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Streszczenie

Fizjologiczna flora bakteryjna jamy ustnej jest réznorodna, a sktad mikroflory
jest zwigzany z dieta. Mniej zréznicowana mikroflora jamy ustnej moze sprzyjaé
rozwojowi bakterii chorobotworczych wszystkich komplekséw bakteryjnych.
Dane literaturowe wskazuja, ze zaburzenia rownowagi flory bakteryjnej jamy
ustnej wydajg si¢ przyczynia¢ zarowno do chorob jamy ustnej, jak 1 choréb
ogolnoustrojowych. Nieleczone zapalenie przyzebia moze uszkodzi¢ dzigsta i
ko$ci wyrostka zgbodotowego, prowadzi¢ do paradontozy i przedwczesnej utraty
zebow. Coraz wigkszym problemem w krajach wysoko rozwinigtych sg
niewlasciwe nawyki zywieniowe zwigzane ze spozywaniem zywno$ci wysoko
przetworzonej, ktora ma niekorzystny wptyw na mikrobiom jamy ustnej i jelit, co
zwigksza ryzyko wielu choréb przewleklych, w tym zapalenia jelit, otylosci,
cukrzycy typu 2, chordb uktadu krazenia i nowotworéw. Choroba przyzebia jest
juz traktowana jako choroba cywilizacyjna. Celem badan byto okres$lenie wptywu
roznych diet na powstawanie stresu oksydacyjnego 1 standw zapalnych
wywotanych przez biofilm bakteryjny w jamie ustnej. W badaniach
wykorzystano diete bogata w warzywa (W), diet¢ bogata w ttuszcze omega-3 (T),
diet¢ biatkowa (B), diet¢ mieszang (F) oraz nieinwazyjnie zebrany materiat
biologiczny w postaci inokulum bakteryjnego powierzchni zebow, od
ochotnikow nie posiadajacych zwierzat, posiadaczy zwierzat domowych,
gospodarskich oraz ich zwierzat. Poprzez badania stomatologiczne, biomedyczne
i laboratoryjne ocenilismy wptyw stresu oksydacyjnego na stan zapalny tkanek
migkkich w jamie ustnej w obecnos$ci zalegajacego biofilmu nad- i
poddzigstowego. Analizowany material hodowano na pozywkach kompletnych 1
selektywnych ~ wobec  okreslonych  szczepow  wszystkich  kompleksow
bakteryjnych, a nast¢pnie izolowano DNA bakterii, wykonywano badania PCR i
sekwencjonowanie. Wykazano, ze najwazniejszymi periopatogenami mikroflory
jamy ustnej sg bakterie wszystkich komplekséw, w tym kompleksu czerwonego.
Uzyskane wyniki sugeruja, ze spozywanie diety warzywnej we wszystkich
analizowanych grupach: ludzi i zwierzat moga by¢ pomocne w profilaktyce i
leczeniu choréb przyzebia. Opracowany schemat badania przyzgbia moze by¢
skutecznie wykorzystywany jako test przesiewowy do analizy mikrobioty
bakteryjnej jamy ustnej i by¢ narzgdziem diagnostycznym dla profesjonalistow

oraz 0sob dbajacych 0 prawidtowa higiene jamy ustnej.



Abstract

The physiological bacterial flora of the oral cavity is diverse and the composition
of the microflora is related to the diet. Less diversified microflora of the oral
cavity may favor the growth of pathogenic bacteria of all bacterial complexes.
Literature data indicate that disturbances in the balance of the oral bacterial flora
appear to contribute to both oral and systemic diseases. Untreated periodontitis
can damage the gums and bones of the alveolar process, leading to periodontitis
and premature tooth loss. Improper eating habits related to the consumption of
highly processed foods, which adversely affect the oral and intestinal
microbiome, increasing the risk of many chronic diseases, including enteritis,
obesity, type 2 diabetes and cardiovascular disease are an increasing problem in
developed countries. and cancer. Periodontal diseases are already treated as a
civilization disease. The subject of our considerations is the influence of the type
of diet on the formation of oxidative stress and inflammation caused by the
bacterial biofilm in the oral cavity. The studies used a diet rich in vegetables W, a
diet rich in T fats, a protein diet B, a diet of mixing F and non-invasively
collected biological material in the form of a bacterial inoculum of the tooth
surface from volunteers and their animals. Through dental, biomedical and
laboratory tests, we assessed the influence of oxidative stress on the inflammation
of the soft tissues in the oral cavity in the presence of residual supra- and
subgingival biofilm. The analyzed material was grown on media that was
complete and selective for specific strains of all bacterial complexes. It has been
shown that the most important periopathogens of the oral microflora are bacteria
of all complexes, including the red complex. Additionally, the zones of growth
inhibition were analyzed by the disc diffusion method. The research was
supplemented with the use of molecular biology methods related to bacterial
DNA isolation, PCR reactions and sequencing. The results obtained suggest that
eating a specific diet rich in vegetables can be helpful in the prevention and
treatment of periodontal diseases, and the selected methods are an ideal screening
test for the analysis of oral bacterial microbiota. It seems that the developed
periodontal examination scheme can be practically a useful diagnostic tool for

professionalists and anyone interested in proper oral hygiene.
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Spis skrotow

A. odontolyticus Actinomyces odontolyticus
A. actinomycetemcomitans Actinomyces actinomycetemcomitans

A. israeli Actinomyces Israeli

A. meyeri Actinomyces meyeri

A. naeslundii Acinetobacter naeslundii

A. viscosus Acinetobacter viscosus

AP-1 Activating protein-1, biatko aktywizujace 1

API Aproximal Plaque Index, wskaznik
stomatologiczny stuzacy do uwidocznienia 1
oszacowania obecnosci plytki bakteryjnej w
przestrzeniach miedzyzgbowych

APP American Academy of Periodontology

C. concisus Campylobacter concisus

C. albicans Canida albicans

C. martuchotii
Cl

Corynebacterium martuchotii

Calcification index, ocena obecno$ci uwapnionej
(skalcyfikowanej) ptytki bakteryjnej - parametr
pomocniczy do obliczenia wskaznika higieny jamy
ustnej (OHI)

CPITN Community Periodontal Index for Treatment
Needs - wskaznik okreSlajacy potrzebg leczenia
chorob przyzebia za pomocg oceny klinicznej
obecnosci lub braku kieszonek przyzebnych,
kamienia nazgbnego 1 krwawienia dzigset

C. rectus Camphylobacter rectus

DI Wskaznik migkkiego nalotu nazgbnego, w ocenie
obecnosci migkkiej ptytki bateryjnej - jeden z
parametrow do obliczenia wskaznika higieny jamy
ustnej (OHI)

Eh potencjat oksydoredukcyjny

E. corrodens Eikenella corrodens

E. nodatum Eubacterium nodatum

EPP European Federation of Periodontology

F. nucleatum Fusobacterium nucleatum

ICAM-1 (Intercellular Adhesion Molecule, znane jako
CD54

ICD kod- Migdzynarodowa klasyfikacja statystyczna chorob

IL-8 Interleukina 8

klasyfikacja EFP/AAP Clasification of American Academy of
Periodontology (AAP) and the European
Federation of Periodontology (EFP).

L. salivarius Ligilactobacillus salivarius

L. delbrueckii Ligilactobacillus delbrueckii

mV millivolt, jednostka potencjatu elektrycznego,
napiecia elektrycznego 1 sity elektromotoryczne;j

NFkB nuclear factor kappa B, jadrowy czynnik
transkrypcyjny kappa B

Nrf2 Nuclear arythroid 2-related factor

N. sicca Neisseria sicca
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N. subflawia
OHI

P. acynes

P. asacchavolytica
PBI

P. endodontalis
P. gingivalis

pH

PLI.

. intermedia
. melaninogenica

. nigrescens

. micros

. anginosus,

. constellatus

. gordonii

. intermedius
mitis

. milieri

oralis

. pyogenes

. salivarius

. sanguinis
mutans

. vestibularis

. forsythia

. amylorolerum
. denticola

. lecthinolyticum
. maltophilum
. medium

. pectinovorum
vincenti

V. alcalescens
V. parvula
WHO

A4 A4 44440000V NNT T TT

Neisseria subflawia

Oral Hygiene Index - wskaznik higieny jamy
ustnej, okreslajgcy obecnos¢ nalotu i kamienia
nazebnego

Propionibacterium acynes

Porphyromonas asaccharolytica

Papilla Bleding Index - stuzy do oceny krwawienia
brodawek mi¢dzyzgbowych

Porphyromonas endodontalis

Porphyromonas gingivalis

ilosciowa  skala  kwasowosci i zasadowosci
roztworow wodnych zwigzkow chemicznych

Plaque Index - wskaznik stuzagcy do oceny
grubosci phytki bakteryjnej w okolicy szyjki zgba
Prevotella intermedia

Prevotella melaninogenica

Prevotella nigrescens

Peptostreptococcus micros
Streptococcus anginosus
Streptococcus constellatus
Streptococcus gordonii
Streptococcus intermermedius
Streptococcus mitis
Streptococcus milleri
Streptococcus oralis
Streptococcus pyogenes
Streptococcus salivarius
Streptococcus sanguinis
Streptococcus mutans
Streptococcus vestibularis
Tannerella forsythia
Treponema amylovolum
Treponema denticola
Treponema lecthinolyticum
Treponema maltophilum
Treponema medium
Treponema pectinovorum
Treponema vincenti
Veillonella alcalescens
Veillonella parvula

World Health Organisation, Swiatowa Organizacja
Zdrowia
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1. Wstep

Przeglad piSmiennictwa dotyczacego tematu pracy doktorskiej i
stanowigcy pierwsza czgS¢ dystertacji zostal opublikowany w pracy pt. "The
influence of diet on oxidative stress and inflammation induced by bacterial
biofilms in the human oral cavity” czasopismo Materials rok 2021, nrl4, 1372.
https://doi.org/
10.3390/ma14061372.

1.1. Jama ustna

Jama ustna jest bardzo szczegdlnym sSrodowiskiem, ogrywajacym
niezwykle istotng rol¢ dla calego organizmu. Jest poczatkiem ukladu
pokarmowego, uktadu oddechowego, bierze udziat w formowaniu dzwickow,
petni funkcj¢: ostaniajaca, obronng, smakowa, wydzielnicza, czuciowa, zachodza
W niej procesy wchlaniania i przygotowania pokarmow do dalszych procesow
trawiennych. Zdrowie jamy ustnej w znaczny sposob determinuje jako$¢ zycia
cztowieka. O jakosci zycia decyduje: brak bolu, obecnos¢ zebow, dostateczna
ilos¢ $liny, zdolno$¢ zucia, komfort zucia, brak objawow dysfunkcji
spowodowanych chorobami przyzebia, estetyczny wyglad twarzy i prawidlowe
odczuwanie smaku.
1.1.1. Funkcje blony sluzowej jamy ustnej

Btona $luzowa jamy ustnej petni funkcje ostaniajaca, obronna,

wchtaniania, czuciowg 1 wydzielnicza [1,2].

1.1.1.1. Funkcja oslaniajaca

Nieuszkodzony nabtonek wielowarstwowy ptaski wyscielajacy jame ustng
stanowi barier¢ dla wigkszosci drobnoustrojow. Wyjatek stanowig wirusy
(drobnoustroje chorobotworcze, niewidzialne przez mikroskop, przesaczalne
przez filtry 1 rozwijajace si¢ tylko wewnatrz zywej komorki) [1,2]. Nabtonek
jamy ustnej ulega statej odnowie. Komorki warstwy podstawnej nabtonka
dojrzewaja i przemieszczaja si¢ w kierunku powierzchni, a nastepnie zhuszczaja
si¢ wraz z drobnoustrojami osiadajacymi na ich powierzchni. Ponizej nabtonka
znajduje si¢ btona sluzowa witasciwa. W tej warstwie znajduja si¢ miedzy innymi:
gruczoty §linowe, naczynia krwionosne, naczynia limfatyczne, nerwy,

fibroblasty, fibrocyty, niewielkie skupiska limfocytow, miesnie gladkie, widkna
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kolagenowe 1 sprezyste. Warstwa podsluzowkowa ma szczegdlne znaczenie W

miejscach narazonych na rozcigganie 1 napinanie.

1.1.1.2. Funkcja wchlaniania

Blona $luzowa w okolicy podjezykowej 1 na dnie jamy ustnej ma
najwieksza zdolno$¢ wchlaniania niektorych substancji chemicznych, szczegolnie
tych ktore rozpuszczaja si¢ w tluszczach. Dobrze wchlaniana jest rowniez

nikotyna, nitrogliceryna, alkohol, cyjanek potasu i in..

1.1.1.3. Funkcja wydzielnicza

Na catej btonie Sluzowej rozmieszczone sg drobne gruczoty slinowe, ale
wigkszo$¢ $liny wytwarzaja gruczoly S$linowe przyuszne, podzuchwowe i
podjezykowe. Ilo$¢ wydzielanej §liny jest sprawa indywidualng, przecietnie u
dorostego cztowieka wynosi od 1 - 1,5 litra na dobe. O jej wydzielaniu decyduje
wiele czynnikéw, np. bodzce mechaniczne, termiczne, smakowe, zapachowe,
psychiczne, spozywane pokarmy czy miejscowe czynniki draznigce. Stymulacja
uktadu nerwowego przywspotczulnego powoduje wydzielanie duzej ilosci $liny
wodnistej, a stymulacja ukladu wspolczulnego powoduje mniejsze jej
wydzielanie, a powstajaca §lina jest gesta. Na wydzielanie $liny maja tez wptyw
uwarunkowania anatomiczne, choroby ogdlnoustrojowe, przyjmowane leki (ok.
430 lekow zaburza jej wydzielanie), wady zgryzu, aparat ortodontyczny,
uzupehienia protetyczne i utrata zgbow. Fakt, Zze §lina wytwarzana jest w
réznych iloSciach jest istotny, gdyz ilo$¢ $liny ma duzy wpltyw na rozwdj
prochnicy. Slina ma whasciwosci buforujace. Zdolnoé¢ buforowania zalezy od
stezenia kationow sodu, wapnia, potasu, anionu chlorkowego, fosforanowego 1
weglanowego, jak roéwniez stgzenia biatek 1 peptydow. Dzigki zdolno$ci
buforowania §liny st¢zenie jonéw wodorowych jest stabilne i miesci si¢ w
zazwyczaj w przedziale pH 6,8 - 7,3 (waha sie od 4,5 - 8,0). Slina w 99% sktada
si¢ z wody i w 1% ze sktadnikow organicznych i nieorganicznych. Zawarta w
$linie mucyna umozliwia zlepianie rozgryzionego pokarmu i tworzenie kesow
pokarmowych.
Ze $ling wydalane s3 produkty przemiany materii, zwigzki wewngtrznego 1
zewngtrznego pochodzenia. W sktadzie §liny wyodrgbniono wolne aminokwasy,
niewielkie ilosci weglowodanow i mocznik. W §linie mogg by¢ obecne ponadto

alfa, beta i gamma amylazy oraz hormony [1-12].
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Slina bierze udziat w trawieniu pokarmoéw, odbieraniu wrazen smakowych,

reguluje przyjmowanie wody 1 wplywa na odczucie pragnienia.

1.1.1.4. Funkcja czuciowa.

Blona §luzowa ma bardzo rozbudowany aparat czuciowy, dzigki czemu
odbiera smak, dotyk, bol, ciepto, a ostatnio wykazano rowniez, ze zapach [1].
Bodzce smakowe odbierajg kubki smakowe rozmieszczone na jezyku,
podniebieniu, nabtonku gardla, naglo$ni 1 goérnej czeSci przelyku. Skupiska
kubkéw smakowych na jezyku umiejscowione sa w brodawkach jezyka:
okolonych, grzybowatych i lisciastych. Narzad smaku miesci si¢ w kubkach
smakowych, ktore zbudowane sg z wrzecionowatych komoérek smakowych i
walcowatych komorek podstawnych. Do podstawy komoérek smakowych
dochodzag zakonczenia nerwowe IX nerwu czaszkowego (nerw jezykowo-
gardtowy) odbierajacy bodzce smakowe z brodawek okolonych i li§ciastych oraz
VII nerwu czaszkowego (nerw twarzowy) odbierajacy bodzce smakowe z
brodawek grzybowatych. Najsilniej odczuwa si¢ smak stodki na koncu jezyka,
kwasny na bokach jezyka, gorzki u nasady. Najwrazliwsze na dotyk sa wargi i
koniec jezyka. Cata btona §luzowa jamy ustnej posiada receptory czucia bolu 1
temperatury. Jako nieprzyjemna jest odczuwana temperatura ponizej 0° C i

powyzej 70° C.

1.1.1.5. Funkcja obronna

Wyrdzniamy dwa rodzaje mechanizméw obronnych: nieswoiste i swoiste.

Obrona nieswoista

Do nieswoistych mechanizméw obronnych w jamie ustnej zalicza si¢: ciggltos¢
szkliwa 1 blony S$luzowej, zluszczanie nabtonka, obecnos¢ mikroflory
fizjologicznej, automatyczne ruchy migsni zucia (mastykacja) i jezyka podczas
zucia oraz przeptyw Sliny.

Jak wspomniano wyzej nieuszkodzona btona $luzowa jamy ustnej stanowi bariere
dla wigkszosci drobnoustrojow. Drobnoustroje te sa stale splukiwane z
powierzchni blony $luzowej, ale tylko wowczas gdy jest wytwarzana prawidtowa
ilos¢ sliny. Wychwytuja je mucyny - glikoproteiny, o silnych wlasciwosciach
adhezyjnych. Mucyny tacza bakterie w wigksze kompleksy - tatwiejsze do
potkniecia. Ponadto utrudniaja swoista adhezj¢ bakterii do tkanek. Niekiedy
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jednak np. w stanach, gdy wytwarzana jest $lina o nadmiernej lepkos$ci, agregaty
te mogg gromadzi¢ si¢ na powierzchniach w jamie ustnej i stanowi¢ podstawowe
zrodto pokarmu dla wielu innych drobnoustrojow. Zwigkszona lepkos¢ sliny
dziata niekorzystnie i w inny sposob, poniewaz sprzyja przylepianiu si¢ resztek
pokarmowych do powierzchni szkliwa i odktadaniu si¢ kamienia nazgbnego.
Slina zawiera ciata buforowe, ktore zmieniaja odczyn $liny i wykazuja zdolnosci
immunomodelujace. Istotnymi substancjami przeciwbakteryjnymi wystepujacymi
w §$linie s3: lizozym, laktoferryna, histatyny, uktad sialoperoksydazowy,
stateryna, apolaktoferryna i bakteriocyny.

Lizozym (muramidaza) rozszczepia wigzania w $cianie komodrkowej bakterii
pomigedzy  N-acetyloglukozaming i  kwasem  N-acetylomuraminowym
peptydoglikanu. Odczyn kwasny §liny (pH < 5), wzmacnia lityczne dzialanie
lizozymu.

Laktoferryna jest biatkiem wigzacym zelazo, dzieki czemu blokuje wzrost
drobnoustrojéw, wigc dziata bakteriostatycznie.

Apolaktoferryna (forma laktoferryny wolna od zelaza) jest biatkiem
dziatajacym bakteriobdjczo w stosunku do S. mutans w srodowisku tlenowym.

Uklad sialoperoksydazy. Do uktadu sialoperoksydazowego naleza:
sialopreksydaza, nadtlenek wodoru i jony rodankowe. Podczas utleniania
rodankow wytwarzany jest kwas hipocjanowy (peroksydaza + H202) o0
wlasciwo$ciach bakteriobojczych. [1-5,12,24,43,93,96]. Nadtlenek wodoru jest
produktem koncowym metabolizmu niektoérych drobnoustrojow wchodzacych w
sktad statej flory bakteryjnej (S. sanguis, S. mitis).

Histatyny dzialaja bakteriobdjczo i bakteriostatycznie na S. mutans, C.
albicans. Zbadano, ze mogg regulowac ilo§¢ grzybow drozdzopodobnych w
jamie ustne;j.

Stateryna jest biatkiem, produkowanym w $liniankach, hamuje
precypitacje¢ fosforanow wapnia z przesyconej nim sliny 1 zapobiega odktadaniu
si¢ kamienia nazebnego.

Bakteriocyny sa peptydami o wihasciwosciach bakteriobojczych - hamujg
synteze DNA i RNA lub biosyntezg¢ biatek. Pateczki Gram-ujemne - beztlenowce
I kapnofilne wytwarzaja bakteriocyny hamujace wzrost bakterii Gram-dodatnich
(np. S. sanguis) [1-5,12,24,43,94,97].
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Obrona swoista

Do swoistych mechanizméw obronnych nalezg immunoglobuliny (przeciwciata).
Podstawowg immunoglobuling w $linie jest IgA, produkowana gléwnie w
$liniankach przyusznych. Jej zadaniem jest aglutynacja bakterii bytujacych w
jamie ustnej, jak rowniez hamowanie procesu ich adhezji do z¢gbow i1 nabtonka.
W tkankach oraz ptynie dzigstowym znajdujg si¢ immunoglobuliny klas IgM,
IgG, IgA. Przeciwciata utrudniajg bakteriom kolonizacje¢ na tkankach jamy ustne;j
i hamuja ich metabolizm. Niektére drobnoustroje produkuja specyficzne
proteazy, ktore maja zdolno$¢ niszczenia immunoglobulin. W funkcji obronnej
ma swoj udziat uktad chtonny i siateczkowo-§rédblonkowy. Bardzo wazng rolg w
obronie przeciwbakteryjnej petnig komorki fagocytujace. Do ich zadan nalezy:
migracja do miejsc zaatakowanych przez bakterie, chemotaksja, pochtanianie i
zabijanie drobnoustrojow. Bakterie bronig si¢ przed komoérkami fagocytujacymi
wytwarzajac leukotoksyny (np. A. actinomycetemco-mitans), otoczki (np. P.
gingivalis), czynniki hamujace migracj¢ i chemotaksje fagocytow do miejsc

inwazji drobnoustrojow (np. Capnocytophaga spp., P. gingivalis) [1-43,94,97].

1.2. Fizjologiczna flora bakteryjna jamy ustnej

Flora bakteryjna jamy ustnej stanowi bardzo szczegdlne i rdéznorodne
srodowisko. W 1 mililitrze $liny wystepuje od 108 do 10° komoérek bakteryjnych
Sktad jakosciowy i ilosciowy mikroflory §liny determinowany jest obecno$cia
drobnoustrojéw poszczegdlnych nisz ekologicznych i zarazem jest wskaznikiem
zdrowia jamy ustnej. Zaburzenie rownowagi moze $wiadczy¢ o toczacych sie w
jamie ustnej procesach chorobowych.

W jamie ustnej znajduja si¢ drobnoustroje saprofityczne, potencjalnie
chorobotworcze, a niekiedy chorobotwoércze. Bytuja w niej stale i przejsciowo,
moga zy¢ ze sobg w symbiozie lub antybiozie. Zmiennymi wptywajacymi na
zmiang mikroflory jamy ustnej jest §lina zawierajaca substancje hamujace rozwdj
niektorych drobnoustrojéw i dostepno$¢ pokarmu. Drobnoustrojom bytujacym w
jamie ustnej do zycia i1 rozwoju wystarczajg wystepujace w $linie aminokwasy,
biatka, weglowodany i glikoproteiny. Plyny wyptywajace ze szczelin
dziagslowych s3 dla bakterii obfitym zrodtem skladnikéw odzywczych. Innym
endogennym generatorem sktadnikoéw odzywczych sg substancje wyzwalane
przez rozkladajace si¢ chorobowo zmienione tkanki przyzgbia. Rozkiad ten

umozliwiaja enzymy hydrolityczne, tj. proteaza, kolagenaza, hialuronidaza i
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DNA-za wytwarzane przez bakterie mikroflory jamy ustnej. Istothym zrodtem
energii dla bakterii bytujacych w jamie ustnej sa weglowodany. Ulegajg one
przemianie na glukany i fruktany [1-12].

Zmiana $rodowiska, w ktorym zyja bakterie w jamie ustnej moze
spowodowac, ze bakterie saprofityczne stang si¢ chorobotworcze. Sktad flory
bakteryjnej jamy ustnej moga zmienia¢ leki: cytostatyki, sterydy, s$rodki
bakteriobdjcze 1 bakteriostatyczne. Te dwie ostatnie grupy lekow wplywaja
hamujaco na rozwoj bakterii, przez co ulatwiajg wzrost grzyboéw i bakterii
opornych na ich dziatanie [2-5, 11,13, 134].

Fizjologicznie flora bakteryjna jamy ustnej jest zrdéznicowana i sktada si¢ z
bakterii, grzybéw, mykoplazm, pierwotniakow oraz wirusoOw (najczesciej pojawia
si¢ wirus opryszczki Herpes simplex, HSV). Wyhodowano ok. 1200 gatunkow
drobnoustrojéw z jamy ustnej, ale wielu gatunkow jeszcze nie poznano. Bakterie
stanowig najliczniejszg grupa. Znaczna cz¢$¢ bakterii zyjacych w jamie ustnej nie

istnieje w innych ekosystemach w ludzkim organizmie [4-6], (Tab.1).

Acitnomyces Actinomyces

A. naestundi A. israelii

A. odontolyticus A. meyeri

A. viscosus Propinobacterium
Arachnia P. acnes

A. propionica Bifidobacterium
Carynebacterium B. dentium

C. matruchotii Eubacterium
Rothia E. alactolyticum

R. dentocariosa E. brachy
Lactobactilius E. nodarum

L.acidophilius E. saburreum

L. brevis E. timidum

L.buchneri Bacterioides

L. Casei B. buccae

L. fermentium B. buccalis

L. plantorum B. capiollosus

L. salivarius B. denticola
Haemophilius B. endodontalis
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H. aphrophilus

H. parahaemolyicus

H. parainflenzae

H. paraphrophilus

H. segnis
Actinobactillius

A. actinomycetemcomitans
Eikenella

E. corrodens
Capnocytophaga

C. gingivalis

C. ochracea

C. sputigena
Campylobacter

C. sputorum

C. concisus
Simonsiella
Mycoplasma

M. orale

M. salivar
Candida

C. albicans

C. tropicalis
Entamoeba

E. gingivalis
Trihomonas

T. tenax
Tremponema

T. oralis

T. pectinovorum

T. scoliodontium

T. socranskii

T. vincenti

. forsythus

. gingivalis

. gracilis

. heparinolyticus
. intermedius

. loesherii

. melaninogenicus
. oralis

. oris

.oulorum

. pneumosintes

. uerolyticus

W W 0 0 W W W0 W W W W W W

. veroralis

B. zoogieoformans
Mitsuokella

M. dentalis
Fusobacterium

F. naviforme

F. nucleatum

F. periodonticum
Leptotricha

L. buccalis
Wiolionella

W. curva

W. recta
Selemomonas

S. sputigena
Centipeda

C. periodontii

M. dentalis
Fusobacterium
F. naviforme

F. nucleatum

F. periodonticum
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Leptotricha

L. buccalis
Wiolionella

W. curva

W. recta
Selemomonas

S. sputigena
Centipeda

C. periodontii

Tab. 1. Bakterie zyjace w ludzkiej jamie ustne;j.

Mikroflora w zdrowej jamie ustnej jest w statej rownowadze biologicznej
- homeostazie, nazywa si¢ ja mikroflorg osiadla lub endogenng. Sytuacja ta ulega
zmianie, gdy pojawiaja si¢ stany chorobowe w organizmie, czy tez dochodzi do
wtargni¢cia do jamy ustnej tzw. flory egzogennej lub przejsciowej (mikroflory
nabytej). Dzieje si¢ to np. przy ostabieniu odpornosci (AIDS, chemioterapii),
odwodnieniu,  schorzeniach  uktadowych, nowotworach,  niedoborach
zywieniowych (brakach Zelaza, biatek, witamin), zaburzeniach hormonalnych (w
okresie pokwitania, cigzy, cukrzycy), antybiotykoterapii, w okresie dziecinstwa i
staro$ci. Srodowisko jamy ustnej z mikroflora osiadla stanowi tzw. ekosystem
zamknigty do ktérego naleza mikro$rodowiska zwane niszami ekologicznymi
takie jak: usta i wargi, nabtonek policzkowy, powierzchnia jezyka, powierzchnie
naddzigstowe z¢bow, powierzchnie poddzigstowe zgbdw, nablonek szczelin i

kieszonek oraz $lina. [1-6,68].

1.2.1 Kolonizacja mikroflora jamy ustnej

Procesy stopniowego zasiedlania nisz ekologicznych przez bakterie w
jamie ustnej nazywa si¢ sukcesja ekologiczng. Z czasem, wraz powstawaniem
nowych nisz, naptywaniem nowych drobnoustrojow, powstawaniem nowych
warunkow Srodowiskowych, ekosystem osigga stabilizacje - homeostaze. Okresla
si¢ ten stan finalem rozwoju, albo punktem kulminacyjnym ekosystemu [2-5,
11,13,134].
Kolejno$¢ kolonizacji drobnoustrojow zalezy od dostgpnosci sktadnikow

odzywczych 1 przetamania naturalnej granicy odpornosci nieswoistej. Jako
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pierwsze jam¢ ustng zasiedlaja gatunki tzw. pionierskie przekazywane przez
makroorganizm 1 pozyskiwane z otoczenia. Kolonizuja one okreslone nisze
ekologiczne 1 z czasem si¢ namnazajg tworzac zbiorowiska ekologiczne.
Srodowisko w ktorym zyja zmienia sie na skutek ich aktywnosci metabolicznej,
co ufatwia przenikanie do nich innych gatunkoéw bakterii i tak zaczyna si¢
sukcesja ekologiczna, ktoéra prowadzi do duzego i1 znacznie zréznicowanego
srodowiska mikroflory osiadtej albo do zmian patologicznych [2-13,134].

Kazde wprowadzenie nowego elementu nie bakteryjnego do srodowiska jamy
ustnej poczawszy od wyrznigcia si¢ pierwszego zgba, a skonczywszy na
protezach catkowitych, przyczynia si¢ do powstawania nowych warunkow
srodowiskowych. W nowych warunkach drobnoustroje rozwijaja si¢ gwaltownie,
tworzac kolejne zbiorowiska ekologiczne. Jako pierwsza rozwija si¢ tlenowa
flora bakteryjna, ktora powoduje obnizenie potencjatu oksydoredukcyjnego danej
niszy, co z kolei stwarza przyjazne warunki do rozwoju bakterii beztlenowych.

Kolonizacja powierzchni zgbow przez drobnoustroje jest mozliwa dzigki
procesom adhezji lub adherencji. Adhezyny umozliwiaja potaczenie lipofilnej
powierzchni komorek bakteryjnych z hydrofobowa powierzchnia komorek
nabtonka. Adhezyny to biatka, ktére lacza sie z weglowodanami za pomoca
struktur zwanych fimbriami (wtokienkami o réznej dlugosci wystepujacymi na
powierzchni komorki). Fimbrie wykryto na paciorkowcach - S. anginosus, S.
salivarius, S. oralis, S. mutans, na promieniowcach - A. viscosus, A. naeslundi
oraz u pateczek Gram -ujemnych - Prevotella, P. intermedia, P. oralis, P.
bucceae, P. melaniogenica i gatunku Porphyromonas gingivalis.

Innymi substancjami adhezyjnymi sg substancje zlepiajace czy tez
transportujgce substraty, np. polipeptydy, ktore wigza glikoproteiny $liny z
komorkami bakterii lub z jonami wapnia. Podobnie zachowuja si¢
zewnatrzkomoérkowe polipeptydy, ktore reaguja z biatkami paciorkowcow. W
scianach komoérkowych paciorkowcoOw sg kwasy lipoteichojowe mogace wigzaé
si¢ z nabytg ostonkg $linowg (cienka warstwa, ktora tworzy si¢ z glikoprotein
slinowych na zgbach juz po kilku minutach po ich szczotkowaniu i do nich
przylega). Wazna rolg w procesach kolonizacji odgrywaja poliproteiny blony
cytoplazmatycznej petnigce rolg '"transportera" sktadnikow tj. cukru czy
peptydow zwigzanych z nabytg ostonkg Slinowag lub powierzchniami innych
komorek bakteryjnych. W procesach adherencji biorg udziat tzw. ligandy -

glikoproteiny $liny o tadunku ujemnym, ktére moga wystgpowa¢ na komorkach
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nabtonka btony $luzowej, twardych tkankach zgba nad- i pod dzigstem oraz na
uzupehieniach protetycznych. Zwiazki te sa natadowane dodatnio (Ca*?), wiec
lacza si¢ z ujemnie natadowanymi adhezynami bakteryjnymi paciorkowcow - S.
mutans, S. oralis, pateczek z rodzaju Actinomyces, bakterii Gram-ujemnych, tj. P.
intermedia, F. nucelatum, P. gingivitis, E. corrdens [2-13,134].

Innym istotnym mechanizmem adhezyjnym jest agregacja bakterii,
polegajaca na taczeniu si¢ mikroorganizméw migdzy sobg, jak rowniez ich
przyleganiu do réznych powierzchni. Gtéwnymi podtozami w jamie ustnej sa:
ostonka nabyta na twardych powierzchniach szkliwa i cementu korzeniowego
(kostniwa) i na btonie §luzowej jamy ustnej. Ostonka pokrywajaca powierzchnie
ma okoto 1 mikrona grubosci i jest charakterystyczna dla kazdej z powierzchni.
Ostonki na powierzchniach tkanek twardych nie sg tozsame i na nabtonku okresla
si¢ je mianem powloki §luzowej [5,13,134].

Ostonka usuni¢ta z wyzej wymienionych tkanek odtwarza si¢ juz po 90 -
120 minutach. Sklada si¢ ona z: wody, lipidow, biatka, glikoprotein, soli
mineralnych, ponadto znajduja si¢ w niej kwasne biatka bogate w proling i
stearyna, ktore ulatwiajg adhezje S. mutans, A. viskosus i czarno pigmentujacych
bakterii beztlenowych. Powyzsze zjawisko wiaze si¢ z wystgpowaniem lektyn -
zwigzkow weglowodanowo-biatkowych wykazujacych powinowactwo do reszt
cukrowych komorek innych drobnoustrojow. Bakterie Gram-dodatnie agreguja
miedzy paciorkowcami z gatunku S. sanguis a pateczkami Gram dodatnimi - C.
matruchotii lub P. acnes. Podobnie dzieje si¢ miedzy pateczkami Gram-
ujemnymi, tj. P. gingivalis, F. nucelatum, jak rowniez migdzy Gram-dodatnimi
bakteriami Actinomyces, Staphylococcus i Gram-ujemnymi z rodzaju Prevotella,
Fusobacterium, Capnocytophaga, Eiconella, Prophyromonas i Veillonella
[3,4,5].

Innym waznym zjawiskiem w procesie kolonizacji sa zewnatrzkomorkowe
polimery wytwarzane przez paciorkowce z grupy S, mutans. Wytwarzane sa
tylko w obecnosci sacharozy 1 bardzo szybko agreguja na powierzchniach
gladkich szkliwa. Podobnie dzieje si¢ wsérdd bakterii z rodzaju Actiniomyces, ale
one kolonizuja si¢ na powierzchniach poddzigstowych zeba. Procesy te
zapoczatkowuja  powstanie plytki nazebnej, co skutkuje zmianami

prochnicowymi [2-5, 13].
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1.2.1.1. Hamowanie proces6w kolonizacji - opornos¢ na kolonizacje
Hamowanie proceséw kolonizacji odbywa si¢ dzigki mozliwosciom
stabilizacji flory bakteryjnej. Do stabilizacji dochodzi w znacznym stopniu dzigki
zdolnosciom eliminowania Z nisz drobnoustrojow oportunistycznych i
egzogennych (flory przejsciowej), ktore czesto sg chorobotworcze dla
makroorganizmu. Brak mozliwosci kolonizacji przez takie patogeny jest
rezultatem braku dostepnosci do adhezyn zajetych przez mikroflore zasiedlonej
niszy. Co wigcej mikroflora osiadla potrafi wytwarza¢ pewne zwiazki
antagonistyczne, ktore zaklocaja zasiedlanie niszy przez szczepy bakterii
egzogennych np. nadtlenek wodoru wytwarzany przez paciorkowce S. mitis,
saliwarycyna wytwarzana przez paciorkowce S. salivarius (ktora hamuje rozwdj
paciorkowcow ropotworczych S. pyogenes) lub enocyna (bakteriocyna)
wytwarzana przez S. mutans, C. martuchotii i A. actinomycetemcomitans (ktora

hamuje wzrost organizméw pokrewnych) [2,5, 134].

1.2.1.2. Wplyw temperatury na kolonizacje jamy ustnej

Temperatura w jamie ustnej $rednio wynosi 35° C - 37°C, ale moze si¢
zmienia¢ po wprowadzaniu do jamy ustnej pokarméw czy napojow o wysokiej
lub niskiej temperaturze. R6znice te moga sigga¢ 60°C i nie maja znaczacego
wplywu na przezywalno$¢ drobnoustrojow w jamie ustnej cho¢ majg zasadniczy
wpltyw na srodowisko 1 aktywno$¢ metaboliczng drobnoustrojéw. Dodatkowo
temperatura wpltywa na rozpuszczalno$¢ gazow, aktywno$¢ enzymatyczng i
stezenie jonow wodorowych, a ten fakt ma duze znaczenie dla okolic
poddziagstowych, gdyz ma zwigzek z wystepowaniem niektorych gatunkow
bakterii (np. P. gingivalis i C. rectus) odpowiedzialnych za schorzenia przyzebia
[2,4].

1.2.1.3. Wplyw stezenia jonéw wodorowych (pH) na kolonizacje jamy ustnej
Jak wspomniano wyzej optymalne st¢zenie jondéw wodorowych w jamie
ustnej ksztattuje si¢ w przedziale pH 6,8 - 7,3 i uzaleznione jest w duzym stopniu
od przeptywu §liny. Do przej$ciowego obnizenia pH nawet do wartosci 3 moze
dojs¢ podczas picia napojow gazowanych. Za obnizenie pH w jamie ustnej
odpowiadajg ponadto weglowodany (szczegélnie sacharoza) metabolizowane
przez bakterie ptytki nazebnej np. do kwasu mlekowego — co obniza pH i

powoduje demineralizacj¢ szkliwa 1 zgbiny. Dlugotrwale zakwaszenie
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srodowiska jamy ustnej ponizej 4 pH doprowadza do powstania i rozwoju
préchnicy. Silne zakwaszenie plytek nazebnych tylko czesciowo hamuje rozwoj
mikroflory. Niektore gatunki drobnoustrojow zanikaja, ale bakterie kwasolubne

tj. Streptococcus mutans i Lactobacillus rozwijaja si¢ bez przeszkod [13].

1.2.1.4. Wplyw potencjalu oksydoredukcyjnego (Eh) na kolonizacje jamy
ustnej

Zalezy od dostgpnosci tlenu w jamie ustnej. Fizjologicznie dostgpno$é
tlenu wynosi ok. 20%, ale jest zréznicowana w poszczegélnych niszach
ekologicznych: na jezyku wynosi okoto 16%, na blonie Sluzowej policzkow,
podniebienia ok. 0,4%. Spadek ilosci tlenu prowadzi do szybszego namnazania
si¢ bakterii kapnofilnych, mikroaerofilnych, bezwzglgdnych beztlenowcow i
wzglednych beztlenowcow, tj. S. salivarius, S. mitis, S. anginosus, N. sicca, V.
alcalescens [32, 35, 37,38].

Bakterie zasiedlajace korony zebow oddychajg tlenowo (Eh +200 m V) i
wytwarzaja dwutlenek wegla, w ten sposéb szybko obnizaja potencjat
oksyredukcyjny do ok.+76 mV, a w miar¢ powickszania si¢ ptytki bakteryjne;j
potencjat ten zmniejsza si¢ nawet do -140 mV, co sprzyja pojawianiu si¢
paciorkowcow tj. S. oralis, S. mutans oraz promieniowcéw A. odontolicus. W
szczelinach i kieszonkach dzigstowych - zwlaszcza w poddzigstowej ptytce
nazgbnej potencjal oksydoredukcyjny waha si¢ w przedziale Eh +72 mV do -300

mV, co prowadzi do powstania srodowiska beztlenowego [13, 28, 30-39].

1.2.2. Fizjologiczna flora bakteryjna ust i warg

Usta (wargi) stanowig wrota jamy ustnej i dlatego bakterie w tej niszy
wywodza si¢ z pogranicza skory i1 jamy ustnej. Naleza do nich: ziarenkowce z
rodzaju Mikrococcus i Staphylococcus, Gram dodatnie pateczki z rodzaju
Propiniobacterium i Corynebacterium, Gram dodatnie ziarenkowce z rodzaju
Nesseria i Veillonella i bakterie Gram dodatnie z rodzaju Actinomyces. W tych
okolicach ze zmian chorobowych najczesciej pojawia si¢ opryszczka wargowa
(Herpes simplex), zapalenie katow ust (Cheilitis angularis), ktére wywotluje
Candida albicans oraz Staphylococcus aureus. Rzadko w przedsionku jamy
ustnej spotyka si¢ S. vestibularis, Gram ujemne czarno pigmentujace pateczki

beztlenowe oraz bakterie z rodzaju Fusobacterium [2-5,13, 100, 101,134].
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1.2.3. Fizjologiczna flora bakteryjna nablonka policzkowego

Nabtonek policzkowy glownie zasiedlaja paciorkowce - najczesciej
gatunki tj.: S. sangius, S. mitis, S. salivarius, S. vestibularis, S. anginosus. Na
innych powierzchniach nabtonka w jamie ustnej bakterie nie wystepuja
regularnie. Zbadano, iz na jedng komorke nabtonka policzka przypada od 5 do 25

drobnoustrojow [5,13].

1.2.4. Fizjologiczna flora bakteryjna powierzchni jezyka

Gorna powierzchnia jezyka pokryta jest licznymi brodawkami, co bardzo
sprzyja nagromadzaniu si¢ bakterii. Drobnoustroje nie sg tu dobrze usuwane
przez $ling 1 mastykacje (odruchowe ruchy zucia spowodowane kontaktem btony
Sluzowej jamy ustnej z pokarmem) z powodu zalegania resztek pokarmu na
powierzchni jezyka. Badania mikroskopowe wykazaty, ze zageszczenie
mikroflory na jedng komorke nabtonka wynosi ok. 100 bakterii [2-12, 117,134].
Gorna powierzchnia jezyka jest bardzo gesto zasiedlona i zréznicowana pod
wzgledem flory bakteryjnej. Dominujag na powierzchni jezyka przewaznie
paciorkowce, tj. S. salivarius, S. anginosus, S. mitis, beztlenowce tj.
Peptostreptococcus, Stomatococcus; pateczki Gram dodatnie A. naeslundii, A.
odontolyticus, czesto tez zdarzaja si¢ beztlenowce Haemophilus, beztlenowce
pigmentujace P. intermedia i P. melaninogenica i pateczki niepigmentujace tj.
Capnocytophaga i Fusobacterium. Rzadko spotyka si¢ na jezyku pateczki z
rodziny Lactobacillus, kretki Treponema i drozdzaki Candida [2,4,13].

1.2.5. Fizjologiczna flora bakteryjna powierzchni naddziastowych zebéw
Powierzchnie naddzigstowe zebow wykazuja rdzng podatno$¢ na
kolonizacje flory bakteryjnej. W rdznych srodowiskach, rézne powierzchnie o nie
tozsamych wlasciwosciach zasiedlane sa zaleznie od mozliwo$ci zalegania
pokarmoéw. Zalegajacy pokarm stwarza dogodne warunki do tworzenia si¢
zbiorowisk bakterii, co z kolei stanowi poczatek tworzenia si¢ plytki bakteryjnej.
Mozna tu spotka¢ ziarenkowce Gram -dodatnie, paciorkowce tj. S. sanguis, S.
mitis, S. anginosus, S. gordonii, S. oralis, S. vestibularis, jak rowniez
ziarenkowce Gram-ujemne w matych ilosciach N. subflawia, promieniowce A.
viscosus, A. naeslundii, A. odontolyticus i z pateczek Gram-ujemnych wykrywane

rzadko Haemophylius [2,13].
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1.2.6. Fizjologiczna flora bakteryjna powierzchni poddziastowych zebéw,
nablonka szczelin i kieszonek dzigslowych

Zdrowa szczelina dzigstowa, to zagl¢bienie migdzy szkliwem zeba a
wolnym brzegiem dzigsta, 0 glgbokosci 2 - 3 mm, jej dno stanowi przyczep
nablonkowy siggajacy do granicy szkliwno-kostnej cementu zgba. Szczelina
wyscielona jest nablonkiem konczacym si¢ na wysokosci szyjki zeba
przybierajagcym ksztatlt wypustek i wrastajgcym w glgb dzigsta az do kosci
zgbodotu. W zdrowych szczelinach dzigstowych znajduje si¢ ptyn dzigstowy o
sktadzie podobny do surowicy krwi. Wyptywa on ze szczeliny dzigstowej do
jamy ustnej z szybkoscig 0,3 pl/godz./zgb. Zadaniem ptynu dzigstowego jest
usuwanie bakterii gromadzacych si¢ w szczelinie dzigstowej. Wydzielina ta moze
sta¢ si¢ rowniez doskonatg pozywka dla mikroflory bakteryjnej osiadlej w jamie
ustnej. Ponadto odgrywa ona wazng rol¢ w regulacji sktadu tejze mikroflory przy
udziale swoistych i nieswoistych mechanizméw obronnych. W zdrowych
szczelinach dzigstowych znajduje si¢ wiecej gatunkdéw drobnoustrojow niz w
innych mikrosystemach ekologicznych, na jedna szczeline przypada 10° - 10°
komorek. Spotka¢ w nich mozna: S. oralis, S. milleri, S. anginosus, A. meyeri, A.
odontolyticus, A. viscosus, A. naeslundii, pateczki Campylobacter, Rothia, P.
melaninogenica, P. intermedia, P. gingivalis (rzadko) [2,5,13].
Na liczbg¢ drobnoustrojéw na powierzchni poddzigstowej zebow, nabtonka
szczelin 1 kieszonek poddzigstowych wplywaja temperatura, stezenie jondw
wodorowych, potencjal oksydoredukcyjny (Eh), dostepnos¢ skladnikow
pokarmowych, kolonizacja mikroflora, kolejno$¢ zasiedlania jamy ustnej,
warunki przylegania i przyczepiania bakterii w kolonizacji jamy ustnej, ale takze

hamowanie proces6w kolonizacji - opornos¢ na kolonizacjg¢ [5,13].

1.3. Powstawanie plytki bakteryjnej i kamienia naz¢bnego
1.3.1. Plytka nazebna

Biofilm bakteryjny, inaczej nazywany ptytka bakteryjna (dental plaque)
jest miekkg masg Scisle przylegajaca do z¢bow, ktorg buduja skupiska bakterii i
macierzy miedzykomorkowej powstajace w jamie ustnej na twardych i miekkich
strukturach (ryc.1). Ptytka bakteryjna przylega do powierzchni tak mocno, ze nie
mozna jej sptukaé, nawet przy pomocy preparatow pod cisnieniem. Mozna j3
jedynie usungé szczoteczka do zebow wzglednie specjalnie do tego celu

przeznaczonymi narz¢dziami stomatologicznymi.
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Ryc.1. Ptytka bakteryjna - powigkszona pod mikroskopem elektronowym [89].

Ptytka nazebna rozwija si¢ wieloetapowo, z czasem nie usuwana zmienia
swoja objetos¢, strukture 1 zawarto$¢. Sktad jej zalezy od: lokalizacji, grubosci,
fizykochemicznych wilasciwosci §liny, a takze sposobu odzywiania. Pierwszym
etapem jej tworzenia si¢ jest ostonka nabyta zwana pellikula, ktora ma grubosé
okoto 1 mikrometra i zbudowana jest przez glikoproteiny $liny. Pellikula tworzy
na z¢bie warstwe ochronna, ale jednoczesnie stwarza dogodne warunki adhezyjne
dla bakterii. Nast¢pnie rozwija si¢ ptytka nazgbna wczesna zawierajgca kolonie:
bakterii tlenowych, np. Streptococcus sanguis, Streptococcus mutans, S. mitis i
bakterii beztlenowych Porphyromonas gingivalis.

W trakcie dojrzewania ptytki nazgbnej gwaltownie zwigksza si¢ w niej
liczba bakterii beztlenowych. Widoczna na zebach ptytka nazebna sktada si¢ w
70% z drobnoustrojow (bakterii beztlenowych, grzybow, wirusow) i w 30% z
macierzy organicznej - ,szkieletu" utrzymujacego te sktadniki razem [1-6,9-
10,12,84,99]. Bakterie beztlenowe wytwarzaja enzymy i toksyny. Matryca
(zwana tez macierza organiczng) zbudowana jest z polisacharydoéw (elementow
pochodzenia bakteryjnego), enzyméw i toksyn (wytworéw bakterii, kwasu
mlekowego) i z substancji pochodzacych od gospodarza - biatek,
weglowodanow, resztek pokarmowych, obumartych komorek (tkanek jamy
ustnej), czerwonych i biatych krwinek, glikoprotein $liny oraz antygenow
biorgcych udzial w odpowiedzi immunologicznej organizmu. Do sibdmego dnia
trwa w plytce proces tzw. wczesnej kolonizacji, a po siedmiu dniach zaczyna si¢

proces poznej kolonizacji i dojrzewania ptytki nazgbnej. W jednym gramie ptytki

30



znajduje si¢ okoto 2 x 10! drobnoustrojéw [14-16]. Phytka bakteryjna pokrywa
struktury twarde nad dzigstem i pod dzigstem w jamie ustnej, dlatego dzieli si¢ ja
na ptytke nad- i poddzigstows. Podziat ten jest zasadny, gdyz bytujg w nich rozne

drobnoustroje i r6znig si¢ warunkami ich srodowiska.

1.3.2. Plytka naddziastowa

Stanowi migkkg mas¢ w kolorze zoétto-biatym. Osadza sie¢ na brzegu
dzigsta szczegodlnie w okolicy nawieszonych wypelnien, prac protetycznych,
bruzdy i w podobnych trudnodostgpnych do oczyszczania miejscach. Szybkos¢
jej powstawania jest bardzo indywidualna i zalezy od takich parametrow jak:
dieta, szybko$¢ i ilos¢ wydzielania §liny oraz higiena jamy ustnej. Mate ilosci
ptytki naddzigstowej sa raczej niewidoczne dla nieuzbrojonego oka, ale mozna ja
wykry¢ zglebnikiem lub preparatem wybarwiajacym biofilm bakteryjny. W
plytce naddzigstowej matryca stanowi 50% jej masy, a druga potowe bakterie.
Mikrobiota bakteryjna ptytki naddzigstowej jest mieszaning bakterii wzglgdnie
beztlenowych, z przewaga bakterii tlenowych, a jej metabolizm opiera si¢ na
przemianach weglowodanow [2-13,84].

1.3.3. Plytka poddziastowa

Wystepuje w rowku dzigstowym lub w kieszonce przyzebnej - 3 mm
ponizej brzegu dzigstowego. Nie usuwana z powierzchni zgbow rozwija si¢ w
kierunku rowka dzigstowego. Jej obecno$¢ mozna stwierdzi¢ przy pomocy
narzedzi stomatologicznych, albo po odsunieciu brzegu dzigsta jezeli jest to
mozliwe. Skfad plytki nad- i poddzigstowej nie jest tozsamy, ze wzgledu na
warunki jakie panujg w rowku dzigstowym. Doskonale rozwijaja si¢ w niej
bakterie beztlenowe i szybko si¢ w niej kolonizuja. W rowku poddzigstowym
ograniczona jest skuteczno§¢ mechanizmow oczyszczajacych, wystgpuje zmiana
potencjatu oksydoredukcyjnego, a plyn rowka dzigstowego utatwia naptyw
substancji odzywczych dla bakterii. Ptyn ten zawiera w sobie ponad 90% bakterii

beztlenowych o mozliwosci poruszania si¢ [89,90].

1.3.4. Kamien naddziastowy
Nie usuwana ptytka nazebna ulega procesowi kalcyfikacji i wowczas nie
mozna jej juz usung¢ przy pomocy szczoteczki do zebow, a jedynie narzgdziami

recznymi 1 mechanicznymi w gabinecie dentystycznym. Proces mineralizacji
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odbywa si¢ z udziatem jondéw wapnia i fosforu obecnych w §linie. Krysztaty
fosforanu wapnia wzrastaja w matrycy plytki 1 powigkszaja sie, az ptytka
zmineralizuje si¢. Wraz z uplywem czasu kamien starzeje si¢ na skutek mieszania
si¢ nieorganicznych krysztatbw - najpierw powstaje bruszyt (dihydrat
wodorofosforanu wapnia), pozniej fosforan osmiowapniowy, a dojrzaty kamien
sktada si¢ z krysztalow hydroksyapatytu 1 fosforanu tréjwapniowego. Krysztaly
kamienia wzrastaja w S$cistym kontakcie z powierzchnia zgba 1 dzigki
nieregularno$ci powierzchni zgba kamien uzyskuje retencje mechaniczna.
Kamien nazgbny z zewnatrz pokryty jest niezmineralizowang plytka bakteryjng i
podobnie jak ptytka nazebna podlega podzialowi na nad- i poddzigstowy [2-
13,85,108,109]. Kamien nazebny ma kolor zo6tto-biaty. Moze by¢ w kolorze
z¢bow 1 jego mniejsze ztogi widoczne sg dopiero po oswietleniu powierzchni
$wiatlem reflektora. Kamien r6zni si¢ od powierzchni zgba brakiem potysku i
oprocz tego, ze jest matowy, ma inng strukture. Na brzegu dzigstowym i na
koronie czesto ulega przebarwieniom na skutek palenia papierosow,
spozywanych pokarmoéw i napojow z silnymi barwnikami. Na tworzenie sig¢
kamienia ma wplyw stezenie jonow wapnia i fosforu w §linie oraz wydzielanie

$liny z gruczotow §linowych, stad najczgsdciej tworzy si¢ przy ich ujsciu.

1.3.5. Kamien poddziastowy

Powstaje do wierzchotkowo na zgbie w stosunku do brzegu dzigstowego.
Najczgsciej jest w kolorze ciemnym, poniewaz zabarwia si¢ barwnikami z
obumartych erytrocytow. Widoczny jest po osuszeniu brzegu dzigstowego, gdzie
przeswituje przez tkanki migkkie. Mozna go uwidoczni¢ po odchyleniu brzegu
dzigsta delikatnym strumieniem powietrza, jak réwniez podczas leczenia
chirurgicznego przyzebia. Do jego wykrycia w glebszych warstwach mozna uzy¢
sondy periodontologicznej, wykona¢ zdjgcie rtg lub uzy¢ sprzetu laserowego -
kamery diagnostycznej. Kamien nazgbny tworzac si¢ pod wptywem naturalnej
mikroflory jamy ustnej uciska tkanki migkkie i podtrzymuje stan zapalny
[2,5,12,84-112].

1.4. Podzial flory Dbakteryjnej jamy ustnej na kompleksy wg.
Socransky’ego
W jamie ustnej bakterie grupuja si¢ w swoiste zespoty, inaczej zwane

kompleksami, dzigki czemu lepiej wykorzystuja sktadniki pokarmowe i
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efektywniej bronig si¢ przed mechanizmami obronnymi makroorganizmu.
Pojecie "kompleksu bakteryjnego" zostalo wprowadzone przez Socransky’ego
[89,90]. Kryterium podziatu stanowig zalezno$ci miedzy bakteriami. Socransky
podzielit patogeny w biofilmie na 6 grup, ktérym przypisat odpowiedni kolor -
niebieski, zolty, zielony, fioletowy, pomaranczowy i czerwony. Trzy ostatnie
kompleksy (fioletowy, pomaranczowy i czerwony) dominujag w przestrzeni
poddzigstowej [65-66,89-90], (Ryc.2).

Actinomyces species

e.g. P.gingivalis

e.g. Viparvula

e.g. E. corrodens
e.g. S.oralis

e.g. C.rectus

Ryc.2. Szes¢ gtownych kompleksow bakterii w jamie ustnej wg. Socransky’ego

[89,90].

1.4.1. Zespol niebieski

Zespot niebieski zawiera bakterie 'z rodziny promieniowcow
(Actinomyces) - Gram-dodatnie mikroorganizmy, wystepujace glownie w
kanatach korzeniowych, po wczesniejszym leczeniu endodontycznym (leczeniu
dotyczacym miazgi z¢ba i1 zebiny) — najczeséciej wystepujace gatunki, to A. israeli
I A. meyeri. Zespot niebieski rozwija si¢ u pacjentow z uporczywymi zmianami
okotowierzchotkowymi, gdzie szybko dochodzi do niedoboru sktadnikow
odzywczych i mikroorganizmy te wytwarzaja enzymy zewnatrzkomorkowe,
wspomagajace  metabolizm sacharozy 1 mocznika. Podczas leczenia
endodontycznego istnieje duze ryzyko przepchnigcia kolonii promieniowcoéw
poza wierzchotek korzenia. Promieniowce sa rowniez odpowiedzialne za

tworzenie si¢ ropni okotozebowych, ktore czgsto umiejscawiajg si¢ w okolicy
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kata zuchwy, zmiany te mogg otwiera¢ si¢ na zewnatrz w postaci przetok [58-

60,63], (Ryc.3).

Ryc.3. Obraz z mikroskopu skaningowego Actinomyces israeli [89,90].

1.4.2. Zespol zolty

Zespot zotty sktada sie z bakterii gram dodatnich, gtéwnie paciorkowcow
(Streptococcus mitis, Streptococcus oralis, Streptococcus sanguis). Paciorkowce
ropne sa charakterystyczne dla pierwotnych zakazen miazgi zgba i z¢biny
(endodontium), gdzie przenikaja pojedynczo lub w postaci koagregatow do
kanalikow ze¢binowych i stanowig czgsta przyczyng prochnicy. Paciorkowce
réwniez odpowiedzialne za wywolywanie anginy i zakazen ran w obrebie jamy
ustnej. Nalezg one do stalej flory fizjologicznej jamy ustnej, takze u zdrowych
ludzi (do 20% ludzi w spoteczenstwie jest ich nosicielami). W przypadku
zapalenia dzigset, ekstrakcji zgba lub zabiegdbw endodontycznych moga
przedostawac si¢ przez Uszkodzenia $cian naczyn do krwiobiegu i powodowac
przejSciowg bakteriemi¢, a nawet zapalenie wsierdzia. W wypadku reinfekcji
stanowig okoto 20% wszystkich bakterii patogennych jamy ustnej [89,90], (Ryc.4
I 5).

Ryc.4. Obraz z mikroskopu skaningowego Streptococcus agalactiae [89,90]
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Ryc.5. Obraz z mikroskopu skaningowego Streptococcus mutans [89,90].

Do zespotu zoéttego zalicza si¢ rowniez organizmy z grup kompleksu czerwonego
na przyktadzie Porphyromonas gingivalis oraz szczepy Fusobacterium
nucleatum, Prevotella intermedia a takze Streptokoki takie jak S. anginosus i
Streptococcus mitis, chociaz najczesciej wystepuja w nim  S. gordonii, S.
anginosus i S. oralis. Grupa Streptococcus anginosus zawiera gatunki S.
intermedius i S. constellatus, ktére maja najwigkszg zdolno$¢ penetracji
kanalikow zebinowych. Rzadziej mozna spotyka¢ S. salivarius, S. sanguis i S.
mutans, ktore odpowiadaja za wytwarzanie polisacharydow, mogacych sig
dostawac do kanatow zgbowych w trakcie leczenia infekcji endodontycznych [78,
89,90], (Ryc.6).

Po rp_hyr_omonas Streptococcus mutans

gmgl;)/alls . Streptococcus mitis

rlwztljs;?e a?ﬁ:ﬁnum Streptococcus angino_s_us
" . Streptococcus gordonii

Prevotella intermedia, Streptococcus oralis

Streptococcus intermedius
Streptococcus constellatus
Streptococcus salivarius
Streptococcus sanauis

Ryc.6. Bakterie komensalne o aktywnos$ci chorobotwoérczej zespolu zolttego

[78,89,90]

1.4.3. Zespol zielony

Zespot zielony ma duze znaczenie dla powstawania prochnicy, nalezg do
niego: Capnocytophaga gingivalis, Campylobacter concisus, Eikenella
corrodens, Aggregatibacter actinomycetemcomitans serotyp ,,a” ale réwniez
ziarniniaki wzglednie beztlenowe (Enterococcus), ktore rzadko sg spotykane w
pierwotnym zakazeniu kanaléw zebowych, natomiast obecne sg w 29-77 %

przypadkéw zakazen wtornych [78,89,90]. Badacze stwierdzili, ze do inwazji
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enterokokow w kanatach dochodzi po leczeniu endodontycznym poprzez
mikroprzecieki miedzy $ciang kanatu, a wypetnieniem. Inaczej moéwigc w wyniku
jatrogennego zanieczyszczenia kanatu w trakcie leczenia endodontycznego lub po
pozostawieniu otwartego kanatu korzeniowego na mikrosrodowisko jamy ustnej.
Enterokoki dzigki enzymom proteolitycznym maja zdolno$¢ rozpuszczania

kolagenu kanalikow zebinowych, przez co mogg wnika¢ do komory zeba
[2,4,5,13, 89,90,134].

1.4.4. Zespot fioletowy

Do kompleksu fioletowego zalicza si¢ Actinomyces odontolyticum i
Veillonella parvula oraz Aggregatibacter actinomycecomitans serotyp ,,b”, oraz
dwa typy Actinomyces naeslundii genospecies oraz Selenomonas noxia ktore nie
sg zwigzane z innymi grupami. Kompleks fioletowy nie jest tak patogenny jak

kompleks zotty i czerwony [89,90]

1.4.5. Zespol pomaranczowy

Do zespotu pomaranczowego zakwalifikowano bakterie, {j.:
Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, Peptostreptococcus micros,
Campylobacter rectus. Kompleks pomaranczowy jest $cisle zwigzany z zespotem
czerwonym ale jest mniej patogenny [89,90]

1.4.6. Zespol czerwony

Zespot czerwony jest najbardziej patogenny dla przyzebia. Zawiera takze
bakterie wystepujace najczescie] w zakazonych kanatach korzeniowych oraz w
ropniach pochodzenia odzebowego. Nalezg do niego bakterie: Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia oraz Treponema denticola [89,90]. Do
kompleksu czerwonego zalicza si¢ roéwniez bakterie wytwarzajace czarne
barwniki, kretki, enterokoki, streptokoki, bakterie z rodziny Actinomyces i
Lactobacillus oraz grzyby z rodziny Candida. Bakterie produkujace czarne
pigmenty sa Gram-ujemnymi beztlenowcami z rodzin Porphyromonas i
Prevotella. Odpowiadajg one za wystepowanie stanu zapalnego i objawow bolu

oraz opuchlizny (Ryc.7).
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Ryc.7. Obraz z mikroskopu skaningowego Porphyromonas gingivalis [89,90]

P. gingivalis sa Gram-ujemnymi bakteriami wzglednie beztlenowymi,
ktore zaopatrzone sg w fimbrie z licznymi adhezynami, dzieki ktorym mogg
przyczepia¢ si¢ do tkanek przyzgbia i umozliwia¢ koagregacje z innymi ga-
tunkami bakteryjnymi. Dodatkowo indukuja one prozapalng odpowiedz
cytokinowa. Szczepy te wytwarzaja egzoenzymy — proteazy cysteinowe o
wilasciwosciach podobnych do trypsyny, ktore powoduja destrukcje tkanek.
Koncowymi produktami fermentacji P. gingivalis, sa kwas octowy, propionowy
i mastowy oraz zwiazki lotne siarki, ktore dzialaja cytotoksycznie na komorki
gospodarza. Niszcza w ten sposob integralno$¢ tkanek i doprowadzaja do
miejscowych zmian w mikrosrodowisku kieszonki przyzebnej. Wigkszo$é
szczepow P. gingivalis posiada otoczke polisacharydows, ktora hamuje
fagocytoze [65-92]. Oprocz P. gingivalis, najczeSciej izolowanymi z tkanek
przyzgbia gatunkami s3: P. asaccharolytica i P. endodontalis. Czestos¢
wystepowania P. gingivalis jest nizsza u os6b ze zdrowym przyzebiem w
porownaniu do pacjentow z chorobg przyzebia. P. gingivalis moze by¢ izolowany
z kieszonek przyzebnych, plytki naddzigstowej, kanatow korzeniowych, $liny,
jezyka, blony §luzowej policzka, a takze migdatkow.

Do gatunkow wystepujacych w kanatach zebow naleza: P. nigrescens, P.
intermedia generujaca zapalenia okolowierzchotkowe, P. endodontalis, P.
gingivalis oraz Prevotella tannerae (wystepujaca w 60% wszystkich ropni
pochodzenia endodontycznego). Powyzsze mikroorganizmy posiadaja czynniki
endotoksyczne, np. lipopolisacharydy. Wiele z nich posiada otoczke, ktora
zabezpiecza je przed fagocytoza. Kretki sg odpowiedzialne za wystepowanie
ropni. Najcze$ciej izolowanymi gatunkami sa: Treponema denticola i T.
socranskii, rzadziej w zakazeniach kanalow wystepuja T. lecithinolyticum i T.
maltophilum, gatunki T. amylovorum, T. medium, T. pectinovorum oraz T.

vincentii. Sadzi si¢, ze T. denticola jest zwigzany z osteoklastogeneza,
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zapaleniami endodontium i przyzgbia oraz tworzeniem si¢ ptytki miazdzycowe;.
Bakterie kompleksu czerwonego i pomaranczowego lgczy si¢ z krwawieniem
przy badaniu zgl¢bnikiem kieszonkami dzigstowych.

Podsumowujac warto nadmieni¢, iz tkanki przyzebia w jamie ustnej niszczone sg
przez rézne czynniki pochodzenia bakteryjnego lub posredniego, jako efekt
reakcji zapalnej. Bezpo$rednie dziatanie toksyczne na tkanki gospodarza
wykazujg endotoksyny, egzotoksyny, enzymy i koncowe produkty przemian
metabolicznych tych bakterii. Najlepiej poznana jest cytotoksyczna aktywnosé A.
actinomycetemcomitans (wczesniej nazywany Haemophilus actinomycetemco-
mitans). Lipopolisacharyd A. Actinomycetemcomitans jest chemoatraktantem dla
neutrofili. Ponadto A. Actinomycetemcomitans stymuluje komorki nabtonka
dzigset do syntezy interleukiny 8 (IL-8) i ICAM-1, ktore réwniez sg silnymi
chemoatraktantami dla neutrofili. Neutrofile sa nast¢pnie niszczone przez
substancje cytotoksyczne, powoduje $mieré komoérek gospodarza poprzez
zahamowanie ich proliferacji w fazie G2 cyklu komoérkowego co prowadzi do
apoptozy komorki. Jednoczes$nie bakterie te pobudzajg osteoklasty, co powoduje
lize kosci 1 moze prowadzi¢ do agresywniejszego przebiegu zapalenia przyzgbia
[121].

Endotoksyny P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans rowniez prowokuja
monocyty, fibroblasty i makrofagi do uwalniania interleukiny 1 beta (IL-1B) i
prostaglandyny E», ktére uczestniczg aktywnie w resorpcji kosci. Wiele enzymow
bakteryjnych niszczy substancje miedzykomorkowe 1 tkanke laczng
makroorganizmu. Koncowe produkty przemian metabolicznych drobnoustroju
(np. kwas mastowy, propionowy), amoniak, indol, aminy, lotne zwigzki siarki
produkowane w duzych ilo$ciach niszczg integralnos¢ blony sluzowej 1 hamujg

synteze¢ kolagenu.

1.5. Stany zapalne w jamie ustnej.

Stany zapalne sg jedng z gléwnych reakcji obronnych organizmu na
dziatanie czynnikéw szkodliwych - fizycznych, chemicznych i biologicznych
(immunologicznych lub nieimmunologicznych). Reakcja zapalna jest ztozonym
procesem odpowiedzi organizmu na zewngtrzny lub wewnetrzny czynnik
uszkadzajacy (chorobotworczy). Objawem ostrego stanu zapalnego jest bol,
zaczerwienienie, obrzek, podwyzszona temperatura, utrata funkcji 1 uszkodzenie

tkanek Reakcj¢ zapalng wyzwalaja 1 kontroluja mediatory zapalenia. Reakcja
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zapalna w organizmie przebiega w trzech fazach - rozpoznania patogenu,
eliminacji patogenu oraz wygaszania odpowiedzi immunologicznej. W pierwszej
fazie w odpowiedzi na wtargni¢cie drobnoustrojow do tkanek organizmu,
dochodzi do wytworzenia si¢ wielu rozpuszczalnych chemicznych substancji,
ktore niszczg atakujace drobnoustroje. Substancje te, to lizosomy, interferony,
interleukiny, inne cytokiny, biatka ostrej fazy oraz uktad dopelniacza. W
kolejnym etapie naptywaja komorki biorgce udzial w procesach fagocytozy,
trawienia i niszczenia obcych czastek, tj. makrofagi, neutrofile, eozynofile,
monocyty. Dodatkowo w odpowiedzi immunologicznej nieswoistej biorg udziat
bazofile, mastocyty, ptytki krwi 1 komoérki NK (natural killer). Charakter nacieku
zapalnego zalezy od rodzaju drobnoustrojéw bedacych jego przyczyng. Niektore
produkty metabolizmu drobnoustrojéow (endotoksyny) moga zwigkszac
odpowiedz uktadu immunologicznego (dziata¢ adiuwancyjnie) [2-5,61-64,134].
Przewlekly stan zapalny sprzyja rozwojowi chordb autoimmunologicznych i

nowotworowych — wiaczajac w to rowniez jamg ustna.

1.5.1. Stres oksydacyjny - stymulator stanow zapalnych.

Stres oksydacyjny to stan zakloconej rownowagi miedzy ukladem
utleniaczy i antyutleniaczy, czyli dziataniem produktéw ubocznych przemian
metabolicznych - wolnych rodnikéw, a zdolnoscig usuwania ich z organizmu.
Wolne rodniki powstaja w wyniku homologicznego rozrywania wigzan w
czasteczkach zwigzkow chemicznych, tzw. wybuchu oddechowego komorek
fagocytujacych lub na skutek przenoszenia elektronow, a ich wptyw na komorke
zalezny jest od ich iloSci. Stres oksydacyjny petni dwojaka rolg, jest jednym z
waznych mechanizmow obronnych, ale moze jednocze$nie zainicjowaé wiele
réznych zmian patologicznych. Szacuje si¢, ze okoto 5% tlenu ulega w czasie
procesow metabolicznych przeksztalceniu w reaktywne formy tlenu. Niski
poziom  stresu  oksydacyjnego mobilizuje  komodrkowe  mechanizmy
antyoksydacyjne, miedy innymi przez kluczowe czynniki transkrypcyjne Nrf2
(nuclear arythroid 2-related factor). Wysoki poziom stresu oksydacyjnego
aktywizuje mechanizmy tj. AP-1 (biatko aktywizujace 1 - aktivating protein-1) i
NFkB jadrowy czynnik transkrypcyjny kappa B (nuclear factor kappa B), ktore
stymuluja odpowiedZ zapalng komorek (syntezy cytokin, adhezyn, chemokin).
Bardzo wysoki poziom stresu oksydacyjnego przyczynia si¢ do $mierci komorek

(apoptoza i/lub nekroza). Coraz wiecej badan sugeruje, ze utrzymanie stresu
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oksydacyjnego na odpowiednim poziomie znaczaco wplywa na leczenie wielu
chorob o podtozu zapalnym [27-57,130-133].

Gléwnymi wolnymi rodnikami s3: aminorodnik ponadtlenkowy, rodnik
wodorotlenkowy, nadtlenek wodoru i tlen singletowy [120], ale pojawiaja si¢
réwniez aktywne zwigzki zelaza (rodnik ferrylowy) i reaktywne formy azotu, np.
tlenek azotu, azotyn, azotan, nadtlenoazotyn. Reaktywne formy tlenu uczestnicza
w transporcie tlenu przez hemoglobing, regulujg przeptyw krwi przez tkanki,
aktywuja cytochrom P450, biorg takze udzial w fagocytozie drobnoustrojow I
odtruwaniu ustroju z toksyn. Reaktywne formy tlenu biora udzial w procesie
fagocytozy drobnoustrojow [120]. W blonach komorkowych fagocytow i
neutrofili - sg czynnikiem obronnym dla ustroju, ale wytwarzane w nadmiarze
wchodzg w reakcje z DNA, biatkami, lipidami i weglowodanami. Zmieniajg ich
funkcj¢ i budowe w nastgpstwie pobrania elektronu, co uszkadza komorki -
szczegolnie $rodbtonek naczyn krwionosnych [27,29,34,35]. Wolne rodniki
inicjujg ponadto peroksydaz¢ wielonasyconych kwasow tluszczowych,
powodujac rozklad wodorotlenkéw lipidowych, gromadzenie toksycznych
metabolitow i generowanie metabolitow kwasu arachidonowego - co prowadzi do
uszkodzenia bton komérkowych. Reaktywne formy tlenu przyspieszaja agregacje
ptytek, denaturujg biatko, a te procesy skutkuja zaburzeniem humoralnych
mechanizméw odpornosciowych uktadu dopetniacza wrodzonych mechanizmow
odpowiedzi immunologicznej zawierajacy grupe ok 40 bialek z rodziny
immunoglobulin wspomagajacych procesy fagocytozy przed -czynnikami
zapalnymi indukowanymi przez drobnoustroje patogenne indukowanymi przez
zaburzenia genetyczne. Duze ilosci wolnych rodnikow powstajg w jamie ustnej
podczas wdychania dymu papierosowego. Szacuje si¢ ich stezenie nha
okoto10%/35 ml (jeden wdech dymu) i okoto 10*"/g w smole papierosowej
[122]. W efekcie nikotyna nasila przebieg kliniczny chorob przyzebia [30].

Do rozwoju lub poglebienia stresu oksydacyjnego przyczynia si¢ flora
bakteryjna jamy ustnej. Jak wspomniano wyzej bakterie zasiedlajagce korony
zebow oddychaja tlenowo (Eh +200 m V) 1 wytwarzaja dwutlenek wegla, co
skutkuje obnizeniem potencjalu oksyredukcyjnego do ok.+76 mV. W miare
powigkszania si¢ ptytki bakteryjnej, potencjat ten, moze zmniejszy¢ si¢ nawet do
-140 mV. W szczelinach 1 kieszonkach dzigstowych - w poddziagstowej ptytce
nazebnej potencjal oksyredukcyjny ulega wahaniom w przedziale Eh +72 mV do

-300 mV, co prowadzi do powstania $rodowiska beztlenowego. Osoby z
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wysokim poziomem stresu oksydacyjnego dwa razy czesciej cierpig na choroby

przyzebia i odwrotnie - choroby przyzebia $cisle korelujg ze wzrostem poziomu

parametrow stresu oksydacyjnego [20,43].

1.5.2. Klasyfikacja
wokdl implantow

Stany zapal

chorob izmian w obrebie tkanek przyzebia oraz tkanek

ne w obrgbie jamie ustnej przedstawione na podstawie

klasyfikacji Amerykanskiego Towarzystwa Periodontologicznego i Europejskiej

Federacji Periodontologicznej z 2017 roku [23] (Tab.1a).

Obszar 1.

Choroby izmiany w obre¢bie tkanek przyze¢bia

Zdrowe przyzgbie, zdrowe dzigsta (niekiedy zredukowane przyzebie)

Zdrowe Zapalenie dzigset wywotane przez biofilm nazebny, wiaczajac

przyzebie, w to modyfikacje biofilmu wywolane réznymi czynnikami

choroby ryzyka i powiekszenie dzigset spowodowane lekami).

i zmiany w Podzial w oparciu o czas trwania procesu zapalnego:

obrebie tkanek poczatkowe, wczesne, ustalone.

dzigset Choroby dzigset nie wywotane przez biofilm nazgbny:
zaburzenia genetyczne i rozwojowe, swoiste infekcje,
choroby immunologiczne, pigmentacja dzigstowa, urazy,
nowotwory, choroby hormonalne, wywotane
nieprawidlowym odzywianiem i choroby metaboliczne

Zapalenie Podziat w oparciu o stopien zawansowania zapalenia

przyzebia przyzebia 1 ztozono$¢ leczenia: poczatkowe, umiarkowane,

ciezkie, cigzkie z mozliwos$cig utraty zebow.
Podziat w oparciu o zakres 1 umiejscowienie: miejSCOWe;
uogoblnione, dotyczace tylko zebow trzonowych i siekaczy

Podziat w oparciu o tempo progresji: wolne, $rednie, szybkie

Martwicze choroby przyzebia: martwicze zapalenie jamy
ustnej, martwicze zapalenie dzigsel, martwicze zapalenie

przyzebia

Zapalenie przyzebia jako objaw chordb ogdlnoustrojowych:

klasyfikacja tych chorob powinna si¢ opiera¢ na zasadniczej

41




chorobie ogolnej, zgodnie z kodem ICD - miedzynarodowa

klasyfikacjg statystyczng chorob

Inne stany Choroby wptywajace na tkanki podtrzymujace przyzebie

chorobowe Ropnie przyzebne i zmiany endodontyczno-

majgce wpltyw periodontologiczne

na przyzgbie Deformacje i stany chorobowe blony $luzowej

Urazy wywolane przez sity zgryzowe

Czynniki zwigzane z z¢gbami 1 uzupetnieniami protetycznymi

Obszar 2. Choroby i zmiany w obre¢bie tkanek wokol implantow

Zdrowa btona §luzowa wokot implantow

Zapalenie btony $luzowej wokot implantéw

Ubytek tkanek migkkich i twardych wokot implantow

Tab.la. Klasyfikacja choréb zmian w obrebie tkanek przyzgbia oraz tkanek
wokot implantow [23].

Wzorujac si¢ na definicji WHO, ktéra moéwi ze zdrowie jest dobrostanem
fizycznym, psychicznym 1 spolecznym, a nie tylko brakiem choroby,
zaproponowano definicj¢ zdrowego przyzebia. Zgodnie z nowa klasyfikacja
EFP/AAP American Academy of Periodontology (AAP) and the European
Federation of Periodontology (EFP) zdrowe przyzebie definiuje si¢ jako wolne od
stanu zapalnego w ocenie klinicznej (brak choroby) i wykazujace naturalng
odpowiedz immunologiczng (poziomy markerow biologicznych i zapalnych
zgodne ze stanem rownowagi) [23].

Stany zapalne przyzebia nie leczone nie pozwolg pacjentowi na normalne
funkcjonowanie i uniknigcie konsekwencji fizycznych i psychicznych
spowodowanych obecng lub przebyta chorobg [23,46]. Zapalenie przyzebia u
pacjenta moze pozosta¢ w remisji/stabilne, albo wkracza¢ w okresy zaostrzenia.
Zapalenie przyzebia zalicza si¢ do przewlektych stanéw zapalnych, ktore w
obecnej dobie mozna skutecznie powstrzymac i zachowac zeby do konca zycia
[23,46].

Ogo6lnie mowigc choroby dzigsel rozpatruje si¢ w dwoch kategoriach: jedng
grupe stanowig choroby nie wywolane biofilmem ptytki nazg¢bnej, a druga

zapalenie dzigset wywotane biofilmem ptytki nazebnej. Stanem zapalnym dzigset
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wywotanym biofilmem bakteryjnym, okre§la si¢ zmian¢ zapalng bedaca
wynikiem interakcji pomiedzy biofilmem ptytki nazebnej, a odpowiedzig
immunologiczno-zapalng gospodarza, ograniczajagcg si¢ do dzigsta i1 nie
przekraczajacej granicy $luzowkowo-dzigstowej. Zmiana ta jest odwracalna po
zredukowaniu plytki nazgbnej na brzegu dzigsta i1 wierzchotkowo od niego
[32,108-117]. Tempo progresji zapalenia dzigset i calego przyzebia jest zalezne
od miejscowych i ogélnoustrojowych czynnikow ryzyka. Do pierwszych nalezg:
czynniki retencyjne dla biofilmu ptytki nazebnej (wylaczajac stosunki
anatomiczne) oraz sucho$¢ jamy ustnej (kserostomia, zespdl Sjogrena,
oddychanie przez usta). Do czynnikow ogolnych ryzyka, tzw. czynnikow
modyfikujacych zalicza si¢ cechy charakterystyczne pacjenta wplywajace
negatywnie na odpowiedz immunologiczno-zapalng w reakcji na zalegajacy
biofilm bakteryjny. Organizm wykazuje wowczas nadmierng reakcj¢ obronng
(stan hiperreaktywny). Do najczgstszych czynnikow ryzyka zalicza sie: czynniki
metaboliczne takie jak cukrzyca typu Il, czynniki zywieniowe (niedobory
mineralne i witaminowe), czynniki farmakologiczne (leki, tacznie z lekami
redukujacymi wytwarzanie $liny, przeciwdrgawkowymi, immunosupresyjnymi,
blokerami kanatu wapniowego, oraz lekami antykoncepcyjnymi), zaburzenia
rownowagi stezenia hormonow plciowych (np. w trakcie pokwitania lub w
cigzy) oraz choroby hematologiczne (stany przednowotworowe i nowotwory
krwi) i palenie.

Istnieja r6znice W szacowanej czestosci wystepowania standw zapalnych
przyzebia. Lagodne zapalenie dzigset dotyczy 95% populacji, przez co
niestusznie jest traktowane jako ,,odmiana normalno$ci" czyli "rodzaj zdrowia
klinicznego™, a nie jako choroba [121]. Zapalenie dzigset diagnozuje si¢ gtownie
na podstawie objawow klinicznych, takich jak: obrzgk, bOl, pieczenie,
dyskomfort przy lekkim zglebnikowaniu, zaczerwienienie, trudnosci w jedzeniu,
przykry zapach z ust, pogorszenie jakosci zycia i krwawienie dzigset. Rozwoj
metod diagnostycznych utatwia rozpoznanie tej patologii i pozwala
scharakteryzowac¢ stan zapalny pod katem mikrobiologicznym i molekularnym.
Jednak nadal te nowoczesne metody nie moga zastapi¢ oceny klinicznej.
Patogeneza zapalenia dzigsel i przyzebia jest podobna, ale obie jednostki sa
oddzielnie opisywane. W przypadku zapalenia dzigsel, ptytka bakteryjna
gromadzi si¢ na brzegu dzigstowym, a produkty uboczne przemiany materii

bakterii takie jak: proteazy, siarkowodor, czy endotoksyny przenikaja przez
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nabtonek 1 inicjujg stan zapalny dzigset. Odpowiedzia na powyzsza sytuacje jest
zwigkszona przepuszczalno$¢ 1 poszerzenie si¢ naczyn krwiono$nych oraz
przenikanie ptynu z przestrzeni naczyniowej do tkanek i rowka dzigstowego.
Neutrofile z rowka dzigstowego i naczyn krwiono$nych zaczynaja migrowac, na
skutek czego dochodzi do rozpadu widkien kolagenowych otaczajacych naczynia
krwionosne w kierunku dowierzchotkowym. Po kilku dobach zaczynajg
gromadzi¢ si¢ limfocyty (szczegolnie typu T) 1 makrofagi, a fibroblasty na skutek
zmian morfologicznych maja mniejszg zdolno$¢ produkowania kolagenu. W
efekcie zaczynaja dominowa¢ komorki plazmatyczne. Nadal niszczony jest
kolagen i warstwa proliferacyjna nabtonka. Przewlekla zmiana zapalna dzigsta
ogranicza si¢ do sasiadujacych tkanek z nabtonkiem rowka dzigstowego [121].
Poczatkowe zmiany zapalne rozwijajag si¢ w ciggu pierwszych czterech dni
akumulacji ptytki bakteryjnej. Charakteryzuja si¢ zwigkszong przepuszczalno$cia
naczyn, migracjg neurofilli poza naczynia do tkanek i uszkadzaniem wiokien
kolagenowych otaczajacych naczynia krwiono$ne. Wczesna zmiana zapalna -
rozwija si¢ migdzy czwartym a siodmym dniem od akumulacji ptytki. W tym
okresie zaczynaja gromadzi¢ si¢ limfocyty (szczegodlnie typu T) i makrofagi.
Zmieniaja si¢ wlasciwosci fibroblastow na czynniki cytotoksyczne, co objawia
si¢ obnizong produkcja kolagenu i proliferacja komorek nabtonka taczacego. Tak
zwana ustalona zmiana zapalna, uwidacznia si¢ w przyblizeniu od 14 do 21 dnia
przy niezaktéconym wzroscie plytki bakteryjnej. W tym okresie rozpoznane jest
Klinicznie przewlekle zapalenie dzigset. Omoéwione we wezesniejszych etapach
zmiany rozwijaja si¢ w dalszym ciagu i nadaja ciemnoniebieski odcien na
Zmienionych rumieniowo dzigstach. Komorki plazmatyczne stajg sig
dominujacymi komoérkami zapalnymi. Zmiany zapalne ograniczajg si¢ do dzigsta,
nie dotycza kosci wyrostka zebodotowego. Moga by¢ modyfikowane przez
czynniki og6lne wyzej wymienione.

W sytuacji gdy zmiany powyzsze rozprzestrzenig si¢ i zaczng dotyczyé
tkanek kostnych, nazywamy je zapaleniem przyzebia. Przewlekty stan zapalny
moze rozwijac¢ si¢ bardzo dlugo. W tej sytuacji istotna jest rownowaga miedzy
drobnoustrojami, a odpowiedziag gospodarza. Zmniejszenie odpornosci
gospodarza lub rozwdj patogennej flory moze przyczyni¢ si¢ do powstawania
zapalenia przyzebia 1 wowczas zmiany zapalne rozprzestrzeniajg si¢ na tkanke
kostng: kosci wyrostka zebodotowego, ozebnej i cementu korzeniowego. O

degradacji tkanki tacznej §wiadcza widoczne ogniska martwicze, Odstonigcie si¢
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cementu na korzeniu zgba, ktory pochtania produkty bakteryjne tj. endotoksyny
prostaglandyny, interlekuiny oraz czynnik martwicy nowotworéw (TNF).
Cement taki w skutek martwicy staje si¢ miekki. Zapalenie przyzg¢bia za ktore
odpowiadaja specyficzne bakterie lub grupy bakterii objawia si¢ przewleklym
stanem zapalnym tkanek aparatu zawieszeniowego zg¢ba. Na skutek ich
dziatalnosci dochodzi do destrukcji witokien kosci wyrostka zebodotowego i
ozgbnej, co skutkuje powstawaniem kieszeni przyzebnych i recesji dzigstowych
(czesto wystepujacych jednoczesnie), ruchomosciag zebow, zmiang konsystencji i
ksztattu dzigsta 1 czestym krwawieniem podczas badania sondg. Czeste
krwawienie w trakcie badania wskazuje na obecnos$¢ stanu zapalnego i utrate
przyczepu tacznotkankowego. Utrata przyczepu moze mie¢ charakter ciggty lub
epizodyczny. Zapalenie dzigsel o podlozu bakteryjnym nie powoduje
bezposrednio utraty zegbow, ale nie leczone przechodzi w zapalenie przyzebia,
ktorego efektem moze by¢ utrata z¢gbow. Ponadto plytka bakteryjna obecna w
przypadku zapalenia dzigset niewywolanego przez ptytke nazebna, moze

przyspieszy¢ rozwoj choroby [2-5,13, 61-99, 122-125].

1.6. Dieta

Pozywienie = warunkuje  prawidlowa budowe  zeboéw, uktadu
stomatognatycznego, wptywa na odpornos¢ tkanek w jamie ustnej, moze chronic¢
przed chorobami przyzgbia, ale moze réwniez przyczyniaé¢ si¢ do powstania
prochnicy, erozji, chordb dzigset i przyzgbia. Obecnie polecany model zywienia
ma posta¢ piramidy [80]. (Ryc. 8).

y
/
/

/ oleje
J/ pochodzenia
/ roslinnego

>/ mieso i ryby
Ly
QO / wyroby mleczne
/ ciemne pieczywo
/ owoce i warzywa
Y aktywnosc fizyczna

Ryc.8. Piramida zywienia [14,15].

45



1.6.1. Cukry
Sg obok tluszczoOw podstawowym zrodlem  energii dla organizmu.
(Ryc.9).

- A. Podstawowe sktadniki
okarmowe
p o Q

:
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%wnam =
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wzrost i rozwoj
tkanek

Zrédta energii regulacja
przemiany materii

Ryc.9. Rola sktadnikow pokarmowych w organizmie [16, 130-133].

Zespot do spraw cukrow dietetycznych Komisji ds. medycznych aspektow
zywnosci 1 polityki zywieniowej (COMA) w Wielkiej Brytanii wyr6znit wsrod
cukréw spozywczych cukry — naturalne wewnegtrzne (obecne w strukturze
komorkowej) oraz zewngtrzne (uwolnione ze struktury komorkowej tzw. wolne
cukry dodawane do pozywienia). Cukry zewngtrzne dzielone sg dalej na cukry
niemleczne i cukry mleczne.

Cukry wewnetrzne fruktoza, glukoza i sacharoza znajdujg si¢ w $cianach
owocow i warzyw. Glukoza i sacharoza nie rozktadaja si¢ w jamie ustnej, dlatego
sa mniej prochnicotworcze. Fruktoza zawarta w sokach owocowych jest
prochnicotworcza, poniewaz do jej rozktadu dochodzi juz w jamie ustnej. Cukry
wewnetrzne zawarte w owocach moga by¢ przeksztalcane w zewngtrzne
niemleczne podczas procesu suszenia.

Cukry zewnetrzne obejmuja: sacharoze, fruktoze, glukoze, dekstroze,
maltoze. Mozna je znalez¢ w: stodyczach, napojach bezalkoholowych, ciastkach,
ciastach, sokach owocowych, miodach, cukrach dodawanych do potraw, syropie,
bragzowym cukrze, surowym cukrze trzcinowym i trzcinie cukrowej. Cukry
zewnetrzne mleczne to laktoza i galaktoza. Wystepuja naturalnie w mleku,
produktach mlecznych (jogurtach i serach), sa mniej prochnicotworcze, poniewaz

zawieraja wapn, ktory przeciwdziata rozwojowi prochnicy [6,47].
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1.6.2. Bialka

Zrodlem biatka w diecie sa gtownie produkty mleczne, mieso i jaja, ale
niektore produkty ro$linne tj. groszek, fasola, soczewica, nasiona soji, tofu,
ziemniaki 1 zboza zawieraja rowniez duze ilosci biatka: [6,14,15]. Aminokwasy
powstajace w wyniku trawienia biatek, nie sa preferowanym zrodtem energii ale
sg istotnym budulcem mieg$ni. Biatka sg istotnymi sktadnikami §liny w jamie
ustnej, nalezag do nich glikoproteiny (mucyny), ktéore umozliwiajg zlepianie i
potknigcie kesa bez podrazniania btony §luzowej, ale rowniez z nich wytraca si¢
btonka nabyta stanowigca pierwsza warstwe ptytki nazgbnej; histatyny wigza si¢
z btong drobnoustrojow i prowadzac do ich zniszczenia; stateryny hamujg wzrost
hydroksyapatytéw i kamienia nazgbnego, uczestniczg w remineralizacji szkliwa 1
chronig je przed fizycznymi czynnikami; cystatyny tagodza przebieg stanow
zapalnych w jamie ustnej i odgrywaja duza role w zapobieganiu chordb
przyzgbia; laktoferryna wigze jony zelaza przyczyniajac si¢ do ograniczenia
rozwoju bakterii potrzebujacych tego pierwiastka do zycia; immunoglobuliny
IgG, IgA, I1gM wplywaja na ograniczenie przylepnosci bakterii do szkliwa zebodw
1 nabtonka policzkow; lizozym ogranicza wzrost i metabolizm mikroorganizmow
oraz produkcj¢ kwasu mlekowego przez bakterie; a-amylaza bierze udziat we
wstepnym trawieniu pokarmow 1 jest odpowiedzialna za tworzenie si¢ kompleksu
glikoproteinowego btonki nabytej na zebach, ktora odpowiada z a wigkszos$¢
choréb jamy ustnej. Dzigki uktadowi peroksydazy Slinowej zawierajacej biatka

redukowana jest aktywnos¢ bakterii i redukowane jest H20x.

1.6.3. Tluszcze

Thluszcze s istotnym zrodtem energii, substratem do syntezy wielu
hormonoéw i sg niezbedne do wchtaniania witamin rozpuszczalnych w thuszczach.
Istnieje kilka podziatow tluszczy, jeden z nich dzieli t¢ grupe na zwigzki
zbudowane z nasyconych, badz nienasyconych kwasow tluszczowych. Kwasy
thuszczowe nasycone odpowiadaja za wzrost stezenia cholesterolu i wystepuja w
produktach pochodzenia zwierzecego, tj. mieso, wedliny, produkty mleczne,
masto, sery oraz w niektorych tluszczach roslinnych np. thuszczu kokosowym.
Wazrost stezenia cholesterolu — szczegolnie cholesterolu o niskiej gestosci (LDL)
uszkodzenie srodbtonka wyScielajacego $wiatto naczyn, co aktywuje stan zapalny

1 prowadzi do uwalniania mediatorow zapalenia. Badania naukowe wykazaty, ze
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powyzszone stezenie lipidow we krwi ma wpltyw na rozwoj choréb przyzgbia
[125]. Kwasy tluszczowe jednonasycone wystepuja W oleju rzepakowym, oliwie i
wytwarzanych z niej margarynach. Wielonasycone kwasy ttuszczowe: omega-3 i
omega-6 nie s3 syntetyzowane w organizmie, dlatego ich poziom zalezny jest
wylacznie od diety. Pelnig funkcje ochronng dla tkanek w jamie ustnej. Omega-3
obecne sg w olejach roslinnych, orzechach i nasionach (np. siemieniu Inianym).
Omega-6 w morskich rybach (np. makreli, sledziach), w olejach ostropestu, soji,
stonecznika i w migsie [6,14,15]. Pozostale tluszcze wytwarzaja reaktywne formy
tlenu w procesie utleniania kwasow ttuszczowych (peroksydacji lipidow) i

indukuja stres oksydacyjny sprzyjajacy chorobom przyzebia.

1.6.4. Witaminy

Witaminy uczestniczag w wielu procesach przemiany materii. Ich
dhugotrwaly niedobor istotnie wplywa na stan zdrowia btony $luzowej jamy
ustnej. Silnymi antyoksydantami sa witaminy: A, E, D, K, C i grupa witamin typu
B: witamina B1 — tiamina, witamina B3 (lub inaczej witamina PP) — niacyna,
witamina B5 — kwas pantotenowy, witamina B6 — pirydoksyna, witamina B9 —
kwas foliowy i witamina B12 - kobalamina., flawonoidy i koenzym Q10.
Wyrdzniamy witaminy rozpuszczalne w thuszczach i w wodzie.

Witaminy rozpuszczalne w ttuszczach:
Witamina A (retinol) - jest antyoksydantem, wplywa korzystnie na rozwoj
komorek kostnych, nablonkowych, na strukturg btony $luzowej, rozwoj szkliwa,
na gojenie dzigset oraz sprawny przeptyw $liny. Jej nadmiar zwigksza podatnosé
na urazy, infekcje btony Sluzowej, spowalnia gojenie si¢ zmian na blonie
sluzowej w jamie ustnej 1 przyczynia si¢ do dolegliwosci bolowych ze strony
kosci. Zrodlem jej sa gtownie warzywa i owoce tj. marchew, szpinak, kapusta,
satata, brokuty, jarmuz, zielona fasola, jarzyny zo6tte, czerwona papryka, agrest,
morele, czarne porzeczki, melon, mango, ale rowniez jaja, watroba zwierzat i ryb,
przetwory mleczne, oleje.
Witamina D (ergo- lub cholekalcyferol) - jest prekursorem hormonéw np.
kalcytriolu (niezbgednego do wchtaniania wapnia z jelit i jego wbudowywanie do
kosci), uczestniczy w rekcjach odpornosciowych. Niedobor wit. D zwigksza
podatno$¢ na infekcje, zwigksza demineralizacje kosci (CO sprzyja paradontozie),
w okresie cigzy jest czynnikiem: ryzyka rozwoju hipoplazji szkliwa 1 atrofii

gruczotéw slinowych u ptodu, powoduje nieodwracalne zaburzenia formowania
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tkanek zebow mlecznych i statych, ponadto wplywa na znieksztatcenie koSci
szczek 1 zuchwy, wyrostka zebodotowego, przyczynia si¢ do zaburzen zgryzu,
nieprawidlowo$ci wyrzynania si¢ z¢gbow np. opdznione wyrzynanie si¢ lub
zatrzymania ich wyrzynania si¢, zaburzen w funkcjonowaniu ameloblastow z
niedostateczng mineralizacja szkliwa, zebiny i1 cementu korzeniowego oraz
zmniejszenie wielkosci zeboéw trzonowych. Nadmiar witaminy D przyczynia si¢
do zwickszonego wchtaniania wapnia z jelit, uwalniania wapn z tkanki kostnej -
co powoduje zmiany w budowie z¢gbow, np. Scienczenie szkliwa oraz zwapnienie
tkanek migkkich. Znajduje si¢ w thustych rybach (tj. sledz, makrela), zottku jaj,
produktach mlecznych, kakao, kukurydzy i w tranie.
Witamina E (tokoferole lub tokotrienole) jest bardzo silnym antyoksydantem
redukujagcym wolne rodniki, uszczelnia i rozszerza naczynia krwionosne, bierze
udzial w reakcjach odpornosciowych (jest pomocna w terapii zapalen przyzgbia).
Jej niedobor zaburza przemiang materii w mig¢éniach i uktadzie nerwowym oraz
sprzyja chorobom przyzebia. Znajduje si¢ w olejach roslinnych (rzepakowym, z
kietkow pszenicy, kukurydzy, soi), w margarynie, orzechach, zbozach
petnoziarnistych, fasoli, grochu, marchwi, szpinaku, brukselce, liciach sataty, w
ziemniakach, mleku, pestkach stonecznika i dyni, suszonych sliwkach.
Witamina K (filochinon) bierze udziat w krzepnigeciu krwi i bierze udzial w
metabolizmie tkanki kostnej. Jej niedobor wzmaga krwawienie btony $luzowej i
sprzyja demineralizacja szkliwa. Witamina K wystepuje w  warzywach
lisciastych zielonych (np. w biatej kapuscie, szpinaku, kalafiorze, produktach
mlecznych, migsie, watrobie, jajach, zbozach, oleju stonecznikowym i
winogronowym.

Witaminy rozpuszczalne w wodzie:
Witamina B (tiamina) jest przeciwutleniaczem i stymuluje procesy wzrostu w
organizmie. Jej niedobor powoduje nadwrazliwo$é blony $luzowe;j, bdle jezyka,
zmiany zapalne S$linianek, uposledzenie w wytwarzaniu witaminy C i
protrombiny. Jej zrodtem sg: wieprzowina, ryby, zboza petnoziarniste, rosliny
straczkowe, ziemniaki, nasiona, suszone §liwki, kasza jaglana i gryczana, jarmuz,
kietki, kalafior.
Witamina B> (ryboflawina) jest substratem do syntezy niektorych koenzymow
katalizujgcych reakcje utleniania, jest przeciwutleniaczem. Jej niedobdr wptywa
na zaburzenia wzrostu, zapalenie btony $luzowej jamy ustnej (pgkanie kacikow

ust), zapalenie warg i ich wysychanie, zapalenie jezyka (obrzgk, sucho$¢, barwe

49



purpurowo - czerwong) oraz zanik brodawek nitkowatych. Znajduje si¢ w
produktach mlecznych, migsie, jajach, rybach, produktach petoziarnistych,
brokutach, brukselce, w awokado, szparagach, szpinaku, kaszy jaglanej i
gryczanej.

Witamina Bes (pirydoksyna) jest sktadnikiem koenzymoéw, enzymow przemian
aminokwasow, przez co ulatwia rozwo6j prochnicy u dzieci. Niedobdr witaminy
Bs prowadzi do zaburzenia odpornosci organizmu, zapalenie jezyka, zapalenia
katow ust. Zrédtem witaminy Bg sa prawie wszystkie produkty zywnosciowe
szczegblnie: migso drobiowe i ryb, kapusta, soczewica, roszpunka, kabaczki,
ziemniaki, banany, produkty, zbozowe pelnoziarniste, drozdze, kukurydza, jaja,
orzechy, rodzynki, suszone $liwki, melon.

Witamina Bz (PP, niacyna) jest sktadnikiem koenzyméw, enzymow do przemian
weglowodandw, bialek, thuszczow. Awitaminozg witaminy PP sg zmiany na
btonach $luzowych, tj. przekrwienie blony §luzowej, obrzek jezyka, rozrost
brodawek nitkowatych, zaburzenia czucia (pieczenie i palenie jezyka), pekanie
kacikow ust oraz demineralizacja tkanki kostnej.

Witamina H (biotyna) jest skladnikiem koenzyméw, enzymoéw przemian
weglowodandw, thuszezéw i aminokwasOéw. Niedobor biotyny przejawia si¢ w
zmianach krwotocznych jezyka, zaniku brodawek jezyka, nadmiernym
rogowaceniu btony sluzowej jamy ustnej. Biotyna znajduje si¢ w nasionach soi,
orzechach, ptatkach owsianych, szpinaku, pieczarkach, marchwi, soczewicy.
Witamina Bs (kwas pantotenowy) jest sktadnikiem koenzymow, enzyméw do
przemian metabolicznych  weglowodanow, tlhuszczow 1 aminokwasow,
wzmacnia uktad odporno$ciowy, wspiera regeneracje tkanek, okreSlana jest
mianem "witaminy antystresowej”. Jej niedobdr sprzyja nadmiernemu
rogowaceniu, nabtonka, zmianom martwiczym dzigset, zmianom krwotocznym
jezyka, owrzodzeniu jamy ustnej, sktonnoscig do krwawien 1 infekcji jamy ustnej.
Witamina Bs znajduje si¢ w prawie wszystkich produktach spozywczych: migsie,
rybach, mleku, produktach petnoziarnistych, nasionach roslin strgczkowych,
drozdzach, otrebach, kietkach pszenicy, ptatkach owsianych, ryzu, grysiku,
zielonych warzywach, orzechach, fasoli, figach, w awokado.

Witamina Bi. (kobalamina) jest sktadnikiem koenzymow, enzymow metabolizmu
thuszczo6w. Niedobor wit. Bi2 w organizmie objawia si¢ zanikowym zapaleniem
jezyka i blony $luzowej jamy ustnej. Jest sktadnikiem migs, ryb, jaj, mleka,

serow, ptatkow kukurydzianych.
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Witamina Bg lub Bi: (kwas foliowy i foliany) biorg udziat w odbudowie
komorek. Niedobor tej witaminy przyczynia si¢ do zmian zapalnych btony
sluzowej calego przewodu pokarmowego, moze powodowac¢ U plodu rozszczep
podniebienia pierwotnego i wtornego. Jej zrodlem sg zielone warzywa, pomidory,
nasiona soi, pomarancze, winogrona, soki, produkty zbozowe petnoziarniste,
migso, produkty mleczne, jaja, buraki, rosliny strgczkowe, szparagi, orzechy,
morele, dynia, awokado.

Witamina Bs (inozytol) wspotuczestniczy w przemianach aminokwasow i
thuszczow. Niedobor powoduje sucho$¢ blony Sluzowej. Znajduje sie w
przetworach mlecznych, warzywach, migsie i przetworach migsnych i jajach.
Witamina C (kwas askrobinowy) jest antyoksydantem, wzmacnia uktad
odpornos$ciowy, uczestniczy w syntezie wiokien kolagenowych tworzacych
szkielet dla krysztatow fosforanu, wapnia w tkance kostnej, aktywnoSci
odontoblastow, fibroblastow, chronoblastow. Poniewaz wit. C jest koenzymem
hydrolazy prolinowej 1 lizynowej, ktoére katalizuja powstanie poprzecznych
wigzan kowalencyjnych pomiedzy czgstkami tropokolagenu, objawem jej
niedoboru jest brak dojrzewania kolagenu (dotyczy wielu narzadéw i uktadow).
W obrebie jamy ustnej niedobor witaminy C powoduje zwigkszong podatnos¢ na
infekcje, wplywa na stabe gojenie zranien, zwolnione tworzenie blizn,
krwawienie dzigsel i wylewy krwawe spowodowane krwotocznym zapaleniem
dzigset (szkorbut, gnilec), zaburzenia rozwoju tkanki kostnej, kruchos¢ tkanki

kostnej, u dzieci zaburzenia wzrostu ze¢boéw i wytwarzania szkliwa.

1.6.5. Antyoksydanty

Antyoksydantami nazywa si¢ substancje, ktore w niskich stezeniach w
poréwnaniu do utlenionego substratu hamuja lub opdZniaja jego utlenianie.
Wystepuja one w trzech kategoriach jako: antyoksydanty prewencyjne,
antyoksydanty interwencyjne i enzymy reparacyjne. Antyoksydanty prewencyjne
majg za zadanie powstrzymanie powstawania reaktywnych form tlenu, a
szczegolnie rodnikéw wodorotlenkowych. Sa nimi: albuminy, laktoferryna,
katalaza, dysmutaza ponadtlenkowa, peroksydaza glutationowa, transferryna,
celuroplazmina, haptoglobina i hemopeksyna. Powyzsze substancje wchodzg w
sktad $liny, wptywaja na rozkad drobnoustrojow i ochraniajg jame¢ ustng -
przeciwdziataja stanom zapalnym, hamuja namnazanie si¢ biofilmow

bakteryjnych indukowanych pod wplywem okreslonego pH. Zaburzenie
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homeostazy enzyméw antyoksydacyjnych zwigksza wystgpowanie chordb
przyzebia. Zadaniem antyoksydantow interwencyjnych jest przerywanie reakcji
wolnorodnikowych przez wchodzenie w reakcje z nimi lub ukierunkowanie na
konczenie tych reakcji. Za te dziatania odpowiedzialne sg glutation, askorbinian,
kreatynina, kwas moczowy, bilirubina, tokoferole, karotenoidy, ubihydrichinion -
koenzymu Q, pochodne estronu, estradiolu oraz witaniny C, A, E. Za usuwanie
skutkow i reakcji reaktywnych form tlenu z DNA i z biatkami sg odpowiedzialne
enzymy reparacyjne. Do nich naleza: glikozylazy, ligazy, tioredoksyna i
proteazy. Rozkladaja tluszcze i biatka, a zaburzenie ich aktywno$ci wywiera
podobny wptyw jak w przypadku enzymow antyoksydacyjnych. Dieta cztowieka
moze zawieraC substancje (np. witaminy C, A, E, B), ktore moga wspierac i
wspomaga¢ systemy antyoksydacyjne. Moze tez zawiera¢ substancje

poglebiajace stres oksydacyjny w jamie ustej np. cukry lub nikotyna.

1.6.6. Skladniki mineralne

Sktadniki mineralne odgrywaja istotng role w rozwoju kosci
trzewioczaszki, z¢gbow 1 pozostatych struktur budujacych jame ustng. Dzielone sg
na  makropierwiastki  (makroelementy), czyli  pierwiastki,  ktorych
zapotrzebowanie  dobowe przekracza 100 mg i  mikropierwiastki
(mikroelementy), ktorych dobowe zapotrzebowanie wynosi mniej niz 100 mg. W
przeciwienstwie do witamin, w wigkszosci nie sg one wrazliwe na metody
obrobki zywnosci, nie niszczy je wysoka temperatura i powietrze [6,14,15,25].
Mikroelementami waznymi dla zdrowia jamy ustnej sa zelazo, jod, fluor, cynk i
mangan. Zelazo wptywa na prawidtowy przebieg odontogenezy i jest kofaktorem
wielu reakcji enzymatycznych. Jego niedobor powoduje zaburzenia smaku, a w
okresie zycia ptodowego moze zaburzy¢ integralno$¢ tkanek zeba, opdznié
wzrost, rozwdj 1 by¢ przyczyng dysfunkcji gruczoldow $linowych. Nadmiar
natomiast nasila produkcj¢ wolnych rodnikow i zwigksza ryzyko chordb
nowotworowych. Bogate w zelazo jest migso, pelnoziarniste zboza, nasiona
ro$lin straczkowych, szpinak, koper wioski i buraki czerwone.
Jod jest sktadnikiem hormonéw tarczycy regulujacych wzrost tkanki kostnej,
wplywa na prawidlowy przebieg odontogenezy. Niedobor przyczynia si¢ do
opdznioneg0 Wyrzynania si¢ zgbow 1 powstawania nieprawidtowosci zgryzu.
Nadmiar sprzyja rozwojowi wad wrodzonych. Jego zrodtem sg ryby morskie,

produkty mleczne, jodowana s6l kuchenna i algi.
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Fluor jest sktadnikiem kosci, zebow, jest wazny w profilaktyce prochnicy, bierze
udziat w procesach metabolicznych zwigzanych z prawidlowa budowg tkanek
twardych, w hamowaniu reakcji enzymatycznych, przemianie weglowodanéw i
thuszczy oraz w syntezie niektorych hormonéw. Jego niedobor zwigksza ryzyko
prochnicy i zmniejsza wytrzymatosé kosci. Nadmiar powoduje fluoroze. Zrodtem
fluoru sg sol fluorowana, woda mineralna, orzechy, ryby, herbata, produkty
zbozowe, warzywa liSciaste i ziemniaki.

Cynk jest sktadnikiem licznych enzyméw, hormondw i biatek biorgcych udziat w
reakcjach uktadu odpornosciowego. Niedobor ostabia odczuwanie smaku,
spowalnia gojenie ran, zwigksza podatno$¢ na infekcje jamy ustnej. Zawierajg go
migso, jaja, produkty mleczne, ostrygi, produkty zbozowe peloziarniste.
Mangan jest antyoksydantem. Zawieraja go gozdziki, produkty zbozowe
pelnoziarniste, suche nasiona stragczkowe, Owoce morza, kasza gryczana, orzechy,
korzen pietruszki, szpinak, jarmuz i kakao [6,14,15,25].

Istotnymi makropierwiastkami dla zdrowia jamy ustnej sa wapn, fosfor i magnez.
Wapn wzmacnia osteoblasty w procesie tworzenia kosci - jest budulcem kosci 1
zgbow, jest potrzebny do stabilizacji bton komodrkowych, odpowiada za
krzepnigcie krwi, szczelno$¢ naczyn krwiono$nych. Niedobor przyczynia si¢ do
tamliwos$¢ i zaniku tkanki kostnej, osteoporozy, ostabienia dzigset i aparatu
wigzadtowego zgba w zgbodole i zapalenie stawow. Znajduje si¢ w produktach
mlecznych, rybach, brokutach, jarmuzu, szczypiorku, migdatach, wodzie
mineralnej bogatej w wapn i w nasionach maku.

Fosfor bierze udzial w procesie tworzenia kosci. Jego niedobor powoduje
zmniejszenie gestosci kosci, a nadmiar przyczynia si¢ do zwapnienia tkanek
migkkich, utrudnia wchlanianie wapnia, miedzi, zelaza, magnezu i cynku.
Magnez jest sktadnikiem tkanki kostnej i migéniowej, a znajduje si¢ w
produktach petnoziarnistych, mlecznych, w drobiu, rybach, ziemniakach,
nasionach soi, owocach jagodowych, pomaranczach, bananach, kawie i w
herbacie [6,14,15,25].

1.6.7. Suplementy diety

W ostatnich latach notuje si¢ istotne zmiany nawykow zywieniowych w
krajach wysokorozwinietych, polegajace na upowszechnianiu indywidualnie
planowanej diety, zywnosci funkcjonalnej i suplementow diety[14,15,10]. Te trzy

wazne elementy okreslono filarami zdrowego zywienia [106-107].
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Pierwszy filar, to indywidualnie planowana dieta ktoéra uwzglgdnia
zawarto$¢ weglowodanow, bialka, thuszczow witamin, mikro- i makroelementow,
w zaleznosci od wieku, ptci, wagi ciala, stanu zdrowia czy wykonywanej pracy
konkretnej osoby. Dobieranie odpowiednich produktow zywno$ciowych |
dodatkéow witaminowo - mineralnych, powinno si¢ wigza¢ z wczesniejszym
wykonaniem rozszerzonych badan analitycznych wraz z oznaczeniem poziomu
makro- i mikropierwiastkOw w organizmie, witamin (najlepiej z pelnym profilem
antyoksydantow) w surowicy krwi.

Drugi filar stanowi tzw. Zywno$¢ funkcjonalna. Zywnoécig funkcjonalna,
okre$la sie produkty, ktére majg udokumentowane Kkorzystny wplyw na
organizm. Zywno$¢ ta, poprawia zdrowie, samopoczucie i/lub zmniejsza ryzyko
zachorowania. Musi ona przypomina¢ zywno$¢ konwencjonalng i wywierac
wyzej opisane dziatanie gdy jest spozywana w iloSciach ktore sg normalne
spozywane przez czlowieka. Moze by¢ wzbogacona o naturalne sktadniki tj.
blonnik, probiotyki, (bakterie Lactobacillius), sktadniki mineralne (np. wapn,
zelazo, magnez, cynk), wielonasycone kwasy tluszczowe, witaminy i zwigzki o
dziataniu antyoksydacyjnym [25-45,75,76].

Suplementy diety stanowig trzeci filar zdrowego odzywiania. Zgodnie z
ustawa o bezpieczenstwie zywnoSci i zywienia 0raz przepisami prawa
farmaceutycznego sa to, srodki spozywcze uzupetniajgce codzienng dietg bedace
skoncentrowanym zrodlem witamin, sktadnikéw mineralnych lub innych
substancji wykazujacych efekt odzywczy lub inny efekt fizjologiczny [75,76,
106-107]. Sa to produkty wytworzone i wprowadzone do obrotu w formie
umozliwiajacej dawkowanie (w kapsutkach, tabletkach, proszku lub ptynie), z
wylgczeniem produktow posiadajacych wlasciwosci lecznicze. Definicja ta
wyrazne rozroznia suplementy i produkty lecznicze. Prawo farmaceutyczne
okresla produkt leczniczy, jako substancj¢ lub mieszaning substancji o
wlasciwosciach zapobiegania lub leczenia chordb, oraz poprawienia lub
modyfikacji  fizjologicznych  funkcji  organizmu  poprzez  dziatanie
farmakologiczne, immunologiczne lub metaboliczne. Suplement diety jest
natomiast forma wsparcia codziennej diety, o ile dieta nie jest w stanie dostarczy¢
wszystkich niezbednych sktadnikow odzywczych [80].

Suplementy dzieli si¢ na trzy podstawowe grupy: nutraceutyki,

parafarmaceutyki i probiotyki.

54



Do nutraceutykéw zaliczane sa witaminy lub ich bliskie prekursory,
wielonasycone kwasy tluszczowe, makro- i mikroelementy, aminokwasy,
niektére mono- i disacharydy oraz blonniki spozywcze. Stosowanie ich pozwala
szybko uzupehi¢ deficyt waznych substancji odzywczych, indywidualizowac
pozywienie w zalezno$ci od potrzeb z uwzglednieniem genetycznych cech
biochemicznych danej osoby, wieku, wysitku fizycznego, biorytmami, stanu
fizjologicznego (np. cigza, laktacja - gdy zwigksza si¢ ubytek wapnia), a takze z
warunkami ekologicznymi panujacymi w miejscu zamieszkania. Dodatkowo
mozna zaspokoi¢ zmieniajace si¢ zapotrzebowanie fizjologiczne na substancje
spozywcze W przypadku choroby (z ominieciem ogniwa tancucha
metabolicznego uszkodzonego przez proces patologiczny). Nutraceutyki
pozwalaja podnie$¢ niespecyficzng odporno$¢ organizmu na dziatanie
nickorzystnych czynnikéw $rodowiska zewnetrznego, u osob zyjacych w
ekologicznie niesprzyjajacych regionach, np. przyspieszy¢ wigzanie toksycznych
substancji. Parafarmaceutyki sg sktadnikami wystepujacymi w znikomych
ilosciach w zywnosci. Sg nimi kwasy organiczne, flawonoidy, kofeina, biogenne
aminy, regulacyjne di- i oligopeptydy i niektore oligosacharydy. Ich stosowanie
otwiera bezpieczng 1 bezlekowa droge wspomagania i regulacji funkcji
poszczego6lnych narzadow 1 uktadow. Probiotyki sa Zywymi mikroorganizmami
1/lub ich metabolitami, wptywajacymi normalizujagco na sklad 1 aktywno$¢

biologiczng mikroflory jamy ustnej.

1.6.8. Wplyw diety na rozwdj choréb przyzebia

Actinomyces species

Peridontium e.g. Pgingivalis

e.g. V.parvula

e.g. E. corrodens

e.g. S.oralis

e.g. C.rectus

Ryc. 10. Proces powstawania choroby przyzebia. A) okres poczatkowy inicjujacy
zasiedlanie przez bakterie, B) peine zasiedlenie przez bakterie, C) rozwinigta
parodontoza [54,55].
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Niedostateczna higiena jamy ustnej prowadzi do zapalenia przyzebia
(paradontoza, periodontitis), co wigze si¢ z dyskomfortem, obnizeniem jakosci
zycia, utratg zebow i predysponuje do powstawania np. choréb sercowo -
naczyniowych, cukrzycy i chorob uktadu oddechowego (Ryc.10). Leczenie
paradontozy mozna wspiera¢ odpowiednim zywieniem np. oOchronnie dziata
czosnek, cebula, chrzan, bazylia, gozdziki, cynamon, kolendra, jatowiec i melisa,
witamina C oraz koenzym Q. Chorobie sprzyja niski poziom wapnia w surowicy
krwi wyraznie koreluje z wzrostem ryzyka zapalenia przyze¢bia w poczatkowym

jego stadium [14-16] (Tab.2).

Warzywa

Satata rzymska, brokutly, kietki brokutdéw, kietki brukselki, kapusta, kalafior,
bo¢wina, papryka, czosnek, cebula, koper wiloski, zielona fasolka szparagowa,

pora, jarmuz, oliwki, szpinak, rabarbar, pomidory, stodkie ziemniaki

Owoce

Jabtka, awokado, czarna porzeczka, gujawa, §wieze ananasy, wisnia acerola,
borowka, kumkwat, kiwi, limonki, cytryny, pomarancze, jezyny, papaja,

truskawki, maliny

Oleje

Oleje z awokado, oliwa z oliwek extra virgin, olej Iniany

Orzechy i nasiona

Migdaty, siemi¢ Iniane, orzechy wiloskie, orzechy laskowe, nasiona stonecznika

Napoje

Zielona herbata

Ryby i owoce morza

Halibut, dorsz, $ledz, ostrygi, tosos, pstrag teczowy, sardynki, tunczyk, biatoryb

Tab.2. Produkty spozywcze o dzialaniu przeciwbakteryjnym wspomagajace leczenie w

zapaleniach przyzebia.

Ziota wspomagaja leczenie chordb przyzebia i blony sluzowej jamy ustne;j
poprzez redukcje stanéw zapalnych, ptytki bakteryjnej (redukcji liczby bakterii
patogennych) w jamie ustnej oraz zmniejszaja krwawienie dzigset. Dziataja
przeciwzapalnie, §ciggajaco 1 oslaniajgco na dzigsta. Do dobroczynnych zi6t dla

jamy ustnej naleza: rumianek, szatwia, liScie 1 korzen prawoslazu lekarskiego,
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roéza, nagietek, tymianek, klacze pieciornika, kurze ziele, babka lancetowata,
korzen krwawnika, ekstrakt z eukaliptusa, miodta indyjska, siemi¢ Iniane i kora
debu. Niektore popularne przyprawy rowniez wspomagajg leczenie paradontozy:
pieprz cayenne, papryczki chilli, gozdziki korzenne, cynamon, kakao, lukrecja,
migta, oregano, natka pietruszki, rozmaryn, bazylia kurkuma, tymianek.
Dziatanie ziot i przypraw moze by¢ wielokierunkowe i z tego powodu nie zawsze
korzystne np. szalwia nie bedzie wlasciwa dla 0s6b z mniejszym wydzielaniem
$liny, gdyz bedzie problem sucho$ci w jamie ustnej poglebiac [15].

Badania japonskich naukowcow wykazaty, ze kwas mlekowy redukuje liczne
patogenne szczepy bakteryjne bytujgce w jamie ustnej [105-106]. Nie zaleca si¢
spozywania zywnosci, ktéra wymaga zucia 1 przykleja si¢ do zebdw, a takze
pokarméw  chrupigcych, twardych, ktére draznia 1 kalecza dzigsta
[15,16,105,106].

1.6.9. Wplyw higieny jamy ustnej na rozwéj chorob przyzebia

Higiena jamy ustnej ma podstawowe znaczenia dla zdrowia jamy ustnej
poprzez ograniczenie rozwoju flory bakteryjnej i zmniejszenie potencjatu
oksydoredukcyjnego. Podstawa higieny jamy ustnej jest usuwanie phytki
nazgbnej poprzez codziennie zabiegi higieniczne, wykonywane co najmniej 2
razy dziennie (najlepiej po kazdym positku). Istotg zabiegdw higienicznych jest
szczotkowanie zebow wilasciwg dla danej jamy ustnej metodg szczotkowania i
stosowanie odpowiednich narzedzi do jej przeprowadzenia (szczoteczek, nitek).
Ponadto oczyszczania przestrzeni miedzyzebowych, oczyszczanie jezyka oraz
stosowania adekwatnych do potrzeb past do z¢gboéw i ptukanek do higieny jamy
ustnej. Nieskutecznie usuwana ptytka nazgbna przyczynia si¢ do zniszczenia
dziasel, aparatu zawieszeniowego zg¢ba i kosci wyrostka zebodotowego co w
konsekwencji prowadzi do utraty zgbow. Patogenne drobnoustroje z jamy ustne;j
droga krwi przedostajg si¢ do innych organdéw i generuja w nich procesy
patologiczne tj. miazdzyca, czy zapalenie wsierdzia. Dlatego dla utrzymania
zdrowia jamy ustnej oprocz codziennych zabiegéw higienicznych wazne sg
regularne wizyty kontrolne w gabinecie stomatologicznym i usuwanie kamienia

nazebnego z czgstotliwoscia indywidualnie dobrang dla pacjenta.
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2. Cele pracy
Wyznaczono cztery gtéwne cele pracy

I.  Oszacowanie wptywu roéznych typow diet w indukcji standéw zapalnych
tkanek migkkich w jamie ustnej w obecnos$ci zalegajacej ptytki bakteryjnej
I przy braku zalegajacej ptytki bakteryjnej nad- i poddziastowe;j.

Il.  Ocena wplywu roznych rodzajow diet na obecno$¢ stanow zapalnych
tkanek migkkich w jamie ustnej oraz obecno$¢ ptytki bakteryjnej nad- i
poddzigstowej, u oséb nie posiadajacych zwierzat i wilascicieli zwierzat
domowych

I1l.  Oszacowanie jaka dieta w najwickszym stopniu wptywa na mikrobiom
bakteryjny w jamie ustnej ssakow.

IV.  Poréwnanie biofilméw bakteryjnych ludzi i zwierzat.

3. Materialy i metody
3.1. Regulacje prawne

Badania przeprowadzono zgodnie z regulacjami prawnymi prawa
polskiego i Unii Europejskiej - przytoczonymi ponizej, za dobrowolna zgoda
ochotnikow biorgcych w nich udziat.
- Ustawa z dnia 5 grudnia 1996 r. o zawodzie lekarza i lekarza dentysty (Dz.U.
1997 nr. 28, poz. 152) (obwieszczenie Marszatka Sejmu RP z dnia 22 lutego,
2019 w sprawie publikacji tekstu jednolitego ustawy o zawodach lekarza i
lekarza dentysty, Dz.U.2019, poz. 537).
- Ustawa z dnia 6 wrzesnia 2001 r. Prawo farmaceutyczne Dz.U. 2001 nr 2001 nr
126 poz. 1381 (obwieszczenie Marszatka Sejmu RP z dnia 22 lutego 2019 r.
opublikowanie tekstu jednolitego ustawy Prawo farmaceutyczne, Dz.U.2019,
poz. 499)
- Ustawa z dnia 6 wrze$nia 2001 r. Prawo farmaceutyczne (Dz. U. z 2017 r. poz.
2211 z p6zn. zm.) oraz Ustawa z dnia 20 maja 2010 r. o wyrobach medycznych
(Dz.U.z 2017 r. poz. 211) z pdzn. zm.)
- Ustawa z dnia 1 lipca 2005 r. o pobieraniu, przechowywaniu i przeszczepianiu
komorek, tkanek i1 narzadow (Dz. U. z 2005 r. Nr 169, poz. 1411);
- Ustawa z dnia 20 maja 2010 r. o wyrobach medycznych, Dz.U.2010 nr 2010 Nr
107, poz. 679 (obwieszczenie Marszatka Sejmu RP z dnia 13 grudnia 2019 r. w
sprawie publikacja tekstu jednolitego ustawy o0 wyrobach medycznych,
Dz.U.2020 poz. 186)
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- Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 2 maja 2012 r. w sprawie dobrej
praktyki klinicznej (Dz. Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 2 maja 2012 r.
w sprawie dobrej praktyki klinicznej (Dz. 2012, poz. 489);

- Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 16 lutego 2016 r. w sprawie
szczegblowych wymagan dotyczacych planowania, prowadzenia, monitorowania
i dokumentowania badania klinicznego wyrobu medycznego, Dz.U.2016 poz.
209.

- Zalecenie (2006) 4 Komitetu Ministréw Rady Europy dla cztonkéw stwierdza w
sprawie badan nad materiatami biologicznymi pochodzenia ludzkiego
(Rekomendacja Rec. (2006) cztery z Komitetu Ministrow do 13 panstw
cztonkowskich ds. badan materiatéw biologicznych pochodzenia ludzkiego), dnia
15 marca 2006 r.;

- Dyrektywa UE 2004/23/WE Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 31 marca
2004 r. w sprawie ustalanie standardow jako$ci i bezpieczenstwa darowizny,
pozyskiwania, testowania, przetwarzania, konserwacji, przechowywanie i
dystrybucja tkanek i komoérek ludzkich (OJ L102 z 7.4.2004, s. 48).

- Deklaracja Helsifiska Swiatowego Stowarzyszenia Lekarzy (WMA) Zasady
etyczne w prowadzeniu badan medycznych z udziatem cztowieka — pazdziernik
2013.

Badania przeprowadzono nieinwazyjne, a zastosowane metody nie wykraczaty
poza standardowe procedury wykorzystywane przy analizie wskaznikow jamy
ustnej, wigc zgody Komisji Bioetycznej nie byty potrzebne, a migdzy badajagcym
i badanymi zostata sporzadzona jedynie umowa o zachowaniu poufnosci i

zobowigzan miedzy stronami na czas badania.

3.2. Pacjenci

W badaniach udziat wzigto szesc¢dziesiat dorostych 0sob z réznym stanem
zdrowia jamy ustnej i zdrowiem ogdélnym, w r6znym wieku, obojga pitci [55,56],
(Ryc. 11).
Osoby te podzielono losowo na trzy dwudziestoosobowe grupy. Do pierwszej
grupy zakwalifikowano osoby nie majace na co dzien kontaktu ze zwierzgtami
domowymi i gospodarskimi. Drugg grupe stanowiag osoby posiadajace zwierzeta
domowe (psy) i przebywajace z nimi co najmniej przez kilka godzin dziennie

(min. 2 godziny dziennie) . Trzecig grupe tworzyly osoby majace kontakt ze
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zwierzgtami gospodarskimi (§winiami) przez kilka godzin dziennie (min. 2
godziny dziennie).

Grupe 0s0b nie posiadajacych zwierzat 1 grupe 0sob posiadajacych psy
podzielono na 4 podgrupy po 5 osob, ktorym przydzielono okreslong diete.
Wszystkie osoby zobowiazaty si¢ do spozywania okreslonej diety na czas badan.
Dopuszczalne bylo spozywanie innych pokarmoéw, ale positek nalezato zawsze
konczy¢ produktami z okreslonej diety. Zalecenie to wynikalo z wynikow
wczesniejszych badan, ktore wykazaty, ze zakonczenie positku pokarmem
bogatym w wapn i fosfor, spowolnia proces demineralizacji z¢gbow, poniewaz
ostatnie produkty wprowadzone do jamy ustnej podczas positku majg na nig
najwigkszy wptyw [47]. Kazda badana osoba oprocz wskazan dietetycznych
otrzymata informacj¢, ze nie ma zmienia¢ nawykoéw higienicznych podczas
badania. Kazda podgrupe dietetyczng oznaczono duzg literg alfabetu:

B - dieta bialkowa opierajaca si¢ gtdéwnie na produktach bogatych w biatko.
Dopuszczajaca spozywanie rowniez innych pokarmow, ale kazdy positek
nalezalo zakonczy¢ produktem biatkowym bez cukru, np. kefirem, jogurtem,
serem zOttym lub biatym itp.

W - dieta warzywna ukierunkowana gléwnie na warzywa. Dopuszczajaca
spozywanie réwniez innych pokarmow, ale kazdy positek nalezalo zakonczy¢
warzywem/ami, np. rzodkiewka, rzezucha, kapusta, jarmuzem, brokutami,
kalarepa, itp.

T - dieta bogata w tluszcze omega-3. Dopuszczajaca spozywanie rowniez innych
pokarmow, ale kazdy positek nalezato zakonczy¢ pokarmem bogatym w thuszcze
omega-3, np. ryby takie jak: loso$, $ledz, makrela, sardynki, olej rzepakowy,
siemi¢ Iniane, olej sojowy, produkty sojowe, orzechy, migdaty, pestki dyni itp.

F - dieta mieszana - dieta bez ograniczen, dowolna, sktadajaca si¢ z tradycyjnych
positkow, zawierajacych biatka, weglowodany, thuszczowe i warzywa.

Na czas badan wszystkie osoby zobowigzaty si¢ do spozywania okreslonej diety i
nie zmienia¢ nawykoéw higienicznych.

Po trzech dniach diety, w ktorej kazdy positek konczyt sie zaleconym produktem
dokonano oceny obecnosci i lokalizacji biofilmu bakteryjnego w jamie ustnej w
gabinecie stomatologicznym w Medyczno-Spotecznym Centrum Ksztalcenia
Zawodowego 1 Ustawicznego w Toruniu. Nastepnie wykonano zabieg

oczyszczenia zgbow z kamienia nazebnego nad- 1 poddzigstowego. Po kolejnych
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trzech dniach stosowania zaleconej diety pobierano po raz drugi materiat

biologiczny do badan. Schemat badan zostal przedstawiony na (Ryc.11).

SCHEMAT BADANIA

20 oséb nie
posiadajgcych posiadajgcych
zwierzat zwierze domowe
zmexzetaml zospodarskmn

. Dieta oparata na biatku, 5 os6b/grupe
@ J Dieta oparta na warzywach, 5 oséb/gr '

Dieta oparta na produktach bogatych w
tluszcze omega 3, 5 osob/gr
D Dieta mieszana, 5 os6b/gr

POBRANIE PROBKI BIOFILMU BAKTERYJNEGO
3 dni po wprowadzeniu diety
wywiad, karta pacjenta, ankieta zdrowia, ankieta COVID-19,
ankieta dotyczaca higieny zdrowia jamy ustnej i Zywienia,
zgoda na zabieg. umowa miedzy badanym i badajacym

dotyczaca postepowania badawczego,
potl};raz:ie pigbgbioﬁlmu bakteryjfego BOBRANIE
PROBKI
Oczyszczenie zebow z kamieni ebnego i poddzigsioweg | BIOFILMU
BAKTERYJNEGO

POBRANIE PROBKI BIOFILMU BAKTERYJNEGO
3 dni po oczyszczenie zgbéw z kamienia

nazebnego i poddzigstowego

Rys.11.Schemat analizy biofilmu pobranego z ptytki nazgbne;j .
Od wszystkich 0s6b przed przystgpieniem do programu badawczego zbierana
byta nastgpujaca dokumentacja:
1. Ankieta potrzeb zywieniowych i higienicznych w jamie ustne;.
Ankieta wirusowa na Covid-19
Oswiadczenie pacjenta 1 (zgoda na badania)
Umowa z badanym

Oswiadczenie pacjenta 2 (dotyczace uzyskania dokumentacji medycznej)

o g > 0w

Oswiadczenie pacjenta 3 (dotyczace uzyskania informacji o zdrowiu i
udzielonym $wiadczeniu)

7. Ankieta zdrowia (dotyczy stanu zdrowia pacjenta)

8. Karta zdrowia pacjenta

9. Wskazania dla uczestnika programu badan

10. Wskazniki higieniczne 1 periodontologiczne

Zwierzgta domowe i hodowlane wiaczone do badania byly Zzywione

standardowa karma wtasciwg dla danego gatunku i wieku. PsSy otrzymywaty

zbilansowang diete zawierajacg okoto 40% biatka, 10% weglowodandw, 25%
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warzyw oraz nieprzetwarzane ttuszcze, kwasy thuszczowe i wapn. Do badania
wiaczono 20 psoéw réznych ras, wieku i pici. Zwierzgta gospodarskie tj. Swinie
karmiono komercyjng paszg dla §win, w sktad ktérej wchodzi: $ruta zbozowa,
$ruta poekstrakcyjna sojowa I $ruta poekstrakcyjna rzepakowa. Pasze dodatkowo
uzupetniat premiks mineralno-witaminowy oraz tluszcz w postaci oleju
rzepakowego (w ilosci ok. 4-5%) dla zachowania proporcji aminokwasow
egzogennych. Zwierz¢ta byty karmione do woli, aby nie ogranicza¢ iloSci
sktadnikéw odzywczych i ich tempa wzrostu. Do badania wiaczono 20 $win
domowych (suis scrofa), w wieku 4-10 miesigcy, pici zenskiej lub kastrowane
samece.

Materiat biologiczny pobierano od zwierzat jednokrotnie i badano wg. tego
samego schematu jak u ich wtascicieli.

Aby sprawdzi¢ na ile biofilmy ludzkie 1 zwierz¢ce sg podobne, jak
roOwniez czy przebywanie ze zwierz¢tami rzutuje w jaki$ sposob na skiad
mikrobiomu ludzkiego i czy mozliwe jest przenoszenie drobnoustrojow z
ptytki bakteryjnej z obu badanych gatunkéw zwierzat na ludzi poszukiwano
periopatogendéw wszystkich kompleksow bakteryjnych.

W tym celu wykonano analiz¢ sekwencyjng biofilméw bakteryjnych w badanych
grupach. Pobrane biofilmy bakteryjne naddzigstowe 1 ze szczeliny dzigstowej w
postaci inokulum ze wszystkich badanych grup (60 osob, 20 psoéw, 20 $win).
Nastgpnie z uzyskanych kolonii bakteryjnych analizowanych biofilmow
wyizolowano bakteryjny DNA i sekwencjonowano przy zastosowaniu metody

Sangera i uniwersalnych starteréw (primeréw), [118].

3.3. Techniki badawcze
Do badan w niniejszej rozprawie wykorzystano techniki stomatologiczne i

biomedyczne.

3.3.1.Techniki stomatologiczne - wskazniki
Wskazniki stomatologiczne wykorzystano do oceny obecnosci i
lokalizacji ptytki bakteryjnej i kamienia nazgbnego w jamie ustnej oraz

okreslenia potrzeb leczenia specjalistycznego.

- Wskaznik Fuksynowy. Wykonany zostal z uzyciem preparatu Red-Cote wg
zalecen producenta. Barwnik D&C Red 28 (Cl 45410) zawarty w Red-Cote
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wybarwia 1 uwidacznia ptytke bakteryjng twarda i migkka oraz osady na tkankach
w jamie ustnej, w miejscach, w ktorych po nieprawidlowym szczotkowaniu

zostat osad plytki bakteryjnej (Ryc. 12).

Ryc.12. Wskaznik fuksynowy. www.oralanswers.com/plaque-disclosing-tablets-

dental-plaque

Bada¢ mozna cate uzgbienie lub 6 zgbow (tzw. skrocony wskaznik) - po jednym z
kazdej grupy z¢bow potozonych przeciwstawnie. Zastosowano wskaznik
skrocony 1 badano zeby: 16, 14, 11, 36, 34, 31 (siekacze, przedtrzonowce i
trzonowce), po stronie zewngtrznej i wewngtrzne;.

Zastosowano nastepujace kryteria oceny:

0 brak osadu

1 osad pokrywa zab do 1/3

2 osad pokrywa zab od 1/3 do 2/3
3 osad pokrywa zab powyzej 2/3

Wskaznik obliczano z wzoru: F=(x +y): n
F = wskaznik fuksynowy

X = suma wartosci po stronie policzkowej

y = suma wartosci po stronie wewnetrznej

n = liczba badanych zgbow

Interpretacja testu fuksynowego:

0-2 dobry
2-3 dostateczny
4-6 zty
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- Wskaznik API (Aproximal Plaque Index) stuzy do uwidocznienia i oszacowania

obecnosci plytki

okreslenia mozna

bakteryjnej w przestrzeniach miedzyzgbowych. Do jego

uzy¢ preparat wybarwiajacy (zawierajacy np. fuksyne) lub

sonde periodontologiczng. Bada si¢ przestrzenie mi¢dzy zebowe w kwadrantach

1 i 3 od strony wewngtrznej, a w kwadrantach 2 i 4 od strony zewngtrznej.

Obecnos¢ plytki bakteryjnej okresla si¢ jako (+), a jej brak jako (-). Wskaznik

obliczano z wzoru:

API = (suma przestrzeni z ptytka x 100): suma przestrzeni badanych

Interpretacja wyniku:

do 25% optymalna e
\ A
“‘77 1‘: _r*?]—
25 - 39% w miar¢ dobra | \ /\(/
T ]
40 - 69% Przeci¢tna \/\ /"
(o
W
70 - 100% Zta

- Wskaznik PLI (Plaque Index) - stuzy do oceny grubosci ptytki bakteryjnej w

okolicy szyjki

zgba. Obecnos¢ ptytki bakteryjnej ocenia si¢ na wszystkich

powierzchniach: policzkowej/wargowej, jezykowej/podniebiennej oraz na

dwoch powierzchniach stycznych blizszej mezjalnej (zwroconej do $rodka

tuku zebowego) i dalszej — dystalnej (zwroconej w kierunku przeciwnym do

srodka tuku zgbowego). Oceny dokonywano wg. schematu zaproponowanego
przez prof. J. Banach [4]. Oceniano zgby: 16, 12, 24, 36, 32, 44.

Kryteria oceny:

0 brak ptytki

1 cienka warstwa ptytki niewidoczna gotym okiem, ale mozliwa
do zbadania zglebnikiem

2 ptytka na brzegu dzigstlowym lub na powierzchni zgba oraz w
szczelinie dzigstowej

3 obfite nagromadzenie ztogoéw na brzegu dzigstowym 1 zgbie

Wskaznik obliczono z wzoru:

Pl.I = (suma wartosci powierzchni : 4) : liczba badanych zebow
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Interpretacja wyniku:

0 dzigsta zdrowe, blador6zowe

1 fagodny stan zapalny

2 umiarkowane zapalenie, zaczerwieniony obrebek dzigstowy,
Krwawienie przy ucisku

3 cigzkie zapalenie, zaczerwienione, krwawigce dzigsta

Wskaznik OHI (Oral Hygiene Index) - wskaznik higieny jamy ustnej,
okreslajacy obecno$¢ nalotu i kamienia nazebnego. Najczesciej stosuje sig¢
uproszczony wskaznik, gdzie badacz ogranicza si¢ do wykonania pomiaréw
na szeSciu zebach. Oceny dokonywano wg. schematu zaproponowanego
przez prof. J. Banach [4]. Oceniano zegby: 16, 11, 26, 46, 31, 36. Na gornych
trzonowcach oceniano powierzchnie policzkowe, na dolnych trzonowcach
powierzchnie jezykowe, a na siekaczach powierzchnie wargowe wg Greena i

Vermilliona [4].

Kryteria oceny:

0 brak ptytki/kamienia

1 migkki nalot lub kamief do
1/3

5 migkki osad lub kamien do
2/3

3 migkki osad lub kamien

powyzej 2/3

Wskaznik obliczano z wzoru:
OHI = (suma wartosci DI i CI) : wszystkie badane zeby
DI= ocena obecnosci migkkiej ptytki bateryjnej

Cl = ocena obecnosci stwardniatej (uwapnionej, skalcyfikowanej) ptytki

bakteryjnej
Kryteria oceny:
0-1 bardzo dobra higiena
1-2 dobra higiena
2-3 dostateczna higiena
powyzej 3 niedostateczna higiena
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Wskaznik PBI (Papilla Bleding Index) - stluzy do kontroli krwawienia
brodawek miedzyzgbowych. Ocenia si¢ przestrzenie migdzyzgbowe w
kwadrantach 1 i 3 od strony zewng¢trznej, a w kwadrantach 2 i 4 od strony
wewnetrznej. Badanie wykonuje si¢ sondg periodontologiczng. Polega ono na
delikatnym ucisku sonda brodawek dzigstowych. Krwawiaca brodawke
dzigstowg oznacza si¢ (+), a nie krwawigcag brodawke (-).

Wskaznik oblicza si¢ wg wzoru:

PBI = (suma przestrzeni krwawiacych x 100) : suma przestrzeni badanych

Interpretacja wyniku:

Ponizej | przyzgbie klinicznie zdrowe

10%

10 - 20% | tagodne zapalenie dzigsel, stan

wymagajacy poprawy higieny jamy

ustnej
20 - 50% | umiarkowane zapalenie dzigsel;
50 - cigzkie i przewlekte zapalenie dzigset
100%

Wskaznik CPITN (Community Periodontal Index for Treatment Needs) - jest
wskaznikiem przesiewowym, ktory okresla potrzebe leczenia chorob
przyzgbia za pomoca oceny klinicznej obecnosci lub braku kieszonek
przyzebnych, kamienia nazebnego 1 krwawienia dzigsel. Zaleca si¢
dokonywanie oceny przy uzyciu specjalnej sondy periodontologicznej CPITN
lub jej odpowiednika (Ryc.13).

Periodontal Probes Set

3 to Measure Gum Pocket Depths [

5.5mm

2.0mm

3.5mmeg — 3

- A e ————
g 3.5mm
f" o=  PERODONTAL
ViHO P
& o 0.5mm (

Ryc.13. Sonda peridontologiczna WHO, Wiliams i CP-15 z kalibracja stuzaca

5.5mm

do oceny obecnosci 1 glebokosci kieszonek przyzebnych. Materiaty

reklamowe firmy Medentra.
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Do okreslenia obecnosci ztogow 1 krwawienia stosuje si¢ oznaczenia (+) lub
(-). Podczas badania bierze si¢ pod uwage 6 punktow pomiarowych na
kazdym zegbie, w kazdym z szeSciu sekstantow: od strony zewnegtrznej
wykonuje si¢ na zebie 3 pomiary (blizszy, posrodkowy i dalszy) i na stronie
wewnetrznej zgba 3 pomiary (blizszy, posrodkowy, dalszy). U dzieci i1
mtodziezy bada si¢ siekacze srodkowe i pierwsze trzonowce. Odnotowuje si¢
tylko najnizszy punkt pomiaru w danym sekstancie. Odnotowanie oceny ,,4”
w sekstancie, skutkuje przejsciem do kolejnego sekstantu, bez badania
pozostatych zebéw w jego obrgbie.

Kryteria oceny:

1 czarny odcinek sondy WHO jest widoczny w catosci (+),
pojawia si¢ krwawienie (+), brak ztogdw (-)

2 czarny odcinek sondy WHO jest widoczny w catosci (+),
pojawia si¢ krwawienie (+), brak ztogdw (-)

3 czarny odcinek sondy WHO jest widoczny czesciowo (+/-),
pojawia si¢ krwawienie (+), pojawiaja sie ztogi (+/-)

4 czarny odcinek sondy WHO nie jest widoczny (+/-), pojawia
si¢ krwawienie (+), pojawiajg sie ztogi (+/-)

Interpretacja wyniku:

0 dalsza terapia nie jest potrzebna

2 zalecane jest profesjonalne usunigcie ztogdw
poddziastowych, korekta wypelnien i prac protetycznych

3i4 oceny te w jakimkolwiek sekstancie, wskazujg na
koniecznos$¢ zastosowania metod leczenia
periodontologicznego, po przeprowadzeniu terapii wstepnej

3.3.2.Techniki biomedyczne

Powstawanie mikrobiomu pod wplywem diety w jamie ustnej bylo
okreslane na podstawie analizy biofilmow bakteryjnych  metodami
mikrobiologicznymi z wykorzystaniem metody posiewu redukcyjnego i analizy
sekwencyjnej metoda Sangera [66]. Materiat do badania (ptytka bakteryjna)
zostal pobrany z jamy ustnej od wszystkich badanych oséb jatows wykataczkg z
powierzchni zeba 1 ze szczeliny dzigstowej. W dwoch pierwszych grupach
material pobrano trzy dni po stosowaniu odpowiedniej diety (przy zalegajacej
twardej 1 miekkiej plytce bakteryjnej) i po kolejnych 3 dniach kontynuowania

diety, ponownie pobrano material do badania jatlowg wykataczkg z powierzchni
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zgba 1 ze szczeliny dzigstowej. Caty pobrany material wysiano na ptytkach
Petriego na odpowiedniej pozywce wzgledem wymagan pokarmowych

okreslonych szczepow bakteryjnych [60,61].

3.4. Hodowla inoculum bakteryjnego

Pobrane inoculum bakteryjne (biofilm bakteryjny ptytki nazebnej), zostato
wysiane na specyficzne podtoza (pozywki) do hodowli wszystkich kompleksow
bakterii: pozywka Bacteroides bile esculin (BBE; BTL Company) i Columbia
agar (BTL Company) [55,56].

3.5. Analiza biofilméw bakteryjnych

Badany material poddano analizie metodologia opisang w publikacji
Rowinskiej [55,56] oraz Kucia i wsp., 2020 [45]. Uzyskane sekwencje
analizowano za pomocg oprogramowania Blast wg. schematu przedstawionego

na rycinie (Ryc. 14).

Sequencing [ VA

I ALSTa AN

oo Isolation of PCR = BLAST | "\. “ | ‘ | ‘
‘\' l‘ E— [ :' I" ‘

o plasmids DNA —) == .‘ ‘/ |) L/
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Ryc.14. Schemat sekwencjonowania biofilmu bakteryjnego [22,66,102].

- Porownano badany biofilm bakteryjny do wzrostowych szczepow
kontrolnych kompleksu czerwonego: P. gingivalis ATCC 33277, T. forsythia
ATCC 43037, T. denticola 35405 ATCC dostarczonych z LGC Standards UK
zgodnie z zaleceniem 1SO 11133: 2014.

- Z pobranego inoculum bakteryjnego, z wykorzystaniem komercyjnie
dostgpnych zestawow New England Biolabs (T1010S). Uzyskane DNA
plazmidowe analizowano pod katem przynaleznosci do okreslonego szczepu
lub gatunku z wykorzystaniem sekwencjonowania odpowiednich
uniwersalnych starterow (primerdéw) stosowanych w metodzie Sangera, ktore
umozliwiajg odczyt pomigdzy 500-800 nukleotydow [119].

- Wykonano nast¢pnie analiz¢ molekularng, aby sprawdzi¢ na ile sg one do

siebie podobne.
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Wszystkie badania elektroforetyczne wykonano z uzyciem dlugich kapilar co
pozwalato (w przypadku dobrej jakosci matryc) na odczyt ponad 1000
nukleotydow w sekwenatorze ABI PrismTM BigDyeTM Terminator Cycle.
Uzyskane sekwencje patogendow bakteryjnych przeanalizowano za pomocg
specjalistycznego oprogramowania heurystycznego algorytmu Basic Local
Alignment Search Tool 2.0 (Blast 2.0) 1 porownano go z sekwencjami juz
istnicjgcymi w bazach danych w celu obliczenia podobiefstwa sekwencji.
Uwzgledniono tylko sekwencje z 99,99-100% prawdopodobienstwem
dopasowania podobienstwa [22,67,103].

3.5.1.Test aktywnoSci przeciwdrobnoustrojowe;j
Referencyjne szczepy bakteryjne i pozywki wzrostowe zastosowano zgodnie z
zaleceniami normy ISO 11133: 2014. Wykorzystana przeze mnie metodyka

zostata wczesniej opisane przez Kucia [41].

3.5.2. Analiza statystyczna

Analizy statystyczne przeprowadzono za pomoca oprogramowania
Statistica (wersja 12, StatSoft, Tulsa, OK, USA). Zbadano wptyw réznych diet w
analizowanych grupach jako wartosci S$rednie, z bledami statystycznymi
potaczonymi jako btad standardowy. Wyniki analizowano za pomoca
jednokierunkowej analizy wariancji ANOVA z testem wielokrotnego porownania
post hoc LSD dla uzyskanych danych. Zaleznosci migdzy ré6znymi parametrami
oceniano za pomocg regresji liniowej (R), chyba ze zalezno$¢ nie byta liniowa. W
tym drugim przypadku zaleznosci okreslono za pomocg Srednich korelacji
Spearmana (Rs) [45]. Gdy wspotczynnik F byt istotny, do okreslenia rdznic
migdzy grupami stosowano test Tukeya. Za statystycznie istotng uznano warto$¢

p <0,05.

4 Wyniki
4.1 Analiza wskaznikow stomatologicznych
4.1.1.Wskaznik fuksynowy

Analiza wynikéw wskaznika wybarwienia zlogdw nazebnych w
pierwszym badaniu wykazata u wszystkich badanych osob warto$ci higieny jamy
ustnej na poziomie dostatecznym. Wskazniki fuksynowy, OHI, PL.I w badanych

grupach wykazaly podobne wartosci. U wszystkich badanych osob stwierdzono
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obecnos$¢ migkkiej i twardej ptytki nazebnej niezaleznie od stosowanej diety. Po
usrednieniu wynikéw okazalo sie, ze higiena jamy ustnej byla na podobnym

poziomie u wszystkich badanych osob we wszystkich grupach

4.1.2.Wskaznik PLI

Wskaznik PLI - w szeSciu na osiem przypadkow (w analizowanych
podgrupach) wskazywal na tagodny stan zapalny (na podstawie ilo$ci plytki
bakteryjnej), a w dwoch przypadkach na umiarkowany stan zapalny w kazdej z 2
grup (patrz Tabela 4 i 5).

4.1.3.Wskaznik OHI - w grupie osob bedacych na dietach B, T, F higiena byta
oceniana na poziomie dobrym, a w grupie bedacej na diecie W na poziomie
dostatecznym (patrz Tabela 4 i 5).

4.1.4. Wskaznik API

Wskaznik API - w grupie badanych (u os6b nie posiadajgcych zwierzat)
okreslal higiene w przestrzeniach miedzyzg¢bowych na poziomie najnizszym,
okreslang jako "zta"; w drugiej grupie (osoby posiadajace zwierzeta) jako
"przeci¢tng" w trzech przypadkach diety B, T, F, a "z13" w przypadku diety W.
(patrz Tabela 4 i 5).
4.1.5.Wskaznik PBI

Wskaznik PBI - diagnozujacy krwawienie jako objaw stanu zapalnego, w
pierwszej grupie u w przypadku diety B i T okreslono jako ,tagodny stan
zapalny/ stan wymagajacy poprawy higieny jamy ustnej”, w przypadku diety W
wynidst "0", co interpretuje si¢ jako "przyzebie klinicznie zdrowe". W grupie
drugiej u oséb z dieta F stwierdzono umiarkowane zapalenie dzigset, w
podgrupach z dieta W 1 B wskaznik wskazat na "przyzebie klinicznie zdrowe", w
podgrupie z dietg F na "tagodny stan zapalny/ stan wymagajacy poprawy higieny
jamy ustnej”, w podgrupie z dietg T stwierdzono umiarkowane zapalenie dzigset.
W obu badanych grupach zauwaza si¢ przy przeci¢tnej, a nawet ztej higienie w
przestrzeniach miedzyzg¢bowych z dieta W, przy higienie "zlej" wskaznik PBI
rowny "0"; podobnie w drugiej grupie w podgrupie z ta samg dieta pomiar
usredniony wyniost 8,57%, co okreslane jest w kryteriach wskaznika jako

"przyzebie klinicznie zdrowe". Warto nadmieni¢, ze w tej podgrupie byty az 3
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osoby kwalifikujace si¢ do leczenia periodontologicznego, z zaawansowang

chorobg przyzebia.

4.1.6. Wskaznik CPITN

Wskaznik CPITN okresla potrzeby leczenia periodontologicznego, pomiar
wynoszacy 3 1 4 S$wiadczy o chorobie przyzebia 1 potrzebie leczenia
specjalistycznego periodontologicznego. W pierwszej grupie badanych osob, z
dieta B nie bylo osdb potrzebujacych leczenia periodontologicznego, z dieta W
byta 1 osoba, z dietag T, F byly po 2 osoby w grupie. Stan ten nie rzutowat w
szczegblny sposob na interpretacje wynikow (patrz Tabela 4). W drugiej grupie
byly po 2 osoby wymagajace leczenia periodontologicznego W podgrupach z
dieta B, T, F i 3 osoby w podgrupie z dietg W (patrz Tabela 5).
Wyniki badan zostaty zebrane w tabeli nr 3.

Tab.3. 1-20 grupa os6b nie posiadajacych zwierzat, 21-40 grupa o0sob
posiadajacych zwierzeta domowe 1 spedzajaca z nimi co najmniej dwie godziny
dziennie. kod - kod osoby badanej, kolejny numer badanej osoby w grupie F
(dieta mieszana) lub B (dieta biatkowa) lub T (dieta bogata w tluszcze omega-3)
lub W (dieta warzywna); A - plytka bakteryjna pobrana z korony zgba przed
profesjonalnym oczyszczeniem zebow), B - plytka bakteryjna pobrana ze
szczeliny dzigstowej przed oczyszczeniem zgbdw, C - ptytka bakteryjna pobrana
z korony zgba po 3 dniach po oczyszczeniu zgbow, D - plytka bakteryjna pobrana

ze szczeliny dzigstowej po 3 dniach po oczyszczeniu zgbow.

L.p. kod Fuksynowy | PLI OHI API PBI CPITN | dieta
03,F.(ABCD) |2 125 | 175 |91,6% | 666% |3 F

2 | 05F(ABCD) |25 169 | 366 | 94% 2353% | 0 F

3 | 19F(ABCD) |2 179 [ 117 | 9047% | 0% 2 F

4 | 30F(ABCD) |28 1,9 175 | 55% 35% |2 F

5 |27F(ABCD) |275 206e | 367 |91,67% |833% |3 F

6 | 06T.(ABCD) | 283 15 1 57,14% | 1071 |0 T

7 | 12T.(ABCD) | 383 208 | 1,67y | 9048% | 0% 3 T

8 | 22T.(AB.CD) | 3 154 | 35 100% | 10,71% | 2 T

9 |37T.(ABCD) |35 225 | 4 100% | 0% 4 T

10 | 34T.(ABCD) | 3.25 22 225 | 96% 0% |3 T

11 | 04W.(ABCD) | 33 ‘ 2,66 ‘ 3,25 ‘ 100% | 0% ‘ 0 ‘ w ‘
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12 | 14W.(ABCD) | 35 1,83 |125 |52% 0% 3 w
13 | 16W.(ABCD) | 3 2 1,58 | 89,29% | 0% 2 w
14 | 17W.(ABCD) | 2,17 146 |1 16% 0% 1 w
15 | 04W.(ABCD) | 33 266 |325 |100% | 0% 0 w
16 | 09B.(ABCD) |2 1,33 |18 |28% 8% 0 B
17 | 02B.(ABCD) |3 12 2 84% 0% 0 B
18 | 21B.(ABCD) |25 175 | 15 92,3%z | 384% |2 B
19 | 29B.(ABCD) | 233 15 233 |8333% | 2917% | 2 B
20 | 39B.(ABCD) | 3,67 242 |28 |8077% | 1538 |2 B
L.P. kod Fuksynowy ‘ PLI ‘ OHI ‘ API ‘ PBI ‘ CPITN ‘ dieta ‘
21 | 20F(ABCD) |35 213 |2 51,85% | 11,11 | 2 F
22 | 15F(ABCD) |4 238 | 125 |8421% |526% |2 F
23 | 25F(ABCD) |25 1,81 |2 80% 50% 3 F
24 | 24F(ABCD) | 267 154 | 167 |4583% |833% |2 F
25 | 23F.(ABCD) | 217 163 |28 |4348 |21,74 |3 F
26 | 13T.(ABCD) |25 1,8 | 1,08 |6538% |38% |1 T
27 | 07.T.(ABCD) | 1,83 063 |05 18,18% | 0% 0 T
28 | 1L.T(ABCD) | 167 117 | 1,08 |3571% | 1071% | 4 T
29 | 35T.(ABCD) | 283 213 | 283 | 100% | 43,48% | 2 T
30 | 40T.(ABCD) |28 1,88 |32 8571% | 52,38% | 3 T
31 | 18W.(ABCD) |2 163 |08 [913% [043% |2 w
32 | 3LW.ABCD) | 3 206 | 225 |8571% | 0% 3 w
33 | 32W.(ABCD) | 26 22 275 | 100% | 5% 3 w
34 | 38W.(ABCD) | 2 1,88 |233 [6316% | 2632 |3 w
35 | 33W.(ABCD) | 14 16 2 9444% | 11,11 |2 w
36 | 01.B.(ABCD) |22 1,75 | 1,1 60% 15%) | 0 B
37 | 08B.ABCD) |15 1,79 |09 83,33% | 0% 3 B
38 | 10B.(ABCD) |26 155 | 1,25 |5909% | 0% 3 B
39 | 26B.(ABCD) |2 1,8 2 20,85% | 833% | 2 B
40 | 28B.(ABCD) |26 167 |25 42,85% | 0% 2 B

Preparat stuzacy do kontroli higieny w tescie fuksynowym wybarwia migkka i
twardg plytke bakteryjng oraz osady nazebne, bedace konsekwencjg picia
kolorowych napojow. Kolejne dwa wskazniki determinowaly tylko obecnos¢
oraz ilo$¢ twardej 1 migkkiej ptytki nazgbnej. Pierwszy wskaznik byl wyzszy,
poniewaz byl powigzany dodatkowo z przebarwieniami osadéw po spozyciu

napojow z barwnikami — higiena w tym przypadku byta gorsza, niz w przypadku
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wskaznikow PLI, OHI. Kolejne dwa wskazniki okreslaty obecno$¢ kamienia
nazgbnego (twardej ptytki nazebnej) 1 migkkich ztogow nazebnych. Pomiary byty
wykonane sondg dentystyczng (periodontometrem) i bytly na dobrym poziomie
zgodnie z kryteriami wtasciwymi dla powyzszych wskaznikow. Plytka bakteryjna
i kamien nazebny determinujg pojawienie si¢ stanu zapalnego dzigsel i
utrzymywanie si¢ tego stanu w jamie ustnej. W takich sytuacjach dochodzi
najczesciej do przewleklego stanu zapalnego, ktorego badana osoba jest zwykle
nie§wiadoma. Zjawisko powyzsze determinuje powstawanie stanow zapalnych
dzigset. Usrednione wyniki w podgrupach z dieta B, T, W miedcity si¢ w
zakresie 53,38— 69,72%, co wskazywato na $rednig higieng. W podgrupie z dietg
F $rednia wyniku wyniosta 82,42%, co oznaczalo higien¢ zta. Wskaznik PBI
okreslajacy krwawienie dzigsel, ktore jest jednym z objawdéw zapalenia tkanek
migkkich u badanych wykazat nastepujace wartosci: z dieta W wykazat 0,09%, z
dietag B 4,6%, a z dietag T 5,05%, co wskazywato na przyzebie klinicznie zdrowe.
W przypadku diety F liczba ta wyniosta 21,3%, co interpretuje si¢ jako
umiarkowane zapalenie dzigsel. Wystgpita zauwazalna réznica miedzy podgrupa
kontrolng z dietag F i podgrupami z dietami W, B, T. Nalezy zauwazy¢, iz w
podgrupach z dietami B i T byly dwie osoby kwalifikujace si¢ do leczenia
periodontologicznego, ktore mogly mie¢ wptyw na $redni wynik, a w podgrupach
z dietami W i F, po jednej osobie. Uzyskane wyniki in vitro wykazaly, ze
sktadniki diety T, B 1 W miaty silne dziatanie przeciwbakteryjne na wybrane

bakterie chorobotwodrcze odpowiedzialne za zapalenie przyzebia.

4.1.7. Techniki stomatologiczne

Analiza wskaznikow:

- wedlug wskaznika APl (plytki bakteryjnej w  przestrzeniach
mi¢dzyzebowych) higiena byta na poziomie 2 niedostatecznym

- wskaznik PBI najnizej ksztattuje si¢ w podgrupie F; w podgrupach z dieta
okreslong B 1 T jest na poziomie 4 dobrym, a w podgrupie W jest na
poziomie 5 bardzo dobrym

- wskazniki API 1 PBI sprawdzajg te same okolice w jamie ustnej, wyniki
tych dwoch wskaZznikow sa rozbiezne, szczegdlnie przy diecie W, gdzie
APl = ocena 2 niedostateczna, a PBI = ocena 5 bardzo dobra przy

wartosci obliczonego wskaznika "0", zaznaczy¢ nalezy, ze w tej grupie
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badanych byta 1 osoba wymagajaca leczenia specjalistycznego
periodontologicznego (Tab.4).
Dieta Wskaznik Wskaznik PLI Wskaznik | Wskaznik | Wskaznik PBI | Wskaznik CPITN
fuksynowy OHI API
B 135:5=27 82:5=1,64 1049:5= 368,4:5= | 6023:5= 0 badanych
dostateczna tagodny stan 2,1 73, 68% 12,05% kwalifikuje sie do
zapalny dostateczn (zta) tagodne/ stan leczenia
a wymagajacy spegjalistycznego
(dobry) poprawy
higieny jamy
ustnej (dobry)
T 16,41:5=3,28 9,57:5=1,91 12,43:5= | 44362:5= | 6142:5= 2 badanych
dostateczna fagodny stan 2,49 88,72% 12,28 % kwalifikuje sie do
zapalny dostateczn zta tagodne/ stan leczenia
a wymagajacy specjalistycznego
(dobry) poprawy
higieny jamy
ustnej (dobry)
W 15,27 :5=3,05 10,61:5=2,12 10,33:5= 357,29:5= 0:5=0% 1 badanych
dostateczna umiarkowane 2,07 71,46% przyzebie kwalifikuje sie do
zapalenie dostateczn zla Klinicznie leczenia
(dostateczna.) a zdrowe specjalistycznego
(bardzo
dobry)
F 12,05:5=241 8,69:5=1,74 12:5=24 | 422,74:5= 133,46:5= 2 badanych
dostateczna fagodny stan dostateczn 84,55% 26,69% kwalifikuje si¢ do
zapalny a zla umiarkowane leczenia
zapalenie specjalistycznego
(dobry) dzigset
(dostateczny)
Tab.4. Wyniki u$rednionych wskaznikow stomatologicznych dla o0s6b nie

przebywajacych ze zwierzgtami w ciggu dnia.

- W grupie os6b przebywajacych ze zwierzgtami przez kilka godzin w ciggu
dnia, wedlug wskaznikow: fuksynowego, PL.I, OHI higiena byla na
poziomie dostatecznym (Tab.5), (wskaznik fuksynowy dodatkowo okresla
przebarwienia zebodw osadami z pokarméw i1 ptynéw z barwnikami)

(phytki

miedzyzebowych) higiena byla na poziomie dostatecznym w trzech

- wedlug wskaznika API bakteryjnej w  przestrzeniach

74



badanych podgrupach (B, T, F), a podgrupic W byta na poziomie ztym
(niedostatecznym)

- wskaznik PBI najlepiej wypadl w podgrupie z dieta W - na poziomie
bardzo dobrym (przy wartosci rownej 8,57%), zaznaczy¢ nalezy, ze w tej
podgrupie badani mieli warto§¢ wskaznika API na poziomie

niedostatecznym i dodatkowo znalazly si¢ w tej podgrupie 3 osoby

kwalifikujagce sie do leczenia specjalistycznego periodontologicznego

(Tab.5).

Die Wskaznik Wskaznik PLI Wskaznik | Wskaznik | Wskaznik PBI | Wskaznik CPITN
ta fuksynowy OHI API
B 109:5=2,18 8,56:5=1,71 7,75:5= | 266,12:5= 23,33:5= 2 badanych
dostateczna lagodny stan 1,55 dobry 53,22% 4,67% kwalifikuje sie do
zapalny Pprzecietna przyzebie leczenia
(dobry) (dostatecz klinicznie specjalistycznego
ny) zdrowe
(bardzo
dobry)
T 11,63:5=2,33 10,14:5=2,03 8,69:5= 304,98 :5= | 110,42:5=22,08 2 badanych
dostateczna umiarkowane 1,74 dobry 61% % kwalifikuje sie do
zapalenie przecigtna | umiarkowane leczenia
(dostateczny) (dostatecz zapalenie specjalistycznego
ny) dzigset
(dostateczny)
W 11:5=2,2 9,37:5= 1,87 10,16 :5= | 434,34:5= 42,86:5= 3 badanych
dostateczna fagodny stan 2,03 86,87% 8,57% kwalifikuje sie do
zapalny dostateczn zta przyzebie leczenia
(dobry) a klinicznie specjalistycznego
zdrowe
(bardzo
dobry)
F 14,84 :5=2,97 949:5=1,9 9,75:5= 305,37 : 5= 96,44 : 5= 2 badanych
dostateczna fagodny stan 1,95 dobry 61,07% 19,29% kwalifikuje sie do
zapalny przecietna | tagodne/ stan leczenia
(dobry) wymagajacy specjalistycznego
(dostatecz poprawy
na) higieny jamy
ustnej (dobry)

Tab.5. Wyniki u$rednionych wskaznikow stomatologicznych dla osob przebywajacych

ze zwierzgtami kilka godzin dziennie w ciggu dnia.
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4.1.8.Analiza podobienstw w wystepowaniu drobnoustrojow i poréwnanie
skladu plytki bakteryjnej ludzi przebywajacych ze zwierzetami
gospodarskimi lub domowymi co najmniej kilka godzin dziennie, a osobami

nie majacymi takiego kontaktu

Posiewy inoculum bakteryjnego wykazaty, ze pacjenci z zaawansowang

chorobg przyzebia maja w swojej mikrobiocie wigcej bakterii kompleksu

czerwonego (Ryc. 15).

Panel A

Panel B
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Panel C

Panel D

Ryc.15. Przyktady rozwoju bakterii chorobotworczych na pozywce po pobraniu
innokulum bakteryjnego z tkanek przyzgbia z kazdej z analizowanych grup
ludzi/zwierzat. Panel A - innokulum pobrane od $win. Panel B - innokulum
pobrane od oséb pracujacych ze $winiami na diecie oznaczonej jako F, B, W,
T. Panel C - innokulum pobrane od wtascicieli psow Panel D - innokulum

pobrane od psow. Wyniki te zostaty opublikowane [54,55].

W pracy przeanalizowano biofilmy bakteryjne u o0s6b pracujacych
zawodowo ze $winiami (Tab.6) oraz ludzi, ktérzy maja psy jako zwierzgta

domowe (Tab.7) w poszukiwaniu periopatogendw wszystkich komplekséw

bakteryjnych.
Ip Type Ip Type Ip Type Ip Type
Lactobacillus Lactobacillus Lactobacillus
la 1b  Lactobacillus buchneri  1c 1d
acidophilus fermentum salivarius
Rothia Trichomonas Capnocytophaga
2a 2b Rothia dentocariosa 2¢ 2d
dentocariosa tenax ochracea
Lactobacillus Bifidobacterium Bifidobacterium
3a  Lactobacillus casei  3b 3c 3d
delbrueckii dentium dentium
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Arachnia propionica
Propionibacterium Peptostreptococcus Desulfococcus
4a 4b (Actinomyces 4c 4d
acnes micros oleovorans Hxd3
propionicus) sputigena

Capnocytophaga Bifidobacterium Streptococcus
5a 5a Actinomyces meyeri 5c 5d
ochracea dentium gordonii
Fusobacterium Fusobacterium Streptococcus
6a 6b 6¢c 6d  Eubacterium nodatum
nucleatum nucleatum mitis
Porhyromonas
7a 7b  Streptococcus mutans  18c  Tanarella forsythia ~ 7d Treponema denticola
gingivalis
Thermospiro
Propionibacterium Bifidobacterium Peptostreptococcus
8a melanesiensis 8b 8c 8d
acnes dentium micros
BI429
Tanarella Treponema
9a 9b Capnocytophaga 9c 9d Treponema denticola
forsythia denticola
Actinomyces Actinomyces Capylobacter
10a 10b 10c 10d  Actinomyces meyeri
odontolyticus odontolyticus concisus
Escherichia. coli
11a E. coli R4 11b E.coli R4 11c 11d Tanarella forsythia
R2
Pyrococcus sp. Streptococcus
12a 12b Tanarella forsythia 12c 12d  Pyrococcus sp. OT3
o713 sanguinis
Escherichia. coli Peptostreptococcus Pyrococcus sp. Eubacterium
13a 13b 13c 13d
R2 micros OT3 nodarum
Streptococcus Peptostreptococcus
14a 14b Streptococcus oralis 14c 14d  Streptococcus gordoni
pygenes E micros
Escherichia. coli Fusobacterium Fusobacterium
15a 15b Pyrococcus sp. OT3 15¢ 15d
R3 polymorphum polymorphum
Bifidobacterium
16a E. coli R2 16b  Lactobacillus buchneri  16c l6d Lactobacillus casei
dentium
Lactobacillus Bifidobacterium Lactobacillus
17a E. coli R3 17b 17¢c 17d
plantarum dentium plantarum
Streptococcus Propionibacterium Actinomyces
18a 18b Escherichia. coli R2 18d
sanguinis acnes gerencseriae

Escherichia. coli

19a E. coli R3 19b  Lactobacillus buchneri  19¢ 19d Escherichia. coli R2
R2
Thermanaerovibrio
Streptococcus Streptococcus mitis
20a 20b  acidaminovorans DSM  20c  Lactobacillus casei  20d
constellatus
6589

Tab.6. Sekwencjonowanie Sangera inokulum bakteryjnego z okre$lonych szalek

pobranych jako A, B, C i D (kontakt ludzi ze zwierzgtami hodowlanymi)

Ip Type Ip Type Lp Type Ip Type
Streptococcus Capylobacter Streptococcus
21a 21b  Rothia dentocariosa) ~ 2lc 21d
pygenes concisus gordonii
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Porhyromonas Prevotella
22a 22b Tanarella forsythia 22c 22d A. meyeri
gingivalis nigrescens
Arachnia propionica
Rothia Peptostreptococcus
23a 23b (Actinomyces 23¢ 23d  Streptococcus mutans
dentocariosa micros
propionicus
Streptococcus Capnocytophaga Capnocytophaga Streptococcus
24a 24b 24c 24d
sanguinis sputigena ochracea sanguinis
Capnocytophaga Peptostreptococcus Bifidobacterium Bifidobacterium
25a 25a 25¢ 25d
ochracea micros dentium dentium
Escherichia. coli Eubacterium
26a 26b Escherichia. coli R2 26¢ 26d Trichomonas tenax
R2 nodatum
Lactobacillus Lactobacillus Lactobacillus
27a 27b  Lactobacillus buchneri ~ 27c 27d
acidophilus fermentum salivarius
Lactobacillus Bifidobacterium
28a  Lactobacillus casei ~ 28b 28¢ 28d Lactobacillus casei
plantarum dentium
Pyrococcus sp. Streptococcus Peptostreptococcus
29a 29b Streptococcus oralis 29¢ 29d
OT3 gordoni micros
Streptococcus Escherichia. coli
30a 30b E.coli R4 30c 30d E. coli R3
constellatus R3
Thermospiro Thermanaerovibrio
Propionibacterium Lactobacillus
3la melanesiensis 31b  acidaminovorans DSM  31c 31d
acnes plantarum
BI429 6589
Actinomyces. Actinomyces Actinomyces. Actinomyces.
32a 32b 32c 32d
israeli, odontolyticus israeli, naeslundi
Actinomyces Eubakterium
33a 33b A. gerencseriae 33c 33d Lactobacillus casei
odontolyticus timidum
Propionibacterium Actinomyces Bifidobacterium
34a 34b 34c 34d  Lactobacillus buchneri
acnes odontolyticus dentium
Lactobacillus Bifidobacterium Bifidobacterium
35a 35b  Lactobacillus buchneri ~ 35c¢ 35d
buchneri dentium dentium
Lactobacillus Lactobacillus Lactobacillus Lactobacillus
36a 36b 36¢ 36d
plantarum fermentum fermentum salivarius
Bifidobacterium Peptostreptococcus Arachnia Desulfonatronospira
37a 37b 37¢c 37d
dentium micros propionica thiodismutans Aso3-1
Fusobacterium Fusobacterium
38a 38b 38c  A.wviscosus rphum  38d A. odontolyticus,
polymo nucleatum
Actinomyces Eubacterium
39a  Lactobacillus casei  39b  Actinomyces meyeri 39¢ 39d
meyeri nodarum
Bifidobacterium Bifidobacterium Lactobacillus Lactobacillus
40a 40b 40c 40d
dentium dentium delbrueckii delbrueckii

Tab.7. Sekwencjonowanie Sangera inokulum bakteryjnego z okreslonych szalek

pobranych jako A, B, C i D (kontakt ludzi ze zwierzetami domowymi).
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Wyniki uzyskane z sekwencjonowania metoda Sangera wskazuja na

identyfikacj¢ na poziomie 99,99 - 100% analizowanych gatunkow 1 szczepow

bakterii

chorobotworczych

szeSciu kompleksow wyszczegdlnionych przez

Socransky'ego u ludzi w obu grupach (wlascicieli zwierzat gospodarskich i

domowych), jak i u zwierzat. Najwickszy liczebno$¢ w jamie ustnej miaty udziat

bakterie kompleksu czerwonego, nastepnie pomaranczowego > zoltego >

zielonego i fioletowego > niebieskiego, (Tab. 6 i 7). Uzyskane wyniki

jednoznacznie wskazuja, ze wptyw okreslonego rodzaju diety moze stymulowac

rozwoj tzw. pozytecznych bakterii, takich jak np. L. salivarius, lub szkodliwych

bakterii, takich jak np. P. gingivalis.

Wyniki sekwencjonowania przedstawiono w Tabelach 6, 7, 8 oraz Ryc.15.

Ip Type Ip Type Ip Type Ip Type
Lactobacillus Lactobacillus Lactobacillus
la 1b  Lactobacillus buchneri ~ 1c 1d
acidophilus fermentum salivarius
Rothia Trichomonas Capnocytophaga
2a 2b Rothia dentocariosa 2c 2d
dentocariosa tenax ochracea
Lactobacillus Bifidobacterium Bifidobacterium
3a  Lactobacillus casei ~ 3b 3c 3d
delbrueckii dentium dentium
Arachnia propionica
Propionibacterium Peptostreptococcus Desulfococcus
4a 4b (Actinomyces 4c 4d
acnes micros oleovorans Hxd3
propionicus) sputigena
Capnocytophaga Bifidobacterium Streptococcus
5a 5a Actinomyces meyeri 5¢ 5d
ochracea dentium gordonii
Fusobacterium Fusobacterium Streptococcus
6a 6b 6¢ 6d  Eubacterium nodatum
nucleatum nucleatum mitis
Porhyromonas
7a 7b  Streptococcus mutans ~ 18c  Tanarella forsythia ~ 7d Treponema denticola
gingivalis
Thermospiro
Propionibacterium Bifidobacterium Peptostreptococcus
8a melanesiensis 8b 8c 8d
acnes dentium micros
BI429
Tanarella Treponema
9a 9b Capnocytophaga 9c 9d Treponema denticola
forsythia denticola
Actinomyces Actinomyces Capylobacter
10a 10b 10c 10d  Actinomyces meyeri
odontolyticus odontolyticus concisus
Escherichia. coli
11a E. coli R4 11b E.coli R4 11c 11d Tanarella forsythia
R2
Pyrococcus sp. Streptococcus
12a 12b Tanarella forsythia 12¢ 12d  Pyrococcus sp. OT3
0713 sanguinis
Escherichia. coli Peptostreptococcus Pyrococcus sp. Eubacterium
13a 13b 13c 13d
R2 micros OT3 nodarum




Streptococcus Peptostreptococcus
14a 14b Streptococcus oralis 14c 14d  Streptococcus gordoni
pygenes E micros
Escherichia. coli Fusobacterium Fusobacterium
15a 15b Pyrococcus sp. OT3 15¢ 15d
R3 polymorphum polymorphum
Bifidobacterium
16a E. coli R2 16b  Lactobacillus buchneri  16¢ 16d Lactobacillus casei
dentium
Lactobacillus Bifidobacterium Lactobacillus
17a E. coli R3 17b 17¢c 17d
plantarum dentium plantarum
Streptococcus Propionibacterium Actinomyces
18a 18b Escherichia. coli R2 18d
sanguinis acnes gerencseriae
Escherichia. coli
19a E. coli R3 19b  Lactobacillus buchneri ~ 19¢ 19d Escherichia. coli R2
R2
Thermanaerovibrio
Streptococcus Streptococcus mitis
20a 20b  acidaminovorans DSM ~ 20c  Lactobacillus casei ~ 20d
constellatus
6589

Tab.6a. Sekwencjonowanie metodg Sangera pobranego inokulum bakteryjnego z

jamy ustnej ludzi pracujacych przy zwierz¢tach hodowlanych i hodowanych

zwierze¢tach (Swinie) na okre§lonych typach pozywek. Do dalszych badan

pobierano materiat oznaczony jako A, B, C i D.

Ip Type Ip Type Lp Type Ip Type
Streptococcus Capylobacter Streptococcus
21a 21b  Rothia dentocariosa) 21c 21d
pygenes concisus gordonii
Porhyromonas Prevotella
22a 22b Tanarella forsythia 22¢ 22d A. meyeri
gingivalis nigrescens
Arachnia propionica
Rothia Peptostreptococcus
23a 23b (Actinomyces 23c 23d  Streptococcus mutans
dentocariosa micros
propionicus
Streptococcus Capnocytophaga Capnocytophaga Streptococcus
24a 24b 24c 24d
sanguinis sputigena ochracea sanguinis
Capnocytophaga Peptostreptococcus Bifidobacterium Bifidobacterium
25a 25a 25¢ 25d
ochracea micros dentium dentium
Escherichia. coli Eubacterium
26a 26b Escherichia. coli R2 26¢ 26d Trichomonas tenax
R2 nodatum
Lactobacillus Lactobacillus Lactobacillus
27a 27b  Lactobacillus buchneri ~ 27c 27d
acidophilus fermentum salivarius
Lactobacillus Bifidobacterium
28a  Lactobacillus casei ~ 28b 28c 28d Lactobacillus casei
plantarum dentium
Pyrococcus sp. Streptococcus Peptostreptococcus
29a 29b Streptococcus oralis 29c 29d
OT3 gordoni micros
Streptococcus Escherichia. coli
30a 30b E.coli R4 30c 30d E. coli R3
constellatus R3
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Thermospiro Thermanaerovibrio
Propionibacterium Lactobacillus
3la melanesiensis 31b  acidaminovorans DSM  3lc 31d
acnes plantarum
BI429 6589
Actinomyces. Actinomyces Actinomyces. Actinomyces.
32a 32b 32c 32d
israeli, odontolyticus israeli, naeslundi
Actinomyces Eubakterium
33a 33b A. gerencseriae 33¢ 33d Lactobacillus casei
odontolyticus timidum
Propionibacterium Actinomyces Bifidobacterium
34a 34b 34c 34d  Lactobacillus buchneri
acnes odontolyticus dentium
Lactobacillus Bifidobacterium Bifidobacterium
35a 35b  Lactobacillus buchneri ~ 35c 35d
buchneri dentium dentium
Lactobacillus Lactobacillus Lactobacillus Lactobacillus
36a 36b 36c 36d
plantarum fermentum fermentum salivarius
Bifidobacterium Peptostreptococcus Arachnia Desulfonatronospira
37a 37b 37¢c 37d
dentium micros propionica thiodismutans Aso3-1
Fusobacterium Fusobacterium
38a 38b 38c  A. viscosus rphum  38d A. odontolyticus,
polymo nucleatum
Actinomyces Eubacterium
39a  Lactobacillus casei  39b  Actinomyces meyeri  39c 39d
meyeri nodarum
Bifidobacterium Bifidobacterium Lactobacillus Lactobacillus
40a 40b 40c 40d
dentium dentium delbrueckii delbrueckii

Tab.7a. Sekwencjonowanie metoda Sangera pobranego inokulum bakteryjnego z jamy

ustnej ludzi posiadajacych zwierzeta hodowlane i hodowanych zwierzat domowych

(psow) na okreslonych typach pozywek. Do dalszych badan pobierano materiat

oznaczony jako A, B, C i D.

Lp Pigs (Panel A) Dog (Panel B)
Lp

1 Streptococcus mutans 1 E. coliR2

2 Streptococcus constellatus 2 Pyrococcus sp. OT3

3 Streptococcus pygenes 3 Rothia dentocariosa

4 Streptococcus oralis 4 Capnocytophaga sputigena
5 Actinomyces naeslundii 5 A. hordeovulneris

6 Streptococcus mitis 6  Capnocytophaga ochracea
7 Streptococcus sanguinis 7 A canis

8 A. bovis 8  Peptostreptococcus micros
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Arachnia propionica (Actinomyces
9 Pyrococcus sp. OT3 9
propionicus)
10 Streptococcus gordonii 10 E.coli R4
11 A.israeli 11 Propionibacterium acnes
12 Desulfococcus oleovorans Hxd3 12 Tanarella forsythia
13 Escherichia. coli R2 13 A. bowdenii pies
14 Pyrococcus sp. OT3 14 A. viscosus
15 Porhyromonas gingivalis 15  Actinomyces odontolyticus
16 Peptostreptococcus micros 16 Peptostreptococcus micros
17 E. coli R3 17 Treponema denticola
18 Peptostreptococcus micros 18  Fusobacterium nucleatum
19 Actinomyces odontolyticus 19 Actinomyces meyeri
Actinobaculum
20 ) 20  Fusobacterium polymorphum
suis

Tab.8. Sekwencjonowanie metoda Sangera pobranego inokulum bakteryjnego z jamy
ustnej zwierzat hodowlanych ($winie) i hodowanych zwierzat domowych (psy) na

okreslonych typach pozywek.

Analizowane biofilmy bakteryjne u o0s0b pracujacych ze zwierzgtami
hodowlanymi i posiadajacych zwierzgta domowe roznity sie¢ dos¢ istotnie
sktadem mikroflory bakteryjnej (Tab. 6 i 7 oraz 6a i 7a). U tych osob sktad
mikroflory jamy ustnej przesunat si¢ w kierunku kompleksow Zottych,
niebieskich i pomaranczowych. Z drugiej strony udziat biofilmu tworzacego
kompleks czerwony byt jednolity. Inaczej byto w przypadku osob pracujacych ze
zwierzetami hodowlanymi. Na podstawie wynikow sekwencjonowania metoda
Sangera  zaobserwowano przewage gatunkow  bakterii  kompleksow:
pomaranczowego, zo6ttego i czerwonego w rownych ilo$ciach. Podobne wyniki
uzyskano z poréwnania grupy zwierzat gospodarskich - §win (Tab. 8 panel A) i
zwierzat domowych - psow (Tab. 8 panel B). W obu grupach sekwencjonowanie
metodag Sangera wykazalo obecnos$¢ bakterii charakterystycznych dla danego
gatunku zwierzat, ale z wyrazng tendencja tych bytujacych w jamie ustnej
cztowieka, gdzie mozna zaobserwowaé obecnos$¢ bakterii z kazdego z 6

kompleksow bakteryjnych, z ktéorych najwiekszy udziat stanowig bakterie
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wystepujace w kompleksach: pomaranczowy> czerwony> zo6tty> zielony>
niebieski> fioletowy. Stwierdzono obecno$¢ bakterii charakterystycznych dla
danego gatunku zwierzat. Wykazano, ze u ludzi kontaktujgcych sie co najmniej
kilka godzin dziennie z tymi zwierz¢tami nastgpuje zmiana biofilmu

bakteryjnego.

4.1.9. Oszacowanie jakie pokarmy w najwiekszym stopniu wywoluja stres

oksydacyjny w jamie ustnej ludzi i zwierzat.

Na podstawie wywiadow i analizy tresci dokumentow wypelionych
przez pacjentow (Tab.9) oszacowano pokarmy, ktore w najwigkszym stopniu
wywolujg stres oksydacyjny w jamie ustnej ludzi i zwierzat. W oparciu o
literatur¢ 1 przeprowadzone badania mozna okresli¢ zalecenia do
zmodyfikowania nawykow zywieniowych, w celu zmniejszenia wystgpienia
ryzyka stresu oksydacyjnego i1 stanow zapalnych, ktére przyczyniaja si¢ do
powstawania patogennej mikroflory w jamie ustnej. Zdecydowanie nalezy
ograniczy¢ spozywanie weglowodanow, zwlaszcza tych o lepkiej konsystencji,
napojow stodzonych, kwasnych, gazowanych i sokow. W sytuacji kiedy nie
mozna umy¢ zebow, mozna zaleci¢ zucie gumy do zucia bez cukru 5-10 min.
(osobom ze zdrowymi stawami skroniowo-zuchwowymi) albo konczy¢ positek
warzywem bogatym w witaminy 1 mineraly. Szczeg6élnie witaminy A, C, E, z
grupy B, koenzym Q sg silnymi antyoksydantami i doskonale radza sobie ze

stresem oksydacyjnym w jamie ustnej (Tabela 9).

L.P. KOD WIEK | PRZEBYL TESTY- CZUJE SIE CHOROBY PRZEWLEKLE
COVID-19 COVID- ZDROWY
19

1 uktad kostno-stawowy, uktad
krazenia i naczyn
01.B.(A,B,C,D) 53 N N T krwionosnych, uktad

pokarmowy, niedoczynnos¢

tarczycy
2 02.B.(A,B,C,D) 54 N N T N
3 choroby serca, uktad krazenia,
03,F.(A,B,C,)D) 82 N N N uktad krzepniecia, naczyn

krwionos$nych, cukrzyca

4 04.W.(A,B,C,D) 68 N N N uktad kostno-stawowy

5 05.F.(A,B,C,D) 65 N N T N
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6 06.T.(A,B,C,D) 30 N N T N
7 uktad krazenia, serce,
07.T.(A,B,C,D) 50 N N T niedoczynno$¢ tarczycy,
depresja
8 08.B.(A,B,C,D) 50 N N T N
9 09.B.(A,B,C,D) 46 N N T N
10 10.B.(A,B,C,D) 42 N N T N
11 11.T,(A,B,C,D) 44 N N T N
12 12.T.(A,B,C,D) 67 N N T uktad krazenia, cukrzyca
13 13.T.(A,B,C,D) 44 N N T N
14 | 14.W.(A,B,CD) 37 N N T tarczyca
15 15.F.(A,B,C,D) 48 N N T cukrzyca,
16 | 16.W.(A,B,CD) 60 N N T uktfad krazenia
17 | 17.W.(A,B,C,D) 38 N T T N
18 | 18.W.(A,B,CD) 51 N N T N
19 19.F.(A,B,C,D) 53 N N T uktad kostno-stawowy
20 20.F.(A,B,C,D) 42 N N T N
21 21.B.(A,B,CD) 39 N N T N
22 | 22.T.(AB,CD) 30 N N T N
23 23.F.(A,B,C,D) 54 N N T N
24 24F.(A,B,C,D) 50 N N T N
25 choroby serca, uktad krazenia,
25.F.(A,B,C,D) 82 N N N ukiad krzepniecia, naczyn
krwiono$nych, cukrzyca
26 26.B.(A,B,C,D) 54 N N T N
27 27.F.(A,B,C,D) 66 N N T N
28 28.B.(A,B,C,D) 54 T T T uktad kostno-stawowy
29 29.B.(A,B,C,D) 30 N N T N
30 30.F.(A,B,C,D) 42 N N T N
31 | 31.W.(AB,CD) 58 N N T N
32 32.W.(A,B,C,D) 57 N N T uktad kostno-stawowy
33 uktad kostno-stawowy, uktad
krazenia i naczyn krwionosny,
33.W.(A,B,C,D) 53 N N T
uktad pokarmowy,
niedoczynnos¢ tarczycy
34 34.T.(A,B,C,D) 57 N N T uktad krazenia
35 35.T.(A,B,C,D) 21 T T T N
36 36.W.(A,B,C,D) 68 N N N uktad kostno-stawowy
37 37.T.(A,B,C,.D) 60 N N T uktad kostno-stawowy
38 | 38.W.(AB,CD) 48 N N T N
39 39.B.(A,B,C,D) 40 N N T N
40 40.T.(A,B,C,D) 30 N N T N
$redni wiek 54,9 2 3 4 24 nie choruje na choroby
(chorowato) (byty (nie czuje przewlekle
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badane) sie zdrowo)

Przedziat 21-82 5% 7,5% 10% 60%

wiekowy

Tab.9. Analiza stanu zdrowia badanych os6b na podstawie wypetnionych

dokumentow.

Badane osoby byly w wieku od 21 - 82 lat, $rednia wieku badanych wyniosta
54,9 lat. 72,5% badanych o0so6b stanowily kobiety, 27,5% me¢zczyzni. 10%
badanych os6b nie czulo si¢ zdrowo ze wzgledu na obecnos¢ choréb
ogoblnoustrojowych. 90% badanych osob czulo si¢ zdrowo, mimo tego, ze u 50%
z nich zdiagnozowano choroby przewlekte. Na choroby przewlekte cierpiato 60%
badanych. Byly to choroby: serca 7,5% badanej populacji, uktadu krazenia
17,5%, uktadu uktadu krzepniecia 5%, uktadu naczyniowego 7,5%, ukladu
pokarmowego 5%, ukladu kostno-stawowego 22,5%, niedoczynnos$cia tarczycy

10%, cukrzyca 10% i 2,5% badanych cierpiat na depresje.

Grupa badana, usredniajgc wyniki, byta na podobnym poziomie higieny jamy
ustnej. Roznice pojawiajg si¢ przy wyznaczaniu wskaznika API - nizsze wartosci
obserwuje si¢ tylko w diecie F, co pozwala przyja¢, ze dieta nie jest bez
znaczenia jes$li chodzi o odkladanie si¢ ptytki bakteryjnej w przestrzeniach
miedzyzebowych.

Wykazano, ze dieta wplywa na stan zapalny tkanek migkkich. Najkorzystniejsze
efekty obserwuje si¢ u 0sob na diecie W. Nieznacznie mniejszy efekt uzyskano u
osob na diecie B 1 T. Nalezy jednak zaznaczyc¢, ze w ostatnich dwoch podgrupach
byly 2 osoby kwalifikujace si¢ do leczenia periodontologicznego. W powyzszych
podgrupach osoby z dostateczng/dobrag higieng wedlug analizowanych
wskaznikow miaty klinicznie zdrowe przyzebie.

Roznica miedzy osobami na Scisle okre$lonej diecie (B, W, T), a osobami
bedacymi na diecie F (na podstawie oznaczenia wskaznika PBI) rozni si¢ o dwa
poziomy w skali interpretacji wynikow i stan ten w stomatologii okresla si¢ jako

umiarkowany - dla tej podgrupy.

- Analiza wskaznika PBI wskazuje, ze dieta weglowodanowa wptywa negatywnie
na stan tkanek migkkich. Inne diety niz we¢glowodanowa, wptywaty korzystnie na

stan przyzebia nawet przy obecnosci ptytki bakteryjnej.
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Najlepsze wyniki uzyskali pacjenci bedacy na diecie W, gdzie $redni wynik dla

wskaznika PBI jest mniejszy niz 10%.

5. Dyskusja
5.1. Oszacowanie wplywu roznych typow diet w indukcji stanow zapalnych
tkanek migekkich w jamie ustnej w obecnosci zalegajacej plytki bakteryjne;j i
przy braku zalegajacej plytki bakteryjnej nad- i poddziaslowej

Wecezeéniejsze wyniki badan wskazuja, ze przy pomocy odpowiedniej
diety mozna wplynag¢ na stan zdrowia przyzgbia i rozwdj lub ograniczenie
rozwoju stanu zapalnego przyzebia [9,133]. Obecne badanie mialo na celu
poglebienie wiedzy z tego zakresu. Do badania zostaly wykorzystane cztery
najbardziej popularne rodzaje diet: biatkowa, warzywna, ttuszczowa (bogata w
thuszcze Omega-3) i mieszana.
Badane osoby miaty konczy¢ kazdy positek produktami z diety do ktorej si¢
zobowigzali na czas badania. Wcze$niejsze badania wskazuja, ze dominujacy
wplyw na stan jamy ustnej ma ten sktadnik diety, ktory konczy positek [48], gdyz
jest on niezbgdny w tworzeniu odpowiedniego s$rodowiska bytowania dla
okreslonych kompleksow opisanych przez Socranskiego bakterii patogennych
[48, 89,90].
Z przeprowadzonych badan wynika, iz wszyscy badani ochotnicy mieli na zgbach
plytke nazebng migkka 1 twardg. Obecnos¢ zalegajacej na zebach plytki
bakteryjnej nad- i poddzigstowej sprzyja powstaniu i podtrzymywaniu stanow
zapalnych tkanek migkkich. Potwierdzeniem obecno$ci stanu zapalnego tkanek
migkkich wokot zebow byty usrednione wyniki wskaznikow stomatologicznych
higienicznych; (fuksynowy, PlI, OHI, API), ktére wykazaty ze wszystkie badane
osoby miaty higien¢ jamy ustnej na poziomie dostatecznym. U wszystkich
badanych o0sob okreslano sktad taksonomiczny zbiorowisk bakteryjnych
bytujacych w jamie ustnej za pomocg analizy molekularnej wykorzystujac
metode Sangera. Biofilm bakteryjny pobierano dwukrotnie. Po raz pierwszy po
trzech dniach stosowania diety, przy zalegajacej plytce bakteryjnej migkkiej i
twardej, a nastgpnie po jej usunigciu I kontynuowaniu spozywania okreslonej
diety przez kolejne trzy dni. Biofilm pobierano z z¢bow i ze szczeliny dzigstowe;.
Weczesniejsze badania wskazywaly, Ze obecno$¢ zalegajacej na zgbach ptytki
bakteryjnej nad- i poddzigstowej sprzyja powstaniu i podtrzymywaniu stanéw

zapalnych tkanek migkkich wokot zebow [48]. Wezesniejsze prace wykazaty, ze
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usunigcie plytki bakteryjnej powoduje, ze stan zapalny ustgpuje. SpodziewaliSmy
si¢ wiec, ze wynik badania przed oczyszczeniem i po oczyszczeniu ptytki
nazebnej moze nie by¢ identyczny. Badane 0soby podczas trwania doswiadczenia
nie mialy zmienia¢ nawykow higienicznych, cho¢ ich domowe dziatania
higieniczne byly mato efektywne. Uwaza si¢, ze do trzech dni od profesjonalnego
oczyszczenia zebow, przy dostatecznej higienie jamy ustnej drobnoustroje
bytujace w jamie ustnej (w plytce bakteryjnej), nie oddziatujg na tkanki dzigset
toksycznie i nie wywotuja stanu zapalnego [2-5,11,13]. Dlatego badano
ponownie efekt diety w trzecim dniu po oczyszczeniu zgbow. Co ciekawe -
uzyskane wyniki oznaczenia patogenow  bakteryjnych za  pomoca
sekwencjonowania metoda Sangera [67], nie wykazaly istotnych roznic
pomiedzy grupami z oczyszczong i nieoczyszczong ptytka. We wszystkich
badanych grupach byly one na bardzo podobnym poziomie namnazania si¢
okreslonego sktadu patogendw. Ten brak réznic moze wynikaé¢ z osiedlenia si¢
wszystkich typow kompleksow bakteryjnych w przestrzeniach migdzyzebowych
zaleznych od okreslonego pH $liny. Pomimo braku r6znic w sktadzie mikroflory
bakteryjnej obserwowano wyrazny wpltyw diety na stan przyzebia, co bylo
zgodne z wczesniejszymi obserwacjami. Wykazano, ze najkorzystniejszy wptyw
na stan przyzgbia ma dieta warzywna. Interesujace byto, ze w badaniu przed
oczyszczeniem plytki nazgbnej wykazano, ze pomimo jej obecnosci, spozywanie
diety warzywnej zdecydowanie zmniejsza stan zapalny dzigset, a nawet, ze dieta
warzywna niekiedy mu zapobiega. Przeprowadzone badania wykazaty, ze efekty
4 ro6znych rodzajow diet, roznig si¢ pomigdzy soba, ale rowniez roznig si¢ w
zaleznosci od wrazliwosci gospodarza. Wskazniki stomatologiczne wyraznie
wykazaly, ze badani majgcy nawet zlg higien¢ jamy ustnej (na dziesig¢ 0sob z
badanych z dieta warzywna az 4 osoby kwalifikowaly si¢ do leczenia
periodontologicznego) mieli "przyzgbie klinicznie zdrowe" wg. wskaznikow

periodontologicznych. Takiego wyniku nie otrzymano przy innych dietach.

Przewlekly stan zapalny w jamie ustnej moze doprowadzi¢ do zniszczenia
wyrostka zgbodotowego kosci, co w konsekwencji moze prowadzi¢ do utraty
zebow. Ten proces moze wigzac si¢ z bezposrednim uszkodzeniem tkanek przez
toksyny wydzielane przez bakterie chorobotworcze. Stad stosowanie
dobroczynnej diety — a szczegodlne diety hamujacej wzrostu bakterii wszystkich
kompleksow ma ogromne znaczenie. Poniewaz bakterie te mogg sprzyjaé

rozwojowi stanéw zapalny przyzebia, ktory to moze posrednio wpltywaé na
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choroby nowotworowe trzustki i choroby sercowo-naczyniowe [67,104,126-129].
Najnowsze dane literaturowe wskazuja wptyw biofilmu bakteryjnego na uktad
nerwowy, przyczyniajacy si¢ do powstawania chorob neurodegeneracyjnych
[132]. Dlatego trwaja poszukiwania terapii innej niz antybiotykoterapia, ktora
ograniczalaby wzrost szkodliwych bakterii. Obecnie oporno$¢ na antybiotyki
wsrdd bakterii chorobotwoérczych staje sie¢ coraz wigksza 1 coraz bardziej
powszechna, co prowadzi do ich nadodpornosci. Zalecenia wydane przez
Amerykanskie Stowarzyszenia Dentystyczne wskazuja, ze ogdlnoustrojowe leki
przeciwbakteryjne powinny by¢ stosowane wylacznie w stanach, w ktorych sa
niezbe¢dne, w racjonalnych dawkach, aby unikna¢ skutkéw ubocznych w catym

organizmie [53].

Nalezy wzia¢ pod uwage fakt, ze wskazniki API i PBI badajg te same okolice,
wiec wyniki powinny by¢ zbiezne tzn. zla higiena = stan zapalny dzigset.
Wskaznik APl w przestrzeniach migdzyzebowych przy diecie W okreslony zostat
jako ,,zty”, i nie powinien przy poréwnaniu ze Wskaznikiem PBI wynosi¢
ponizej 10%, co interpretuje si¢ jako przyzebie klinicznie zdrowe. Tymczasem
badani ochotnicy, ktorzy stosowali diete W, lub konczyli kazdy positek tg dieta,
uzyskali wynik ,klinicznie zdrowego przyzebia”. W przypadku diet B i T
rowniez przy wynikach API interpretowanych jako "zla higiena", badani
osiagneli wyniki PBI lepsze niz wskazywala na to ich higiena (a wlasciwie jej
brak w tych okolicach) - wynik zinterpretowany zostat jako "tagodny stan
zapalny". W stomatologii zta higiena jamy ustnej = stan zapalny. Jest to uwazane
od wielu lat za paradygmant. Moje badania wykazaly ze przy diecie warzywne;j

nie jest to rownowazne, CO jest novum w tego typu badaniach.

II.  Ocena wplywu roéznych rodzajow diet na obecnos¢ stanow zapalnych
tkanek migkkich w jamie ustnej oraz obecno$é¢ plytki bakteryjnej nad- i
poddziastowej, u oséb nie posiadajacych zwierzat i wlascicieli zwierzat

domowych

Zebrane wyniki poddano analizie w celu okre$lenia, czy posiadanie
zwierzat 1 codzienny kilkugodzinny kontakt z nimi moze istotnie wptywa¢ na
mikroflor¢ jamy ustnej. Podobnie jak poprzednio analizowano jednocze$nie

wpltyw diety u wiascicieli zwierzat.
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U wszystkich badanych os6b, bez wzgledu na to czy nie posiadali zwierzat, czy
tez posiadali zwierzeta domowe (psa), czy zwierz¢ gospodarskie ($wini¢)
stwierdzono obecnos¢ ptytki bakteryjnej 1 kamienia nazgbnego, a stan higieny

jamy ustnej oceniona na dostateczny.

Ze wzgledow organizacyjnych u wilascicieli $win nie wykonano badania wplywu
diety. Wykonano jg w grupie osob nie posiadajacych zwierzat i posiadajacych
psy. Po przeanalizowaniu wynikéw wykonanych wskaznikow, okazato si¢, ze
posiadanie psa bez wzgledu na rodzaj diety wplywa na stan jamy ustnej. R6znice
pomigdzy osobami posiadajacymi psy i ich nie posiadajagcymi byly najwieksze u
0sOb spozywajacych diete mieszang, thuszczowa i biatkowa, a najmniejsze u 0séb
spozywajacych diet¢ warzywna.

Higiena w przestrzeniach migdzyzebowych u 0sob nie posiadajacych zwierzat
domowych przy wszystkich dietach byla zta. W grupie badanych o0s6b
posiadajacych zwierzeta domowe, badani z dieta biatkowa, tluszczowa i
mieszang mieli higieng w przestrzeniach miedzyzebowych na poziomie
dostatecznym. Stan przyzgbia roznit si¢ u kazdej z wyzej wymienionych grup.
Przy diecie biatkowej byt bardzo dobry, co interpretuje si¢ jako "przyzebie

klinicznie zdrowe".

Wydaje si¢, ze te rdznice moga by¢ zwigzane z wystepowaniem
specyficznej flory bakteryjnej kompleksow bakteryjnych czerwonego 1 zoltego,
ktére namnazaja si¢ w przestrzeniach miedzyzgbowych pod wpltywem
sktadnikow zawartych w diecie warzywnej. Poniewaz warzywa stosowane w
diecie "W" sg czesto dodawane do pozywienia psow jako sktadnik wzbogacajacy
ich diet¢. Podczas optukiwania warzyw przed spozyciem pod ciepla, biezaca
woda nie zawsze dochodzi do ich domycia, co moze powodowaé pozostawienie
czgsci bakterii zwigzanych z obiegiem azotu w glebie. Ich obecnos$¢ w
przestrzeniach miedzyzg¢bowych jamy ustnej przy okreslonej wysokosci pH $liny,
moze przyczyni¢ si¢ do rozwoju bakterii wezesniej wymienionych kompleksow.
Uzyskane wyniki in vitro wykazaty, ze sktadniki diety T, B i W miaty silne
dziatanie  przeciwbakteryjne na  wybrane  bakterie = chorobotworcze
odpowiedzialne za zapalenie przyzebia. Dieta warzywna zawiera witaminy oraz
makro i mikroelementy, ktére sg naturalnymi antyoksydantami likwidujgcymi
stres oksydacyjny, przez co zmniejszaja stan zapalny tkanek migkkich.

Wecezesniejsze badania wskazuja rowniez, ze istnieje zalezno$¢ migdzy
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wskaznikami API i PBI, poniewaz oba wskazniki badaja te same okolice
[5,8,9,14]. Zalegajaca ptytka bakteryjna inicjuje stany zapalne tkanek miekkich.
Wskaznik API w przestrzeniach miedzyzebowych przy diecie W okres§lany jako
,»zty”, nie powinien przy analizie wskaznika PBI osigga¢ warto$ci ponizej 10%-,
co interpretuje si¢ jako przyzebie klinicznie zdrowe. Tymczasem wilasciciele
zwierzat, ktorzy stosowali diete warzywng (lub konczyli kazdy positek
spozyciem warzywa), uzyskali wynik ,przyzebie klinicznie zdrowe”. W
przypadku diet biatkowej 1 tluszczowej rowniez przy wynikach API
interpretowanych jako "zla higiena", badani osiggne¢li wyniki PBI lepsze niz
wskazywala na to ich higiena (a wtasciwie jej brak w tych okolicach) — byt to
wynik "tagodny stan zapalny". U o0sob nie posiadajacych zwierzat domowych
higiena w przestrzeniach miedzyz¢bowych byta zta, a przy diecie biatkowej i
thuszczowej przyzebie byto na poziomie dobrym co interpretuje si¢ jako "tagodny
stan zapalny wymagajacy poprawy higieny jamy ustnej". W tej samej grupie
badanych przy diecie mieszanej (F), stan przyz¢bia byl na poziomie
dostatecznym, co interpretuje si¢ jako "umiarkowane zapalenie dzigsel". Przy
diecie tluszczowej byt na poziomie dostatecznym, co oznacza "umiarkowane
zapalenie dzigsel", a przy diecie mieszanej na poziomie dobrym, co z kolei
interpretuje si¢ jako "tagodny stan zapalny, wymagajacy poprawy higieny jamy
ustnej". Tylko przy diecie warzywnej w obu grupach badanych przy ztej higienie
w przestrzeniach miedzyzebowych stan przyzebia byt na poziomie bardzo
dobrym - interpretowanym jako "przyzgbie klinicznie zdrowe". Na podstawie
moich badan dokonatam waznej obserwacji polegajacej na tym iz analizowane
wskazniki takie jak API, PBI okre$lajagce te same obszary w jamie ustnej
(przestrzenie migdzyzgbowe), nie musza wbrew powszechnej opinii ze soba
Scisle korelowac - co jest novum w tego typu badaniach. Ta obserwacja wymaga

dalszych badan.

Otrzymane wyniki wykazaty, ze dieta 0znaczona jako ,,W” (warzywna) moze
stymulowa¢ wzrost i rozwoj pozytecznych mikroorganizmow, takich jak:
Bifidobacterium lub L. salivarius lub L. debruecki, ktore skutecznie konkuruja z
bakteriami chorobotwoérczymi. Konkurujg one o0 zrodia zredukowanego wegla
(sa reduktorami), a podczas niedoboru wegla L. debruecki, ulegaja autolizie,
uwalniajac oksydaze pirogronianowa i1 inne skladniki wewnatrzkomorkowe,

przez co jest hamowany wzrost bakterii pigtego kompleksu.
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I11. Oszacowanie jaka dieta w najwiekszym stopniu wywoluje stres
oksydacyny w jamie ustnej ssakow.

Z uzyskanych wynikow mozna wnioskowac, ze dieta istotnie wptywa na
nasilenie stresu oksydacyjnego w obrgbie przyzgbia. Najsilniejszy stres
oksydacyjny zaobserwowano po spozywaniu diety mieszanej ,,F”’. Natomiast obie
zastosowane diety: biatkowa ,,B” i tluszczowa ,,T” powodujg mniejszy poziom
stresu oksydacyjnego a tym samym obnizenie Stanu zapalnego w jamie ustnej
ssakow. Dieta ,,W” zawierajaca znaczne ilo$ci antyoksydantow powszechnie
wystepujacych w warzywach w najwigkszym stopniu wptywa na redukcje¢ stresu
oksydacyjnego w jamie ustnej, co poprawia stan zdrowia tkanek migkkich, nawet
przy zalegajacej ptytce bakteryjnej. Stosujac diet¢ warzywna, wzglednie konczac

positek warzywami, mozna zapobiega¢ powstawaniu stanow zapalnych dzigset.

IV.  Poréwnanie biofilméw bakteryjnych ludzi i zwierzat

Analiza biofilmow bakteryjnych metoda Sangera wykazala, ze w jamach
ustnych ludzi 1 zwierzat bytujg bakterie tych samych sze$ciu kompleksow
bakteryjnych, ktoére sg izolowane u ludzi. W analizowanym materiale
biologicznym pobranym od $win i pséw po analizie sekwencyjnej metoda
Sangera, zaobserwowano typy biofilméw bakteryjnych charakterystycznych dla
kazdego gatunku zwierzat, przynalezne do kazdego z 6 kompleksow
bakteryjnych wg. nastepujacej kolejnosci: kompleks pomaranczowy > czerwony
> 70ty > zielony > niebieski > fioletowy. Roznig si¢ one jednak migdzy sobg
ilosciowo. U pséw przewazaja kompleksy bakteryjne pomaranczowy 1 zotty co
jest charakterystyczne dla tego gatunku zwierzat. U §win natomiast obserwowano
kompleks czerwony i fioletowy - co rowniez jest typowe dla tego gatunku. W
kazdej z badanych grup zaobserwowano wzrost patogennych szczepow
bakterii; do sekwencjonowania wykorzystano tylko wyroste kolonie
bakteryjne. Analiza sekwencji biofilmow bakteryjnych wyhodowanych na
ptytkach, wykazata obecnos¢ wszystkich kompleksow bakteryjnych w obu
grupach posiadaczy zwierzat (zarbwno u oséb pracujacych zawodowo ze
$winiami jak 1 u wlascicieli pséw). W analizowanych grupach odnotowano
najwiece] bakterii komplekséw: pomaranczowego, zoltego i czerwonego.

Wyniki analizy wykazaty istotne réznice w sktadzie mikroflory bakteryjnej
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obecnej w jamie ustnej osob posiadajacych psy, u ktorych odnotowano
najwicksza 1ilo$¢ bakterii reprezentujacych kompleks zotty, niebieski i
pomaranczowy. Otrzymane wyniki jednoznacznie pokazaty, ze okreslona
dieta moze stymulowaé rozwo6j pozytecznych bakterii u 0sdb posiadajacy psy.
Sktad mikroflory bakteryjnej ludzi opiekujacych si¢ §winiami zdecydowanie
przesunat si¢ w kierunku kompleksu czerwonego, Zwickszyta si¢ w podobny
sposOb rowniez liczba bakterii z kompleksOw: pomaranczowego i zobltego.
Wazrost liczbowy bakterii w tych kompleksach byt na podobnym poziomie.
Dalszych badan wymaga ocena, czy wpltyw diety bedzie réwnie silny u oséb
przebywajacych ze $winiami, jak to ma miejsce u wiascicieli psow. W
przeanalizowanych wynikach, w obu grupach badanych os6b, nie wykryto

zadnego gatunku bakterii moggcego wywota¢ choroby odzwierzece u ludzi.

U ludzi opiekujacych si¢ zwierzetami zauwaza si¢ przewage kompleksow
bakteryjnych charakterystycznych dla danej populacji zwierzat, co potwierdzito
opinig, iz na flor¢ bakteryjna ludzi ma wplyw flora bakteryjna zwierzat z ktorymi
obcuje/ przebywa cztowiek.

Analiza wynikéw nie pozwala na stwierdzenie, ze wplyw ten moze miec
charakter patogenny. Poniewaz mikroflora bakteryjna osob pracujacych przy
zwierzetach hodowlanych (Swinie) 1 posiadajacych zwierzgta domowe (psy)
przesuwata si¢ w kierunku bakterii kompleksow: zottych, pomaranczowych i
czerwonych, ktoére zdominowaty inne analizowane kompleksy. Normalnie, w
jamie ustnej czlowieka znajdujg Si¢ bakterie zawierajgce gldwne szczepy
Lactobacillus, Bifidobacterium, Eubacterium i inne (patrz Tab.l1). Obecno$é¢
wspomnianych komplekséw bakterii patogennych wystepujacych w jamie ustnej
obu grup ludzi posiadajacych zwierzeta lub pracujacych przy nich, moze
swiadczy¢ o potencjalnie duzej mozliwosci powstawania choroéb zapalnych
przyzebia i duzym stresie oksydacyjnym. Ze wzgledu na specyficzng budowe i
etiologie szczepow patogennych wspomnianych kompleksow, moga one by¢
przenoszone na inne organizmy, w tym cztowieka poprzez przez dotyk lub droga
kropelkowa (w powietrzu) co moze w przysztosci indukowaé potencjalne
zoonozy (choroby odzwierzece cztowieka). Dlatego tez, badania zwigzane z
zastosowaniem réznych typow diet, mialy na celu poréwnanie biofilmow
bakteryjnych ludzi i zwierzat. Wiedzac jakie gatunki bakterii zasiedlaja jame
ustng zwierzgt indukowanych okreslong dietg mozna zdiagnozowaé stres

oksydacyjny i stany zapalne w jamie ustnej cztowieka.
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6. Whnioski

1. Opracowany schemat diagnostyczny pozwala na oceng stopnia nasilenia
stanu zapalnego tkanek przyzgbia i1 identyfikacji bakterii zaangazowanych
W ten proces.

2. Wykazano, ze dieta istotnie wplywa na zdrowie tkanek migkkich w
obrebie przyzebia cztowieka, nawet przy obecnej ptytce nazgbne;.

3. Najsilniejsze efekty ograniczajace stres oksydacyjny i stan zapalny
przyzebia wykazywala dieta warzywna.

4. Wykazano, ze posiadanie zwierzat istotnie wptywa na sktad mikroflory
jamy ustnej. Nie wykazano, aby zmiany te mialy jakikolwiek negatywny
wplyw na stan przyzebia ludzi.
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Zalacznik.1l. Ankieta potrzeb zywieniowych 1 higienicznych w jamie ustne;.

ANKIETA - anonimowa
POTRZEB ZYWIENIOWYCH I HIGIENICZNYCH W JAMIE USTNE]
1. Ile razy dziennie spozywasz positki?
a. 3x dziennie.
b. 4x dziennie.
c. 5xdziennie.
d. Czesciej.
1. Ile razy dziennie spozywasz positki ciepte?
a. 1xdziennie.
b.  2xdziennie.
c.  3xdziennie.
d. Czesciej.
2. Ile razy dziennie spozywasz weglowodany?
a. Ixdziennie.
b. 2xdziennie.
c. 3xdziennie.
d. Czedciej.
3. lIlerazy dziennie spozywasz biatka?
a. 1xdziennie.
b. 2x dziennie.
c. 3x dziennie.
d. Czesciej.
4. llerazy dziennie spozywasz ttuszcze?
a. 1xdziennie.
b. 2x dziennie.
c. 3x dziennie.
d. Czesciej.
5. [Ilerazy dziennie spozywasz warzywa?
a. Ixdziennie.
b. 2xdziennie.
c. 3xdziennie.
d. Czesciej.
6. llerazy dziennie spozywasz owoce?
a. Ixdziennie.
b. 2xdziennie.
c. 3xdziennie.
d. Czesciej.
7. lle razy dziennie spozywasz stodkie przekaski?
a. 1xdziennie.

b. 2x dziennie.
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c. 3x dziennie.
d. Czedciej.
8. Ile wody wypijasz dziennie?
a. 1litr dziennie.
b. 1,5 litra dziennie.
c. 2 litry dziennie.
d. Wiecej.
9. Ile plynéw spozywasz dziennie?
e. 1litr dziennie.
f. 1,5 litra dziennie.
g. 2 litry dziennie.
a. Wiecej.
10. Ile razy w tygodniu myjesz zeby?
a. Codziennie.
b. 4-5xw tygodniu.
c. 2-3xw tygodniu.
d. Rzadziej.
11. Ile razy dziennie myjesz zgby?
a. 1xdziennie.
b. 2x dziennie.
c.  3xdziennie.
d. Czesciej.
12. Jakiej szczoteczki uzywasz do domowej higieny jamy ustnej?
a. soniczne;j.
b. manualnej.
c. obrotowej - pulsacyjno-rotacyjnej.
13. Ktoére dodatkowe akcesoria uzywasz do domowej higieny jamy ustnej?
a. szczoteczki miedzyzebowe.
b. szczoteczke peczkowa.
c. nitke dentystyczna.
d. irygator.
14. Ile razy dziennie uzywasz do domowej/codziennej higieny jamy ustnej ptukanek?
a. Ixdziennie.
b. 2xdziennie.
c. 3xdziennie.
d. Nie uzywam.
15. Po jakim czasie po positku myjesz zeby?
a. Do 15 min.
b. Od 15 - 30 min.
c. Od 30 -60 min.
d. Roéznie.
Uwaga
Zaznacz wybrang przez Ciebie odpowiedz koteczkiem/krzyzykiem, w pyt.14 moze by¢ wiecej niz jedna

odpowiedz. DZIEKUJE za wypetnienie ankiety.
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Zalacznik 2. Ankieta wirusowa na Covid-19.

ABY ZMNIEJSZYC RYZYKO ROZPRZESTRZENIANIA SIE KORONAWIRUSA, PROSIMY O
ZAZNACZENIE ODPOWIEDZI ZGODNIE ZE STANEM FAKTYCZNYM

IMIE I NAZWISKO: DATA:

PESEL: NR TEL.:

Czy w przeciagu kilku ostatnich dni wystapity u Prosimy wstawi¢ znak X
Pana/Pani:

Goraczka powyzej 38°C TAK NIE
Kaszel TAK NIE
Katar TAK NIE
Uczucie duszno$ci — trudnosci w nabraniu TAK NIE
powietrza

Czy miat/a Pan/i bliski kontakt z osoba, u ktdrej TAK NIE

stwierdzono zakazenie koronawirusem (kontakt
z przypadkiem potwierdzonym lub

przypadkiem prawdopodobnym)?

Czy w okresie ostatnich dwéch tygodni TAK NIE
przebywal/a Pan/i w rejonach transmisji

koronowirusa?

Czy miat/a Pan/i bliski kontakt z osoba, ktéra w TAK NIE
przeciagu dwoch ostatnich tygodni
podrézowata/przebywata w regionie, w ktérym

potwierdzono przypadki koronowirusa?

Czy pracowal/a Pan/i lub przebywat/a jako TAK NIE
odwiedzajacy w jednostce opieki zdrowotnej, w
ktdrej leczono pacjentéw zakazonych

koronawirusem?

Czy miat/a Pan/i w ciagu ostatnich dwaéch TAK NIE
tygodni bezposredni kontakt z osobami

majacymi objawy przezigbienia, grypy lub

duszno$ci?

Czy stwierdzono u Pana/i zarazenie TAK NIE
koronowirusem

Czy zostat/a na Pana/Panig natozona TAK NIE
kwarantanna?

Czy przechodzil/a Pan/i badanie genetyczne TAK NIE

RealTime PCR (wymaz z gardta) wynik do 48h

Czy przechodzil/a Pan/i badanie przesiewowe TAK NIE

jakosciowe (krew wlosniczkowa) wynik w 15
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min

Czy przechodzil/a Pan/i badanie iloSciowe na TAK NIE
przeciwciata klasy IgA lub IgG (krew
obwodowa) wynik do 72h

Czy przechodzil/a Pan/i badanie ilo$ciowe na TAK NIE
przeciwciata klasy IgA lub IgG (krew
obwodowa) wynik do 72h

PO ZAPOZNANIU SIE Z POWYZSZA ANKIETA PRZEZ LBADAJACEGO, DZISIEJSZA
WIZYTA MOZE ZOSTAC ODROCZONA, Z UWAGI NA BEZPIECZENSTWO INNYCH
PACJENTOW I PERSONELU MEDYCZNEGO

Czytelny podpis Pacjenta:

Podpis Badajacego:
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Zalacznik 3. Oswiadczenie pacjenta 1. (zgoda na badania)

OSWIADCZENIE

Oswiadczam, ze wyrazam zgode na przeprowadzenie badania, o ktdrym mowa w
§lumowyzdnia .........oooviviiiiiiiiiiiaen.. oraz poddanie moich wynikow

pod analizg.
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Zalacznik 4. Umowa z badanym.

UMOWA
Umowa zawarta W dniu ..........ooevuiiiiiiiieiiniinnieann. w
.............................................. pomiedzy
legitymujaca si¢ dowodem osobistym nr ..................coooeiiiiinn.n. , PESEL
................................................... , zamieszkala:
........................... , zwang w dalszej czesci umowy ,,Badajaca”, a
legitymujaca/ym si¢ dowodem osobistym nr ..............ccoeviiiiiiiinin , PESEL
zamieszkala/ym:................o
............................................... , zwang/ym w dalszej cze$ci umowy
»Pacjentem”.

§ 1.

1. Przedmiotem niniejszej umowy jest wykonanie przez Badajaca, po uprzednim
uzyskaniu stosownej zgody (stanowigcej zatagcznik numer 1 do umowy), badan
diagnostycznych na dwudziestoosobowej grupie Pacjentow (przedziat ........ -
....... lat), ktore to polega¢ beda na poddaniu si¢ przez kazdego z Pacjentow, w
ciggu szesciu nastepujacych po sobie dni, jednej z czterech diet opisanych w ust.
2., a nastgpnie umozliwienie Badajacej przeprowadzenie pomiaréw
diagnostycznych w zakresie higieny jamy ustnej i przyzebia oraz nieinwazyjnego
pobrania $liny do badania mikrobiologicznego celem dokonania p6zniejszej ich
analizy 1 wykorzystania w pracy naukowej pt.: ,,Wplyw diety tradycyjnej na
tworzenie si¢ stresu oksydacyjnego i stanéw zapalnych indukowanych biofilmem

bakteryjnym w jamie ustne;j”.
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2. Dwudziestoosobowg grupe Pacjentéw, o ktorych mowa w ust. 1, Badajaca
podzieli w sposob dowolny na kolejne cztery podgrupy, a nastepnie kazdej z
podgrup przypisana zostanie jedna z nastgpujacych diet:
Dieta sktadajaca si¢ gtoéwnie z produktow typu fast food
Dieta polegajaca na zakonczeniu kazdego z positkow produktem biatkowym
Dieta polegajaca na zakonczeniu kazdego z positkéw warzywami
Dieta polegajaca na zakonczeniu kazdego z positkow produktami zawierajagcymi
kwasy omega-3
3. W zamian za wyrazenie zgody na poddanie si¢ diecie oraz poOzniejszym
badaniom, Badajaca oferuje kazdemu z Pacjentow darmowg ustuge polegajaca na
usunieciu kamienia nazegbnego.
4. Badania, o ktérych mowa w ust. 1., odbeda si¢ w Medyczno-Spolecznym
Centrum Ksztatcenia Zawodowego i Ustawicznego w Toruniu.

§ 2.
1. Badajaca o$wiadcza, ze dysponuje potrzebng wiedza, dos$wiadczeniem,
zapleczem naukowym oraz nalezytymi instrumentami do przeprowadzenia badan
objetych niniejszg umowa w warunkach bezpiecznych i sterylnych.
2. Badajaca zobowigzuje si¢ do udostepnienia wszelkich niezbednych, do
nalezytego wykonania umowy, dokumentéw znajdujacych si¢ w jej posiadaniu
oraz do udzielenia Pacjentom wszelkich niezb¢dnych wyjasnien dotyczacych
przeprowadzanych badan.
3. Badajaca o$wiadcza, iz opisane powyzej badania beda przeprowadzone
nieodptatnie, a ich wyniki wykorzystane zostang jedynie do opracowania
materiatu naukowego.

§ 3.
1. Do Badajacej nalezy dostarczenie do laboratorium niezbgdnych probek oraz
ich zabezpieczenie w sposob zgodny z obowigzujgcymi przepisami.
2. Badajaca o$wiadcza, iz kazda z wykorzystanych probek (tj. kazda prébka
zawierajaca pobrany materiat diagnostyczny) zostanie w prawidlowy sposob

opisana (tzn. zawierac bedzie

wykorzystana zostanie jedynie do celow naukowych.
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§ 4.
Badajaca zobowigzuje si¢ do przeprowadzenia badan w  terminie

§ 5.
1. Badajaca os$wiadcza, iz badania i wyniki nie bgda udostepniane osobom
trzecim, a stuzy¢ jej beda tylko do celow naukowych.
2. Badajaca wyraza zgode¢ na udostgpnienie i wydanie dokumentacji Pacjentowi,
ktéry poddat si¢ danej diecie i badaniom.
3. Badajaca zapewnia Pacjentowi pelng anonimowo$¢, w pracy naukowej nie
bedzie postugiwata si¢ danymi osobowymi za$ wyniki opisze w grupach
wiekowych.
4. Po wykonaniu badan Badajgca zastrzega sobie prawo do pozostawienia
materiatu w celach naukowo-badawczych oraz wykorzystywania wynikéw badan
do anonimowych opracowan naukowych, a Pacjent wyraza na to zgode.
5. Badajaca zobowigzuje si¢ do niedokonywania zadnych zmian w otrzymanych
wynikach oraz do ich powielania.

§ 6.
1. Pacjenci wyrazaja zgodg¢ na zatozenie, przed przystgpieniem do wykonywania
niniejszej umowy, karty oraz ankiety zdrowia, ktore to dokumenty stworzone
zostang wyltacznie na potrzeby Badajacej, za$ osoby nie begdace stronami
niniejszej umowy nie beda miaty do niej wgladu.
2. Pacjent wyraza zgode na wykonanie pomiaréw diagnostycznych w zakresie
higieny jamy ustnej 1 przyzebia oraz na nieinwazyjne pobranie $liny do badania
mikrobiologicznego.
3. Ponadto Pacjent wyraza zgod¢ na stosowanie diety 1 zglaszanie si¢ na wizyty w
wyznaczonym przez Badajaca 1 uzgodnionym z Pacjentem, terminie.

§ 7.
1. Pacjent ma prawo odstapi¢ od umowy w sytuacji pogorszenia stanu zdrowia
lub samopoczucia z powodu przypisanej mu diety po uprzednim zgloszeniu i
opisaniu powstatych dolegliwosci Badajace;.
2. Pacjent ma prawo odstgpienia od umowy w przypadku gdy poweZmie
informacje, ze Badajaca, bez wczesniejszego poinformowania i uzyskania zgody
Pacjenta, udostepnia lub udostepnita jego dane osobowe Ilub wyniki

przeprowadzonych badan osobom trzecim.
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§ 8.
Badajaca ma prawo odstgpi¢ od umowy gdy straci kontakt z Pacjentem badz
powezmie informacj¢, ze Pacjent przekazuje falszywe dane tyczace si¢
przydzielonej mu diety i stanu zdrowia, samopoczucia, albo, gdy po przejsSciu
diety odméwi pobrania od niego materiatu.

§9.
1. Administratorem danych osobowych Pacjenta w zakresie zwigzanym z
realizacja niniejszej umowy jest zgodnie z ustawa z dnia 10 maja 2018 roku o
ochronie danych osobowych (Dz. U. z 2019, poz. 1781) oraz zgodnie z
Rozporzadzeniem Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2016/679 z dnia 27
kwietnia 2016 r. w sprawie ochrony oséb fizycznych w zwigzku z
przetwarzaniem danych osobowych i w sprawie swobodnego przeptywu takich
danych oraz uchylenia dyrektywy 95/46/WE (RODO)

............................................................. , zamieszkala:

2. Dane osobowe Pacjenta beda przetwarzane zgodnie z obowigzujgcymi
przepisami prawa w celu realizacji niniejszej umowy.
3. Dane osobowe Pacjenta beda przechowywane przez okres niezbedny do
realizacji niniejszej umowy, a po tym czasie przez okres oraz w zakresie
wymaganym przez przepisy powszechnie obowigzujacego prawa.
4. Dane osobowe Pacjenta beda udostgpnianie wytacznie podmiotom
upowaznionym na podstawie przepisOw prawa.
5. Pacjent posiada prawo dostepu do swoich danych osobowych oraz ich
poprawienia.
6. Podanie danych w zakresie niezbednym do realizacji umowy jest dobrowolne
lecz niezbedne do wykonania umowy 1 jej zawarcia zgodnie z obowigzujacymi
przepisami prawa.

§ 10.
W sprawach nie uregulowanych niniejszg umowa zastosowanie maja przepisy
Kodeksu cywilnego.

§ 11.

Zmiana niniejszej umowy wymaga formy pisemnej pod rygorem niewaznosci.
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§12.
Umowge sporzadzono w dwodch jednobrzmigcych egzemplarzach, po jednym dla

kazdej ze stron.
Zataczniki do umowy:

1. Oswiadczenie Pacjenta o wyrazeniu zgody na badanie i poddanie wynikow pod

analize.

BADAJACY PACJENT
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Zalacznik S. Os$wiadczenia pacjenta 2. (dotyczace uzyskania dokumentacji

medycznej)

T | FeoATERs Pl usismoegs cowirt oy e " R o T Cam

PEGEL

Oswiadczenie pacjenta:
Upowaznienie dotyczgce uzyskiwania informacji o stanie zdrowia
pacjenta i udzielonych swiadczen zdrowotnych

Mie upowazniam nikege do uzyskiwanla informac)l o stanle zdrowla |
udzislonyeh mi swiadezeniach medyeznyeh.®

Dsoba upowainiong do uryskiwania informacji o stanie zdrowia i
udzielonych mi swladczeniach medycznych jest”

1. . . o
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17 preapisy whw seinsy £ daia & 193020 r. o provwmch paciants | Resooni Praw Pacjenta
D L, 2 200d i W B2, pax. 417 E pddni zn

-wt J 1 Pocmicl sdrclusgsy fsisdomn® el el wdarlgpnin sokurnriacls medpciny pacha ity T Bga

prencis palciaira] tTaTeanma, had? osnbin UpPWRIAONN preve packnin
L 82, Po tivden plojenta, paieas 30 waglipdu = dobluimentic ety oo il osohd upealE ikl BERE P eflE
in Fycia

7 [ B pii 2 roepaoreadeanis Winaim Tooowis © deda 31122000 row spnyats redrapie | aakrase dosumasning | missycane
Bl apodabi |6 pretvireanis |De U N 353 gz 1807, knasy starow], B w toluimanlee ndysioipine] weewn grmme|
emmiercra 28 Ld doscra oo nile| obvicoanks cEc et o upowsinienu mechby hikdein) do urpxkissarnia sokemomlecg,
20 WokaZ RO BTN | rarwisicl D80y UpaesLl nkare, A0 elbwindoaon o Bk Rk egn upoe i

© ripaad doiwo shoadis
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Zalacznik 6. Oswiadczenie pacjenta 3 (dotyczace uzyskania informacji o

zdrowiu i udzielonym §wiadczeniu)

Irmm 1 mews b prrgEn seadascsgs cisadooETe [ TTioestt Omlw

LI T T T T TT 1T

Sl Earsheadhia b

Oswiadczenie pacjenta:
Upowaznienie dotyczace uzyskiwania dokumentacji medycznej

Minigiszym oswiadczam, |2 Zostasm Zapoanany Z uprawnieniami wynike aeymi 2 am. 25 ust. 112
ustawy 7 dria & listopada 2008 r, o prawach pacjenia | Azacaniku Praw
Pacjenta (Dz. U. z 2009 r., Nr B2, poz. £17 z pddn 2.} | odwiadezam, co naslapuja:

1. Nie upowatniam nikogo® / Dsoby upowakniong” do udostepnienia mojej
dokumeniacji medyczne], stosownie do tresci art. 26 usl. 1 ww. ustawy jesi:

I=iy | nerw ko ceobry urowabnicn

Al e ERTrRdrharl, Wl NITVNIIY (el Ll TR

2. Nie upowainiam nikogo® / Dsobgy upowakniong® do walqdu do mojej
dokumentacji medyczne] pe majej smierci, stosownie do tresci
art 26 ust. 2 ww. ustawy jest:

1= | ot elon aasdry sparamceionn

Agdeed Sirriedcind i, Nl Kanaewy' Deslnt Lptemld o |

Ponadlo aswiadezam, i 2ostasmi-am painformawany’-a o mo dHliwodel cofnigeia
udzielonege upowainiania.

Cayindray (ol paci s samiaarags riswsarTiin

Pogebraws prasma:

1) preopiy whe usiaws 2 ni 611 2008 r o prsach pacionia | Feecenios Prive Paciania
S0z, . x 2000 p, Mr 52, paz. 417 & pldn. 2.0

- a5 P ol udia ey swladcosn sorosciych usmeigonis dobumeniacg madyems) pecnciost ub ngs

Preisiastcniow v pwomem . Dt oschin UposaATEone] pres pacinia
ail. 25 2 Po drsbeic] pachenln, priwo de wil pda o S s filioe] i fedyLarsg i oesba udorwidnodi prRes pird e
ra Fpzim

2 § B pkd ¥ orporrartranis Minisio Ddrmestn 7 dnis 29,12 22000 = epowie rocmjies | zaiToesy Soamaniac modesanag
SRE Spssolu ) prostwarnaska (0. . M 252 por. 1987 Mdry slinosd, be w Sokurrarlac] el e ssrwTi gl
rarmleercas g Uk cooces do nia| dewisccannin pacjenta o upirweEnleniy caooy Siekie| de wnvekdwana dekumentagi
o wEERFAREM Iminnia | naneieka osoby upoanbrione, alho sdsdadceenie o braky inkiegs vpees drienia

¢ rlzwalokar bkl
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Zalacznik 7. Ankieta zdrowia

INFOERMACJA DOTYCZACA STANU ZDROWIA PACJENTA

mmlmammmlmnmupmm
Prosze dokladnis odpowiedzies na ponlisze pytania. W preypadio udnosd z odpowledzls prosze pomings

% " mﬁmmnw‘m”mwmqmmuuMmz

b, i e rvha

Czy coue sie Panil) ogoinie Zorowyia)? TAK O MIE O
Czy wtiggu cestainich 2 |at leczyla) sk Pan(l) w szpiah? TAK O NIEO

JESN K, 10 2 |SKIS0 DEWOOIT
Czy akiuainie e Panil) na cos ey T TAK O NIEO

Jetl @3k, o na co:
Czy proyjmule Pu'l-:l:ul.ﬁ-eaietl? [zuamm |eupmau-.m=e1:ne:- TAK O NIEO

Jesl @k, 1o ek
m”eatpmm:-namsmwa:.? TAK O NIEO

JEEN B, A VA D00 e
Czy wysbenula u Panafly

dUEZTES TAK O MIE O bz TAK O NIEO

polrzywka  TAK O MIED swedzenia TAK O NIEO
Czy ma Pan{l) Skonnost 00 Knaswicn? TAK O MIE O
Czy miiha) Panl) epizody zaskablecia ub uiraty przyiomnosd? TAK O NIEO
Czy posiada Panil) roznuszilk serca? TAK O NIEO

Czy chorule Pan()) lub chormwal{a) ra koras z nastepuigeych chandin?
chorohy Saica (Zawal 5590a MISSncWego, Chormba WIBNCOWs, Waids 58ta, Zaburrenia rybmi serca, Innej

TAK O MIEO
Inne chonoby ukladu kragenla (nadcsnienie, niskle clankenia,
omdiania, duszniosod) TAK O HIEO
chornoly Naczy™ knwlonosnyech (nEaczyniskl, Zspakenis By,
e ukratenie korczyn, bitke poduds prey chodzenlu, Inne) TAK O KIE O
chornohy phuc [rozedma, Zapaenle pluc, gnuica, astma,
pre=wiekle Zapaienie oskrzall) TAK O KIEO
chorohy ukkadu pokanmowsgo (chonba wizodowa soegdka,
dwunasinicy, chormby jait) TAK O KIEO
choroly WaErohy (KSMica, Marskcss walnoby 2atacTka, Inne) TAK O MIEO
choroly UKESI MOCToWeOn (Zapalenis nerck, Kamica Neroowa,
Trudnoesdd waddawaniu moczs) TAK O HIEO
zaburzenia preemiany materl (cukrzyca, dna moczanowa) TAK O KIEO
choroby tarczycy (nadczynnose, niedocnyrmoss, wole obojetne) TAKO KIEO
chorolry ukksdu narsoweDo (Dadacrka, nedowiady, uraly prZylomnoss,
poradenia, Zaburzenia coucia, misstenia) TAKO KIEO
chonohy ukkaiu kosino-stasoswenn [Doke korzonkrsve,
Zniany Dayrodnieniows Iregoshuna, stawts, stany po damaniach) TAK O KIE O
choroby lonwl | widadu kreepnisca (hemofila, anemia,
skonnost do wylswow kraaaych, kraawien z nosa,
prEsdiuone nvawiernie Do LELNIesl 2603 ) TAK O MIEO
choroby oczu (jaskra) TAK O KIE O
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zmiany nasinoju (depres|a, nenwioa) TAK. O HIEO

chorohy zakane TAE O HIEO
2acTa Zakamma A TAK O HIED AIDE TARK O MIEDO
Milacriazmkaina B TAK O MIED gnidiz=a TAK O HIEO
Macra zakama © TAK O HIED ch. wenerycene TAK.O KIEO

chorpba reumatyczna TAK O HIEO
cesbenporoza TAK O MIEO

Jakle ma Pani) rejezesel asnlenie Krwl .

Czy byl(a) Juz kiedys Fan{l) operowanyial? TAK O HIEO
JEEN Ea, 10 KIS | Z RSO0 POWOE ..o oeeeoee e e ee o ees e e em e e e e

CZy w przeciagu cetainiego palnczs koreysta Panl) 2 wsha kosmetyczmych lub fryzjerskich™
TAK O MIE O

CZy w przeciagu cetaniego palnezs Zostaly wykonane u Panil) Inickcie [Zastzyl, seczeplenia)
TAK O HIE O

Czy miaia) Panil) preetaczsng kew TAK O HIEO
JEEN E, 100 KIS | Z |00 DIEFTZNTIN ..o e e e e e e e e e e e

Czy pall Pan(l) tylon= TAK O MIEDO

Czy z=rywa Panil) Srookl uspakajaiace, Naserne, narkobyki? TAK O MIEDO
B TR JBRIET .o e e e e e e eeeee oo s eeeeeeerere e

DEWIADCFEMIE PACIENTA
Miniejszym cewiadozam, 22 podane powys] dane 53 2godne Z prawds. Wszystkis zmiany w syt
Fdrowoing| Zobowlazule sk zgiosk: w czasie najbilzsze] wizyty po ich Zaisinieniu.

Irug, asetees

nr. . Jmmmmpmmmmnmm@
mmmwmmmmm praz Lryskivwania odplstw, wyplsdw | kool
tef dodumentasl grmmarzone) | prrechowywans] w Rngowscy Dental Clinic S.C.

Znam praysuguice mil prawa pacenia wynlkajace Z Kany Praw Pagenta | wyrszam 2gods na
leczenie w hisisred poradnl. Zgoda obejmule wykonanke weZysikich zablegow zaleconych | uzgodrionych
Z lekarzem prowadzacym lub iInmymil lelarzami poradnl.
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Zalacznik 8. Karta zdrowia pacjenta

NG ORuIE
KARTA CHOROBY Data zarcjesty
PORADNI STOMATOLOGICZNEJ Nr dekiimenty uprawnionego
do swindeze

pieczatka poradni '
Nazwisko ............... T A A S B R v IOUS csmmmmmisimarisnie S 52 ; Ple¢ M. Z
Data urodzenia ............... < ar; DXEEH poveree
MISISCRDIABY il aiivnigs SRR S s Zawad wykonywany

I Ubezpieczony*) I Nieubezpieczony”} ]

87654321]12345678
87654321112345678
V IV IIT II T}I II III IV V
Prayarbie ... » : s » VIV L ool v v

Higiena : " . Znakowanie zebow

Stan jamy ustnej

Blona sluzowa

Informacje uzupetiajace (dot, Stanu szkliwa, zaburzen ortoduntyeziyveh i

1inne)

Podczas leczenia na diagramie nie wolno dokonvwi lasza sie po przemde | stwicrdzono nowe

ubytki. nalezy wypetni¢ nowy diagram zebowy.

adnych zmian, Jezeli pacieat

ifCZil e diagramu zebowego nalezy przviozy¢ w rubrvkach stanowiacyveh dalszyv ciag drag
Pieczatke diag b lezy praviozy brykact veh dal g d

*) niepotrzebne skreshic Pien zatza poradnit

| Zabiegi, leki, zalecenia i skierowania do poradni specjalistycznych, | X
Podpis lekarza

Data | Zab Rozpoznanie niezdolnosé do pracy*

ol (R 3 | 4 5

*) W przypadku stwierdzenia niezdolnosci do pracy nalezy doda¢ w rubryce 3 dokladne objawy chorego, wyniki badan fizy h i badan vch.
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Zalacznik 9. Wskazania dla uczestnika programu badan

WSKAZANIA DLA UCZESTNIKA
BADANIA NAUKOWEGO

Wprowadzenie do programu badan
e prosze¢ przez 3 dni przed wizyta:
» stosowac standardowg dla siebie higien¢ jamy ustnej - nie
zmienia¢ nawykow higienicznych
» spozywac positki ztozone gldwnie z produktow z zaleconej
diety, a przynajmniej kazdy posiltek zakonczy¢ produktem z
zaleconej diety
e w trzecim dniu diety spotykamy si¢ w gabinecie w MSCKZiU w
Toruniu
» wypelnienie dokumentacji
» pobranie §liny na szalki staza (pobranie nieinwazyjne - bez
naruszenia ciggtosci tkanek)
» wykonanie pomiaréw higienicznych i periodontologicznych
» usuni¢cie kamienia nazegbnego
e prosze kontynuowac zalecong dietg przez kolejne 3 dni (tj. wczesniej)
e po 3 dniach pobranie §liny na szalki staza (pobranie nieinwazyjne -
bez naruszenia ciggtosci tkanek)

Dieta F

Tradycyjne positki, zawierajace biatka, weglowodany - cukry, thuszcze, warzywa

WSKAZANIA DLA UCZESTNIKA
BADANIA NAUKOWEGO

Wprowadzenie do programu badan
e prosze przez 3 dni przed wizyta:
» stosowac standardowg dla siebie higien¢ jamy ustnej - nie
zmienia¢ nawykow higienicznych
» spozywac positki ztozone gtéwnie z produktéw z zalecone;j
diety, a przynajmniej kazdy positek zakonczy¢ produktem z
zaleconej diety
e w trzecim dniu diety spotykamy si¢ w gabinecie w MSCKZiU w
Toruniu
» wypehienie dokumentacji
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» pobranie §liny na szalki stazg (pobranie nieinwazyjne - bez
naruszenia ciggtosci tkanek)
» wykonanie pomiaréw higienicznych i periodontologicznych
» usuni¢cie kamienia nazgbnego
e prosze kontynuowac zalecong diet¢ przez kolejne 3 dni (tj. wczesniej)

e po 3 dniach pobranie $liny na szalki staza (pobranie nieinwazyjne -
bez naruszenia ciggtosci tkanek)

Dieta B

e Ukierunkowana gtownie na produkty biatkowe

e mozna spozywac rdwniez inne pokarmy, ale kazdy positek nalezy
konczy¢ produktem biatkowym bez cukru, np. kefirem, jogurtem, serem
zOttym lub biatym itp...

WSKAZANIA DLA UCZESTNIKA
BADANIA NAUKOWEGO

Wprowadzenie do programu badan
e prosze przez 3 dni przed wizyta:
» stosowac standardowg dla siebie higien¢ jamy ustnej - nie
zmienia¢ nawykow higienicznych
» spozywac positki ztozone gléwnie z produktoéw z zaleconej
diety, a przynajmniej kazdy positek zakonczy¢ produktem z
zaleconej diety

e w trzecim dniu diety spotykamy si¢ w gabinecie w MSCKZiU w
Toruniu

» wypelnienie dokumentacji

» pobranie §liny na szalki stazg (pobranie nieinwazyjne - bez
naruszenia ciaglosci tkanek)

» wykonanie pomiaré6w higienicznych i periodontologicznych
» usuni¢cie kamienia nazgbnego
e prosze kontynuowac zalecong diete przez kolejne 3 dni (tj. wezesniej)

e po 3 dniach pobranie §liny na szalki stazg (pobranie nieinwazyjne -
bez naruszenia ciggtosci tkanek)

Dieta W

e Ukierunkowana gtownie na warzywa

e mozna spozywac rowniez inne pokarmy, ale kazdy positek nalezy

konczy¢ warzywami, np. rzodkiewka, rzezucha, kapusta jarmuz, brokuty,
kalarepa, itp....
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WSKAZANIA DLA UCZESTNIKA
BADANIA NAUKOWEGO

Wprowadzenie do programu badan
e prosze¢ przez 3 dni przed wizyta:
» stosowac standardowg dla siebie higien¢ jamy ustnej - nie
zmienia¢ nawykow higienicznych
» spozywac positki ztozone gtownie z produktéw z zalecone;j
diety, a przynajmniej kazdy positek zakonczy¢ produktem z
zaleconej diety
e w trzecim dniu diety spotykamy si¢ w gabinecie w MSCKZiU w
Toruniu
» wypelnienie dokumentacji
» pobranie §liny na szalki staza (pobranie nieinwazyjne - bez
naruszenia ciaglosci tkanek)
» wykonanie pomiarow higienicznych i periodontologicznych
» usuni¢cie kamienia nazegbnego
e prosze kontynuowac zalecong diete przez kolejne 3 dni (tj. wczesdniej)
¢ po 3 dniach pobranie §liny na szalki stazg (pobranie nieinwazyjne -
bez naruszenia cigglosci tkanek)

Dieta T
e Ukierunkowana gtéwnie na pokarmy zawierajace thuszcze Omega-3

e mozna spozywa¢ rOwniez inne pokarmy, ale kazdy positek nalezy
konczy¢ pokarmem zawierajacym tluszcze Omega-3, np. ryby -
szczegblnie toso$, $ledz, makrela, sardynki, owoce morza, sushi, olej
rzepakowy, siemi¢ Iniane, olej sojowy, produkty sojowe, orzechy,
migdaty, pestki dyni
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Wskazniki tabele:

fuksynowy

powierzchnia

zeb

¢by
11 [14[16]31 | 3436

ocena

suma

wskaznik

Powierzchnie
policzkowe (p)

Powierzchnie jezykowe

()

PLI

powierzchnia

Badanie dotyczy sze$ciu zebow

16| 12| 24| 36

32 |

44

Policzkowa

Jezykowa

Mezjalna

Dystalna

Suma

OHI

powierzchnia

Badanie dotyczy sze$ciu
z¢bow

suma

16 |11 [ 26 |36 |31 |46

ocena

Wskaznik nalotu (DI)

Wskaznik kamienia (KI)
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APl i PBI

Notujeriy rozstrzygnigcia tak/nie jako +/ -
API PBI

| S | _— W PBI
: <7 API

NN e WN -
NN AW -

DATA API% PBI%

N WeE N
—_ N WeE U

CPITN/ SBI

PSI —Periodontal Screening Index . )
PSI — 1 zapalenie dzigset
widoczny w catosci

Pagjent:

Data badania:

PSI — 2 zapalenie dzigset

Czarny odcinek
P ? widoczny w catoéci i +

st

PSI — 3 zapalenie przyzebia
e
czesciowo

PSI — 4 zapalenie przyzebia

+He o H-

PERIOPRAKTYK <

www.periopraktyk.pl
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