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Streszczenie

Wprowadzenie. Istotng role w destrukeji oraz remodelingu tkanek w przebiegu choréb przyzebia odgrywaja
metaloproteinazy macierzy (MMP), w tym szczegolnie MMP-8. Niektore informacje sugerujg, ze pomiar stezenia
MMP-8 w plynie kieszonek dzigstowych (GCF) moglby by¢ pomocny w obiektywizacji diagnostyki periodontolo-
gicznej i oceny stanu przyzebia.

Cel pracy. Ocena stezenia MMP-8 w GCF u pacjentéw z tagodnym, umiarkowanym oraz zaawansowanym prze-
wleklym zapaleniem przyzebia i w grupie kontrolnej oraz zbadanie korelacji miedzy stezeniem MMP-8 w GCF
a stanem klinicznym przyzebia.

Material i metody. Badaniem objeto 92 pacjentdw (45 kobiet i 47 mezczyzn). Stan przyzebia oceniano na podstawie
utraty przyczepu lacznotkankowego (CAL), wskaznika dzigstowego (GI), aproksymalnego wskaznika ptytki (API)
oraz glebokosci kieszonki (PD). Grupe kontrolng stanowito 16 pacjentéw ze zdrowym przyzebiem. Pacjenci z roz-
poznanym przewleklym zapaleniem przyzebia zostali podzieleni na 3 podgrupy wedtug wykltadnika CAL: pacjenci
z fagodnym zapaleniem przyzgbia (CAL 1-2 mm; 23 osoby), pacjenci z umiarkowanym zapaleniem przyzebia
(CAL 3-4 mm, 29 os6b) i pacjenci z zaawansowanym zapaleniem przyzebia (CAL > 5 mm, 24 osoby). Pobieranie
GCF odbywalo sie za pomocg sterylnych paskoéw absorpcyjnych z metylocelulozy, ktore delikatnie umieszczano
w szczelinie dzigstowej lub kieszonce przyzebnej na 30 s. Stezenie MMP-8 w GCF oceniano z zastosowaniem meto-
dy ELISA.

Wryniki. Stezenie MMP-8 w GCF u pacjentdéw z zapaleniem przyzebia bylo istotnie statystycznie wieksze niz
u pacjentow ze zdrowym przyzebiem. U pacjentow z zaawansowanym przewleklym zapaleniem przyzebia stezenie
MMP-8 w GCF wynosilo srednio 18,5 + 6,4 ng/ml i byto 7-krotnie wieksze niz u pacjentéw ze zdrowym przyze-
biem. U pacjentéw z zaawansowanym przewleklym zapaleniem przyzebia stezenie MMP-8 w GCF bylo wieksze
niz u pacjentéw z lagodna (Srednie stezenie MMP-8 wynosilo 5,8 + 6,3 ng/ml) i umiarkowang (srednie stezenie
MMP-8 bylo réwne 16,0 + 8,6 ng/ml) postacig choroby. Analiza statystyczna wykazala, ze istniala silna korelacja
miedzy stezeniem MMP-8 w GCF a glebokoscig kieszonek (r = 0,72), wskaznikiem GI (r = 0,61) oraz poziomem
utraty przyczepu facznotkankowego (r = 0,60).

Whioski. Uzyskane wyniki wskazuja, ze ocena stezenia MMP-8 w GCF moze by¢ obiektywnym wskaznikiem stop-
nia zaawansowania zapalenia przyzebia (Dent. Med. Probl. 2012, 49, 4, 543-549).

Stowa kluczowe: zapalenie przyzebia, metaloproteinaza 8, plyn kieszonki dzigstowe;j.

Abstract

Background. Matrix metalloproteinases (MMPs), especially MMP-8, play an important role in tissue destruction
and remodeling in course of periodontal diseases. Some information suggests that the measurement of MMP-8
concentration in gingival crevicular fluid (GCF) may provide a useful and objective tool for periodontal diagnostics
and periodontium assessment.

* Praca wykonana w ramach projektu finansowanego przez MNiSW (grant N N403 446237).
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Objectives. Assessment of the MMP-8 levels in GCF in patients with mild, moderate and advanced chronic peri-
odontitis as well as in control group and searching for the correlation between the levels of MMP-8 in GCF and
periodontal clinical status.

Material and Methods. The study included 92 patients (45 females and 47 males). In each patient the clinical
attachment loss (CAL), gingival index (GI), approximal plaque index (API), and pocket depth (PD) were recorded.
The control group consisted of 16 patients with healthy periodontium. Patients with chronic periodontitis were
divided into three groups according to CAL: patients with mild periodontitis (CAL from 1 to 2 mm, 23 patients),
patients with moderate periodontitis (CAL from 3 to 4 mm, 29 patients), and patients with advanced periodontitis
(CAL equal to or greater than 5 mm, 24 patients). GCF samples were collected with sterile Periopaper strips that
were inserted into the gingival crevice until mild resistance was felt and then left in place for 30 s. MMP-8 levels in
GCF were measured by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA).

Results. We found that level of MMP-8 increased with the severity of periodontitis. In patients with advanced
chronic periodontitis level of MMP-8 in GCF was on average 18.5 + 6.4 ng/ml and was sevenfold higher than in
patients with healthy periodontium. Moreover, in patients with advanced chronic periodontitis level of MMP-8 in
GCF was higher than in patients with mild (mean concentration of MMP-8 was 5.8 + 6.3 ng/ml) and moderate
(mean concentration of MMP-8 was 16.0 + 8.6 ng/ml) periodontitis. Statistical analysis revealed strong correlation
between the level of MMP-8 in GCF and PD (r = 0.72), GI index (r = 0.61) and clinical attachment loss (r = 0.60).
Conclusions. Our results indicated that the assessment of MMP-8 concentration in GCF might be an objective

marker of periodontitis severity (Dent. Med. Probl. 2012, 49, 4, 543-549).

Key words: periodontitis, matrix metalloproteinase 8, gingival crevicular fluid.

Wspolczesnie uwaza sie, ze bezposrednia przy-
czyng uruchamiajgcg tancuch zdarzen prowadza-
cych do rozwoju gingivitis i/lub periodontitis jest
nagromadzenie plytki bakteryjnej. Z pewnoscia
bakterie i ich produkty bezpos$rednio inicjuja roz-
woj zapalenia w tkankach przyzebia. Aktualne
dane wskazuja jednak, ze destrukcja tkanek jest
przede wszystkim wynikiem odpowiedzi immu-
nologiczno-zapalnej gospodarza na drobnoustro-
je i jest bezposrednio mediowana przez rézno-
rodne czynniki humoralne wytwarzane i wydzie-
lane przez komorki biorgce udzial w procesach
obronnych w obrebie periodontium. Wsréd waz-
nych czynnikéw humoralnych odpowiedzialnych
za rozwoj proceséw destrukcyjnych w przyzebiu
wymienia sie: liczne cytokiny prozapalne, w tym
interleukine (IL)-1p oraz czynnik martwicy no-
wotworu (TNF), chemokiny, eikozanoidy, biatka
ostrej fazy, sktadowe dopelniacza, a takze enzymy
gospodarza i ich inhibitory [1-3].

Mimo lepszego poznania etiologii i patoge-
nezy choréb przyzebia, ich diagnostyka nadal jest
niemal wylgcznie oparta na tradycyjnej ocenie kli-
nicznej. Klasyczne rozpoznanie periodontologicz-
ne uwzglednia: ocene klinicznych objawéw zapale-
nia (krwawienie przy zglebnikowaniu), gleboko$¢
kieszonek przyzebnych (PD), zakres i rodzaj utra-
ty przyczepu tacznotkankowego (CAL) i kosci. Pod
uwage brane jest rowniez wystepowanie innych ob-
jawow, takich jak: zwiekszona ruchomo$¢ lub prze-
mieszczanie sie zebow, recesje dzigstowe, ilos¢ wi-
docznej plytki nazebnej i kamienia. W rozpoznaniu
jest takze pomocna diagnostyka obrazowa. Coraz
cze$ciej wskazuje sie jednak, ze postawienie rozpo-
znania jedynie na podstawie kryteriow klinicznych
moze nie w pelni odzwierciedla¢ stopien zaawanso-

wania i progresji choroby. Jak sie wydaje, w obiek-
tywizacji oceny nasilenia proceséw zapalnych
w przyzebiu méglby by¢ pomocny pomiar poziomu
wybranych czynnikéw humoralnych odpowiedzial-
nych za przebieg proceséw immunologiczno-zapal-
nych w plynie kieszonki dziastowej (GCF) [1, 4, 5].
Nie ma jednak jeszcze jednoznacznych danych, kté-
ry z czynnikéw humoralnych obecnych w GCF byt-
by najbardziej przydatnym biomarkerem aktywno-
$ci choroby przyzebia.

Istotny wplyw na przebieg proceséw immu-
nologiczno-zapalnych w przyzebiu wywierajg en-
zymy syntetyzowane przez komorki gospodarza,
w tym szczegolnie metaloproteinazy (MMP) [6, 7].
Sa to enzymy proteolityczne zalezne od jonéw wap-
nia i cynku, zaliczane do endopeptydaz. Substra-
tami MMP sg bialka macierzy pozakomorkowej
(ECM), np. kolagen, elastyna, laminina, fibronek-
tyna. Sposr6d MMP do kluczowych mediatorow
destrukcji przyzebia nalezy MMP-8 (kolagena-
za 2). Gléwnym zrédtem tej kolagenazy sa neutro-
file, ale MMP-8 jest syntetyzowana takze przez:
fibroblasty, keratynocyty, komorki tuczne, oste-
oblasty, osteoklasty, monocyty/makrofagi oraz ko-
morki plazmatyczne. MMP-8 jest uwalniana z ko-
morek w postaci latentnej (pro-MMP-8), a nastep-
nie jest aktywowana przez czynniki prozapalne,
w tym przez IL-1B, TNF, reaktywne formy tlenu
(RFT), enzymy proteolityczne gospodarza, np. ka-
tepsyne G, ale takze przez MMP-3, MMP-10 i pro-
teazy pochodzace z drobnoustrojow [6, 8]. Niektd-
re informacje sugeruja, ze pomiar MMP-8 w GCF
moglby by¢ pomocny w obiektywizacji diagno-
styki periodontologicznej i oceny stanu przyze-
bia [9, 10]. Dane z tego zakresu s3 jednak dalece
niepelne i niejednoznaczne.
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Celem pracy byla ocena stezenia MMP-8
w GCF u pacjentéw z réznym stopniem zaawanso-
wania przewleklego zapalenia przyzebia oraz zba-
danie korelacji miedzy stezeniem MMP-8 w GCF
astanem klinicznym przyzebia ocenianym na pod-
stawie standardowych wskaznikéw stanu przyze-
bia dla ustalenia, czy ten enzym mogtby by¢ przy-
datnym biomarkerem w diagnostyce periodonto-
logiczne;j.

Material i metody

Badaniem obj¢to 92 dorostych pacjentéw oboj-
ga plci. Wéréd badanych bylo 45 kobiet (48,9%)
i 47 mezczyzn (51,1%) w wieku 19-78 lat. Srednia
wieku wérod wszystkich badanych wynosita 44,1 +
+ 10,5 lat. Wszyscy pacjenci zostali poinformowa-
ni o charakterze badan i wyrazili pisemng zgo-
de na udzial oraz zgode na wykorzystanie danych
klinicznych i wynikéw badan laboratoryjnych. Na
przeprowadzenie badan uzyskano zgode Komisji
Bioetyki ds. Badan na Ludziach Uniwersytetu Me-
dycznego w Lodzi (uchwata nr RNN/181/08/KE).

Rozpoznanie periodontologiczne zostalo po-
stawione na podstawie wywiadu, szczegdtowe-
go badania klinicznego oraz oceny radiologicz-
nej zdje¢ ortopantomograficznych. Na podstawie
przeprowadzonego wywiadu do badan zakwalifi-
kowano pacjentéw, ktorzy nie zglaszali przyjmo-
wania antybiotykéw, lekdw przeciwzapalnych, le-
kéw immunosupresyjnych ani lekéw immuno-
stymulujacych w ciagu ostatnich 3 miesiecy. Aby
zapobiec zmianom obrazu klinicznego przyze-
bia, z badan wykluczono osoby z chorobami ogdl-

noustrojowymi, w tym z chorobami o charakte-
rze przewleklym (cukrzyca, osteoporoza, choroby
z autoagresji, niedobory immunologiczne), cho-
robami zakaznymi (wirusowe zapalenie watroby,
gruzlica, zakazenie wirusem HIV) oraz kobiety
w cigzy lub okresie laktacji. Pacjenci nie byli pod-
dawani terapii periodontologicznej przez 12 mie-
siecy przed badaniem. Wszyscy badani byli niepa-
lacy i mieli co najmniej 20 zgbdw.

Kliniczna ocena przyzebia polegala na po-
miarze standardowych wskaznikéw stanu przy-
zebia - CAL, PD, API wedlug Lange [11] oraz
GI wedtug Loe i Silness [12]. U kazdego pacjen-
ta wskaznik API okreslano przed pobraniem ply-
nu kieszonki dzigstowej, a CAL, PD oraz wskaz-
nik GI ustalano po pobraniu GCF. Pomiary CAL
oraz PD przeprowadzano kalibrowang sondg pe-
riodontologiczng WHO. Badania wykonywano
w 6 miejscach przy kazdym zebie (mezjalnie, cen-
tralnie i dystalnie od strony przedsionka jamy ust-
nej oraz mezjalnie, centralnie i dystalnie od strony
jamy ustnej wlasciwej). Rejestrowano dane o gle-
bokosci kieszonek dla wszystkich 6 punktéw przy
badanym zebie. Przy pomiarze CAL rejestrowano
tylko najwigksza warto$¢ z 6 badanych miejsc dla
danego z¢ba.

Pacjenci zakwalifikowani do badan zostali po-
dzieleni na 2 podstawowe grupy na podstawie kry-
teridw zaproponowanych na Swiatowych Warszta-
tach Periodontologicznych AAP w 1999 roku [13].
Grupe kontrolng (I grupa) stanowilo 16 osdéb pe-
riodontologicznie zdrowych (CAL < 1 mm), w tym
9 kobiet i 7 mezczyzn. Pacjentéw z rozpoznanym
przewleklym zapaleniem przyzebia (II grupa) po-
dzielono na 3 podgrupy wedlug CAL: grupa IIA

Tabela 1. Charakterystyka demograficzna i kliniczna pacjentéw z grupy kontrolnej i grupy badanej

Table 1. Demographical and clinical characteristics of healthy control subjects and chronic periodontitis (CP) patients

Grupa kontrolna (I) | Grupa badana (II)
(Control group) (Studied group)
fagodne CP (ITA) | umiarkowane CP (IIB) | zaawansowane CP (IIC)
(mild CP) (moderate CP) (severe CP)
Liczba pacjentow 16 23 29 24
(No. of patients)
Wiek - lata 32,6 £ 8,1 43,5+9,2 51,3+9,2 48,9 £9,0
(Age - years)
Ple¢ - kobiety/mezczyzni | 9/7 11/12 12/17 13/11
(Sex - women/men)
Liczba zebow 25,3+ 3,5 22,9 + 4,2 22,4 + 3,1 21,5+ 1,4
(No. of teeth)
CAL (mm) <1 1,7+£0,5 3,3+0,7 52+0,9
PD (mm) 1,4 +0,9 3,1+ 1,6 4,5+ 1,2 6,4+ 0,7
API (%) 459 + 12,8 55,6 £ 17,8 56,6 + 20,3 63,4+ 18,9
GI 0,7 £0,4 1,3+£0,9 1,9+0,7 2,4+0,8
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- pacjenci z tagodnym zapaleniem przyzebia,
CAL 1-2 mm (23 osoby, w tym 11 kobiet i 12 mez-
czyzn), grupa IIB - pacjenci z umiarkowanym za-
paleniem przyzebia, CAL 3-4 mm (29 0s6b, w tym
12 kobiet i 17 mezczyzn) oraz grupa IIC - pacjenci
z zaawansowanym zapaleniem przyzebia, CAL >
> 5 mm (24 osoby, w tym 13 kobiet i 11 mezczyzn).
Szczegdlowa charakterystyke demograficzng i kli-
niczng pacjentéw z grupy kontrolnej i grupy bada-
nej przedstawiono w tabeli 1.

Przed pobraniem GCF usuwano naddzigstowg
plytke nazebng, badang okolice osuszano strumie-
niem powietrza i izolowano z uzyciem tampondw
z ligniny. Pobieranie GCF odbywalo si¢ za pomoca
sterylnych paskéw absorpcyjnych z metylocelulozy
(Oraflow Inc., USA), ktore delikatnie umieszczano
w szczelinie dzigstowej lub kieszonce przyzebnej na
30 s na glebokos¢ 1-2 mm. Probki zanieczyszczone
krwig, $ling lub/i plytka bakteryjna byly odrzuca-
ne. Kazdy pasek absorpcyjny byl nastepnie umiesz-
czany w probowce typu Eppendorf i przechowywa-
ny do czasu analizy w temperaturze —-80°C. GCF
eluowano z paska przez umieszczenie w 500 pl bu-
forowanego roztworu soli fizjologicznej (PBS) i wy-
trzasanie przez 1 godzine w temperaturze pokojo-
wej. Stezenie MMP-8 w GCF oceniano za pomo-
cg metody ELISA, wedtug procedury komercyjnego
testu Human Total MMP-8 Immunoassay (R&D
Systems, USA). Czulos¢ zastosowanego testu wy-
nosita 0,02 ng/ml MMP-8.

W celu opracowania zebranych danych za-
stosowano metody opisowe i metody wnioskowa-
nia statystycznego. W przypadku poréwnan mie-
dzygrupowych zastosowano nieparametryczny test
Kruscala-Wallisa, a jako testu post-hoc uzyto nie-
parametrycznego testu Manna-Whitneya. W bada-
niu zaleznosci miedzy 2 cechami w calej grupie ba-
danych oraz w podgrupach obliczano wspétczynnik
korelacji prostoliniowej r, a jego istotno$¢ ocenia-
no za pomocy testu t-Studenta. Oceniajac wielkos¢
wplywu cechy niezaleznej na ceche zalezng, wyzna-
czono wspolczynnik determinacji, ktory jest kwa-
dratem wspodlczynnika korelacji. Za istotne staty-
stycznie uznano te réznice miedzy $rednimi (lub
czestosciami), a takze te zalezno$ci miedzy cechami,
dla ktdrych obliczona warto$¢ testu byta rowna lub
wieksza od warto$ci krytycznej odczytanej z odpo-
wiednich tablic przy wtasciwej liczbie stopni swobo-
dy i prawdopodobienstwie btedu p < 0,05.

Wyniki

Stezenie MMP-8 w GCF w grupie wszystkich
pacjentéw wynosito 0-36,2 ng/ml, srednio 12,3 *
+ 9,6 ng/ml, a u potowy badanych stezenie MMP-8
przekraczato 11,5 ng/ml. Stezenie MMP-8 w GCF

w poszczegdlnych grupach z zapaleniem przyze-
bia okazato si¢ bardzo zréznicowane. U pacjentéw
ze zdrowym przyzebiem stezenie tego enzymu
w GCF wahalo si¢ 0-10,2 ng/ml, a $rednio wyno-
sito 2,6 + 2,7 ng/ml, przy czym u polowy pacjen-
tow z tej grupy stezenie MMP-8 nie przekracza-
o 1,6 ng/ml. W grupie chorych z tagodnym za-
paleniem przyzebia stezenie MMP-8 w GCF bylo
réwne $rednio 5,8 * 6,3 ng/ml, a u potowy z nich
stezenie MMP-8 wynosilo do 2,1 ng/ml. W gru-
pie pacjentow z umiarkowanym zapaleniem przy-
zebia stezenie MMP-8 w GCF wynosilo $red-
nio 16,0 + 8,6 ng/ml, przy czym u polowy ba-
danych z tej grupy poziom MMP-8 przekraczal
16,4 ng/ml. Stezenie MMP-8 w GCF u chorych
z zaawansowanym zapaleniem przyzebia wahalo
sie w granicach 11,7-33,9 ng/ml, a $rednio wynosi-
to 18,5 £ 6,4 ng/ml. W tej grupie u potowy pacjen-
tow stezenie MMP-8 bylo wigksze niz 15,3 ng/ml
(tab. 2, ryc. 1).

Analiza statystyczna wykazala, Ze stezenie
MMP-8 w GCF u pacjentéw z zapaleniem przyze-
bia (grupy IIA, IIB i IIC) bylo istotnie statystycz-
nie wigksze niz u pacjentéw ze zdrowym przyze-
biem (p, odpowiednio, < 0,05, < 0,001 i < 0,001).
Stwierdzono réwniez istotng statystycznie réznice
w stezeniu MMP-8 w GCF miedzy grupami ITA
iIIB (p < 0,001) oraz grupami ITA i IIC (p < 0,001).
Rdznica w poziomie tego enzymu w GCF u pa-
cjentow z grup IIB i IIC okazala si¢ nieistotna sta-
tystycznie (p > 0,05) (tab. 3).

Przeprowadzono takze analize korelacji steze-
nia MMP-8 w GCF ze wskaznikami periodontolo-
gicznymi. Analiza wykazala, ze istniala silna, istot-
na statystycznie (p < 0,001) korelacja miedzy ste-
zeniem MMP-8 w GCF a wartoscig PD (r = 0,72).
Silng korelacje stwierdzono réwniez miedzy ste-
zeniem MMP-8 w GCF i wartoscig CAL (r = 0,60,
p < 0,001) oraz miedzy poziomem MMP-8 a wskaz-
nikiem GI (r = 0,61, p < 0,001). Korelacja miedzy
stezeniem MMP-8 w GCF a wskaznikiem API oka-
zala sie umiarkowanie silna (r = 0,33) i istotna sta-
tystycznie na poziomie biedu p < 0,001.

Zanalizowano rowniez zaleznosci miedzy ste-
zeniem MMP-8 w GCF w grupach pacjentéw wy-
odrebnionych wedtug wartosci CAL a wskazni-
kami periodontologicznymi PD, API i GI. Stwier-
dzono, ze u pacjentéw ze zdrowym przyzebiem
istniala istotna statystycznie (p < 0,05) korelacja
$redniej mocy (r = 0,51) miedzy stezeniem MMP-8
w GCF a PD. W tej grupie pacjentéw korelacje
miedzy stezeniem MMP-8 w GCF a wskaznika-
mi API oraz GI okazaly si¢ stabej mocy (wspdt-
czynniki korelacji, odpowiednio, r = 0,24 i r =
= 0,21) i nieistotne statystycznie (p > 0,05). Po-
dobnie w grupie pacjentéw z fagodnym zapale-
niem przyzebia korelacja miedzy wskaznikiem GI
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Tabela 2. Stezenie MMP-8 w GCF pacjentéw w grupach wyodrebnionych wedtug wyktadnika CAL

Table 2. Level of MMP-8 in GCF from healthy control subjects and from patients with chronic periodontitis

Grupa Stezenie MMP-8 (ng/ml)
(Group) (Level of MMP-8)

min. maks. X Me Q, SD v (%)
Wszyscy badani 0 36,2 12,0 11,5 7,55 9,73 81,1
(All of examined)
I 0 10,2 2,60 1,60 1,49 2,68 99,2
ITIA 0 22,5 5,79 2,12 2,24 6,27 110,0
11B 0 36,2 16,0 16,43 6,92 8,61 57,1
1IC 11,73 33,9 18,48 15,31 4,62 6,37 34,3
Poréwnanie grup H = 58,028; p < 0,001
(Comparison between groups)
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Ryc. 1. Stezenia MMP-8 w GCF u pacjentdw z grupy
kontrolnej (I) oraz pacjentéw z tagodnym (ITA), umiar-
kowanym (IIB) oraz zaawansowanym (IIC) zapaleniem
przyzebia

Fig. 1. Levels of MMP-8 in GCF from healthy sub-
jects (I) and from patients with mild (ITA), moderate
(IIB) and advanced (IIC) chronic periodontitis

a stezeniem MMP-8 w GCF byla staba (r = 0,23)
i nieistotna statystycznie (p > 0,05). W tej grupie
pacjentéw wykazano natomiast istotng statystycz-
nie korelacje $redniej mocy miedzy stezeniem
MMP-8 a wyktadnikiem PD (r = 0,54, p < 0,01)
oraz korelacje umiarkowanie silng miedzy ste-
zeniem MMP-8 a wskaznikiem API (r = 0,42,
p < 0,05). U pacjentéw z umiarkowanym zapale-
niem przyzebia stezenie MMP-8 w GCF korelo-
walo ze wszystkimi wskaznikami periodontolo-
gicznymi (MMP-8 a PD - r = 0,66; MMP-8 a API
-1 =0,41; MMP-8 a GI - r = 0,45), a korelacje by-
ly istotne statystycznie (odpowiednio: p < 0,001,
p < 0,05, p < 0,01). Nie stwierdzono istotnych sta-
tystycznie (p > 0,05) korelacji miedzy stezeniem
MMP-8 w GCF a wskaznikami API, PD i GI u pa-
cjentdéw z zaawansowanym zapaleniem przyzebia.

Tabela 3. Poréwnanie st¢zenia MMP-8 w GCF pacjentéw
w grupach wyodrebnionych wedlug wyktadnika CAL

Table 3. Comparison of MMP-8 concentrations in GCF
of healthy control subjects and from patients with chronic
periodontitis

Poréwnywane grupy | Wartos$¢ testuz | Istotnos¢ p
(Compared groups) (Test — z value) | (p - value)
ITA -1 2,035 p <0,05
IIB-1 5,307 p < 0,001
IIC-1 6,018 p < 0,001
ITIA - IIB 4,607 p < 0,001
IIA - IIC 5,392 p < 0,001
IIB - IIC 0,691 p > 0,05
Omowienie

W ostatnich latach coraz wiecej badan wskazu-
je, iz przydatnymi markerami stanu przyzebia mo-
gltyby by¢ MMP. Wykazano, ze MMP-1 wystepuje
w miejscach, gdzie toczy si¢ proces zapalny w ob-
rebie tkanki dziastowej [14]. Ilgenli et al. [15] ob-
serwowali znaczacg korelacje miedzy aktywnoscia
MMP-13 a stopniem degradacji kolagenu w tkan-
kach przyzebia objetych stanem zapalnym. Po-
dobnie Silva et al. [16] stwierdzili wieksza aktyw-
no$¢ MMP-13 w GCF pobranym z miejsc objetych
zmianami chorobowymi od dorostych pacjentow
chorych na przewlekle zapalenie przyzebia w po-
réwnaniu do miejsc niezmienionych chorobowo.
Autorzy wskazali przy tym, ze obecno$¢ aktywnej
formy MMP-13 moze korelowac¢ z destrukcyjnymi
zmianami w przyzebiu i utratg zebdw. Istotnym
czynnikiem prognostycznym dla rozwoju choréb
przyzebia wydaje sie MMP-3; u pacjentoéw z zapa-
leniem przyzebia aktywnos¢ MMP-3 koreluje ze
stopniem aktywacji MMP-9 [17]. Podobne dane
przedstawili Alpagot et al. [18], ktorzy wskazali,
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ze stezenie MMP-3 u 0s6b z chorobami przyzebia
zmienia si¢ wraz z postgpem leczenia i koreluje ze
zmianami wartoéci standardowych parametréw
klinicznych. Hernandez et al. [19] wskazali, iz
podczas rozwoju choroby przyzebia, w miejscach
objetych procesem zapalnym dochodzi do zwiek-
szenia stezenia aktywnej formy MMP-13.

W przebiegu choréb zapalnych tkanek przyze-
bia obserwuje si¢ takze zmiany w stezeniu MMP-8.
Stwierdzono, ze w GCF pacjentéw z przewleklym za-
paleniem przyzebia jest duze stezenie tego enzymu
w GCF [20-24] szczegdlnie w poréwnaniu ze steze-
niem MMP-8 w GCF pacjentéw ze zdrowym przyze-
biem [17, 25]. Ingman et al. [26] obserwowali najwiek-
sze stezenie MMP-8 w GCF pacjentéw z przewle-
ktym zapaleniem przyzebia, mniejsze u pacjentow ze
zlokalizowanym agresywnym zapaleniem przyzebia
(LAP), a najmniejsze u 0sob z grupy kontrolnej. Médn-
tyld et al. [27] opisali, Ze najwigksze stezenie MMP-8
w GCF wystepowalo u pacjentéw z przewleklym za-
paleniem przyzebia, mniejsze u oséb z zapaleniem
dzigsel, a najmniejsze u o0sdb periodontologicznie
zdrowych. W badaniach wlasnych przeprowadzo-
nych na duzej grupie pacjentéw stwierdzono, Ze ste-
zenie MMP-8 w GCF bylo statystycznie znamiennie
wigksze u 0s6b z CP niz u 0sob ze zdrowym przyze-
biem. Co wigcej, stezenie tego enzymu w GCF zna-
czaco zwiekszalo sie wraz ze stopniem zaawansowa-
nia zapalenia przyzebia, a rdznice byly istotne staty-
stycznie. U pacjentow z zaawansowanym zapaleniem
przyzebia poziom MMP-8 w GCF byl az 7-krotnie
wiekszy niz u 0s6b ze zdrowym przyzebiem.

Przeprowadzona w toku badan szczegdtowa
analiza statystyczna wskazala ponadto, Ze stezenie
MMP-8 w GCF silnie korelowalo ze wskaznikami
periodontologicznymi, to jest PD, CAL oraz GI. Je-
dynie korelacja miedzy stezeniem MMP-8 w GCF
a API okazala si¢ niezbyt silna. Dalsza anali-
za zalezno$ci miedzy stezeniem MMP-8 w GCF

Pismiennictwo

a wskaznikami klinicznymi w poszczegdlnych
grupach pacjentéw wyodrebnionych wedlug wy-
kladnika CAL wskazala, Ze stezenie MMP-8 najsil-
niej korelowalo z wartoscig PD (z wyjatkiem gru-
Py pacjentow z zaawansowanym zapaleniem przy-
zebia). U pacjentow z fagodnym i umiarkowanym
zapaleniem przyzebia stezenie MMP-8 korelowa-
to takze z wykladnikiem API, cho¢ korelacja byta
niezbyt silna, ale istotna statystycznie. U pacjen-
tow z umiarkowanym zapaleniem przyzebia steze-
nie MMP-8 w GCF korelowalo jedynie z GI, a ko-
relacja ta byta niezbyt silna. Nalezy podkresli¢, ze
korelacje miedzy stezeniem MMP-8 w GCF a kla-
sycznymi klinicznymi wykltadnikami stanu przy-
zebia byly dotychczas oceniane rzadko. Pozo et
al. [21] wykazali korelacje miedzy stezeniem tego
enzymu w GCF a PD i CAL u pacjentéw z prze-
wleklym zapaleniem przyzebia. Korelacje MMP-8
z wykltadnikami GI i PD u oséb z CP odnotowa-
li Chen et al. [24], Marcaccini et al. [25] wykaza-
li natomiast, Ze u pacjentéw z zapaleniem przyze-
bia stezenie MMP-8 w GCF koreluje z PD. Passoja
et al. [22] stwierdzili, Ze istnieje korelacja miedzy
MMP-8 w GCF a wykladnikiem CAL i zalezy od
stopnia zaawansowania zapalenia przyzebia.

Badania innych autoréw wskazaly jednoznacz-
nie, Ze w czasie rozwoju zapalenia przyzebia docho-
dzi do znaczgcego zwiekszania stezenia MMP-8
w GCF [20-25]. Niektdrzy autorzy wskazali przy tym,
ze ocena stezenia MMP-8 mogtaby by¢ przydatnym
wskaznikiem réznicujagcym zapalenie przyzebia od
zapalenia dzigsel oraz od miejsc periodontologicz-
nie zdrowych [27]. Sugeruje si¢ takze, iz stezenie tego
enzymu mogloby by¢ dobrym wykltadnikiem sku-
tecznosci wdrozonej terapii periodontologicznej [20,
23, 25, 27, 28]. Uzyskane wyniki wlasne wydajg sie
wskazywa¢, ze ocena stezenia MMP-8 w GCF moze
by¢ réwniez obiektywnym wskaznikiem stopnia za-
awansowania zapalenia przyzebia.
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