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Interleukina 1 w zapaleniu przyzebia —
wplyw wybranych czynnikow ryzyka,
rola fazy wstepnej leczenia

The role of Interleukin-1p in periodontal disease —
influence of selected risk factors, role of initial phase of treatment
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Streszczenie

Wprowadzenie. Poczatek i postep choroby przyzebia jest skutkiem utraty réwnowagi migdzy bakteriami a zdol-
nosciami obronnymi gospodarza. Wplyw na ten proces maja czynniki ryzyka, do ktérych zalicza si¢ palenie tyto-
niu i uwarunkowania genetyczne. W toczacym si¢ zapaleniu regulujacg rolg odgrywajg cytokiny — hormony ukta-
du immunologicznego. Jedng z kluczowych jest prozapalna interleukina 13 (IL-1). Celem pracy byto zbadanie
wplywu nawyku palenia tytoniu i rodzinnego wystepowania choroby przyzebia na stezenie IL-13 w surowicy oraz
na wskazniki kliniczne stanu przyzebia, a takze analiza wptywu fazy wstepnej leczenia przyzebia na stezenie IL-13
we krwi obwodowej u 0séb z chorobg przyzebia.

Material i metody. Do badan zakwalifikowano 45 ogdlnie zdrowych pacjentéw z rozpoznaniem cig¢zkiego prze-
wleklego zapalenia przyzgbia. Grupe kontrolng utworzyto 16 zdrowych oséb, ze zdrowym przyzgbiem. U wszyst-
kich wykonano badanie stezenia IL-13 we krwi obwodowej. Grupg badang podzielono zaleznie od czynnikéw ry-
zyka (palenie tytoniu, rodzinne wystgpowanie choroby przyzebia). Po przeprowadzeniu fazy przyczynowe;j lecze-
nia przyz¢bia wykonano ponowne pomiary stezenia IL-13 we krwi obwodowe;.

Wryniki i wnioski. Wykazano znamienne statystycznie podwyzszenie stgzenia IL-13 w krwi obwodowej u 0séb
z chorobg przyzebia w poréwnaniu z grupg kontrolng. Stezenie IL-1f3 we krwi obwodowej u 0séb badanych
podzielonych ze wzgledu na nawyk palenia i choroby przyzebia w rodzinie nie réznito si¢ znamiennie, cho¢ ste-
zenie IL-13 w grupie 0s6b palacych byto nizsze. Nie stwierdzono korelacji migdzy wybranymi wskaznikami kli-
nicznymi stanu przyzgbia (glgbokos¢ kieszonki, stopiefi utraty przyczepu tgcznotkankowego, wskaznik ptytki,
wskaznik krwawienia) a stgzeniami IL-13 w krwi obwodowej. Faza wstepna leczenia przyzebia spowodowata ob-
nizenie stezenia IL-1f3 we krwi obwodowe;j, jakkolwiek zmiana ta nie byta znamienna statystycznie (Dent. Med.
Probl. 2002, 39, 1, 23-29).

Stowa kluczowe: choroba przyzebia, IL-1[3, krew obwodowa, palenie tytoniu, czynnik genetyczny.

Abstract

Background. Initiation and progress of periodontitis is the result of imbalance between bacterial plaque and host
defensive potential. It is influenced by risk factors, among which smoking and genetic factor are distinguished. Cy-
tokines — hormones of immune system — play decisive role in inflammatory process. On of key cytokines is pro-
-inflammatory interleukin 1f3 (IL-1P). The aim of the work was to investigate the role of smoking and familial
occurrence of periodontitis on IL-1[3 concentration in peripheral blood and clinical parameters of periodontal sta-
te, and to analyse the influence of initial periodontal treatment phase on IL-1f3 peripheral blood concentration in
patients with periodontitis.

Material and methods. The study group consisted of 45 generally healthy patients of with severe chronic perio-
dontitis diagnosed. Control group consisted of 16 healthy individuals, with healthy periodontium. In all patients
peripheral blood examination was undertaken to evaluate IL-1[3 concentration. Study group was also divided ac-
cording to risk factors (smoking, familial occurrence of periodontitis). After initial treatment phase second blood
examination was performed to examine IL-1[3 concentration.

Results and conclusions. There was statistically significant elevation of IL-1[3 concentration in peripheral blood
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of individuals from study group when compared with control group. Concentration of IL-1f3 in peripheral blood in
study group divided according to smoking and familial occurrence of periodontitis did not differ significantly, al-
though was lower in smokers. There was no correlation between chosen clinical parameters of periodontal state
(pocket depth, clinical attachment loss, bleeding index, plaque index) and concentration of IL-1f3 in peripheral blo-
od. Initial phase of periodontal treatment caused decrease of IL-1[3 concentration in peripheral blood, although this
change was not statistically significant (Dent. Med. Probl. 2002, 39, 1, 23-29).

Key words: periodontitis, IL-1[3, peripheral blood, smoking, genetic factor.

Badania przeprowadzone w ostatnich latach
umozliwity okreslenie czynnikéw zwigkszajacych
podatnos¢ na wystgpienie choroby przyzgbia [1].
Podzielono je na determinanty oraz wlasciwe
czynniki ryzyka, ktére modyfikuja odpowiedzZ go-
spodarza, czyniagc go podatnym na wystgpienie
choroby przyzgbia. Do pierwszej grupy zalicza
sig: wiek, plec, status spoteczny oraz czynnik ge-
netyczny. Do wtasciwych czynnikéw ryzyka wli-
cza si¢: palenie tytoniu, stres, cukrzyce, osteopo-
rozg oraz choroby przebiegajace z wrodzonymi
niedoborami immunologicznymi, jak zespét Do-
wna lub nabytymi niedoborami immunologiczny-
mi, np. AIDS. Najwazniejszymi czynnikami ryzy-
ka sg jednak uwarunkowanie genetyczne i palenie
tytoniu.

Przeprowadzane w drugiej potowie lat dzie-
wiecédziesigtych XX w. badania nad ludzkim geno-
mem (Human Genome Project), w tym badania
Kornmana i DiGiovine’a i Greensteina, dowiodty
obecnos¢ uwarunkowan genetycznych do wystg-
pienia choroby przyzebia. Stwierdzono zaleznos¢
miedzy genami IL-1A i IL-1B (kodujacymi odpo-
wiednio IL-1a i IL-1P) a cigzkoscig zapalenia
przyzgbia. Wynika to z polimorfizmu genowego,
czyli kodowania danej cechy przez wigcej niz je-
den czynnik kodujacy (allel). Najczesciej wyste-
pujacy w populacji oznacza si¢ jako allel 1, pozo-
state (w kolejnosci): allel 2, allel 3 itd. Badania
wykazaty, ze allele 2 kodujace zar6wno IL-10, jak
i IL-1, jezeli osoba badana odziedziczyta od kaz-
dego z rodzicéw allel 2 (czyli jest homozygotg
wzgledem allelu 2), s3 powigzane ze znamiennie
wyzszym wydzielaniem tych cytokin w odpowie-
dzi na czynnik bakteryjny [2]. Wedlug Kornmana
et al. niepalgce osoby w wieku 40-60 lat z takim
genotypem miaty 18,9-krotnie wyzsze prawdopo-
dobieristwo wystgpienia zaawansowanej choroby
przyzebia [3]. DiGiovine et al. badali zaleznos¢
miedzy genotypem IL-1B a wielkoscig wydziela-
nia tej cytokiny. Wykazano, ze srednia ilos¢ wy-
twarzanej przez makrofagi interleukiny, gdy pa-
cjenci sg homozygotami wzgledem allelu 1, wyno-
si 5,2 ng/ml. Jesli pacjenci sa heterozygotami (r6z-
ne allele w obu lokacjach), srednie wydzielanie
IL-1 wynosi 12 ng/ml. Jesli jednak sg homozygo-
tami wzgledem allelu 2, wartos¢ ta wzrasta do
19 ng/ml. Wystepuje wiec Scista zaleznos¢ sugeru-

jaca dziedziczny, zgodny z prawami Mendla,
zwigzek migdzy badanymi wskaZnikami [4].

Czynnik genetyczny modyfikuje odpowiedz
gospodarza, co wptywa na powigkszenie patogen-
nego potencjatu bakterii ptytki nazgbnej i dopro-
wadza do zapalenia przyzebia. Odpowiedni geno-
typ warunkuje podatnos¢ lub opornos¢ na rozwéj
zapalenia przyzebia. U pacjentéw, ktérzy maja do-
datni genotyp mozna oczekiwaé wigkszej progre-
sji zniszczenia tkanek przyzebia w odpowiedzi na
obecnos¢ ptytki bakteryjnej oraz gorszych wyni-
kéw leczenia periodontologicznego.

Nalezy podkresli¢, ze zwigzek migdzy geno-
mem a zapaleniem przyzg¢bia nie ogranicza si¢ wy-
tacznie do IL-1[. Badania wykazaly réwniez, ze
genetycznie zdeterminowane sg cechy morfolo-
giczne przyzgbia, ktére moga decydowaé o po-
wstawaniu pierwszych cech klinicznych periodon-
titis. Mogg to by¢ réznice w mikrostrukturze kola-
genu w wigzadtach przyzgbnych i dzigsle, w potg-
czeniach migdzy keratynocytami w nabtonku 13-
czacym lub zaburzenia w odnowie komérek w na-
btonku taczacym umozliwiajgce kolonizacje kie-
szonek dzigstowych przez bakterie patogenne dla
przyzebia.

Palenie tytoniu zwigksza ryzyko wystgpowa-
nia choroby przyzebia. U palacych choroba prze-
biega z wigksza intensywnoscia, istnieje takze za-
leznos¢ migdzy nasileniem choroby a liczbg wypa-
lanych papieroséw. Wyrdézni¢ mozna trzy zasadni-
cze mechanizmy szkodliwego dziatania tytoniu na
przyzebie: bezposrednie niszczenie tkanek przyze-
bia, opdZnienie procesu gojenia i zaburzenie me-
chanizmu odpowiedzi immunologicznej [5].

Liczne prace wskazujg na zaburzenia stgzen
cytokin u os6b palgcych tyton. Jest udokumento-
wany zwigzek migdzy nalogiem palenia a pozio-
mem mediatoréw zapalnych w dolnych drogach
oddechowych i w wydzielinie oskrzelowej. U pala-
czy stwierdzono migedzy innymi podwyzszone ste-
zenie IL-1B w wydzielinie z drég oddechowych
[6]. Nie stwierdzono natomiast réznic w stezeniach
TNF-a u palaczy i 0s6b niepalgcych [7]. U palaczy
zakazonych wirusem HIV stwierdzono zmniejsze-
nie syntezy zaréwno IL-1, jak i TNF-a przez ma-
krofagi ptucne [8].

Cytokiny pelnig podstawowg role w odpowie-
dzi immunologicznej przez posredniczenie w pro-
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cesach komérkowych dwojakiego rodzaju: che-
motaksji neutrofili i monocytéw, aktywacji limfo-
cytéw i zwigkszaniu wydzielania enzymdéw resor-
bujacych tkanke taczng (tzw. cytokiny prozapalne)
oraz reakcji niezbednych do gojenia tkanek, takich
jak chemotaksja komoérek zapalnych oraz pobu-
dzanie fibroblastow do wzrostu i syntezy biatek
(tzw. cytokiny przeciwzapalne) [9]. Charakteryzu-
ja je cechy typowe dla hormonéw: swoiste dziata-
nie na odlegte komorki 1 wsteczna autoregulacja ak-
tywnosci biologicznej (ujemne sprz¢zenie zwrot-
ne). Zgodnie z migdzynarodowymi ustaleniami,
w chwili poznania funkcji i budowy cytokiny,
otrzymuje ona kolejny numer interleukiny. Bada-
nia przeprowadzone w ostatnim dziesi¢cioleciu
udowodnity kluczowa role IL-1B w zapaleniu
przyzebia oraz wptywu choroby przyzebia na cho-
roby ogdlnoustrojowe. Wciaz jednak niejasny jest
mechanizm przekazywania sygnatu zapalnego do
tkanek odlegtych. Nie wyjasniono, czy dochodzi
do tego na skutek migracji bakterii drogg naczyn
krwionosnych, czy przez transfer cytokin proza-
palnych tg samg drogg, czy wspdluczestniczg oba
procesy. Badania przeprowadzone przez Goérska et
al. na limfocytach T, B i NK sugeruja zaburzenia
immunofenotypu krwi obwodowej u 0s6b z choro-
ba przyzebia [10]. Czy zaburzenia w odsetkach
limfocytow T i B znajduja odzwierciedlenie
w profilu cytokinowym surowicy? Czy czynniki
ryzyka, w tym palenie tytoniu i rodzinne wystgpo-
wanie choroby przyzgbia, wptywaja na stgzenie
IL-1B? Czy przeprowadzenie leczenia wplywa na
stezenie IL-1B? Brak jednoznacznej odpowiedzi
na te pytania stal si¢ podstawg do przeprowadze-
nia badan, ktérych celem byto:

1) okreslenie stezenia IL-1[3 we krwi obwodo-
wej u os6b z chorobg przyzebia,

2) badanie wplywu nawyku palenia tytoniu
i rodzinnego wystepowania choroby przyzebia na
stezenie IL-13 w surowicy oraz na wskazniki kli-
niczne stanu przyzebia,

3) analiza wptywu fazy wstepnej leczenia
przyzebia na stgzenie IL-1[3 we krwi obwodowe;j.

Material i metody

Badaniem objeto 45 pacjentéw w wieku
22-69 lat (srednia wieku 42,8 mediana 44 lata),
zglaszajacych sie do Zaktadu Choréb Blony Slu-
zowej 1 Przyzgbia IS AM w Warszawie w latach
1998-2001, u ktérych na podstawie wywiadu, ba-
dania klinicznego oraz analizy zdj¢¢ radiologicz-
nych rozpoznano ci¢zkie przewlekle zapalenie
przyzebia. Zadna z os6b badanych nie zglaszata
w wywiadzie wspotistniejgcych choréb uktadu
krwiotwérczego, choréb autoimmunizacyjnych,

przewlektych zakazeni wirusowych i bakteryjnych
ani zadnych innych choréb — poza chorobg przyze-
bia. Osoby te przez 3 miesigce przed badaniem nie
przyjmowaty lekow mogacych wptywac na mikro-
florg, uktad immunologiczny lub odpowiedZ za-
palng gospodarza. W grupie znajdowato si¢ 29 ko-
biet i 16 me¢zczyzn.

Dodatkowo utworzono 16-osobowg grupe
kontrolng (6 m¢zezyzn, 10 kobiet; Srednia wieku
28,3, mediana 26,5 lat) ztozong z 0séb zdrowych,
u ktérych przeprowadzone badanie podmiotowe
i przedmiotowe nie wykazalo zmian patologicz-
nych w przyzebiu; oznaczano stezenie IL-1f3 we
krwi obwodowej. Osoby zakwalifikowane do gru-
py kontrolnej 3 miesigce przed badaniem nie przyj-
mowaty zadnych lekéw z powodu innych schorzen
i nie przechodzily zakazeri objawowych mogacych
wptywac na sktad mikroflory i uktad immunolo-
giczny. Badani byli poinformowani o metodach
i celu badania oraz wyrazili pisemng zgode na jego
przeprowadzenie.

Grupe 45 pacjentéw z zapaleniem przyzebia
podzielono na osoby palace i te, ktére rzucity pa-
lenie mniej niz 3 lata temu (19 oséb) oraz osoby
niepalgce (26 0s6b). Z kazdym pacjentem przepro-
wadzono wywiad lekarski (uwzgledniajacy natog
palenia oraz liczbe wypalanych dziennie papiero-
sow). Ponadto na podstawie wywiadu dokonano
podziatu na grupy dziedziczenia predyspozycji do
wystapienia choroby przyzebia, przyjmujac jako
kryterium wystepowanie obecnie lub w przeszio-
Sci choroby przyzebia u jednego z rodzicéw lub
rodzenstwa (26 oséb z predyspozycjami, 19 bez
predyspozycji).

Pomiary kliniczne byly wykonywane przez t¢
samg osob¢ — lekarza prowadzacego, w gabinecie
stomatologicznym na fotelu oswietlonym lampg
halogenowa, za pomocg pakietu diagnostycznego
Florida Probe® (FP32). System ten polega na za-
stosowaniu sondy o stalej sile nacisku, sprzgzone;j
z komputerem. Oceniano glebokos¢ kieszonki
(w mm), wskaznik ptytki, krwawienia (uproszczo-
ne procentowe wskazniki wedlug O’Leary’ego,
wyrazajgce stosunek powierzchni  zgbowych
z ptytka/krwawiacych do wszystkich powierzchni
zg¢bowych) oraz stopiefi utraty przyczepu lgczno-
tkankowego (w mm).

W pracy uzyto wskaznikéw plytki i krwawie-
nia O’Leary’ego dla calego uzg¢bienia oraz sre-
dniej glebokosci kieszonki i sredniego poziomu
utraty przyczepu lacznotkankowego, definiowa-
nych jako srednig wartos¢ pomiaréw w szesciu
punktach pomiarowych dla z¢ba objetego najbar-
dziej zaawansowanym procesem chorobowym.

Pomiary kliniczne wykonywano w badane;j
grupie na poczatku badania oraz 3 miesigce po za-
koniczeniu fazy wstgpnej leczenia przyzebia.
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Do czystej probéwki chemicznej, niezawiera-
jacej srodkéw przeciwkrzepliwych (antykoagulan-
téw) pobierano 8—10 ml krwi obwodowej z zyly
tokciowej za pomocg jednorazowej igly i strzy-
kawki. Natychmiast po wykrzepieniu odwirowy-
wano przy 2000 obrotach na minute przez 10 mi-
nut. Uzyskang surowicg rozdzielano na mate porcje
(okoto 220 pl) do probéwek typu Eppendorf. Suro-
wice przechowywano w temperaturze —20°C (nie
dtuzej niz 3 tygodnie) lub —70°C (nie dluzej niz
2 miesigce) do czasu wykonania badan. Prébka su-
rowicy byta tylko raz zamrazana lub rozmrazana.

W surowicy krwi oznaczano stgzenie interleu-
kiny 1B (IL-1B) technikg immunoenzymatyczng
(enzyme-linked immunosorbent assay — ELISA)
z uzyciem gotowych zestaw6éw Quantikine® firmy
R&D Systems (MN, USA) zgodnie z instrukcjami
producenta. Prég oznaczalnosci dla IL-13 wynosit
1,95 pg/ml. Optymalne warunki techniczne testéw
ELISA, wlasciwe dla powtarzalnego i doktadnego
oznaczenia IL-1[3, opracowano we wczesniejszych
uktadach doswiadczalnych, a nastgpnie przestrze-
gano ich zachowania w toku catego studium (Pra-
cownia Odpornosci Humoralnej w Zaktadzie Im-
munologii Klinicznej IP-CZD Warszawa). Wspo6t-
czynnik zmiennosci (Wz) dla testéw wykonywa-
nych jednoczasowo i réznoczasowo nie przekra-
czal wartosci 10%. Do badania stgzenia cytokin
kwalifikowano tylko te surowice, ktére byty kla-
rowne, nielipemiczne i bez sladu hemolizy.

Otrzymane wyniki badan klinicznych 1 immu-
nologicznych poddano analizie statystycznej
z uzyciem pakietu komputerowego Statistica. Za-
stosowano testy Manna-Whitneya, przyjmujac ja-
ko wspdtczynnik znamiennosci p < 0,05. R6znice
mi¢dzy danymi uznawano za znamienne staty-
stycznie przy p < 0,05.

Wszyscy pacjenci z rozpoznang chorobg przy-
zg¢bia zostali poddani wstepnej fazie leczenia. Ce-
lem leczenia na tym etapie byla mechaniczna
i chemiczna kontrola ptytki naz¢gbnej, prowadzona
zarOéwno przez pacjenta, jak i przez lekarza i higie-
nistke (profilaktyka wtdérna i trzeciego stopnia).
W celu wiasciwego zrozumienia profilaktyki pier-
wotnej u wszystkich pacjentéw przeprowadzono
motywacj¢, obejmujgcg przekazanie informacji
o istocie choroby oraz mobilizacj¢ do wspdtpracy
w zakresie zabiegéw higienicznych oraz instruktaz
higieny jamy ustne;j.

Pacjentéw poddano zabiegom profesjonalne-
go usuwania zlogdéw nazebnych przez skaling
i wygladzanie powierzchni koron i korzeni ze-
béw. W tym celu stosowano instrumentarium me-
chaniczne, reczne oraz instrumenty i srodki do
polerowania.

Do chemicznej kontroli ptytki nazgbnej w cza-
sie zabiegdw skalingu i wygtadzania stosowano

utleniacze (3% wodny roztwor nadtlenku wodo-
ru), a do kontroli przeprowadzanej w ramach za-
biegéw domowych pochodne bisguanidéw (chlor-
heksydyny w postaci 0,12% roztworu glukonianu
— do plukania jamy ustnej).

Wyniki

W tabeli 1 zestawiono Srednie wartosci mie-
rzonych wskaznikéw klinicznych w badanej gru-
pie oraz srednie wskaznikéw klinicznych w grupie
badanej podzielonej ze wzgledu na nawyk palenia
oraz rodzinne wystepowanie choroby przyzgbia.
Przy zgbach objetych najbardziej zaawansowa-
nym procesem chorobowym stwierdzono Srednig
glebokos¢ kieszonki 4,9 mm i Srednig utratg po-
ziomu przyczepu tacznotkankowego 3,8 mm. Sre-
dni wskaznik plytki wynosit 60%. Sredni wska-
Znik krwawienia wynosit ponad 20%. U o0s6b pa-
lacych stwierdzono wigksze Srednie gigbokosci
kieszonek, wigkszg utrate przyczepu tgcznotkan-

Tabela 1. Srednie wyniki badania klinicznego

Table 1. Mean results of clinical examination

Wskaznik Srednia | Zakres Mediana | SD
kliniczny (n=45)

MPD (mm) 4,9 1,5-9.3 4,6 10,5
AL (mm) 3.8 0,3-9,3 32 1,7
PI (%) 60,5 2-100 64,0 27,2
BI (%) 20,8 2-59 16,0 15,1
%PD >4 (%) | 16,6 0-56 11,0 15,2
Podziat palacy niepalacy| istotnos¢
wedlug n=19) | (n=26) statystyczna
czynnika

palenia

MPD (mm) 52 4,7 p > 0,05

AL (mm) 4,5 33 p>0,05

PI (%) 68,4 54,8 p>0,05

BI (%) 23,3 19,0 p > 0,05

%PD >4 (%)| 17,6 15,7 p>0,05
Podziat dodatni | ujemny istotnos¢
wedlug (n=26) | (n=19) statystyczna
wywiadu

rodzinnego

MPD (mm) 53 4,4 p > 0,05

AL (mm) 4,0 3,6 p>0,05

PI (%) 61,1 59,8 p>0,05

BI (%) 19,5 22,6 p > 0,05

%PD >4 (%)| 15,9 17,4 p> 0,05

MPD - srednia maksymalna glebokos¢ kieszonki, AL —
utrata przyczepu tacznotkankowego, PI — wskaznik ptyt-
ki, BI — wskaznik krwawienia, %PD > 4 (%) — odsetek
kieszonek giebszych niz 4 mm, SD — odchylenie standar-
dowe.
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kowego oraz wyzsze wartosci wskaznikow ptytki
i krwawienia oraz wigkszy odsetek kieszonek
glebszych niz 4 mm w poréwnaniu do 0séb niepa-
Iacych, jakkolwiek réznica dla zadnej ze zmien-
nych nie byta statystycznie znamienna. U o0s6éb
z dodatnim wywiadem rodzinnym stwierdzono
nieznacznie wyzsze wartosci sredniej glebokosci
kieszonek, utraty przyczepu tacznotkankowego
i wskaznika ptytki. Srednie wskaznika krwawienia
i odsetek kieszonek glebszych niz 4 mm byly nie-
znacznie wyzsze w podgrupie z wywiadem ujem-
nym. Przeprowadzona analiza statystyczna nie
wykazata jednakze znamiennych réznic.

W tabeli 2 przedstawiono srednie wartosci ste-
zen IL-1B oraz rozklad czestosci wystepowania
poszczegdlnych stezeni IL-13 we krwi obwodowej
u 0s6b z chorobg przyzgbia i u oséb zdrowych.
Analiza statystyczna wykazata statystycznie zna-
mienne podwyzszenie stgzenia IL-13 w surowicy
0s6b chorych w poréwnaniu z grupg kontrolna.
Zaréwno w grupie badanej, jak i kontrolnej u oko-
to 50% os6b stwierdzano stezenie IL-13 w surowi-
cy mniejsze niz 2 pg/ml (odpowiednio 53,3
146,7%). U pozostatych oséb z grupy kontrolnej
stezenie IL-1P nie przekraczalo jednak 5 pg/ml
(53,3%), podczas gdy w grupie badanej u 10 os6b
przekroczylo te wartos¢ (22,2%).

W tabeli 3 zestawiono wyniki analizy korela-
cji przeprowadzonej w calej badanej grupie. Nie
stwierdzono istotnych korelacji miedzy stezeniem
IL-1B w surowicy a poszczegbélnymi badanymi
wskaznikami klinicznymi stanu przyzgbia.

W tabeli 4 por6wnano stezenia [L-13 w surowi-
¢y u 0s6b z chorobg przyzgbia w zaleznosci od na-
wyku palenia i od wystgpowania choroby przyzgbia
w rodzinie. W podgrupie oséb palacych stwierdzo-

Tabela 2. Srednie stezenia IL-13 w grupie badanej
i kontrolnej

Table 2. Mean concentrations of IL-1( in study
and control group

IL-1B Mediana SD
(pg/ml)
Grupa badana 9,00 0,97 34,10
(n=45)
Grupa kontrolna | 2,13 0,97 0,79
(n=10)
Istotnosé p<0,05
statystyczna
Rozktlad stezen
IL-1B <2 pg/ml| 2-5pg/ml | >5 pg/ml
Grupa badana 24/45 11/45 10/45
(n=45) (53,3%) | (24,4%) (22,2%)
Grupa kontrolna | 7/15 8/15 0/15
(n=10) (46,7%) | (53,3)

SD — odchylenie standardowe.

no o potowe nizsze stezenie IL-1[3 niz u 0s6b niepa-
lacych. Stezenia IL-1[3 w obu podgrupach podzielo-
nych na podstawie wywiadu rodzinnego byty po-
réwnywalne, cho¢ nieznacznie wyzsze w grupie

Tabela 3. Analiza korelacji migdzy stgzeniem IL-1[3
we krwi obwodowej a wskaznikami klinicznymi

Table 3. Correlation between IL-1[3 concentrations
in peripheral blood and clinical parameters

IL-1pB (pg/ml) Istotnosé

statystyczna
MPD (mm) 0,03 p>0,05
AL (mm) -0,15 p>0,05
PI (%) 0,06 p>0,05
BI (%) -0,09 p>0,05
%PD > 4 (%) 0,14 p>0,05

MPD - srednia maksymalna glebokos¢ kieszonki, AL —
utrata przyczepu tacznotkankowego, PI — wskaznik ptyt-
ki, BI — wskaznik krwawienia, %PD > 4 (%) — odsetek
kieszonek giebszych niz 4 mm

Tabela 4. Srednie stezenia IL-1B w surowicy w grupie
badanej w zaleznosci od nawyku palenia i wywiadu
rodzinnego

Table 4. Mean concentrations of IL-1f in study group
divided according to smoking habit and familial history

Srednia Mediana SD

Osoby palgce 2,52 0,97 2,61
(n=18)

Osoby niepalace | 5,02 2,50 6,69
(n=19)

Istotnos¢ statystyczna p>0,05

Wywiad dodatni | 4,47 0,97 6,52
(n=18)

Wywiad ujemny | 3,18 6,97 3,28
(n=19)

Istotnos¢ statystyczna p>0,05

SD - odchylenie standardowe.

Tabela 5. Srednie stezenia IL-1B w krwi obwodowej
w grupie badanej przed i po fazie wstgpnej leczenia
przyzebia

Table 5. Mean concentrations of IL-1f3 in peripheral
blood in study group before and after initial phase
of periodontal treatment

Srednia Mediana SD
Przed leczeniem | 9,00 0,97 34,12
(n=45)
Po leczeniu 3,11 0,97 3,96
(n=17)

Istotnos¢ statystyczna p>0,05

SD — odchylenie standardowe.
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z wywiadem dodatnim. Analiza statystyczna nie
wykazata r6znic znamiennych statystycznie.

W tabeli 5 sg przedstawione stezenia IL-1[3 we
krwi obwodowej przed leczeniem i po zakoncze-
niu fazy wstgpnej leczenia. Stwierdzono obnizenie
Sredniego stezenia IL-1( w grupie badanej pod
wplywem eliminacji ptytki bakteryjnej. Analiza
statystyczna nie wykazata jednak réznicy zna-
mienne;j.

Omowienie

Przeprowadzone badania wtasne wykazaty
wysokie wartosci Srednich glebokosci kieszonek
1 utraty przyczepu tacznotkankowego oraz wska-
Znika ptytki (60%) i podwyzszony wskaznik krwa-
wienia (20%) w badanej grupie i nieco wigksza
obecnos¢ ptytki nazgbnej u oséb palacych (68%),
cho¢ nie byla to réznica znamienna statystycznie.
Wyniki te potwierdzajg doniesienia innych auto-
réw [11].

Zwigkszona ilos¢ ptytki moze by¢ spowodo-
wana osobistymi cechami pacjenta wynikajacymi
z zaniedbywania prawidlowej higieny jamy ustne]
lub szybszym jej odkladaniem, lub tez obiema wy-
mienionymi predyspozycjami.

Tonetti et al. [11] podkreslaja, ze szybkos¢ od-
ktadania si¢ ptytki nazebnej oraz jej sktad bakte-
ryjny w zdrowym i zmienionym zapalnie dziasle
nie réznig si¢. Inni autorzy podkreslaja, ze u pala-
czy nie obserwuje si¢ podwyzszonego wskaznika
krwawienia w odpowiedzi na obecnos¢ ptytki na-
zebnej. Zuabi et al. [12] w badaniu przeprowadzo-
nym u 12 palacych i 14 niepalgcych stwierdzili
statystycznie znamienne poglebienie kieszonek
przyzgbnych. Kliniczna utrata przyczepu igcznot-
kankowego byta nieznacznie wigksza, a pozostale
wskazniki byly na podobnym poziomie. Badania
wiasne potwierdzajg te doniesienia, w badanej
grupie nie zaobserwowano bowiem réznic w tym
zakresie migdzy palacymi i niepalgcymi.

Przeprowadzone badania wykazaty ciezszy
przebieg zapalenia przyzgbia u oso6b palacych
w poréwnaniu z niepalgcymi. Powyzsze obserwa-
cje znajdujg swoje odzwierciedlenie w piSmien-
nictwie. Autorzy amerykanscy donosili o ujemnej
roli tytoniu i jego metabolitéw w zapoczatkowa-
niu, przebiegu i leczeniu choroby przyzgbia [1, 6].
U os6b palacych rozwija si¢ intensywniej, jest bar-
dziej zaawansowana i czg¢sciej prowadzi do utraty
zebow. Istnieje rowniez zaleznos¢ miedzy inten-
sywnoscig przebiegu choroby a liczbg wypalanych
papierosOw i czasem trwania natogu [5]. Znaczgco
tez pogarsza si¢ odpowiedZ na przeprowadzane le-
czenie. Po wdrozeniu fazy wstepnej leczenia zau-
wazano mniejsza niz u niepalacych poprawe

wskaznikéw klinicznych oraz wigkszy odsetek
niepowodzen podczas leczenia chirurgicznego.

U o0s6b palagcych stwierdzono w surowicy
krwi nizsze stezenie IL-1[3 niz u 0s6b niepalgcych.
Wydaje si¢, Zze moze to by¢ spowodowane obkur-
czeniem naczyn krwionosnych dzigsta pod wpty-
wem tytoniu i jego metabolitéw, o czym donosi
Tonetti [11]. Mozliwe, ze powoduje to utrudnienie
migracji makrofagéw wytwarzajacych IL-1p do
krwiobiegu, przez co dochodzi do obnizenia stgze-
nia IL-1f3 we krwi obwodowej. Istnieje niewiele
doniesien na ten temat w dostgpnej literaturze
Swiatowej. Salvi et al. badali 84 pacjentéw z cho-
robg Graves-Basedowa. Stwierdzili, ze palenie ty-
toniu nie wptywa na stezenie IL-1 w krwi obwo-
dowej [13].

Badania wiasne czesciowo potwierdzajg in-
formacje dotyczace podwyzszonego stezenia
IL-1PB u pacjentéw z allelem +3953 polimorficz-
nego genu kodujgcego IL-1B, ktéry znajduje
si¢ na dlugim ramieniu chromosomu 2. Osoby
z 2 allelem tego genu wytwarzajg 4 razy wigcej
IL-1PB niz pacjenci, u ktérych allel ten nie wy-
stepuje [4] 1 sg 7-20 razy bardziej narazone na
wystapienie choroby przyzebia po przekrocze-
niu 40 roku zycia.

W przeprowadzonych badaniach zaobserwo-
wano podwyzszone st¢zenie IL-13 w grupie oséb
z predyspozycjami do dziedziczenia w poréwnaniu
do grupy bez takich uwarunkowan, chociaz rézni-
ce te nie byly znamienne statystycznie. Dobdr pa-
cjentéw w badaniach wtasnych opierat si¢ na kry-
teriach domniemanych, a nie na tescie genetycz-
nym, co z pewnoscig nalezy zaliczy¢ do ujemne;j
strony pracy i by¢ moze dlatego badania wtasne nie
w petlni potwierdzajg obserwacje innych autoréw.

W przeprowadzonym badaniu stwierdzono
obnizenie stezenia IL-1B w krwi obwodowej po
fazie wstepnej leczenia przyzebia, jakkolwiek ob-
nizenie to nie bylo znamienne statystycznie. Znaj-
duje to czgSciowe potwierdzenie w badaniu Al
Shammariego et al. [14] przeprowadzonym u 25
pacjentéw, w ktérym réwniez w obserwacji sze-
Sciomiesi¢cznej nie stwierdzono obnizenia miej-
scowego IL-1f po niechirurgicznym leczeniu
przyzebia. Badanie to uwzglednialo pomiar stgze-
nia IL-1P w ptynie dzigstowym [14]. Badania Ga-
monala et al. [15] wykazaly jednak obnizenie ste-
zenia IL-1B w plynie dzigstowym u pacjentéw
poddanych fazie wstepnej leczenia przyzebia. Ba-
danie to zostato przeprowadzone tylko u 12 oséb.

Whioski

1. Wykazano znamienne statystycznie pod-
wyzszenie stezenia IL-1[3 w surowicy krwi u oséb
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z chorobg przyzgbia w poréwnaniu z grupg kon-
trolng, co przy braku innych choréb ogélnych mo-
ze wskazywaé na zaburzenia immunofenotypu
krwi obwodowe;j.

2. Stezenie IL-1P we krwi obwodowej w gru-
pie 0sdéb chorych podzielonej na podstawie nawyku
palenia i choroby przyzebia w rodzinie réznito si¢
nieznacznie. Zauwazono nizsze stezenie IL-1P we
krwi obwodowej 0séb palgcych.

PiSsmiennictwo

3. Nie stwierdzono korelacji migdzy wybra-
nymi wskaznikami klinicznymi stanu przyzebia
(glebokos¢ kieszonki, stopien utraty przyczepu
tacznotkankowego, wskaznik ptytki, wskaznik
krwawienia) a stezeniami IL-1 w surowicy krwi.

4. Faza wstepna leczenia przyzebia spowodo-
wala obnizenie stgzenia IL-13 we krwi obwodo-
wej, jakkolwiek zmiana ta nie byta znamienna sta-
tystycznie.
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