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Palenie tytoniu a stan kliniczny przyzebia
z uwzglednieniem wskaznikoéw klinicznych

Palenie tytoniu sprzyja rozwojowi
stanow chorobowych blony sluzowej
jamy ustnej i przyzebia. Celem pracy
byta ocena stanu zdrowia jamy ustnej
u 61 pacjentow Kliniki Stomatologii
Zachowawczej i Periodontologii UM
w Poznaniu w zaleznosci liczby wy-
palanych papieroséw i czasu palenia.
Badania dokonano oznaczajac liczbe
préochnicy PUW i stan dzigsetl i przy-
zebia za pomoca wskaznikéw CPITN
, pomiaru glebokosci kieszonek oraz
wskaznika SBI .W obliczeniach sta-
tystycznych postuzono sie testami
Friedmana i Kruskala Wallisa oraz
analizg wariancji.

Wstep

Palenie tytoniu sprzyja rozwojowi sta-
néw chorobowych jamy ustnej i przyzebia.
Udowodniono, ze wtasnie palacze narazeni
sg na czestsze wystepowanie procesow
nowotworowych warg i btony $luzowej jamy
ustnej. Istniejg tez doniesienia, ktérych au-
torzy sag zdania, ze palenie tytoniu sprzyja
powstawaniu recesji dzigstowych i utrudnia
profilaktyke prochnicy zebow. Dos¢ wysoka
temperatura dymu tytoniowego (ok. 650
0C) moze by¢ przyczyng pekania szkliwa
zebdw, szczegodlnie w odcinku przednim.
Peknigcia te sprzyjajg rozwojowi préchnicy.
Obecnos¢ tiocyjaniandéw w $linie palaczy
jest przyczyng pokrywania sie zebow spe-
cyficznym, trudnym do usunigecia nalotem
koloru brunatnego. Natdg palenia tytoniu
dotyczy w Polsce okoto potowy dorostej
populacji i wyraznie negatywnie wptywa na
stan zdrowia jamy ustnej. Bfona Sluzowa tej
okolicy jest narazona na czeste mikrourazy,
zmiany temperatury i chemiczne oddzia-
tywanie pokarméw. Substancje toksyczne
zawarte w tytoniu i w dymie papierosowym
stanowig dodatkowy czynnik draznigcy
[1,2,3,9,10].

Niszczgcy wptyw tytoniu na tkanki jamy
ustnej zostat dobrze udokumentowany.
Najbardziej istotny jest zwigzek palenia
tytoniu z rozwojem raka jamy ustnej, two-
rzeniem zmian potencjalnie agresywnych,
z obecnoscig komoérek metaplastycznych,
wzrastajgcym zaawansowaniem i ciez-
szym przebiegiem zmian w przyzebiu oraz
gorszym gojeniem sie ran po zabiegach
chirurgicznych. Uwaza sie obecnie, ze stan
tkanek przyzebia wywiera istotny wptyw na
ogolny stan zdrowia cztowieka. Jednym z
czynnikéw behawioralnych majgcych wptyw
na powstanie uszkodzenia przyczepu na-
btonkowego i tgczgcego, a nastepnie tgcz-

Increasing evidence points to smo-
king as a major risk factor for perio-
dontitis and, affecting the prevalence,
extentent and severity of the disease.
The aim of our study was to asses due
to clinical and statistical methods oral
health status among a group of 61
patients of Conservative Dentistry and
Perodontology Department Poznan
University of Medical Sciences accor-
ding to DMF and CPITN indices, PPD
and CAL level. In statistical analysis
the Friedmann and Kruskal Wallis test
were used.

notkankowego i rozwoj choroby przyzebia
jest palenie tytoniu. Nikotyna ma wptyw na
proces zwezania naczyn krwionosnych w
obrebie dzigsta i pozostatych tkanek ota-
czajacych zab [ 4,6,8,10].

W chorobach przyzebia postep cho-
roby jest wynikiem wspotistnienia kilku
czynnikow, w tym obecnosci patogennych
drobnoustrojow, wysokiego poziomu cytokin
prozapalnych, a takze niskiego poziomu ich
inhibitoréw. Przyjmuje sie, ze odpowiedz
immunologiczna u 0s6b cierpigcych na
chorobe przyzebia regulowana jest dzieki
réwnowadze miedzy cytokinami Th1 i Th2.
Podczas, gdy cytokiny produkowane przez
limfocyty Th1 (czyli przede wszystkim inter-
feron gamma) wzmagaja reakcje prozapal-
na, cytokiny bedace produktami limfocytéw
Th2 (czyli gtéwnie interleukina 4. i 10.) maja
zdolnos¢ jej hamowania. Modulowanie przez
obecnos¢ nikotyny destrukcji tkanek przyze-
bia wigze sie z mechanizmami promujgcymi
wzrost stezenia interferonu gamma i tworze-
nie warunkow sprzyjajgcych wytwarzaniu sie
osteoklastow poprzez indukowanie wytwa-
rzania interleukiny IL-1a i TNF-a oraz wzrost
czynnika RANKL w tkance dzigsta. Zmiany
stezenia biatek wystepujacych w surowicy
krwi nazywamy ogolnie reakcjg ostrej fazy
(APP). Czesc¢ aktywnosci tych biatek dobrze
juz poznano, m.in. powstanie odpowiedzi
niespecyficznej, aktywacje dopetniacza,
procesy krzepnigcia i fibrynolizy, obrone
przed utratg jonow zelaza.

Metodyka

W badaniach uczestniczyto 61 0s6b zgtaszajacych
sig do Kliniki Stomatologii Zachowawczej i Periodontologii
UM w Poznaniu z chorobg przyzebia, palacych tyton w
wieku od 18 do 60. lat, w tym 42 kobiet i 19 mezczyzn.
Stan przyzebia oceniano za pomocg wskaznika CPITN
oraz SBI, HI. Analizowano stan higieny jamy ustnej
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na podstawie wskaznika plytki bakteryjnej wg O’Larry
i dodatkowo stan dzigset na podstawie odsetkowego
wskaznika krwawienia ze szczeliny dzigstowej. Stan
przyzebia analizowano na podstawie pomiaru gtebokosci
kieszonek dzigstowych i utraty przyczepu tacznotkanko-
wego przy wybranych zebach. Dla uproszczenia analizy
klinicznej postuzono sig wskaznikiem potrzeb leczniczych
w zakresie choroby przyzebia CPITN, ktory stosuje sie
przede wszystkim do badan epidemiologicznych, jednak
utatwia ocene poréwnawcza i syntetycznie okresla stan
tkanek przyzebia od zdrowia (kod zero) do potrzeby
kompleksowego leczenia ( kod 4), stad stosowany jest
takze w badaniach klinicznych. Wykonywano takze
pantomograficzne zdjecie rentgenowskie dla ustalenia
ostatecznego rozpoznania. Badanych proszono o wypet-
nienie ankiety, w ktorej pytano m.in. o sposéb odzywiania
oraz palenie tytoniu. W analizie statystycznej postuzono
sie analiza wariancji oraz testami Friedmana (poréwnanie
zmian badanych parametrow w czasie) oraz Kruskala-
Wallis'a (poréwnanie badanych parametréw pomiedzy
grupami). Korelacje pomigdzy wartosciami wybranych
parametroéw klinicznych i paleniem tytoniu oznaczono
z wykorzystaniem metody korelacji liniowej Pearsona
oraz analizy gtéwnych sktadowych PCA w programie
Statistica 9 [5].

Wyniki

Uzyskane wyniki zestawiono w pre-
zentowanych ponizej tabelach I-VIl i na
rycinach 1i 2.

Analiza kowariancji wykazata istotny
wptyw wieku na wskaznik

CPITN (p<0,01). Przy statystycznym
kontrolowaniu wptywu wieku, réznice po-
miedzy grupami o réznym natezeniu palenia
(nie pali / pali ponizej 10 pap./ pali 10+pap.)
nie sg istotne statystycznie (p>0,1).

ANALIZA KORELACYJNA (wiek/licz-
ba papieroséw dziennie/kieszonki/PUW/
CPITN

Na statystycznie istotnym poziomie
znajduje sie korelacja:

1.liczby papieroséw wypalanej dziennie
z CPITN (wskaznik potrzeb leczniczych w
zakresie przyzebia)

2.wiek os6b badanych z PUW oraz
CPITN(liczba zgbdéw zniszczonych przez
préchnice i CPITN

Omowienie wynikéw

Wzrastajaca liczba dowoddw $wiadczy
o tym, ze palenie tytoniu jest czynnikiem
ryzyka w periodontopatii, wywiera wptyw na
czestos¢ wystepowania, zaawansowania i
ciezkos¢ choroby. Palenie tytoniu wydaje
sie takze wywiera¢ wptyw na wyniki leczenia
chirurgicznego badz zachowawczego i na
odlegte wyniki dotyczace leczenia implan-
tologicznego. Nie wptywa ono istotnie na
poziom akumulaciji ptytki nazebnej, wzmaga
natomiast kolonizacje ptytkich kieszonek
dzigstowych przez patogeny bakteryjne.
Powoduje takze wzrost poziomu patogenéw
bakteryjnych w gtebokich kieszonkach przy-
zebnych. Potwierdzenie tej opinii uzyskano
w badaniach wiasnych, wsrdd pacjentow
Kliniki — wyrazny jest wptyw czasu trwa-
nia natogu na zaawansowanie procesow
chorobowych w przyzebiu i tkankach twar-
dych zeba. U oso6b palgcych obserwuje
sie przyspieszong chemotaksje neutrofili i
fagocytoze, wzrasta poziom TNF- a i pro-
staglandyn w ptynie dzigstowym. Wraz ze
wzrostem odczynu zapalnego maleje liczba
naczyn wtosowatych w dzigsle i obniza sie
temperatura pod brzegiem dzigstowym.
Wyraznie wzrasta tez czas potrzebny na
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Tabela |
Statystyki opisowe.
Descriptive statistics.
Parametr Warto$¢srednia Odchylenie standardowe N
wiek badanego 46,92 14,472 61
przedziat ilosci papieroséw dziennie | 1,31 ,696 61
PUW 12,89 6,517 61
CPITN 2,49 ,994 61
Tabela Il
Korelacje Pearsona migedzy wybranymi parametrami.
Pearson correlation between chosen parameters.
Parametr wiek przed_zial ilgéci PUW CPITN
badanego pz[;liz:]origw
wiek badanego Korelacja Pearsona 1 2174* A73* A440*
Istotnos¢ (dwustronna) ,033 ,000 ,000
N 61 61 61 61
przedziat ilosci papieroséw | Korelacja Pearsona 274* 1 ,008 425
dziennie Istotnos¢ (dwustronna) | ,033 951 001
N 61 61 61 61
PUW Korelacja Pearsona 4T3 ,008 1 ,315*
Istotno$¢ (dwustronna) | ,000 ,951 ,013
N 61 61 61 61
CPITN Korelacja Pearsona 440 425 ,315% 1
Istotno$¢ (dwustronna) | ,000 ,001 ,013
N 61 61 61 61
*. Korelacja jest istotna na poziomie 0.05 (dwustronnie).
**_ Korelacja jest istotna na poziomie 0.01 (dwustronnie).
Tabela lll
Analiza wariancji jednej zmiennej (UNIANOVA) dla PUW (DMF) Czynniki miedzyobiektowe.
Variance analysis (UNIANOVA) for PUW (DMF). Between-Subjects Parameters.
Etykieta wartosci N
przedziat iloci papieroséw dziennie 0 nie pali 8
1 pali ponizej 10 pap./dzief 26
2 pali 10 lub wiecej pap./dzien 27
Tabela IV
Statystyki opisowe. Zmienna zalezna PUW.
Descriptive statistic. DMF.
przedziat ilosci papieroséw dziennie Warto$¢ $rednia Odchylenie standardowe N
nie pali 9,13 5,987
pali ponizej 10pap./dzien 15,12 5,436 26
pali 10 lub wigcej pap./dzien 11,85 7,037 27
Ogotem 12,89 6,517 61
Tabela V
Testy efektow miedzyobiektowych.
Tests of between-Subjects Effects.
Zmienna zalezna:PUW
Zrédio Typ Il sumy df | Sredni kwadrat F Istotnosc Czastkowe
kwadratow Eta kwadrat
Model skorygowany | 714,919a 3 238,306 7,409 | ,000 ,281
Stata 124,879 1 124,879 3,883 | ,054 ,064
Wiek przedziat 443,658 1 443,658 13,794 | ,000 ,195
Papierosy 165,357 2 | 82678 2,571 | ,085 ,083
Btad 1833,278 57 | 32,163
Ogotem 12676,000 61
Ogotem skorygowane | 2548,197 60

a. R kwadrat = ,281 (Skorygowane R kwadrat = ,243)

Analiza kowariancji wykazata istotny wptyw wieku na wskaznik PUW (p<0,001). Przy statystycznym kontrolowaniu
wptywu wieku, réznice pomiedzy grupami o réznym natezeniu palenia (nie pali / pali ponizej 10 pap./ pali 10+pap.)

ksztaltuja sie na poziomie tendencji (p<0,1).

Przeglad Lekarski 2012/69/10

A. Kurhanska-Flisykowska i wsp.




e N 4 A
Wartosci srednie PUW Wartosci $Srednie CPITN
16 3
14 25
12
3 E
2 10 &
E 8 E 15
2 6 § 1
= 4
0,5
2
0 0 T " "
nie pali pali <10 pali >=10 nie pali pali <10 pali >=10
m Seriel 9,13 15,12 11,85 W Seriel 1,38 2,5 2,81
Rycina 1 Rycina 2
Wartosci $rednie PUW. Wartosci $rednie CPITN.
Average values of PUW. Average values of CPITN.
Tabela VI tkanek przyzebia, a takze sprzyja utracie
Analiza wariancji jednej zmiennej (UNIANOVA) dla CPITN Statystyki opisowe . przyczepu facznotkankowego i powstawaniu
Variance analysis UNIANOVA) dla CPITN. Descriptive statystic. recesji zwtaszcza wokét zgbow bocznych.
dzial loscl papieroséw dziemni Sredni Odchylenie standard N 2. Analiza postepu choroby w czasie, a
przedziat ilosci papieroséw dziennie rednia chylenie standardowe takze przesledzenie zmian w przyzebiu u
nie pali 1,38 744 0s6b starszych i dtuzej palgcych potwier-
pali ponizej 10 pap./dzier 250 762 26 dza spostrzezenie, ze gojenie sie zmian
- — — zapalnych w przyzebiu przebiega u palaczy
pali 10 lub wiecej pap./dzien 2,81 1,039 27 wolniej.
Ogotem 2,49 ,994 61
Podzigkowania:
TabelaVIl ] Panu mgr inz Maciejowi Koscielniako-
Testy efektow mlqdzyoblektowych. wi dziekujemy za pomoc w opracowaniu
Tests of Between-Subjects Effects.
danych.
Zmienna zalezna:CPITN
. o ” Pismiennictwo
Zrodto Typ Il §umy df Sredni kwadrat F Istotnosc Czastkowe Eta 1. Albandar J.M, Streckus C.F., Adesanya M.R.:
kwadratow kwadrat Cigar, pipe and cigarette smoking as risk factors for
periodontal disease and tooth loss. J.Periodontol.
Model skorygowany 18,137a 3 6,046 8,382 | ,000 ,306 2000, 71, 1874.
Stata 8,064 1 8,064 11,181 | ,001 164 2. Cesar-Neto J.B., Durate P.M., Oliviera M.C. et al.
- Smoking modulates interferon-gamma expression in
wiek 5,340 ! 5,340 7,404 | 009 M5 the gingival tissue of patients with chronic periodon-
papierosy 6,678 2 |3339 4630 | 014 140 fitis. Eur. J. Oral. Sci. 2006, 114.
3. Kurhanska-Flisykowska A., Soboczynska K., Sto-
btad 41,109 57 | 721 pa J., Wiesiotowska A.: Palenie tytoniu a przebieg
R choroby przyzebia. Przegl. Lek. 2005, 62, 10.
Ogdtem 438,000 61 4. Lang N.P., Tonetti M.S.: Periodontal risk assesse-
Ogotem skorygowane | 59,246 60 ment for patients in supportive periodontal therapy.

a. R kwadrat = ,306 (Skorygowane R kwadrat = ,270)

ustgpienie dziatania znieczulenia miejsco-
wego w dzigsle.

Badania wtasne potwierdzajg ob-
serwacje Newmana i wsp., ze palenie
tytoniu wzmaga zaawansowanie procesu
chorobowego, wyrazone pogtebianiem sie
kieszonek przyzebnych, utratg przyczepu
tgcznotkankowego i utratg kosci [6,7].
Niektérzy autorzy, sg zdania, ze nasilenie
choroby przyzebia wzrasta wraz z liczbg
wypalanych w ciggu dnia papieroséw. U pa-
laczy obserwuije sie czesciej nawrot choroby
i konieczno$¢ ponownego leczenia, czesciej
stosowane sg takze antybiotyki.

Lang i Tonetti sg zdania, ze osoby nie-
palace i byli palacze sg mniej narazeni na
nawrét choroby przyzebia niz osoby, ktére
nie potrafig rozsta¢ sie z natogiem [4]. W
badaniach wtasnych wartosci wskaznikow
higieny i krwawienia ze szczeliny dzigstowe;,
a takze gtebokos¢ kieszonek przyzebnych
nie byta skorelowana z liczbg wypalanych
dziennie papierosoéw. Natomiast utrata
przyczepu tgcznotkankowego byta u palaczy
wieksza niz u 0sob niepalacych. Wydaje
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sie, ze palenie moze utrudnia¢ gojenie sie
struktur przyzebia jesli doszto do powstania
kieszonek przyzebnych czy recesji dzigsto-
wych. Swiadczy o tym i obecno$é gtebokich
kieszonek przyzebnych ( CPITN kod 3 i 4),
jak i wieksze nasilenie zmian w przyzebiu
u wieloletnich palaczy [6,9]. By¢ moze
odgrywa tu role wptyw nikotyny na zacho-
wanie sie naczyn wiosowatych przyzebia. W
badaniach wiasnych udato sie potwierdzic¢
wystepowanie klasycznych, wyraznych
zaleznosci pomiedzy stanem przyzebia a
higieng jamy ustnej. Stan zapalny dzigset u
0s0b palacych tyton i niepalacych ma niskg
intensywnosc i cechy procesu przewlektego.
Niski poziom TAS w surowicy pacjentow z
przewlektym zapaleniem przyzebia wska-
zuje, ze ich zdolno$¢ eliminowania wolnych
rodnikéw jest niewielka.

Whnioski

1. Na podstawie obserwacji pacjentéw
zgtaszajgcych sie do Kliniki na przestrzeni
lat mozna stwierdzi¢, ze palenie tytoniu
wywiera niekorzystny wptyw na gojenie sie
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