przypuszczenie, iz nizsze wartosci wskaznika BOP wskazuja na wigksze
zaawansowanie zmian o charakterze mikroangiopatii w tkance dzigsta wsrdd chorych na
cukrzyce z ZSC.

Dokonana przez autorke ocena korelacji pomigedzy wskaznikiem BOP a PD 1 CAL
wykazata, ze wsréd badanych chorych wraz ze wzrostem wartosci wskaznika BOP ros$nie
srednia glebokos¢ kieszonek oraz liczba i odsetek miejsc z kliniczng utratg przyczepu
tacznotkankowego. Tarnowski i wsp. zaobserwowali, ze u palacych chorych z ctl $rednia
wartos¢ BOP jest istotnie nizsza niz u niepalgcych (p=0,009) (212). W badaniach wtasnych
wsrdd chorych z ZSC nie potwierdzono, aby palenie tytoniu zmniejszato objawy kliniczne
zapalenia dzigsel. Najwiekszy odsetek miejsc krwawigcych odnotowano u palacych chorych
z ZSC wzgledem os6b niepalacych, czy bylych palaczy, ale te rdznice nie byly statystycznie
istotne.

Przeanalizowano takze jakie warto$ci przyjmuje wskaznik BOP w zalezno$ci od stopnia
unormowania glikemii. Autorka wykazala, ze w ogodlnej populacji zbadanych chorych oraz
w grupie kontrolnej wraz ze wzrostem odsetka HbAlc rosnie wartos¢ wskaznika BOP.
W grupie kontrolnej wsrdd chorych z HbA1¢c>8% S$rednia warto§¢ wskaznika BOP byta istotnie
wyzsza niz u osob z dobrg kontrolg glikemii, wyrazong przez HbA1c<8% (43,6+29,9% vs
21,3+22,5%, p=0,0097). Wsrod chorych z ZSC nie wykazano powyzszej zaleznosci. Chorzy
z ZSC w nieprawidlowa kontrolg glikemii (HbA1c>8%) mieli mniejszy odsetek miejsc
krwawiacych podczas sondowania kieszonek przyzgbnych niz chorzy z HbA1c<8%, przy czym
réznice te nie byly statystycznie istotne. Lamster i wsp. dokonali oceny parametrow
periodontologicznych u 1097 os6b, ktore zostaly pogrupowane w zaleznosci od odsetka
HbAlc: pacjenci z prawidlowym stezeniem hemoglobiny glikowanej<5.7%; chorzy
z potencjalnym stanem przedcukrzycowym: 5,7% < HbAlc < 6,4%, lub chorzy z potencjalng
cukrzycag HbAlc> 6,5%. Autorzy wykazali, ze warto§¢ wskaznika BOP r6zni si¢ istotnie
pomiedzy grupami i przyjmuje najwyzsze wartosci w grupie chorych z potencjalng cukrzyca
(213). Z kolei Katagiri 1 wsp. oceniali jaki wpltyw na tkanki przyzebia wywiera leczenie
przeciwcukrzycowe. Autorzy wykazali, ze sama poprawa parametrow glikemicznych
i unormowanie odsetka HbAlc bez réwnoczesnego leczenia periodontologicznego jest
w stanie istotnie obnizy¢ warto$¢ wskaznika BOP, chociaz nie ma wptywu na glebokosé
kieszonek przyzgbnych 1 wartosci kodow CPI (214).

W badaniach wilasnych do oceny statusu periodontologicznego zastosowano

metodologie catosciowego badania jamy ustnej w modyfikacji dotyczacej 4 punktow
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pomiarowych na kazdy zab. Ocena wartosci PD oraz CAL jest uznawana jako ,,ztoty standard”
wspotczesnych badan epidemiologicznych. Eke i wsp. wykazali, ze zastosowanie innego
protokotu badania niz catos§ciowe moze doprowadzi¢ do niedoszacowania zmian
w przyzebiu nawet w 50% przypadkow (183). Wykorzystano takze dwa systemy klasyfikacji
zmian w przyz¢biu w oparciu o kryteria wskaznika PSR oraz definicji CDC/AAP. Umozliwito
to precyzyjng ocen¢ zmian klinicznych w tkankach przyzgbia.

Niniejsze badania wykazaly, ze stan przyzgbia u chorych z ZSC byt lepszy niz
w grupie kontrolnej. Parametry opisujace stopien destrukcji tkanek przyz¢bnych (PD i CAL)
miaty istotnie nizsze warto$ci wérdd chorych w grupie badanej niz w grupie kontrolne;j.
U chorych z ZSC odnotowano plytsze kieszonki przyzebne, mniejszy odsetek kieszonek
o glebokosci >4mm z wspoltistniejacym krwawieniem podczas sondowania oraz mniejsza
liczbe miejsc z kliniczng utrata przyczepu tacznotkankowego. W badaniu potwierdzono
istnienie statystycznie znamiennych korelacji pomigdzy PD a CAL wsrdd chorych z ZSC
i w grupie kontrolnej. Wykazano m.in., ze wraz ze wzrostem odsetka miejsc na powierzchniach
stycznych ze stwierdzong kliniczng utrata przyczepu tacznotkankowego (odsetek CAL3) rosnie
srednia glebokos¢ kieszonek na powierzchniach stycznych PD2. Zalezno$¢ taka zostala
zaobserwowano zaré6wno w grupie badanej (r=0,48, p<0,05) jak rowniez w grupie kontrolnej
(r=0,7, p<0,05).

Oceniajac stan tkanek przyzebia na podstawie wskaznika PSR stwierdzono, ze zard6wno
w grupie badanej jak i1 kontrolnej stan tkanek przyzebia jest zty. Warto§¢ wskaznika PSRO
odpowiadajacej zdrowemu przyzebiu odnotowano u niewielkiej liczby badanych chorych
(grupa badana 9% vs grupa kontrolna 7%). Krwawienie z dzigset PSR1 zarejestrowano istotnie
rzadziej u chorych z ZSC niz w grupie kontrolnej (p=0,0096). Z kolei PSR2, czyli obecnosé¢
kamienia naddzigstowego i/lub nieprawidtowosci powierzchni z¢bow oraz kieszonki przyzebne
o glebokosci 4-5,5mm odpowiadajace PSR3 odnotowano czg¢$ciej u chorych z ZSC niz w grupie
kontrolnej. Natomiast glebokie kieszonki przyzgbne o glgbokosci 6 mm i wigcej (PSR4)
wystepowaly istotnie rzadziej u chorych z ZSC niz w grupie kontrolnej (26% vs 46%;
p=0,0343). Zapalenie przyzgbia definiowane jako PSR3 lub PSR4 odnotowano u 68% chorych
z ZSC 1u 74% oso6b w grupie kontrolnej. U wiekszosci chorych stwierdzono nieprawidlowosci
w obrebie tkanek przyzebia wyrazone jako PSR*. Srednia liczba sekstantéw w grupie badane;
i kontrolnej przedstawiata nastepujacy rozktad PSRO: 0,91 vs 1,15, PSR1-4: 2,69 vs 2,94,
PSR2-4: 2,41 vs 2,48, PSR3-4: 1,6 vs 2,4, PSR4: 0,42 vs 1,04. Srednia liczba sekstantow

wylaczonych z badania wynosita 2,4 w grupie badanej i 1,94 w grupie kontrolne;j.
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Definicja zapalenia przyzgbia wg klasyfikacji CDC/AAP autorstwa Page’a 1 Eke
wyroznia brak zapalenia przyzebia i wszystkie zapalenia przyzebia (TP), na ktore sklada si¢
poczatkowe, $Sredniozaawansowane i zaawansowane zapalenie przyzebia. Zastosowanie tej
klasyfikacji pozwala na okreslenie chorobowosci zapalenia przyzebia jak i1 okreslenie stopnia
zaawansowania zmian klinicznych. Zdrowe przyze¢bie odnotowano jedynie u 43% chorych
z ZSC 133% 0so6b w grupie kontrolnej. Chorobowo$¢ zapalenie przyzebia definiowana jako TP
wynosita 57% wséréd chorych z ZSC i u 67% chorych w grupie kontrolnej. Postac
zaawansowana (SP) wystepowala istotnie rzadziej w grupie badanej niz kontrolnej (14% vs
39%, p=0,0004). U chorych z ZSC najcze$ciej postawiono rozpoznanie: brak zapalenia
przyzgbia (43%), natomiast w grupie kontrolnej zaawansowane zapalenie przyzebia (39%).

Przy pomocy wskaznika PSR wzgledem rozpoznania CDC/AAP zdefiniowano wigkszy
odsetek przypadkoéw z zapaleniem przyzgbia, ale rdznica ta nie byla znamienna statystycznie.

Metaanaliza przeprowadzona przez Khadera i1 wsp. wykazala wigkszy stopien
zaawansowania zmian w przyzgbiu (wyrazonych przez $rednig warto$¢ PD i CAL) u chorych
na cukrzyc¢ (210). Chavarry i wsp. dowiedli, ze ct2 odpowiada dodatkowo za 1 mm utrate
przyczepu tacznotkankowego oraz 0,46 mm dodatkowego poglebienia kieszonek przyzgbnych
w przebiegu zapalenia przyzgbia (215). Z kolei u chorych z nieprawidlowo kontrolowang
cukrzyca ryzyko rozwoju zapalenia przyzgbia wzrastalo okoto 2,9 krotnie wzgledem osob
z uregulowanym poziomem cukru we krwi (216). W badaniu Bakhshandeh i wsp. u 300
chorych na cukrzyce nikt ze zbadanych nie mial zdrowego przyzgbia, a ptytkie kieszonki
przyzebne wyrazone poprzez wskaznik CPITN=3 stwierdzono u 52% badanych, a u 35%
stwierdzono obecno$¢ glgbokich kieszonek wyrazonych przez CPITN=4 (215). Nazir i wsp.
wykazali, ze czesto$¢ wystepowania zapalenia przyzgbia u chorych na cukrzyce jest wysoka
i wynosi 34-68%, a glgbokie kieszonki i utrata przyczepu sa zwigzane ze staba jej kontrola. Zta
kontrola cukrzycy zwigksza ryzyko utraty kosci az 11 krotnie (197). Eke i wsp.
w badaniach NHANES 2009-2012 wykazali, ze wystepowanie TP jest bardziej prawdopodobne
w przypadku chorych z niewyréwnang cukrzyca, biorgc pod uwage SP (OR 1,72) (217). Abrao
I wsp. w przekrojowych badaniach 122 chorych na ct2, stwierdzili brak lub tagodne zapalenie
przyzebia (NM-PD) w 40,2% przypadkach, sredniozaawansowane i zaawansowane (MS-PD)
zapalenie przyzebia w 32% przypadkow, a bezzebie w 27,8% przypadkdw. Autorzy jako jedyni
podjeli temat oceny zaleznosci pomiedzy =zapaleniem przyzgbia a wystepowaniem
neuropatycznego owrzodzenie konczyny (DM-NFUR), wykazujac, ze ta korelacja jest istotna

(p=0,001) (184).
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W badaniach wtasnych dokonano takze oceny jak r6znit si¢ wiek chorych, czas trwania
cukrzycy, $rednia warto$¢ wskaznika BMI, $redni odsetek HbAl¢, srednie wartosci TC, LDL,
HDL, TAG ws$rod badanych chorych, w zalezno$ci od stanu tkanek przyzebia
skategoryzowanego jako: brak lub obecnos¢ tagodnego (NMPD), sredniozaawansowanego
(MPD), zaawansowanego zapalenia przyzebia (SP) lub bezzebia (E). Dokonano takze analizy
czy wystepowanie plci meskiej, czynnego nikotynizmu oraz wspotwystepowanie innych
przewlektych powiktan cukrzycy roznita si¢ w zaleznos$ci od stanu tkanek przyze¢bia. Wielu
autorow wskazuje na zwigkszone wystepowanie 1 zaawansowane zapalen przyzgbia
u mezezyzn (217). Biorge pod uwage pte¢ badanych, wsrod chorych z ZSC nie wykazano
istotnych réznic w warto$ciach PD, CAL, PSR oraz wystgpowaniu zapalenia przyzebia wg
definicji CDC/AAP. Natomiast w grupie kontrolnej, u kobiet zaobserwowano istotnie wigkszy
niz u me¢zczyzn odsetek miejsc z CAL1 (p=0,0261) i CAL3 (p=0,0368) oraz istotnie czgsciej
odnotowano kieszonki przyzgbne >6mm (PSR4) (p=0,0288). Porownujac grup¢ badang i grupe
kontrolng pod wzgledem stanu tkanek przyzebia, wykazano, ze MP wystepowato istotnie
czesciej u mezezyzn z ZSC niz u mezezyzn w grupie kontrolnej (p=0,0008).

W badaniach wtasnych nie potwierdzono, aby czas trwania cukrzycy roznit si¢ istotnie
w zaleznosci od stanu tkanek przyzebia. Odmienne wyniki uzyskali Nitta i wsp. w badaniach
przeprowadzonych w populacji 620 chorych na cukrzyce. Autorzy wykazali, ze czgstosé
wystepowania zapalenia przyzebia jest zwigzana z ptcig meska oraz dluzszym czasem trwania
cukrzycy (>15lat) (166). Takze Abrao i wsp. wykazali, ze czas trwania cukrzycy byt istotnie
dhuzszy w przypadku MS-PD wzgledem NM-PD (p<0,05) czy E (p<0,05) (184).

Eke 1 wsp. stwierdzili, ze prawdopodobienstwo wystepowania TP u osob palacych jest
co najmniej 50% wigksze niz u osob niepalacych (217). W niniejszym badaniu nie wykazano,
aby liczba os6b deklarujaca si¢ jako aktualni palacze istotnie roznita si¢ w zalezno$ci od stanu
tkanek przyzgbia w grupie badanej i kontrolne;.

Mimo, ze wymienia si¢ otytos¢ jako modyfikowalny czynnik ryzyka rozwoju zapalen
przyzgbia, to najnowsze narodowe badania amerykanskie NHANES przeprowadzone w 2009-
2012 roku nie potwierdzily zwigzku otytosci z ryzykiem rozwoju zapalenia przyzebia (217).
Roéwniez Abrao i wsp. nie potwierdzili w swoich badaniach, aby BMI bylo istotnie zwigzane
z kondycja tkanek przyzgbia (184). W badaniach wlasnych wartos¢ wskaznika BMI wsrod
chorych z ZSC réznita si¢ istotnie w zalezno$ci od stanu tkanek przyzebia (p=0,0001).

Natomiast w grupie kontrolnej nie wykazano istotnych réznic w warto$ci wskaznika BMI
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w zalezno$ci od stanu tkanek przyzgbia. U bezzebnych chorych z ZSC stwierdzono znamiennie
nizsze wartosci wskaznika BMI niz u bezz¢bnych w grupie kontrolnej (p<0,0001).

W badaniach wtasnym u chorych z ZSC stwierdzono istotnie nizszy odsetek HbAlc
wzgledem grupy kontrolnej (7,94+1,71% vs 8,242,0%, p=0,0001). Biorac pod uwage kondycje
tkanek przyzebia wykazano, ze wsrod chorych z ZSC $redni odsetek HbAlc byt najwyzszy
w przypadku NMPD (8,5+1,8%). Z kolei najnizszy $redni odsetek HbAlc wystgpowal
u chorych ze MPD (7,6+1,2%) (p=0,0408). W grupie kontrolnej odsetek HbA 1¢ nie wykazywat
istotnych réznic w zaleznosci od rozpoznania periodontologicznego: E (8,8+1,6%), NMPD
(8,7£1,9%), MP (9,4+2,0%), SP (8,9+1,9%). U bezzgbnych chorych z ZSC stwierdzono
znamiennie nizszy odsetek HbAlc wzgledem bezzebnych w grupie kontrolnej (p=0,0004).
Natomiast poréwnujac odsetek HbAlc wzgledem rozpoznania periodontologicznego wg
definicji CDC/AAP wykazano, ze chorzy z ZSC i MP mieli znamiennie nizsze warto$ci HbAlc
niz 0soby z MP w grupie kontrolnej (7,6£1,2% vs 9,4+2,0%, p=0,0014). Liczne badania
potwierdzajag wptyw HbAlc na stan tkanek przyzgbia (109). Nitta i wsp. wykazali, ze staba
kontrola glikemii (HbA1c>8,0%) jest zwigzana z rozpowszechnieniem 1 Stopniem
zaawansowania zmian w przyzebiu (166). Z kolei w raporcie z warsztatbw EFP/AAP z 2012
roku na temat chordb przyzebia i cukrzycy wysnuto wniosek, ze SP jest zwigzane ze
zwiekszonym odsetkiem HbA1c u 0séb z z ct2 i bez niej. U 0sdb z zapaleniem przyzebia i jego
progresja w okresie 5 letnim obserwuje sie wigkszy wzrost HbA 1¢ niz u oséb bez periodontitis
(0,143% vs 0,005%) (151).

Niniejsze badania wykazaty, ze w przypadku NMPD u chorych z ZSC istotnie czgsciej
wystepowala choroba niedokrwienna serca (p=0,037). A w przypadku rozpoznanego SP
u chorych z ZSC istotnie czg$ciej niz w grupie kontrolnej zaobserwowano wystepowanie
retinopatii cukrzycowej (p=0,0255). Inni autorzy zaobserwowali istnienie zwigzku pomiedzy
zapaleniem przyzebia, a ryzykiem wystgpienia powiktan cukrzycy (166, 200, 218, 219).
Autorzy potwierdzili, ze czgsto$¢ wystepowania retinopatii, CChN oraz powiktan sercowo-
naczyniowych jest Scisle skorelowana ze stanem tkanek przyzebia (166, 220-222). Zhang
1 wsp. wykazali, ze chorzy z CChN maja mniejszg liczbe pozostalych zgbow, wigksze wartosci
PD i CAL oraz wyzszy odsetek miejsc z PD>4mm, w poréwnaniu z osobami z prawidlowa
funkcja nerek. Obecnos¢ kieszonek z PD>4mm byta niezaleznym czynnikiem ryzyka
wystgpienia zaburzen czynno$ci nerek u chorych na ct2 (223). Veena 1 wsp. ocenili stan
przyzebia u 200 chorych z ct2 ze wspodtistniejgcg retinopatig. Stwierdzili statystycznie istotng

korelacje pomigdzy stopniem zaawansowania retinopatii cukrzycowej a nasileniem zapalenia
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przyzebia (p<0,001) (50). Horikawa 1 wsp. wykazali, ze wystepowanie retinopatii (OR:2,11)
i czas terapii cukrzycy (OR:1,24) byla istotnie zwigzana z obecnos$cig zapalenia przyzebia.
Wsrdd osob z retinopatia cukrzycowa czesto$¢ wystepowania zapalenia przyzebia byla wyzsza
niz u osob bez retinopatii (41% vs 24,9%) (224). Nitta i wsp. badali zalezno$¢ pomiedzy stanem
tkanek przyzebia, a powiktaniami mikronaczyniowym oraz kontrolg glikemii u pacjentow z ct2.
Czesto$¢ wystepowania zapalenia przyzebia byta istotnie wyzsza u pacjentdw z wszystkimi
trzema powiktaniami naczyniowymi (retinopatia, CChN, neuropatia) niz u pacjentow bez
powiktan naczyniowych (p<0,01). Jednak czestos¢ wystepowania CP nie roznila si¢ istotnie
pomiedzy pacjentami z jednym lub dwoma powiktaniami naczyniowymi wzgledem pacjentow
bez powiktan. SP wystepowato u 37,8% pacjentéw z jednym powiktaniem mikronaczyniowym,
36,9% pacjentéw z dwoma powiklaniami mikronaczyniowymi i 49,4% pacjentow z trzema
powiktaniami mikronaczyniowymi. Nasilenie zapalenia przyzgbia bylo wigksze u chorych
z jednym, dwoma lub trzema powiklaniami mikronaczyniowymi niz u pacjentéw bez powiktan
mikronaczyniowych (p<0,05, p<0,05 i p<0,01). Dodatkowo, stopien zaawansowania zapalenia
przyzebia byt wigkszy u chorych z trzema powiktaniami mikronaczyniowymi niz u chorych
z jednym powiktaniem mikronaczyniowym (p<0,05) (225). Al-Shammari 1 wsp. wykazali, ze
wséréd badanych chorujacych na cukrzyce powyzej 5 lat stopien zaawansowania zmian
w przyzegbiu byt wyzszy u osob z jednym lub wigkszg iloscig powiktan cukrzycy (retinopatii,
CChN, neuropatii). 60% o0soéb z przynajmniej jednym powiktaniem 1 cukrzycg trwajacag >5 lat
stracito wiecej niz 10 zebdw, a 30% byta bezzebna (201). Saremi i1 wsp. wykazali, ze choroba
przyzebia jest istotnym predyktorem ryzyka $mierci z powodu choroby niedokrwiennej migsnia
sercowego i neuropatii cukrzycowej Indian Pima z ct2 (226).

W  badaniach wlasnych, nie stwierdzono znamiennych zalezno$ci pomiedzy
przeprowadzong amputacja konczyny oraz typem ZSC oraz stanem tkanek przyzebia.
Menchaca-Diaz i wsp. wykazali, Ze cigzkie zapalenie przyzgbia i bezzebie jest istotnie zwigzane
z wystepowaniem neuropatii cukrzycowej (skorygowane OR:1,7; IC 95%:1,1-2,6) (200).

Na podstawie powyzszej analizy mozna wysnu¢ wniosek, ze wsrdd chorych z ZSC stan
kliniczny tkanek przyzegbia byl lepszy niz w grupie kontrolnej. Mozliwe, Zze na stan tkanek
przyzebia wywiera wptyw kompleksowa terapia ZSC 1 wigksza $wiadomos¢ pacjenta. Powstate
owrzodzenia wymagaja regularnego chirurgicznego oczyszczania z martwych tkanek. Obraz
kliniczny wskazujacy na obecno$¢ zakazenia czg¢sto wymaga stosowania antybiotykow
miejscowo, doustnie lub dozylnie. Okres przyjmowania antybiotykow U chorych

z ZSC wynosi zwykle 1-2 tygodni, a w wielu przypadkach jest duzszy (18, 227). W praktyce
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klinicznej chorzy w przebiegu ZSC przyjmuja antybiotyk wielokrotnie, a czas leczenia wynosi
3 tygodnie i wigcej. Z kolei gtownym celem terapii periodontologicznej jest ograniczenie ilo$ci
periopatogendow 1 kontrolowanie biofilmu poddzigstowego. Niechirugiczne leczenie
periodontologiczne obejmujgce scaling i root planing (SRP) uznawane jest za zloty standard
leczenia chordb przyzebia. W wyniku wlasciwej instrumentacji poddzigstowej dochodzi do
istotnej poprawy parametréw periodontologicznych (PD i CAL) (228). Periopatogeny takie jak
Porphyromonas gingivalis, Agregatibacter actinomycetemcomitans i Prevotella intermedia
majg zdolno$¢ wnikania do struktur nabtonka kieszonek przyzebnych, co czyni je wyjatkowo
trudnymi do wyeradykowania przy pomocy konwencjonalnej mechanoterapii (SRP). Trudnosci
zwigzane z eliminacjg tych bakterii dajg podstawy do zastosowania w leczeniu zapalen
przyzebia dodatkowo jako uzupehlienie SRP ogolnoustrojowej antybiotykoterapii (228).
Lopez 1 wsp. wykazali, ze antybiotykoterapia jako jedyna metoda leczenia
periodontologicznego jest w stanie zatrzymac postgp CP oraz poprawi¢ parametry kliniczne,
takie jak glebokos¢ sondowania, potozenie przyczepu tacznotkankowego oraz zmniejszy¢
krwawienie podczas sondowania (229). Mozna przypuszczaé, ze antybiotykoterapia zwigzana
z leczeniem ZSC moze powodowal poprawe stanu tkanek przyzgbia, pomimo braku
prowadzenia leczenia periodontologicznego u badanych chorych.

W niniejszym opracowaniu na podstawie wskaznika PSR zostaly okreslone
rekomendowane periodontologiczne potrzeby lecznicze wsrdod badanych chorych (142).
We wskazniku PSR w porownaniu ze wskaznikiem CPITN zostaly zmienione potrzeby
lecznicze wynikajace z kodow 3 1 4. Wskaznik PSR dodatkowo uwzglednia koniecznosé
przeprowadzenia rozszerzonego badania periodontologicznego (230).

W niniejszej pracy brak periodontologicznych potrzeb leczniczych (TNO) stwierdzono
jedynie w 9% przypadkow w grupie badanej i 6,5% przypadkéw w grupie kontrolne;.
Instruktazu higieny jamy ustnej (TN1) wymagata wigksza liczba chorych w grupie kontrolnej
niz badanej (9% vs 2%, p=0,0395). Niemal co czwarty chory z ZSC, a co dziesigty w grupie
kontrolnej zostat zakwalifikowany do drugiej kategorii periodontologicznych potrzeb
leczniczych tj. TN2- czyli wymagal skalingu naddzigstowego 1 leczenia miejsc
rezerwuarowych dla ptytki nazgbnej. Skaling nad- i poddzigstowy z wygtadzeniem cementu
korzeniowego (TN3) byt rekomendowany dla 42% przypadkow z ZSC i1 28% 0s6b w grupie
kontrolnej. Wiekszy odsetek chorych z ZSC niz w grupie kontrolnej wymagat przeprowadzenia
rozszerzonego badania periodontologicznego w ramach 3 kategorii potrzeb leczniczych (TN3

rozszerzone). Z kolei szczegblowe badanie periodontologiczne catej jamy ustnej

87



1 kompleksowe leczenie periodontologiczne (TN4) powinno by¢ przeprowadzone u niemal
potowy chorych w grupie kontrolnej i u co 4 chorego z ZSC.

Preferansow i wsp. okreélili periodontologiczne potrzeby lecznicze za pomoca
wskaznika CPITN dla chorych z niewyrownang ctl i ct2 (231). Zdrowe przyzebie i brak potrzeb
leczniczych odnotowano tylko u 3,6% badanych. Instruktazu higieny jamy ustnej (TN1)
wymagato 11,7% chorych z cukrzyca, dodatkowego usunigcia kamienia nazgbnego (TN2)
52,3% chorych z cukrzyca, z kolei dodatkowego leczenia periodontologicznego wymagato
(TN3) 32,4% chorych. Z kolei Karikoski i wsp. ocenili periodontologiczne potrzeby lecznicze
w populacji 120 chorych z cukrzyca w Finlandii. Autorzy wykazali, ze CPITN3 byt najbardziej
rozpowszechniony, a staba kontrola metaboliczna cukrzycy byla zwigzana z obecnosciag
patologicznych kieszonek przyzebnych (232).

Szacuje si¢, ze u chorych z aktywnym zapaleniem przyzgbia powierzchnia
zainfekowanej ozebnej (ang. Periodontal surface area, PSA) moze wynosi¢ od 8 do 20 cm?
(233). Leczenie periodontologiczne moze wplywac¢ na odsetek HbAlc, co zostato omoéwione
we wstepie niniejszego opracowania. Z kolei obecno$¢ stanu zapalnego w tkankach przyzebia
moze wywiera¢ wptyw na przebieg i1 kontrole cukrzycy. W badaniach wlasnych na podstawie
uzyskanych wynikéw dokonano analizy zalezno$ci pomigdzy liczba ,,aktywnych” kieszonek
przyzgbnych PD>4mm z wspotistniejagcym krwawieniem, a czasem trwania cukrzycy
1 poziomem jej wyrOwnania metabolicznego wyrazonego przez HbAlc u chorych z ZSC
i w grupie kontrolnej. Nie stwierdzono istnienia znamiennych statystycznie zaleznosci,
zardwno w grupie badanej jak i kontrolnej, takze biorac pod uwage pte¢ badanych.

Wyniki analiz oceniajacych stan tkanek przyzgbia wzgledem warto$ci HbAlc uzyskane
przez innych autoréw sg sprzeczne. Dane pojawiajace si¢ w piSmiennictwie majg czgsto
odmienng metodologi¢ i s3 oparte na roznych parametrach opisujacych stan tkanek przyzebia.
Takeda i wsp. badajac grupe 97 0sob z ct2 nie potwierdzili, aby odsetek HbA 1c korelowat ze
stanem tkanek przyzebia, wyrazonym przez obecno$¢ kieszonek o PD>5mm (234). Karikoski
1 wsp. takze nie wykazali znaczacej zaleznos$ci pomigdzy HbAlc 1 czasem trwania cukrzycy,
a liczba glebokich kieszonek wyrazonych poprzez CPITN 3 i 4 oraz CPITN 4 (232). Z kolei
Wyszynska 1 wsp. wykazali, ze liczba 1 odsetek kieszonek o gleboko$ci rownej lub wigkszej
4 mm z towarzyszacym krwawieniem jest istotnie wigkszy u chorych z cukrzyca $wiezo
rozpoznang w stosunku do pacjentow leczonych po uwzglednieniu wieku badanych (4,4% vs
4,1%, p=0,0095) (235). Natomiast Furukawa 1 wsp. badajac grupe 100 chorych na ct2 wykazali

zalezno$¢ pomiedzy $rednig glebokoscig kieszonek a odsetkiem HbAlc. Nie potwierdzili
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natomiast zwigzku pomigdzy Srednig wartoscig PD a czasem trwania cukrzycy od momentu
wdrozenia jej terapii (236). Morita i wsp. stwierdzili, ze ryzyko wzrostu wartosci HbAlc jest
zwigzane ze zwigkszeniem liczby kieszonek powyzej 4 mm i wiecej (237). Z kolei Nitta i wsp.
wykazali, ze staba kontrola glikemii wyrazona przez HbA1c¢>8.0% jest zwigzana z czesto$cig
wystepowania i stopniem zaawansowania zapalenia przyzebia (166).

W niniejszym badaniu nie wykazano, aby parametry periodontologiczne, takie jak
wskaznik PI wg O’Leary’ego i BOP wg Ainamo i Baya oraz PD1, PD3, odsetek PD3, CALI,
odsetek CAL1, CAL2, odsetek CAL2, CAL3 1 odsetek CAL3 rdznity si¢ istotnie w zalezno$ci
od zaawansowania zmian klinicznych ZSC wedlug klasyfikacji Wagnera.

Najnizsze wartosci wskaznika PI odnotowano ws$réd chorych z owrzodzeniem
glebokim, penetrujacym do $ciggna, kosci lub stawu: 76,2+37,7%, natomiast najwyzsze wsrod
chorych z owrzodzenie glgbokim z ropniem lub zapaleniem kosci PI wynosit: 92,1+15,4%.
Biorgc pod uwage zly stan higieny jamy ustnej, warto$§¢ wskaznika BOP wsrdd badanych
chorych byla do$¢ niskie. Mediana wskaznika BOP byta najnizsza w przypadku martwicy
przodostopia: 4,9%, natomiast najwyzsza mediana 22,2% zostata stwierdzona u chorych
z powierzchownym owrzodzeniem. Dodatkowo wykazano, ze pomiedzy chorymi
z owrzodzeniem w 1 1 2 stopniu skali wg Wagnera warto§¢ PD2 rdézni si¢ istotnie
(1-3,5+1,7mm vs 2-2,3+1,1mm, p=0,0444).

Nie wykazano znamiennych zaleznosci pomiedzy wartoscia wskaznika PSR
a zaawansowaniem zmian klinicznych ZSC wedlug klasyfikacji Wagnera. Natomiast biorac pod
uwage definicje zapalen przyzebia wg CDC/AAP wykazano istotng zalezno$¢ (p=0,0326). Brak
zapalenia przyzebia najczesciej byt obserwowany u chorych z owrzodzeniem w 2 stopniu skali
wg Wagnera - 67% przypadkow, z kolei zaawansowane zapalenie przyzg¢bia najczescie]
wystepowato u chorych z owrzodzeniem glgbokim z ropniem lub zapaleniem kos$ci (3 w skali

wg Wagnera) - 38,5% przypadkow.

Chociaz uzyskane wyniki wskazuja, ze pogorszenie stanu tkanek przyzebia nie jest
zwigzane z wigkszym stopniem zaawansowania zmian zapalnych na stopie u chorych z ZSC to
niezadawalajacy stan tkanek przyzebia jak 1 wysokie potrzeby leczenia periodontologicznego
zwracaja uwage na konieczno$¢ wprowadzenia przesiewowych badan periodontologicznych
w tej grupie chorych. Wlaczenie lekarza stomatologa do zintegrowanego zespotu opieki nad
pacjentem z ZSC moze przyczyni¢ si¢ do szybszego rozpoznawana schorzen jamy ustnej oraz

zintensyfikowania procesu ich leczenia.
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6. WNIOSKI

1. Stan tkanek przyzebia u chorych na cukrzyce z ZSC jest niezadawalajacy. Obserwuje si¢
istotnie czgsdciej obecno$¢ korzeni zebow z miazgg w stanie zgorzelinowego rozpadu, co

wskazuje na konieczno$¢ przeprowadzenia u tych chorych sanacji jamy ustne;.

2. W grupie chorych na cukrzyce z ZSC stopien destrukcji tkanek przyzg¢bia wyrazony przez
pomiar glebokosci kieszonek przyzebnych (PD) i ocen¢ poziomu Kklinicznej utraty przyczepu
tacznotkankowego (CAL) byt istotnie mniejszy, a wystepowanie zaawansowanej postaci

zapalenia przyzebia (SP) istotnie rzadsze niz w grupie kontrolne;.

3. Periodontologiczne potrzeby lecznicze wyrazone poprzez kody wskaznika PSR TN
u chorych na cukrzyce z ZSC sa wysokie, cho¢ nie obserwuje si¢ istotnej roznicy w tym zakresie

w odniesieniu do chorych na cukrzyce¢ bez objawow ZSC.

4. U chorych na cukrzycg, zarowno z ZSC, jak i w grupie kontrolnej, nie potwierdzono istnienia
zalezno$ci pomigdzy obecnos$cia stanu zapalnego w tkankach przyzebia, wyrazonego poprzez
obecnos$¢ krwawiacych kieszonek przyzebnych o glebokosci réwnej i wigkszej niz 4 mm
a czasem trwania cukrzycy 1 poziomem jej wyrOwnania metabolicznego wyrazonego przez

odsetek HbAlc.

5. U chorych na cukrzyce z ZSC wystepuja zmiany patologiczne na btonie $luzowej jamy
ustnej, w tym najczesciej obserwuje si¢ jezyk bialy obtozony, a u uzytkownikow protez
ruchomych objawy stomatopatii protetycznej typu Il. Czesto$¢ wystepowania zmian
patologicznych na blonie $luzowej jamy ustnej nie rdzni si¢ w sposob istotny w poréwnaniu

z grupa kontrolna.
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7. STRESZCZENIE

Cele pracy. Ocena kliniczna jamy ustnej oraz okreslenie periodontologicznych potrzeb
leczniczych u chorych na cukrzyce z zespotem stopy cukrzycowej (ZSC). Analiza zalezno$ci
pomiedzy obecno$cig stanu zapalnego tkanek przyzgbia, wyrazonego poprzez liczbe
krwawiagcych kieszonek przyzebnych, ktorych glebokos¢ jest réwna lub przekracza 4 mm,
a czasem trwania cukrzycy i poziomem jej wyréwnania metabolicznego oraz ocena parametrow
stanu przyzebia u ww. chorych w zalezno$ci od zaawansowania stanu klinicznego ZSC.

Material i metody. Badaniem obj¢to 170 chorych z rozpoznanym ZSC w przebiegu cukrzycy
(grupa badana) oraz 75 chorych ze zdiagnozowang cukrzyca bez cech ZSC (grupa kontrolna).
Na podstawie badania klinicznego oceniono liczbg zgbow, liczbe korzeni z miazga w stanie
zgorzelinowego rozpadu, stan btony sluzowej jamy ustnej, krwawienie z tkanki dzigsta podczas
zglebnikowania kieszonki przyzebnej (BOP), glebokos¢ kieszonek przyzebnych (PD) oraz
poziom klinicznej utraty przyczepu Ilacznotkankowego (CAL). Stan tkanek przyzebia
sklasyfikowano w oparciu o kryteria wskaznika PSR 1 definicji zapalen przyzgbia wg
rekomendacji amerykanskich (CDC/AAP). Oceniono wystepowanie przewlektych powiktan
cukrzycy, status nikotynowy oraz wskaznik BMI. Zgromadzono dane na temat odsetka
hemoglobiny glikowanej (HbA 1c) oraz profilu lipidowego badanych. Glgbokos¢ owrzodzenia
na stopie oceniono wg skali Wagnera. Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej.

Wyniki. Srednia liczba zachowanych zebow byta nizsza wsréd chorych z ZSC niz w grupie
kontrolnej (9,6+9,2 vs 9,9+9,5), $rednia liczba korzeni z miazgag w stanie zgorzelinowego
rozpadu byla istotnie wyzsza u chorych z ZSC niz w grupie kontrolnej (1,1+2,3 vs 0,3£1,1,
p=0,0006). U chorych z ZSC czgéciej obserwowano objawy: stomatopatii protetycznej typu II
wg Newtona, leukoplakii, owrzodzenia btony $luzowej jamy ustnej. U chorych z ZSC za
pomoca wskaznika Pl wg O’Leary’ego stwierdzono istotnie gorszy stan higieny jamy ustnej
niz w grupie kontrolnej (85,0+27,1% vs 76,3+30,4%), odnotowano natomiast znamiennie
nizsze warto$ci wskaznika BOP (20,7£23,7% vs 35,8+29,4%). Parametry opisujace stopien
destrukcji tkanek przyzebnych (PD i CAL) byty u chorych w grupie badanej istotnie nizsze.
Kieszonki przyzebne o glebokosci co najmniej 6mm (PSR4) wystepowaty istotnie rzadziej
u chorych z ZSC niz w grupie kontrolnej (26% vs 46%; p=0,0343). Srednia liczba sekstantow
w grupie badanej i kontrolnej przedstawiata nast¢pujacy rozktad PSRO: 0,91 vs 1,15, PSR1-4:
2,69 vs 2,94, PSR2-4: 2,41 vs 2,48, PSR3-4: 1,6 vs 2,4, PSR4: 0,42 vs 1,04. Za pomoca
wskaznika PSR wzgledem rozpoznania CDC/AAP zdefiniowano wigkszy odsetek przypadkow

z zapaleniem przyzebia zar6wno w grupie badanej jak i kontrolnej. W przypadku rozpoznanego
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SP stwierdzono u chorych z ZSC istotnie czestsze wspotwystepowania retinopatii cukrzycowej
(p=0,0255). Potrzeby leczenia periodontologicznego w badanych grupach byty wysokie. PSR
TN miato nastepujacy rozktad: TNO 9% chorych z ZSC i 6,5% o0s6b w grupie kontrolnej
i analogicznie: TN1 2% i 9%, TN2 23% i 11%, TN3 42% i 28% i TN4 24% i 45,5%. Nie
potwierdzono, aby wsérdd badanych chorych istniata korelacja pomiedzy obecno$cig kieszonek
przyzebnych >4mm z wspolistniejacym krwawieniem podczas sondowania a czasem trwania
cukrzycy i odsetkiem HbAlc. Potwierdzono istotng zalezno$¢ pomiedzy wystgpowaniem
zapalenia przyzebia wg definicji CDC/AAP a skalg wg Wagnera (p=0,0326).

Whioski:

1. Stan tkanek przyzebia u chorych na cukrzyce z ZSC jest niezadawalajacy. Obserwuje si¢
istotnie czegséciej obecnos$¢ korzeni zgbdw z miazgg w stanie zgorzelinowego rozpadu, co
wskazuje na konieczno$¢ przeprowadzenia u tych chorych sanacji jamy ustne;.

2. W grupie chorych na cukrzyce z ZSC stopien destrukcji tkanek przyzg¢bia wyrazony przez
pomiar glgbokosci kieszonek przyzebnych (PD) i ocen¢ poziomu klinicznej utraty przyczepu
tacznotkankowego (CAL) byt istotniec mniejszy, a wystepowanie zaawansowanej postaci
zapalenia przyzebia (SP) istotnie rzadsze niz w grupie kontrolne;.

3. Periodontologiczne potrzeby lecznicze wyrazone poprzez kody wskaznika PSR TN
u chorych na cukrzyce z ZSC sg wysokie, cho¢ nie obserwuje si¢ istotnej roznicy w tym zakresie
w odniesieniu do chorych na cukrzyce bez objawoéw ZSC.

4. U chorych na cukrzyce, zarowno z ZSC, jak i w grupie kontrolnej, nie potwierdzono istnienia
zalezno$ci pomiedzy obecno$cig stanu zapalnego w tkankach przyzebia, wyrazonego poprzez
obecnos¢ krwawigcych kieszonek przyzebnych o glebokosci réwnej 1 wigkszej niz 4 mm
a czasem trwania cukrzycy 1 poziomem jej wyrOwnania metabolicznego wyrazonego przez
odsetek HbAlc.

5. U chorych na cukrzyce z ZSC wystepuja zmiany patologiczne na btonie $luzowej jamy
ustnej, w tym najczeséciej obserwuje sie jezyk bialy obtozony, a u uzytkownikow protez
ruchomych objawy stomatopatii protetycznej typu II. Czestos¢ wystepowania zmian
patologicznych na blonie $luzowej jamy ustnej nie rdzni si¢ W sposob istotny w poréwnaniu

z grupa kontrolna.
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8. SUMMARY

Objectives. This study aimed at clinical evaluation of the oral cavity state and determination
of periodontal treatment needs in diabetic patients with a diabetic foot syndrome (DFS). It also
included the analysis of the relationship between periodontitis, expressed by the number of
bleeding periodontal pockets with the depth of at least 4 mm, and the duration of diabetes and
the level of its metabolic control. The objective was also to evaluate periodontal condition
parameters depending on the severity of DFS in the aforementioned patients.

Material and methods. The study included 170 patients diagnosed with DFS in the course of
diabetes (study group) and 75 diabetic patients without DFS (control group). The number of the
teeth, the amount of the roots with a gangrenous/necrotic pulp, the oral mucosa state, bleeding
on probing (BOP), pocket depth (PD) and clinical attachment level (CAL) were assessed in a
dental examination in each subject. The condition of periodontal tissues was classified based
on the PSR value and the definition of periodontitis in accordance with the American
recommendations (CDC/AAP). In addition, the incidence of chronic complications of diabetes,
nicotine status and BMI were evaluated in each patient. Data on the percentage of glycated
hemoglobin (HbA1c) and lipid profile of the subjects was collected. The depth of ulceration on
the foot was assessed by the means of the Wagner scale. The results of the study have been
statistically analyzed.

Results. The average number of preserved teeth was lower among patients with DFS than in
the control group (9.6+9.2 vs 9.9+9.5), the average number of roots with necrotic pulp was
significantly higher in patients with DFS than in the control group (1.1£2.3 vs 0.3+1.1,
p=0.0006). In patients with DFS denture stomatitis (type 1), leukoplakia and ulceration of the
oral mucosa were more commonly observed. In the study group oral hygiene assessed with
O’Leary index was found to be significantly worse than in the control group (85.0 £ 27.1% vs
76.3 + 30.4%), while significantly lower BOP values were recorded (20.7 = 23.7 % vs 35.8 £
29.4%). Parameters describing the degree of destruction of periodontal tissues (PD and CAL)
were significantly lower in the study group. Periodontal pockets of at least 6mm depth (PSR4)
were significantly less common in patients with DFS than in the control group (26% vs 46%;
p=0.0343). The average number of sextants in the study and control group presented the
following PSRO distribution: 0.91 vs 1.15, PSR1-4: 2.69 vs 2.94, PSR2-4: 2.41 vs 2.48, PSR3-
4:1,6vs 2.4, PSR4: 0.42 vs 1.04. Periodontitis was more frequently diagnosed when assessed
by the PSR indicator than by the CDC/AAP recommendations. In the case of diagnosed SP,
the incidence of diabetic retinopathy was significantly more common in patients with DFS
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(p=0.0255). The periodontal treatment needs in the studied groups were high. PSR TN had the
following distribution: TNO 9% of patients with DFS and 6.5% in the control group, and
subsequently: TN1 2% and 9%, TN2 23% and 11%, TN3 42% and 28% and TN4 24% and
45.5%. The correlation between the presence of periodontal pockets >4mm with concomitant
bleeding during probing and the duration of diabetes and HbAlc percentage among the
examined patients has not been confirmed. A significant relationship between the occurrence
of periodontitis according to the CDC / AAP definition and the Wagner scale was confirmed
(p=0.0326).

Conclusions.

1. The condition of periodontal tissues in diabetes with DFS is unsatisfactory. The number of
the roots with necrotic pulp was significantly higher than in a control group, which indicates
the need for oral sanation in DFS patients.

2. In the group of diabetic patients with DFS, the level of periodontal tissue destruction
expressed by measuring the depth of periodontal pockets (PD) and assessing the clinical
attachment loss (CAL) was significantly lower, and the occurrence of severe periodontitis (SP)
was significantly less common than in the control group.

3. Periodontal treatment needs expressed by the PSR TN index codes in patients with diabetes
and DFS are high, although there is no significant difference in this aspect compared to diabetic
patients without DFS symptoms.

4. In diabetic patients, both with DFS and in the control group, there was no correlation between
the presence of inflammation in periodontal tissues, expressed by the presence of bleeding
periodontal pockets of at least 4 mm depth, and the duration of diabetes and the level of its
metabolic control expressed by the percentage of HbAlc.

5. Patients with diabetes and DFS have pathological lesions on the oral mucosa, with white
coated tongue and type Il denture stomatitis (in removable denture users) being most common.

The frequency of lesions on the oral mucosa does not differ significantly from the control group.
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Sz.l.

Liszaj ptaski postac
siateczkowa.
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Rycina 24. Pacjentka
S.S. Zapalenie katow
ust

Rycina 25. Pacjentka
M.K. Jezyk
geograficzny

Rycina 26. Pacjent
7K. Leukoplakia dna
jamy ustnej
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Rycina 27. Pacjentka
K.M. Poczatkowe
zapalenie przyzebia.
Egzostozy wyrostka
zgbodotowego

Rycina 28. Pacjentka
N.B.
Sredniozaawansowane
zapalenie przyzgbia

Rycina 29. Pacjent
L.R. Zaawansowane
zapalenie przyzgbia



11. ZALACZNIKI

11.1 Spis tabel
Tabela 1.

Tabela 2.

Tabela 3.

Tabela 4.

Tabela 5.

Tabela 6.

Tabela 7.

Tabela 8.

Tabela 9.

Tabela 10.

Tabela 11.

Tabela 12.
Tabela 13.

Tabela 14.

Kody wskaznika PSR i rekomendowane potrzeby lecznicze (na podstawie:
Landry RG, Jean M. Periodontal Screening and Recording (PSR) Index:
precursors, utility and limitations in a clinical setting. Int Dent J.
2002;52(1):35-40)

Charakterystyka badanych ze wzgledu typ cukrzycy, czas trwania

cukrzycy, rodzaj terapii cukrzycy

Charakterystyka badanych ze wzgledu na wspotwystepowanie powiktan

cukrzycy, z uwzglgdnieniem ptci badanych

Charakterystyka badanych chorych ze wzgledu na nikotynizm,
z uwzglednieniem pici badanych

Wspotezynnik nikotynizmu w grupie badanej i kontrolnej (tylko u oséb
palacych)

Srednia warto$¢ wskaznika BMI, dane przedstawione jako wartosci $rednie

+SD

Charakterystyka badanych chorych ze wzgledu na warto$¢ wskaznika
BMI, z uwzglednieniem ptci badanych

Charakterystyka  biochemiczna grupy badanej i  kontrolnej,
z uwzglednieniem plci badanych

Podziat badanych ze wzgledu na etiologi¢ zespotu stopy cukrzycowej oraz
przebyta amputacje konczyny, z uwzglednieniem ptci

Podziat badanych, ze wzgledu na gltebokos¢ owrzodzenia w skali wg
Wagnera z uwzglednieniem pici

Czestos¢ wystgpowania 1 rodzaj dolegliwosci subiektywnych w jamie
ustnej w grupie badanej i kontrolnej, z podzialem na pte¢

Podziat badanych, ze wzgledu na liczbe zachowanych zebow

Poréwnanie liczby zachowanych zebdw 1 korzeni w stane zgorzelinowego

rozpadu w grupie badanej i kontrolnej

Analiza korelacji pomigdzy liczba zachowanych z¢gbow a czasem trwania

cukrzycy i poziomem HbAlc
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Tabela 15.

Tabela 16.
Tabela 17.

Tabela 18.

Tabela 19.

Tabela 20.

Tabela 21.

Tabela 22.

Tabela 23.

Tabela 24.

Tabela 25.

Tabela 26.

Tabela 27.

Tabela 28.
Tabela 29.

Tabela 30.
Tabela 31.

Tabela 32.

Tabela 33.

Czestos¢ wystepowania 1 rodzaj zmian na blonie $luzowej jamy ustnej
w grupie badanej i kontrolnej, z podziatem na pte¢ badanych
Uzytkowanie uzupetnienia protetycznego w grupie badanej i kontrolnej
Warto$¢ wskaznika ptytki nazebnej PI wg O’Leary’ego w grupie badane;j
1 kontrolnej, z uwzglednieniem ptci badanych

Warto$¢ wskaznika BOP w analizowanych grupach, z uwzglednieniem ptci

badanych

Warto$¢ wskaznika BOP w analizowanych grupach a nikotynizm
Korelacja wskaznika BOP z HbAlc

Warto$¢ wskaznika BOP w zalezno$ci od poziomu HbA 1¢ w$rdd badanych
chorych

Pomiary glebokosci kieszonek PD w badanych grupach, z uwzglednieniem
pici badanych

Pomiary poziomu klinicznej utraty przyczepu tacznotkankowego CAL
w badanych grupach, z uwzglednieniem plci badanych

Analiza korelacji pomiedzy klinicznymi wskaznikami
periodontologicznymi

Wartosci wskaznika PSR w badanych grupach, z uwzglednieniem ptci
badanych

Srednia liczba sekstantow okre§lona wskaznikiem PSR w badanych
grupach

Wystepowanie zapalenia przyze¢bia wg definicji CDC/AAP u badanych

chorych, z uwzglednieniem ptci badanych

Charakterystyka grupy badanej w zalezno$ci od stanu tkanek przyzebia
Stan tkanek przyzgbia a amputacja konczyny i czynnik etiologiczny ZSC
w grupie badanej

Charakterystyka grupy kontrolnej w zaleznos$ci od stanu tkanek przyzebia
Rekomendowane potrzeby leczenia periodontologicznego
w analizowanych grupach

Analiza korelacji pomigdzy czasem trwania cukrzycy a PD3 i odsetkiem

PD3 w badanych grupach

Analiza korelacji pomigdzy HbAlc a PD3 i odsetkiem PD3
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Tabela 34.

Tabela 35.

Tabela 36.

Tabela 37.

Tabela 38.

Tabela 39.

Analiza korelacji czasu trwania ZSC z PD3 i odsetkiem PD3

Ocena stanu uzebienia w zaleznosci od zaawansowania zmian klinicznych
ZSC (wedhug klasyfkacji Wagnera)

Liczba z¢bow i korzeni z miazgg w stanie zgorzelinowego rozpadu
w zaleznosci od zaawansowania zmian klinicznych ZSC (wedlug
klasyfkacji Wagnera)

Warto$¢ wskaznika PI wg O’Learyego i BOP wg Ainamo i Baya
w zaleznosci od zaawansowania zmian klinicznych ZSC (wedlug
klasyfkacji Wagnera)

Glebokos¢ kieszonek przyzgbnych (PD) i kliniczne pomiary utraty
przyczepu tacznotkankowego (CAL) w zaleznos$ci od zaawansowania

zmian klinicznych ZSC (wedlug klasyfkacji Wagnera)

Rozktad wartosci wskaznika PSR w zalezno$ci od zaawansowania zmian
klinicznych ZSC (wedtug klasyfkacji Wagnera)
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11.2 Spis rycin
Rycina 1.
Rycina 2.

Rycina 3.

Rycina 4.

Rycina 5.

Rycina 6.

Rycina 7.

Rycina 8.

Rycina 9.

Rycina 10.
Rycina 11.

Rycina 12.

Rycina 13.

Rycina 14.

Poziom ogolnego wyksztalcenia w badanych grupach
Rozktad procentowy ZSC wg czynnika etiologicznego w grupie badane;j

Zalezno$¢ pomigdzy glebokoscia owrzodzenia w skali wg Wagnera

a czynnikiem etiologicznym ZSC

Odsetek HbAlc w zaleznos$ci od zaawansowania zmian klinicznych ZSC

wedhug klasyfikacji Wagnera

Odsetek HbAlc u chorych, u ktérych przeprowadzono amputacje
konczyny
Warto$ci wskaznika BOP w zaleznoS$ci od $redniej glebokosci kieszonek

przyzgbnych w grupie badanej (PD1)

Warto$ci wskaznika BOP w zaleznos$ci od $redniej glebokos$ci kieszonek

przyzebnych w grupie kontrolnej (PD1)

Odsetek miejsc z kliniczng utrata przyczepu tacznotkankowego na
powierzchniach stycznych (odsetek CAL3) wzgledem $redniej glebokosci
kieszonek przyzebnych na powierzchniach stycznych (PD2) w grupie
badanej

Odsetek miejsc z kliniczng utrata przyczepu tacznotkankowego na
powierzchniach stycznych (odsetek CAL3) wzgledem $redniej glebokosci
kieszonek przyzebnych na powierzchniach stycznych (PD2) w grupie
kontrolnej

Rozktad wartosci kodow PSR w grupie badanej i kontrolnej

Zestawienie obecnoS$ci zapalenia przyzgbia w analizowanych grupach wg
klasyfikacji PSR i definicji CDC/AAP

Odsetek HbAlc w zaleznosci od stanu tkanek przyzebia w badanych
grupach

Rekomendowane periodontologiczne potrzeby lecznicze TN wzgledem

ptci w analizowanych grupach

Wystepowanie zapalenia przyzgbia wg definicji CDC/AAP w zalezno$ci
od obrazu klinicznego ZSC dokonanego wedtug klasyfikacji Wagnera
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Rycina 15.

Rycina 16.
Rycina 17.
Rycina 18.
Rycina 19.

Rycina 20.
Rycina 21.
Rycina 22.
Rycina 23.
Rycina 24.
Rycina 26.
Rycina 27.

Rycina 28.
Rycina 29.

Pacjent P.J. ZSC o etiologii neuropatycznej.Stan po amputacji drugiego
palca
Pacjent K.M. ZSC o etiologii mieszanej

Pacjent P.M. Jezyk bialy obtozony

Pacjentka G.E. Leukoplakia btony $luzowej policzka

Pacjent W.M. Owrzodzenia przedsionka w zuchwie z powodu
uzytkowania niewtasciwie dobranej protezy

Pacjent K.A Jezyk geograficzny

Pacjent N.E. Stomatopatia protetyczna typ | wg Newtona
Pacjent K.M. Stomatopatia protetyczna typ 11 wg Newtona
Pacjentka Sz.l. Liszaj ptaski posta¢ siateczkowa.

Pacjentka S.S. Zapalenie katow ust

Pacjent Z.K. Leukoplakia dna jamy ustnej

Pacjentka K.M. Poczatkowe zapalenie przyzegbia. Egzostozy wyrostka
z¢bodotowego

Pacjentka N.B. Sredniozaawansowane zapalenie przyzebia

Pacjent L.R. Zaawansowane zapalenie przyzgbia
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11.3 Karta badania

KARTA BADANIA JAMY USTNEJ Badajacy: Anna Bartkowiak

Imie i Nazwisko : Data Badania:
Data urodzenia/wiek:

PtecKM

Wyksztatcenie: podstawowe, srednie, wyisze

Nr karty:

Badanie podmiotowe:

MR e Wi

10.
11.
15.

Typ cukrzycy rozpoznany u pacjenta ctl ct2 inne
Czasokres trwania cukrzycy
Leczenie choroby podstawowe)  insulinoterapia srodki doustne
Od ilu lat pacjent choruje na ZSC
Typ ZSC neuropatyczny nedokrwienny mieszany neuroartropatia Charcota
Skala wg Wagnera
Choroby wspatistniejgce:
o nadcisnienie  (leki) RR skurcz RR rozk
o CChN, dialzoterapia
o retinopatia
o przebyty udar mozgu
o choroba niedokrwienna, ostry incydent wiencowy

HbAlc 12. Trojglicerydy
Cholesterol catkowity 13. Waga Wazrost
Cholesterol frakcja HDL 14. Wskaznik masy ciata BMI=

Cholesterol frakgja LDL
Czy pacjent zgtasza nastgpujjce objawy:

o bolesnos¢ (samoistna, dotykowa) = nadmierne wydzielanie sliny
o pieczenie = suchosc

o parestezje o krwawienie

o zaburzenia smaku = nieprzyjemny zapach z ust
o inne

16.Nikotynizm TAK NIE ; nie palacy nigdy, byty palacz, aktualnie palgcy
Liczba wypalanych papierosow....... Czas trwania nafogu..... ...

17.

Czy pacjent uzytkuje ruchome protezy? TAK NIE Jak Diugo?
Rodzaj uzytkowane] protezy:
catkowita: SZ 2z
czeiciowa: akrylowa: SZ z
szkieletowa: SZ z

Badanie przedmiotowe:
1.llosc zebow , korzeni w stanie rozpadu zgorzelinowego
2. Ocena stanu przyzebia

Wskaznik PSR
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3. KARTA BADANIA PERIODONTOLOGICZNEGO

PO
CAL
Buccal BOP
Pl
Tooth 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23
PO
. CAL
Lingual BOP
Pl
Recession
Furcation
Mobility
PO
. CAL
Limgual BOP
Pl
tooth 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 3
PO
Buccal | cal
BOP
Pl
Recession
Furcation
Maobility

5. Ocena zmian na bionie sluzowej jamy ustne].

Opis zmian patologicznych na bonie Sluzowe] jamy ustne] [typ zmiany i lokalizacja):
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11.4 Zgoda Komisji Bioetycznej

UNIWERSYTET MEDYCZNY IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

KOMISJA BIOETYCZNA PRZY UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM
IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

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

Uchwata nr 1020/17

Na podstawie preepisiw Ustawy  dnia S grudnia 1996 r. o uwodach lekarz i Izkaryt dentysty (t). Dz U. 2 2017, poz. 125 2 pdin. n.); Rozporydzenia Ministra Zdrowia i Opieki
Spolecinej z dnia 11 maju 1999r. w sprawie h zasad p oraz trybu dyalania komisji bioetycznych (Dz. U. Nr 47, por. 480); Ustawy z dnia 6
wrzesnia 2001r. Prawo farmaceutyezne (t.j. Dz U 2 2016, poz 2142 1 pdb: wn); Rozpom,llzemu Ministra Finanséw z dnin 30 kwietnia 2004r. w sprawie obowigzkowego
ubez[n:cwuu odpawledanlnascx :ywxlnz/ bmlacga i sponsora (DL U. 2004 nr 101, poz. 1034 7 péin. zm.); Rozporzydzenia Ministra Finansdw z dnia 18 maja 2005r. ymieniajgce
q w sprawie J cyw:lnq baducza i sponsara (Dz. U. Nr 101, poz 845); Rozporzydzenia Ministra Zdrowia g dnia 30 kwietnia
ZﬂtNr w sprawie sposobu pi ia badan klinic z udzialem e ich (Dz. U. 2004 Nr 104, poz 1108); Rozporzydzenia Ministra Zdrowia 3 dnia 30 kwictnia 2004r, w
sprawie zglaszania mexpmlyzwrmego clgalegn mepaa,danego dgalania produktu Izcwlcugﬂ Dz U Nr 104, paz 1107) Razpumldmm Ministra Zdrowia z dnia 17 lutego 2016 r. |
w sprawie wzoréw wyrobu med) lub bu ji oraz Sci oplat zu Yotenie tych wmo:kdw
(Dz U.22016r., por 208); Uslmvyztlnm 20 maja 2010 . 0 wyrabnch medycznych (tj. Dz U. z 201 7r paz 211, zpébl. wt.) 7 Ministra zdnia 6
2010 7. w sprawie ob, ci cywilnj sponsora i badacza klini w ovigzhic 2 p iem badania Kl wyrobdw (Dz. U, 2010, Nr
194 poz 1290); leuwy % dnia 18 marca 2011 r. 0 Urzgdzie Rej i Produktéw L i Wyrobdw Med i gjczych (tj. DzU. z 2016 r., poz. 1718);
Rozporydzenia Mlnulm Zdrowia z'dnia 2 maja ZﬂIJr w :prn'wlz Dabn/ Praktyki Klinicznej (Dz U. 2012, poz 489); Rozpory[tlzml'u Ministra Zdrowia 3 dnia 2 muja 2012r. w sprawie
wzordw w qwigzku z bad produkiu lecgiciego oraz w sprawie wysokoSci i sposobu uiszezania oplat za soienie whiosk o rozpoctgeie
badania klinicznego (Dz. U. 2012, Nr 0 poz. 491); w oparciu o Deklaracjg - Zosady E Postgpowania w Eksperymencie Medycznym z Udzialem Ludz oraz praepisy
ICH GCP.

Komisja Bioetyczna, na posiedzeniu w dniu 09 listopada 2017 r.
rozpatrzyta wniosek dotyczqcy prowadzenia badar naukowych.

Kierownik projektu:
dr hab. n. med. Barbara Dorocka-Bobkowska prof. UM

Miejsce prowadzenia badari:
Klinika Gerostomatologii i Patologii Jamy Ustnej
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu

Glowny badacz: lek. med. Anna Bartkowiak
Czlonkowie zespolu
badawczego: dr hab. n. med. Barbara Dorocka-Bobkowska prof. UM

prof. dr hab. n. med. Dorota Zozulinska-Ziétkiewicz
dr n. med. Anna Duda-Sobczak

dr n. med. Piotr Liszkowski

dr n. med. Adam Wegrzynowski

lek. med. Jacek Soska

Temat badan:
,0cena stanu jamy ustnej u chorych na cukrzyce z zespolem stopy

cukrzycowej”.
Komisja wydata uchwal¢ o pozytywnym zaopiniowaniu tego wniosku
Przewodniczgcy Komisji

(\‘-’\/b\ oA~
prof. zw. dr hab. med. Pawet Checiriski
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