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Streszczenie

Wprowadzenie. Cyklosporyna A (CsA) jest lekiem immunosupresyjnym stosowanym w zapobieganiu odrzucania
allogennych przeszczepéw narzadéw. Coraz szersze stosowanie CsA takze w innych patologiach ogélnoustrojo-
wych pocigga za sobg narastanie problemdéw zwigzanych z ubocznymi jej dzialaniami. W jamie ustnej dotyczy to
gléwnie przerostu dzigset, ktére w duzym stopniu uposledzajq estetyke oraz utrudniajg utrzymanie prawidlowe;j hi-
gieny jamy ustnej, co moze skutkowac zapaleniami dzigset i przyzebia z dalszymi tego nastgpstwami.

Cel pracy. Celem pracy byly badania kliniczne, radiologiczne i bakteriologiczne przyzgbia u pacjentéw leczonych
CsA po przeszczepie nerki.

Material i metody. Badaniami objeto 20 chorych w wieku 21-64 lat. Poziom higieny jamy ustnej oceniano za po-
moca wskaznika API. W ocenie stanu przyzebia stosowano zmodyfikowany wskaznik SBI, pomiar glebokosci kie-
szonek dzigstowych/przyzebnych, procentowa czestos¢ wystepowania przerostéw dzigsel, stopieft ubytku kosci
wedtug Entina (na podstawie pantomogramu). Badania kliniczne uzupetniano badaniami bakteriologicznymi.
Wiyniki. Optymalng higien¢ jamy ustnej stwierdzono u 10% chorych, a niedostateczng u 35% badanych. Przero-
sty dzigsel wystepowaly u 65% chorych. U zadnej osoby nie zanotowano przyzebia klinicznie zdrowego
(SBI < 10%), u potowy badanych wystepowalo uogélnione zapalenie przyzebia ze wskaznikiem SBI 100-50%
i Srednig glebokoscia kieszonek 2,8 mm. W 90% przypadkéw stwierdzono uogdlniony, nieregularny ubytek kosci
wyrostka zgbodolowego z przewagg ubytku poziomego. W badaniach bakteriologicznych stwierdzono wystgpowa-
nie bakterii beztlenowych u 15 0s6b (75%), przy czym dominujacymi gatunkami byty Porphyromonas gingivalis
i Prevotella intermedia. W kieszonkach patologicznych u 50% badanych wystepowaly grzyby drozdzopodobne
z rodzaju Candida.

Whioski. Analiza wynikéw ujawnia, iz w zdecydowanej wiekszosci przypadkéw zmiany w przyzebiu chorych
przyjmujacych CsA nalezy traktowac jako potencjalne ognisko zakazenia, mogace mie¢ ujemne dziatanie ogdélno-
ustrojowe. Istnieje potrzeba objecia tej populacji programem profilaktyczno-leczniczym. w celu zminimalizowa-
nia powiktat miejscowych i ogélnych (Dent. Med. Probl. 2002, 39, 1, 55-62).

Stowa kluczowe: cyklosporyna A, przerosty dzigsel.

Abstract

Background. Cyclosporine A (CsA) is an immunosuppressive agent used to prevent rejection of allogenic organs
transplantations. An increasing use of CsA, also in other systemic diseases, causes more problems of side effects
of the drug. In oral cavity, there is mainly gingival overgrowth that considerably compromises esthetics and makes
oral cavity hygiene more difficult, which can result in gingivitis, periodontitis and the consequences thereof.
Objectives. The aim of the study was to conduct some clinical, radiological, and bacteriological investigations in-
to the periodontium of some patients receiving CsA after the renal transplantation.

Material and methods. 20 renal transplant recipients aged 21-64 years were examined. The level of oral cavity
hygiene was assessed with the API index, while the condition of the periodontium was determined by means of the
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SBI index, measurements of gingival/periodontal pocket depth, the incidence (percentage) of gingival overgrowth,
and alveolar bone level (Entin scale based on pantomogram). Clinical examinations were completed by bacterio-
logical studies.

Results. The optimal oral cavity hygiene was demonstrated in 10% of the patients, while 35% were not sufficient.
Gingival overgrowth was found in 65% of the patients. No patients had a clinically healthy periodontium (SBI
< 10%) and in a half of the subjects the presence of generalized periodontitis was revealed, the relevant SBI being
100-50% with an average pocket depth of 2.8 mm. In 90% of the patients the examination revealed generalized,
irregular alveolar bone resorption that was manifested mostly horizontally. Bacteriological investigations demon-
strated the presence of anaerobic bacteria in 15 patients (75%), the dominant species being Porphyromonas gingi-
valis and Prevotella intermedia. In 50% of the subjects their pathological pockets hosted the Candida species.
Conclusions. Analysis of the study results has demonstrated the fact that in the overwhelming majority of the ca-
ses we studied the changes in the periodontium in patients medicated with CsA might be a potential focus of infec-
tion that can negatively influence the organism generally. The results indicate that some prophylactic and therapeu-
tic programme is requested for that population in order to minimalize both local and general complications (Dent.

Med. Probl. 2002, 39, 1, 55-62).

Key words: cyclosporine A, gingival overgrowth.

Cyklosporyna A (CsA) to cykliczny polipep-
tyd sktadajacy si¢ z 11 aminokwasow wytwarzany
przez grzyby Tolypocladium inflatum Gams. W la-
tach siedemdziesigtych ubieglego wieku Borel
opisal jej zdolnosci immunosupresyjne. Po raz
pierwszy zostata uzyta klinicznie jako lek immu-
nosupresyjny w 1978 r. przez Calne’a po prze-
szczepie nerki [cyt. wg 1].

Obecnie cyklosporyna A nalezy do najczescie]
stosowanych lekow immunosupresyjnych w tera-
pii wielu schorzen, w ktérych stwierdza si¢ czyn-
nik autoimmunologiczny. Gléwnym wskazaniem
do jej podawania jest zapobieganie odrzucaniu al-
logennych przeszczepéw narzadow.

Coraz szersze stosowanie cyklosporyny A po-
cigga za sobg narastanie probleméw zwigzanych
z ubocznymi jej dziataniami. W jamie ustnej doty-
czy to gtéwnie przerostdw dzigset (ryc. 1), ktdre
po raz pierwszy opisano w 1980 r. W pismiennic-
twie swiatowym stwierdzi¢ mozna znaczne roz-
bieznosci w ocenie czestosci wystepowania prze-
rostow dzigset w grupie chorych przyjmujacych
cyklosporyng (0-84.5%). Tak duza rozpigtos¢ da-
nych jest najprawdopodobniej spowodowana ko-
incydencjg wielu czynnikéw mogacych wptynac
na pojawienie si¢ i nasilenie tego objawu uboczne-
go CsA[1, 2, 4].

Mechanizm powstawania przerostow dzigset
jako skutku terapii cyklosporyng A nie zostat jak
dotad w pelni wyjasniony i jest ciggle przedmio-
tem badan. Wspdtistnieje kilka teorii tlumacza-
cych to zjawisko. Najprawdopodobniej CsA,
a zwlaszcza jej metabolity wptywaja na prolifera-
cje fibroblastow dzigset, ktéra odbywa si¢ w spo-
s6b niekontrolowany. Badania przeprowadzone
przez Myrillas et al. [5] dowodza, ze CsA wplywa
na zmiany stezenia cytokin w tkankach dzigsta,
gléwnie na wzrost stezenia IL-6. Sugeruje sig, ze
zaburzenia te moga w sposéb bezposredni wpty-
wac na wzmozong funkcje fibroblastow [2, 5-7].

Brak przerostow dzigset u niektérych pacjentow
prawdopodobnie jest uwarunkowany brakiem ge-
netycznie zdeterminowanej subpopulacji tych ko-
morek, ktéra jest wrazliwa na dziatanie CsA [2, 3].
Z innych mechanizméw etiologicznych wymienia
sie zwigkszanie przez CsA wydzielania TGF-[3 przez
limfocyty T oraz komérki srédbtonka. TGF-[3 jest
czynnikiem immunosupresyjnym i jednoczesnie
stymuluje tworzenie macierzy zewngtrzkomorko-
wej, co moze prowadzi¢ do nasilonych proceséw
widknienia [8—10]. Zaobserwowano takze zwigk-
szone stezenie czynnika wzrostu keratynocytow
(KGF - keratynocyte growth factor) [11, 12].
Stwierdzono wzrost syntezy protein i kolagenu
oraz nacieczenie tkanek dzigset przez komorki
plazmatyczne.

Wyniki badain epidemiologicznych wskazuja
na czgstsze wystepowanie przerostéw u ludzi mto-
dych, co mozna ttumaczyé wigkszg wrazliwoscig
mlodych komoérek na czynniki proliferacyjne,
wigkszg zdolnoscig do mitoz i sekrecji [1, 3]. Ana-
lizy dotyczace pici chorych sg niejednoznaczne —
niektérzy autorzy obserwowali czestsze przerosty
dzigset u m¢zczyzn, inni u kobiet [1, 3]. Czgs¢ au-
torow opisuje korelacj¢ zaawansowania przero-
stow dzigset z dawka cyklosporyny (takze kumula-
cyjng), okresem jej przyjmowania oraz stezeniem
w osoczu krwi i ptynie kieszonki dzigstowej. Zaob-
serwowano gwaltowne nasilenie przerostéw po
przekroczeniu st¢zenia 400 pg/l w osoczu, opubli-
kowano jednak takze badania negujace takie zalez-
nosci [1-3]. Na podstawie badan epidemiologicz-
nych oraz doswiadczalnych na zwierzetach stwier-
dzono takze nasilenie przerostow dzigset wskutek
skojarzonej terapii CsA i lekdw hipotensyjnych
z grupy blokeréw kanatéw wapniowych (gidwnie
nifedipiny), ktére wykazujg zblizone dziatania nie-
pozadane na tkanki dziagset [1, 14].

Liczne badania dowodza, iz w $cistym zwigz-
ku z pojawieniem si¢ i progresjg przerostow pozo-
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staje poziom higieny jamy ustnej oraz obecnos¢
miejscowych czynnikéw modyfikujacych [1, 2, 4,
15, 22].

Pierwsze objawy kliniczne charakteryzuja si¢
miejscowymi przerostami pojedynczych broda-
wek migdzyzebowych, czgsciej w przednim od-
cinku szczeki i zuchwy. Moga mie¢ charakter
wldknisty lub ziarninowy. Z uptywem czasu zmia-
ny si¢ nasilajag i uogdlniaja. Proces chorobowy
moze doprowadzi¢ do niemal catkowitego pokry-
cia koron z¢bdw przerosnigtg patologicznie tkankg
(ryc. 2), co w duzej mierze uposledza funkcj¢ na-
rzadu zucia oraz estetyke.

Obecnos¢ przerostéw i patologicznych kieszo-
nek dzigstowych utrudnia wtérnie utrzymanie do-
brej higieny jamy ustnej. Skutkiem zaniedbaii sg
stany zapalne dzigset. Pojawia si¢ znaczny obrzek
1 zaczerwienienie tkanek, obfite krwawienia samo-
istne i po szczotkowaniu. Nierzadko stwierdza si¢
foetor ex ore. Uposledzona higiena jamy ustnej
i przewlekty stan zapalny przyczyniajg si¢ do dal-
szego zwigkszania przerostow dzigsel, tworzac
swoiste ,,btedne koto”. Choroba nieleczona moze
rozprzestrzenia¢ si¢ na glebiej potozone struktury
przyzgbia, spowodowaé destrukcje ozgbnej 1 kosci
wyrostka zgbodotowego, doprowadzajac ostatecz-
nie do utraty zebéw. W badaniach doswiadczal-
nych na zwierzetach wykazano hamujgce dziata-
nie CsA na procesy osteoblastyczne i stymulacje
osteoklastéw w kosciach szczek [16, 17].

Nasilony rozwdj flory bakteryjnej, gtéwnie
beztlenowej w kieszonkach dzigstowych, a takze
przyzebnych stwarza ryzyko jej negatywnego
wplywu na caty organizm chorego, ktérego zdol-
nosci obrony sg wskutek terapii immunosupresyj-
nej, najczgsciej wielolekowej, znacznie ostabione.
Jama ustna moze stac si¢ potencjalnym ogniskiem
zakazenia odleglych tkanek i narzadéw.

Polekowe przerostowe zapalenie dzigset jest
problemem trudnym ze wzgledu na niemoznosé
przeprowadzenia terapii przyczynowej. Caly czas
sgq prowadzone badania nad skutecznoscig réz-
nych protokotéw immunosupresji u chorych po
przeszczepach, aby dawke CsA zmniejszy¢ lub
zastapic ja innymi lekami, np. takrolimusem [19].
Dopoki jednak przerosty dzigsel po zastosowaniu
CsA sg patologig nierzadko spotykana, nalezy
poszukiwaé najskuteczniej metody terapii. Obe-
cnie stosowane metody mozna podzieli¢ na za-
chowawcze i chirurgiczne. Metody zachowawcze
polegaja na wykonywaniu okresowych profesjo-
nalnych zabiegéw higienizacyjnych (tj. skalingu
i kiretazu), stosowania miejscowych lekéw prze-
ciwzapalnych i przeciwbakteryjnych oraz inten-
sywnej kontroli ptytki bakteryjnej przez pacjenta.
Mozna w ten sposéb wyeliminowac stan zapalny
oraz znacznie ograniczy¢ patogenng dla przyze-

bia beztlenowg florg bakteryjng kieszonek dzia-
stowych. Wedtug niektérych autoréw pozwala to
na ograniczenie potrzeby wykonywania zabie-
g6w chirurgicznych az o 47%. Stwierdzono jed-
nak, ze mimo bardzo dobrej kontroli ptytki bak-
teryjnej, nie mozna catkowicie powstrzymac po-
jawiania si¢ przerostow [1-3, 18]. U pacjentéw
ze znacznymi przerostami wykonuje si¢ zabiegi
gingiwektomii i gingiwoplastyki. Uzyskanie fi-
zjologicznego konturu dzigset umozliwia utrzy-
manie lepszej higieny jamy ustnej oraz zadowa-
lajacy efekt estetyczny, co wplywa w znaczacy
sposdb na poprawe samopoczucia i jakos¢ zycia
pacjentow dotknigtych tym ucigzliwym schorze-
niem (ryc. 3). Problemem staje si¢ natomiast
utrzymanie osiggni¢tych efektow leczenia oraz
ograniczenie ewentualnych nawrotéw [2, 18, 20,
21].

Wiele aspektow dotyczacych pojawiania si¢
i progresji zmian patologicznych w jamie ustnej
w zaleznosci od dawki cyklosporyny, stosowania
jej w polaczeniu z innymi lekami, predyspozycji
genetycznych, miejscowej i ogdlnej odpornosci
organizmu nie zostalo do korica poznanych. Zwig-
zany jest z tym brak jednoznacznej i skutecznej
metody zapobiegania i leczenia wyzej opisanych
patologii. Dlatego wcigz aktualna jest potrzeba
prowadzenia badan w tym kierunku.

Celem pracy byta wstepna ocena stanu higie-
ny jamy ustnej oraz ocena kliniczna, radiologiczna
i bakteriologiczna przyzgbia u pacjentéw leczo-
nych cyklosporyng A po przeszczepie nerki.

Material i metody

Badaniami objeto grupe 20 chorych w wieku
21-64 lat, w tym 7 kobiet i 13 me¢zczyzn. Pacjen-
ci ci przyjmowali CsA przez okres 20-89 miesig-
cy, w dawce pozwalajacej na utrzymanie statego
stezenia leku w surowicy krwi na poziomie 150—
—200 pg/l. U kazdego pacjenta oceniano stopiefi
higieny jamy ustnej za pomoca wskazZnika API
oraz wykonywano badania kliniczne przyzebia,
stosujgc nizej podane wskazniki:

— zmodyfikowany wskaZnik krwawienia z kie-
szonki dzigstowej SBI do oceny stopnia nasilenia
stanu zapalnego przyzebia,

— pomiary glebokosci kieszonek dzigsto-
wych/przyzgbnych,

— procentowg czg¢stos¢ wystepowania przero-
stow dzigsel u kazdego pacjenta,

— stopien ubytku kosci wedtug Entina na pod-
stawie pantomogramu.

Badania kliniczne uzupetniano badaniami
bakteriologicznymi, do ktérych pobierano mate-
rial za pomocg jalowych saczkéw z najgiebszych
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Rye. 1. Pacjent B. J. Uogdlniony przerost dzigset szczeki
i zuchwy. Obraz kliniczny przed leczeniem

Fig. 1. Patient B. J. Generalized gingival overgrowth of
the mandible and maxilla. Clinical status before treatment

Rye. 2. Pacjent T. K. Uogdlniony przerost dzigset pokry-
wajacy niemal catkowicie korony zg¢b6éw szczeki

Fig. 2. Patient T. K. Generalized gingival overgrowth to the
effect of covering almost fully the tooth crowns in the jaw

Ryec. 3. Pacjent B. J. Uzyskany efekt leczenia zabiegami
gingiwektomii. Obraz kliniczny 18 miesig¢cy po terapii
Fig. 3. Patient B. J. Treatment result obtained by gingivec-
tomy procedures. Clinical status 18 months after therapy

Ryec. 5. Pacjent K. J. Uogélnione zapalenie przyzebia

Fig. 5. Patient K. J. Generalized periodontitis

kieszonek dzigstowych/przyzgbnych kazdego pa-
cjenta. Pobrany material umieszczano w ptynie
transportowym, ktéry po ujednoliceniu posiewano

Ryec. 4. Pacjent L. J. Widoczne ztogi nazgbne

Fig. 4. Patient L. J. Visible dental concreations

na odpowiednie niewybidrcze i wybidrcze podlo-
za. Inkubacj¢ posiewé6w w kierunku bakterii bez-
tlenowych prowadzono w anaerostatach zawiera-
jacych 10% CO0,, 10% H, i 80% N,, w obecnosci
katalizatora palladowego i wskaZnika warunkéw
beztlenowych, w 37°C przez 7-10 dni. W celu
identyfikacji bakterii tlenowych i wzglednie bez-
tlenowych material posiewano na podioze Mitis
Salivarius i agar z dodatkiem krwi. Inkubacje po-
siewOw prowadzono przez 24 h w anaerostatach
zawierajacych 10% C0, 1 90% N,, w temperaturze
37°C i przez 2 kolejne doby w warunkach tleno-
wych w temperaturze 37°C.

Posiewy do badania bakterii mikroaerofilnych
wykonywano na agarze Brucella oraz Columbia
z dodatkiem krwi. Hodowle prowadzono w anae-
rostatach zawierajacych Generbox (bio Mérieux),
w temperaturze 37°C przez 4 doby.

Identyfikacje wyhodowanych drobnoustrojéw
prowadzono zgodnie z obecnie obowigzujacymi
zasadami [23, 24, 25].
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Wyniki i oméwienie

Uzyskane wyniki badan klinicznych zestawio-
no w tabelach 11 2. Wynika z nich, ze sposréd 20
zbadanych chorych, u 13 (65%) wystepowaty
zmiany w przyzebiu w postaci przerostu dzigsel,
ktéry dotyczyt 26,6-96,6% uzgbienia.

Jedynie u 2 oséb (10%) stwierdzono optymal-
ng higien¢ jamy ustnej (API < 25%), u 5 pacjen-
tow (25%) zanotowano higieng w miar¢ dobra
(API 39-25%), u 6 (30%) higien¢ przecigtng, wy-
magajgcg bezwzglednej poprawy (API 70-40%)
iazu 7 o0séb (35%) niewlasciwg higien¢ jamy ust-
nej (ryc. 4). Poziom higieny jamy ustnej miat bez-
posrednie odzwierciedlenie w nasileniu stanéw
zapalnych tkanek przyzebia. U zadnego pacjenta
nie zanotowano klinicznie zdrowego przyzebia
(SBI < 10%), a u polowy badanych stwierdzono
uogdlnione zapalenie przyzebia ze wskaZnikiem
SBI 100-50% i srednig giebokoscig kieszonek 2,8
mm (ryc. 5). U 7 sposréd 20 badanych (35%)
stwierdzono umiarkowane zapalenie przyzebia
(SBI 50-20%), jedynie u 3 pacjentéw (15%) zaob-
serwowano tagodne zapalenie przyzgbia.

Ubytki kosci wyrostka zgbodotowego szczeki
i zuchwy, oceniane wedlug trdjstopniowej skali
Entina na podstawie obrazu RTG, przedstawialty
si¢ nastgpujaco:

— u 18 pacjentéw (90%) stwierdzono uogélnio-
ny nieregularny ubytek kosci wyrostka z¢bodotowe-
g0 7z przewagg ubytku poziomego, w tym ubytek 1I°
u 12 badanych (60%) i ubytek I° u 6 0séb (30%);

— u 2 badanych (10%) wystgpowal ograni-
czony nieregularny ubytek kosci wyrostka zg¢bo-
dotowego II°.

W badaniach bakteriologicznych stwierdzono
wystepowanie bakterii beztlenowych az u 15 os6b
(75%) w tym: Porphyromonas gingivalis u 9 0séb
(45%), Prevotella intermedia u 8 (40%), Fusobac-
terium nucleatum u 3 (15%), Bacteroides forsytus
u 2 badanych (10%).

Wystepowaly nastepujace bakterie tlenowe
i mikroaerofilne: Streptococcus sanguis u 10 bada-

Tabela 1. Pacjenci z przerostami dzigset

Table 1. Patients with gingival overgrowth

nych (50%), Actinobacillus actinomycetemcomi-
tans u 2 badanych (10%).

Oprécz ww. grup bakterii u 10 oséb stwier-
dzono w kieszonkach dzigstowych/przyzebnych
grzyby drozdzopodobne z rodzaju Candida. Do-
minujacym gatunkiem byt Candida albicans wy-
stepujacy u 8 osob.

Wstepne wyniki badan pacjentéw po prze-
szczepieniu nerki ujawnity brak kompleksowego
przygotowania stomatologicznego ocenianej gru-
py chorych do przeszczepu. W wigkszosci przy-
padkéw sanacja jamy ustnej ograniczala si¢ jedy-
nie do usunigcia zebéw martwych bgdacych po-
tencjalnym zZrédiem zakazenia. U zadnego pacjen-
ta nie wykonano przed zabiegiem przeszczepu
nerki szczegétowego badania periodontologiczne-
g0, na podstawie ktérego mozna by okresli¢ indy-
widualne potrzeby lecznicze. U wigkszosci cho-
rych nie zostat przeprowadzony instruktaz higieny
jamy ustnej, co zostalo potwierdzone w czasie na-
szych badan. Pacjenci nie zostali rowniez poinfor-
mowani o mozliwych powikianiach w jamie ustnej
wynikajacych ze stosowania terapii immunosupre-
syjnej CsA. W obrazie klinicznym przyzebia
u wigkszosci pacjentéw stwierdzono uogdlnienie
i zaawansowanie procesOw zapalnych, ktérym to-
warzyszyt czesto I1° ubytku kosci wyrostka zgbo-
dotowego szczgki 1 Zuchwy. Przerosty dzigset wy-
stepowaty az u 65% pacjentéw. Obecnos¢ bakterii
beztlenowych (u 75% badanych) o duzym poten-
cjale patogennym dla przyzgbia moze wskazywad
na znaczace ryzyko dalszej destrukcji przyzebia
z wczesniejszg utratg uzg¢bienia oraz moze utru-
dniac leczenie choroby podstawowej. Tym nieko-
rzystnym nastgpstwom moze ponadto sprzyjac
wystepowanie grzybow drozdzopodobnych w kie-
szonkach dzigstowych/przyzgbnych. Wyniki na-
szych badan wskazuja na bezwzgledng potrzebe
opracowania programu profilaktyczno-lecznicze-
go dla tej grupy chorych w celu zminimalizowania
powiktan miejscowych i ogélnych wynikajacych
ze stosowania terapii immunosupresyjnej z udzia-
tem cyklosporyny A.

Ini- Wiek | Okres po | Bakterie Bakterie Zakres API | SBI Liczba Ubytek
cjaty | (lata) | przesz- beztlenowe tlenowe, glebokosci | (%) | (%) zeboéw kosci

czepie mikroaero- kieszonek Z Przeros- (stopien)

(miesigce) filne, grzyby — wartosci tem dzigset

Srednie Do*
B.A. | 28 30 P. intermedia | — 1-5 61 57 8 /30 nieregularny,
1 %108 2,2 26,6 ograniczony
I
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Tabela 1. Pacjenci z przerostami dzigset — cd.

Table 1. Patients with gingival overgrowth

Ini- Wiek | Okres po | Bakterie Bakterie Zakres API | SBI Liczba Ubytek
cjaty | (lata) | przesz- beztlenowe tlenowe, glebokosci | (%) | (%) zeboéw kosci
czepie mikroaero- kieszonek Z przeros- (stopien)
(miesigce) filne, grzyby — wartosci tem dzigset
Srednie Do*
HB. | 42 40 P. gingivalis | — 1-5 79 63 5/21 poziomy,
1x108 1,7 23,8 uog6lniony
P. intermedia I
1 x10°
G.A. | 46 19 P. gingivalis | C. albicans 1-5,5 100 | 40 11/20 poziomy,
2 x 10° 1 x10* 2,65 55 uogdblniony
P. intermedia I
1 x10°
HH. | 47 65 - S. sanguis 1-7 100 | 95 17721 poziomy,
1 x10* 3,15 80,9 uogdlniony
C. albicans 1I
1x10*
KJ. | 43 19 P. gingivalis | — 1-5 63 87 71718 poziomy,
4 x10° 2,5 38,9 uogdlniony
I
DH. | 59 86 P. gingivalis | S. sanguis 1-4,5 38 38 6/9 poziomy,
6 x10° 2 x 10° 2,6 66,7 uogdblniony
C. parapsilosis 1I
2 x10°
K.D.| 54 26 P. intermedia | C. albicans 1-5 69 25 11718 poziomy,
5x10° 5 x 104 2,3 61,1 uogdlniony
F. nucleatum II
2 x10°
WZ.| 58 34 - A. actinomyce-| 1-6 26 31 9/21 nieregularny,
tem-comitans | 2,7 42,8 ograniczony
2x10° I
S. sanguis
1 x10°
Candida Spp.
2x10*
KP | 32 34 P. intermedia | S. sanguis 1-7 65 83 22/25 poziomy,
2 x 10¢ 3 x10* 29 88 uogdlniony
F. nucleatum I
1 x10°
K.T. 42 29 - C. albicans 1-6,5 94 75 5/18 nieregularny,
2 x 10° 2.4 27,7 uog6lniony
i 11
KP | 21 52 P. intermedia | S. sanguis 1-6 35 77 25728 poziomy,
1x108 1 x10* 34 89,3 uog6lniony
I
W.Z.| 50 37 P. gingivalis | S. sanguis 1-7 92 77 12/15 poziomy,
1x10° 1 x10* 3,0 30 uogdblniony
B. forsythus | C. albicans II
2x10* 1 x10*
B.Z. | 42 30 P. gingivalis | S. sanguis 1-8 97 100 31/32 poziomy,
8 x 10° 1x10° 43 96,9 uogdlniony
F. nucleatum II
1 x10°
B. forsythus
Wartosci srednie 2,75 70,7 | 652 | 61,2

* % odniesiono do ogdlnej liczby zebéw w jamie ustnej pacjenta
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Tabela 2. Pacjenci bez przerostow dzigset

Table 2. Patients without gingival overgrowth

Ini- Wiek | Okres po | Bakterie Bakterie Zakres API | SBI Liczba Ubytek
cajty | (lata) | przesz- beztlenowe | tlenowe, glebokosci (%) | (%) zeboéw kosci
czepie mikroaero- kieszonek Z Przeros- (stopier)
(miesigce) filne, grzyby | — wartosci tem dzigset
Srednie (mm) % (mm)
K.D. | 27 24 P. gingivalis |- 1-4 39 12 0/27 poziomy,
1 x10° 1,6 uogélniony
I
ML.| 62 26 P. intermedia | A. actinomyce-| 1-5 23 27 0/24 poziomy,
2 x 100 tem-comitans | 2,45 uogdlniony
5x10° I
S. sanguis
3 x 10
C. albicans
7 % 10*
N.B. | 48 20 - S. sanguis 1-4 25 14 0/30 nieregularny,
3 x10° 1,65 uog6lniony
C. albicans I
1x10*
LJ. 56 27 P. gingivalis |- 1-4 100 | 80 0/6 poziomy,
5x10° 2,3 uogdlniony
I
GM.| 30 20 P. intermedia | — 1-4 57 14 0/32 poziomy,
1x10° 2,1 uogdblniony
I
N.M.| 64 89 - C. albicans 1-5,5 15 27 0/28 poziomy,
1x 107 2,05 uog6lniony
I
B.A. | 47 24 P. gingivalis | S. sanguis 1-4 48 48 0/7 poziomy,
1x108 1 x10* 1,5 uogélniony
I
Wartosci srednie 2,07 43,8 | 31,7
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