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Streszczenie

Wprowadzenie. Wyniki wielu badan wskazuja na zwiazek otytosci nie tylko z chorobami ogélnoustrojowymi, ale
réwniez ze zmianami w §rodowisku jamy ustne;j.

Cel pracy. Kliniczna ocena stanu jamy ustnej, ilosci wydzielanej §liny, miana bakterii Streptococcus mutans
i Lactobacillus spp. oraz analiza nawykoéw higienicznych u oséb otylych.

Material i metody. Badaniami objeto 125 o0séb, obojga plci, w wieku od 20 do 65 lat. Grupe badang stanowi-
li pacjenci Kliniki Choréb Wewnetrznych, Metabolicznych i Dietetyki Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu
o BMI > 25 kg/m?, grupe kontrolng - pacjenci Kliniki Stomatologii Zachowawczej i Periodontologii UM w Poznaniu
o prawidfowej masie ciata (BMI < 25 kg/m?). Z badania zostaly wykluczone osoby cierpigce na cukrzyce. Wszyscy
uczestnicy zostali poproszeni o wypelnienie krétkiej ankiety. W trakcie badania klinicznego oceniono: inten-
sywnos¢ prochnicy zebéw (liczby PUW-z i PUW-p), stan higieny jamy ustnej (wskazniki API, PLI), stan dzigset
(wskazniki SBI, GI) oraz glebokos¢ kieszonek przyzebnych (PPD). Materiat do badan laboratoryjnych stanowita
niestymulowana oraz stymulowana §lina mieszana. Do badania mikrobiologicznego wykorzystano testy CRT bac-
teria® firmy Ivoclar Vivadent zawierajace podloze selekcjonujace dla Streptococcus mutans oraz Lactobacillus spp.
Zbiorki $liny dokonywano zawsze o jednakowej porze dnia, miedzy godzing 10.00 a 13.00. Wszystkie osoby badano
przynajmniej 2 godz. po positku.

Wyniki. Stwierdzono wieksza zachorowalno$¢ na préchnice zebdw, gorszy stan dzigsel oraz gorszy stan higieny
jamy ustnej u pacjentéw otylych w poréwnaniu z tymi o prawidlowej masie ciala. Wykazano znacznie mniejsza
ilo$¢ wydzielanej $liny spoczynkowej i stymulowanej w grupie otylych pacjentéw w poréwnaniu do oséb o prawi-
dfowej masie ciata. Stwierdzono statystycznie istotng zaleznos¢ miedzy poziomami bakterii Streptococcus mutans
oraz Lactobacillus spp. a grupami pacjentow.

Whioski. Otylo$¢ moze przyczyniac sie do pogorszenia stanu klinicznego jamy ustnej, zmniejszenia przeptywu §liny
oraz wzrostu miana bakterii Streptococcus mutans i Lactobacillus spp. (Dent. Med. Probl. 2015, 52, 4, 415-423).

Stowa kluczowe: otylos¢, stan jamy ustnej, $lina, zapalenie przyzebia, prochnica zebdw.

Abstract

Background. The results of several studies show not only a relationship of obesity with systemic diseases, but also
with changes in the oral environment.

Objectives. The aim of this study was to carry out clinical evaluation of oral status, the amount of saliva, bacterial
titers for Streptococcus mutans and Lactobacillus spp., and to analyze hygienic habits in people with obesity.

Grant dla mlodych naukowcow przyznany przez Uniwersytet Medyczny w Poznaniu.
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Material and Methods. The study included 125 people, of both sexes, aged 20-65 years. The study group con-
sisted of patients from the Clinic of Internal Medicine, Metabolism and Dietetics at the Poznan University of
Medical Sciences with a BMI > 25 kg/m? a control group - patients from the Clinic of Conservative Dentistry and
Periodontology at the Poznan University of Medical Sciences with normal weight (BMI < 25 kg/m?). Diabetics were
excluded from the study. All participants were asked to complete a short questionnaire. During the clinical trial
the authors rated the incidence of dental caries (DMF-t and DMF-s), the state of oral hygiene (API, PLI), the state
of gums (SBI, GI), and periodontal pocket depth (PPD). The material for laboratory analysis constituted unstimu-
lated and stimulated mixed saliva. For microbiological tests the authors used CRT bacteria® Ivoclar Vivadent with
a component for Streptococcus mutans and Lactobacillus spp. Saliva was collected always at the same time of day,
between 10.00 a.m. and 1.00 p.m. Patients were 2 h after a meal.

Results. There was a higher incidence of tooth caries, worse gum condition and worse oral hygiene status in obese
patients compared with those of normal weight. It has been demonstrated significantly lower amount of rest and
stimulated saliva in patients with obesity compared to those of normal weight. There was a statistically significant
correlation between the levels of Streptococcus mutans and Lactobacillus spp. and the groups of patients.
Conclusions. Obesity may contribute to the clinical deterioration of oral cavity, reduced salivary flow, and increased

titer of bacteria (Dent. Med. Probl. 2015, 52, 4, 415-423).

Key words: obesity, periodontitis, oral health, saliva, caries.

Patologiczne nagromadzenie tkanki ttuszczo-
wej w organizmie przekraczajace jego potrzeby
tizjologiczne i zdolnosci adaptacyjne najczesciej
prowadzi do uposledzenia czynnosci organizmu
cztowieka w wielu aspektach.

Raport WHO z 2005 r. wskazuje, iz pro-
blem nadwagi dotyczy 1,6 mld, a otylosci ponad
400 mln ludzi na $wiecie [1]. Nadmierna masa cia-
ta oraz zwigzane z nig choroby z roku na rok staja
sie najwazniejszym wyzwaniem dla §wiatowej po-
lityki zdrowotnej. W zwigzku z tym juz w 1998 r.
Swiatowa Organizacja Zdrowia (World Health
Organization) [2] okreélita otylo$¢ mianem $wia-
towej epidemii (pandemii). Wciaz przybywa cho-
rych cierpigcych z powodu nadwagi lub otytosci
oraz choréb im towarzyszacych, takich jak nadcis-
nienie, cukrzyca typu II i schorzenia sercowo-na-
czyniowe. Z najnowszych doniesien wynika, iz 61%
mezczyzn i 50% kobiet w Polsce cierpi na nadwage
lub otytos¢. Co gorsza problem ten dotyka nie tyl-
ko dorostych, lecz w coraz wigkszym stopniu row-
niez dzieci i mtodziez [3, 4]. Bardzo istotne w po-
wstaniu schorzenia sa predyspozycje genetyczne,
osobniczy typ metabolizmu, nawyki zywieniowe,
rodzaj aktywnos$ci fizycznej oraz status socjal-
no-ekonomiczny. Najczestszg przyczyna otytosci
jest jednak dysproporcja miedzy iloscia przyjmo-
wanego pozywienia a wydatkiem energetycznym.
W ciagu ostatnich lat obserwuje si¢ zmiane sposo-
bu odzywiania. Wszechobecne reklamy zacheca-
ja do spozywania réznego typu przekasek — bato-
néw, chipséw, artykuléw typu ,fast food”. Pokar-
my te majg znikomg warto$¢ odzywcza, zawieraja
natomiast ogromne ilo$ci tzw. pustych kalorii po-
chodzacych z ttuszczow i cukréw prostych.

Nie tylko nadmierna podaz pokarmu moze
doprowadzi¢ do nadwagi i otylosci. Inng przyczy-
nga choroby sa zaburzenia hormonalne: najczesciej
niedoczynnos¢ tarczycy oraz zespol Cushinga.
Z kolei nadmierne gromadzenie tkanki tluszczo-

wej bedace konsekwencja wady genetycznej (ze-
spot Prasera-Williego, Lawrence’a-Moona-Biedla,
Turnera, Klinefeltera) obserwuje sie jeszcze rza-
dziej [5].

Zdaniem wielu badaczy wspodlczesne rozpo-
wszechnienie podatno$ci na tycie jest ewolucyj-
ng spuscizng po czasach, gdy nasi paleolityczni
przodkowie zmagali sie z okresami glodu prze-
platajacymi si¢ z krotkimi okresami obfitoéci po-
karmu [6, 7]. Przez tysigce lat ludzie bardzo rzad-
ko najadali si¢ do syta, a zdobywanie Zywnosci
wiazalo si¢ ze znacznym wysitkiem fizycznym.
Wedlug Konarzewskiego [6]: ,wspodlczesne pro-
blemy z otyloscig s3 w duzej mierze konsekwen-
cja dramatycznego rozziewu miedzy cechami
metabolizmu i fizjologii odzywiania wspolczesne-
go czlowieka, ktdre wcigz sg lepiej przystosowa-
ne do warunkéw charakterystycznych dla srodo-
wisk paleolitycznych, niz radykalnie odmiennego,
wspolczesnego stylu zycia”.

Dotychczas nie wykryto pojedynczego ge-
nu odpowiedzialnego za wystepowanie zwigkszo-
nej masy ciala. Badania wskazuja, iz dziedziczenie
otylosci ma charakter wielogenowy [8], a choro-
ba wystapi u 2/3 potomstwa, jesli oboje rodzice sg
otyli, u potowy - jesli otyle jest jedno z rodzicow
i tylko u 9% dzieci 0séb szczuptych [9].

Zte nawyki zywieniowe czy wszechobecny cu-
kier dodawany do wigkszosci produktow spozyw-
czych to poniekad wspolny mianownik choréb be-
dacych plagg XX i XXI wieku. Zaréwno otylos¢,
jak i prochnica zebow to choroby wieloprzyczyno-
we 1 wielowymiarowe. Potrzebne jest wspolistnie-
nie wielu nakfadajacych sie na siebie czynnikow
koniecznych do rozwoju choroby. W przypadku
zmian prochnicowych okolicznosciami warunku-
jacymi jej powstanie s3: plytka nazebna, weglo-
wodany, gtéwnie sacharoza, podatnos¢ zeba oraz
czas oddzialywania patogenow [10, 11]. Powyz-
sze zbiezno$ci zadecydowaly, iz badanie korela-
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cji otylosci i préchnicy znalazlo si¢ w kregu zain-
teresowan wielu naukowcdéw z calego $wiata [12].
W $wietle najnowszych doniesient nadal nie moz-
na jednoznacznie odpowiedzie¢ na pytanie: czy
rozwdj prochnicy ma zwigzek z otyloscig oraz czy
otylos¢ zawsze sprzyja rozwojowi prochnicy, po-
mimo istnienia wspolnych czynnikéw warunku-
jacych wystapienie obu choréb.

Kolejnym powaznym schorzeniem jamy ust-
nej, w $wietle badan, powiagzanym z otyltoscia jest
zapalenie przyzebia. Jest to przewlekly stan za-
palny struktur otaczajacych zab (dziasla, cemen-
tu korzeniowego, ozebnej i kosci wyrostka zebo-
dotowego) rozwijajacy si¢ w wyniku zaburzenia
rownowagi miedzy bakteriami plytki nazebnej
a ukladem odpornosciowym gospodarza. Drob-
noustroje wchodzace w sklad biofilmu powodu-
ja uszkodzenie wspomnianych struktur przyzebia
bezposrednio lub za posrednictwem mediatoréw
zapalenia. Wywolany w ten sposob proces zapalny
aktywuje komorki immunokompetentne do uwal-
niania szeregu cytokin wchodzacych w skiad ka-
skady zapalenia. Kluczowa role odgrywaja w nim
cytokiny prozapalne, takie jak IL-1, IL-6, IL-8 czy
TNF-a [13, 14]. Co ciekawe, substancje te sg wy-
dzielane nie tylko przez struktury przyzebia obje-
tego stanem zapalnym, lecz réwniez przez tkanke
ttuszczowa [15].

Wiele doniesient naukowych wykazalo zmniej-
szony przeplyw §liny u oséb z nadmierng masa
ciata [16]. Wskazano, ze u osob otytych w obrebie
$linianek przyusznych obserwuje si¢ staly, umiar-
kowany stan zapalny. Podobnie jak w przypadku
periodontitis uwaza sie, ze mediatory stanu zapal-
nego wydzielane przez tkanke tluszczows i dzia-
tajace na osi podwzgdrze-przysadka-nadnercza
moga mie¢ wplyw na niedoczynnos$¢ gruczolow
$linowych u 0s6b otytych.

Zmiany chorobowe w jamie ustnej oraz hipo-
saliwacja towarzyszace nadwadze i otylosci wpty-
waja takze w znaczacy sposéb na mikroflore ja-
my ustnej. Na podstawie danych z pismiennictwa
mozna uznaé, iz w przypadku oséb otylych boga-
ta w cukry dieta, a w konsekwencji bogata w sacha-
rydy plytka nazebna jest optymalnym podiozem
dla rozwoju bakterii Streptococcus mutans i Lacto-
bacillus spp. Bakterie te odgrywajg kluczowg role
w zwiekszaniu ryzyka wystapienia prochnicy ze-
bow. Czy obecnos¢ patogendéw w §linie u otytych
moze by¢ wskaznikiem diagnostycznym otylo-
$ci oraz czy istnieje mozliwos¢ korelacji poszcze-
golnych gatunkoéw bakterii jamy ustnej ze wskaz-
nikiem BMI? Wciaz brakuje na to jednoznacznych
dowodow.

Zaréwno zapalenie przyzebia, sucho$¢ w ja-
mie ustnej oraz otylo$¢ nalezg do choréb prze-
wlektych i trudnych w leczeniu. Z powodu patolo-

gicznego nagromadzenia tkanki ttuszczowej i to-
warzyszacych temu negatywnych zmian w jamie
ustnej cierpig nie tylko osoby doroste, ale coraz
czesciej rowniez dzieci i mlodziez. Fakt ten impli-
kuje koniecznos¢ wdrozenia systemowych rozwia-
zan, ktore pozwolityby w przyszloéci na szybsza
i dokladniejsza diagnostyke oraz skuteczniejsze
leczenie. By¢ moze, po dokladnym poznaniu pa-
tomechanizmu otylosci i jego wplywu na zdrowie
jamy ustnej, lekarz dentysta moglby w przyszto-
$ci prognozowacd i rozpoznawac pacjentéw z gru-
py ryzyka.

Celem pracy byta kliniczna ocena stanu ja-
my ustnej, ilosci wydzielanej $§liny, miana bakterii
Streptococcus mutans i Lactobacillus spp. oraz ana-
liza nawykoéw higienicznych u otytych osob.

Material i metody

Badaniami objeto 125 os6b obojga plci, w wie-
ku od 20 do 65 lat. Do grupy badanej zakwalifi-
kowano 59 pacjentéw Kliniki Choréb Wewnetrz-
nych, Metabolicznych i Dietetyki UM cierpigcych
z powodu otylo$ci i charakteryzujacych sie wskaz-
nikiem masy ciala BMI powyzej 25,0 kg/m?, do
grupy kontrolnej natomiast 66 pacjentéw Kliniki
Stomatologii Zachowawczej i Periodontologii UM
w Poznaniu, o prawidtowej masie ciala, u ktorych
warto$¢ BMI nie przekraczata 24,9 kg/m?.

Wszyscy uczestnicy zostali poproszeni o wy-
pelnienie krotkiej ankiety dotyczacej palenia pa-
pieroséw, zwyczaju szczotkowania zebow i wizyt
kontrolnych w gabinecie stomatologicznym. Na-
stepnie u wszystkich pacjentéw przeprowadzono
kliniczne badanie stomatologiczne. Oceniono: in-
tensywnos$¢ prochnicy zebow (na podstawie liczby
PUW-z oraz PUW-p), stan higieny jamy ustnej (za
pomocg wskaznika plytki nazebnej - Plaque In-
dex [PLI] wedlug Silness i Loe oraz aproksymal-
nego wskaznika plytki - Approximal Plaque In-
dex [API] wg Lange), stan dzigsel (na podstawie
wskaznika dzigstowego Gingival Index [GI] wg
Loe i Silnessa oraz za pomoca wskaznika krwa-
wienia ze szczeliny dzigstowej — Sulcus Bleeding
Index [SBI]). Ponadto mierzono glebokos¢ kie-
szonek dzigstowych (Probing Periodontal Depth
- PPD). Badanie przeprowadzano za pomocg lu-
sterka i zglebnika stomatologicznego oraz sondy
periodontologicznej WHO 621 Hu - Friedy - ska-
la do 11,5 mm, w o$wietleniu sztucznym.

Material do badan laboratoryjnych stanowi-
fa niestymulowana oraz stymulowana $lina mie-
szana. Zbiorki $liny dokonywano zawsze o jedna-
kowej porze dnia miedzy godzina 10.00 a 13.00.
Wszystkie osoby badano przynajmniej 2 h po po-
sitku. Kazdy pacjent w pozycji siedzacej, z lekkim
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pochyleniem tutowia w kierunku kolan, byt pro-
szony o niepolykanie §liny, tak by mogta ona swo-
bodnie sptywaé do pojemnika przeznaczonego do
zbiorki $liny, umieszczonego w lodzie. Sling nie-
stymulowang pobierano przez 20 minut. Do bada-
nia mikrobiologicznego wykorzystano testy CRT
bacteria® firmy Ivoclar Vivadent, postepujac wg
instrukeji zamieszczonej w opakowaniu. W ce-
lu wykonania posiewu konieczne bylo pobranie
stymulowanej $liny mieszanej. Stymulacja naste-
powata po rozpoczeciu zucia jalowej tabletki pa-
rafinowej. Sling pobierano przez 15 minut. Ilo$¢
jej wydzielania, podobnie jak $liny niestymulowa-
nej, obliczano w ml/min. Po zakoniczeniu zbiorki
za pomocy jalowej pipetki aplikowano 1 ml $liny
stymulowanej na odpowiednie podioza: podloze
granatowe dla Streptococcus mutans oraz zielone
dla Lactobacillus spp. Nastepnie testy inkubowano
w cieplarce, w temp 37°C przez 48 h. Wynik od-
czytywano, oceniajac makroskopowo liczbe kolo-
nii na pozywce i poréwnujac z kluczem dotaczo-
nym przez producenta testu.

Uzyskane wyniki badan poddano analizie
statystycznej. Poréwnania miedzy grupa bada-
ng a kontrolng wyzej wymienionych parametréw
wykonano za pomoca testu Manna-Withneya
(test nieparametryczny dla poréwnania dwoch
prob niezaleznych). Wyniki statystycznie przyje-
to za istotne, gdy p < 0,05. Dla zmiennych niemie-
rzalnych (parametry: SM i LA) utworzono tabele
licznoéci, natomiast analize cech niemierzalnych
w grupie kontrolnej i badanej przeprowadzono za
pomoca testu 2. Parametry statystyki opisowej:
wartosci $rednich, odchylen standardowych, me-
diane oraz wartoéci minimalne i maksymalne dla
zmiennych mierzalnych w grupie badanej i kon-
trolnej (PUW-z, PUW-p, PLI, API, GI, SBI, PPD,
ilo$¢ $liny niestymulowanej/min, ilos¢ $liny sty-
mulowanej/min) przedstawiono w tabelach 1-6
i na rycinie 1. Réznice w ilosci Streptococcus mu-
tans i Lactobacillus spp. w $linie pacjentéow oty-
tych i o prawidlowej masie ciata przedstawiono na
rycinie 2. Badania statystyczne przeprowadzono
w Zakladzie Bioinformatyki i Biologii Obliczenio-
wej Katedry Patomorfologii Klinicznej Uniwersy-
tetu Medycznego w Poznaniu.

Wyniki

Wyniki badan przedstawiono w tabelach 1-6
oraz narycinach 11 2.

W tabeli 1 i na rycinie 1 przedstawiono inten-
sywnos¢ prochnicy zebow w grupie badanej i kon-
trolnej. Srednie wartosci liczb PUW-z i PUW-p
byly istotnie wicksze (p < 0,051 p < 0,001) u pa-
cjentéow otytych w poréwnaniu do tych o prawi-
dlowej masie ciata.

Stwierdzono statystycznie istotne rdznice
w wartosciach wskaznikéw klinicznych API i PLI
miedzy pacjentami otylymi a pacjentami o pra-
widlowej masie ciata (p < 0,05). Srednia wartos¢
wskaznika API w grupie badanej wynosita 69,72%,
wskaznika PLI - 0,85%, a w grupie kontrolnej od-
powiednio 51,5% i 0,44% (tabela 2).

Srednia warto$¢ wskaznika SBI w grupie pa-
cjentéw otylych wynosita 25,91%, wskaznika GI
- 0,55, natomiast w grupie kontrolnej odpowied-
nio 10,07% oraz 0,35. Réznice miedzy grupami
dla obu wskaznikéow byly statystycznie istotne
(p < 0,05) (tabela 3).

Wyniki badan dotyczace srednich glebokosci
kieszonek przyzebnych (PPD) w grupie badanej
i kontrolnej przedstawiono w tabeli 4. Nie stwier-
dzono statystycznie istotnych réznic miedzy $red-
nimi warto$ciami okreslajacymi glebokos¢ kie-

30 7 * Rk

PUW-z PUW-p

grupa badana ®mkontrola

Ryc. 1. Poréwnanie intensywnosci prochnicy zebow
w grupie badanej i kontrolne;j.
*p < 0,05, *** p < 0,001.

Fig. 1. Comparison of tooth caries in the study and in
the control group

Tabela 1. Intensywno$¢ prochnicy zeboéw na podstawie liczb PUW-z i PUW-p

Table 1. Intensity of dental caries based on DMF-t and DMF-s

Wskaznik Grupa N Srednia Mediana | Minimum Maksimum Odchylenie p TESTU
standardowe

PUW-z badana 45 11,36 11,00 2,00 24,00 4,85 0,0143

DME-t kontrolna | 65 | 875 9,00 0,00 21,00 4,46

PUW-p badana 45 26,98 19,00 2,00 120,00 24,70 0,0001

DME-s kontrolna | 65 | 13,15 12,00 0,00 49,00 8,97
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Tabela 2. Stan higieny na podstawie wskaznikéw API i PLI
Table 2. Oral hygiene status based on API and PLI

Wikaznik Grupa N Srednia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie p TESTU
standardowe
API (%) badana 45 69,72 70 14,28 100 26,31 0,0018
kontrolna | 65 51,5 40 0 100 32,02
PLI badana 45 0,85 0,87 0 2,08 0,53 0,0001
kontrolna | 65 0,44 0,3 0 1,89 0,41
Tabela 3. Stan dzigset na podstawie wskaznikéw SBI i GI
Table 3. Gum status based on SBI and G
Wskaznik Grupa N Srednia Mediana | Minimum Maksimum Odchylenie p TESTU
standardowe
SBI (%) badana 45 2591 15,38 0 100 27,84 0,0002
kontrolna | 65 10,07 3,84 0 100 17,37
GI badana 45 0,55 0,58 0 2 0,49 0,0022
kontrolna | 65 0,35 0,2 0 2,37 0,43
Tabela 4. Glgbokosé¢ kieszonek przyzgbnych w grupie badanej i kontrolnej
Table 4. Probing periodontal depth in the study and in the control group
Wskaznik Grupa N Srednia Mediana | Minimum Maksimum Odchylenie p TESTU
standardowe
PPD (mm) | badana 45 1,11 0,98 0,52 2,19 0,48 0,0589
kontrolna | 65 0,9 0,8 0,48 2,01 0,29
Tabela 5. Iloé¢ wydzielanej $§liny w grupie badanej i kontrolnej
Table 5. Flow rate of saliva in the study and in the control group
Wskaznik Grupa N | Srednia | Mediana | Mini- | Maksi- | Odchylenie | p TESTU
mum | mum | standardowe
Slina spoczynkowa badana 59 | 0,35 0,30 0,05 1,75 0,24 0,0077
Salivary flow unstimulated kontrolna | 65 | 0,46 | 0,38 018 | 1,13 | 025
(ml/min)
Slina stymulowana badana 59 | 1,12 1,03 0,20 | 2,80 0,59 0,0003
Salivary flow stimulated kontrolna | 65 | 1,52 1,50 033 | 500 | 091
(ml/min)
;‘; szonek przyzebnych u pacjentéw otytych i u tych
3 | o prawidlowej masie ciata.
30 1— Srednie wartoéci wydzielanej $liny w gru-
25 - pie pacjentow otylych i o prawidlowej masie cia-
l‘: : I I I I ta przedstawiono w tabeli 5. Wykazano staty-
104 _ ) . _ stycznie istotng roznice w ilo$ci wydzielania $li-
s ny spoczynkowej oraz stymulowanej, ktora
R ims © s e Sies w grupie badanej byla nizsza i wyniosta odpo-

grupa badana ®kontrola

Ryc. 2. Miano bakterii SM i LA w §linie pacjentéw
z grupy badanej i kontrolnej

Fig. 2. Salivary Streptococcus mutans and Lactobacillus
spp. in study and in the control group

wiednio 0,35 + 0,25 ml/min i 1,12 + 0,6 ml/min,
a w grupie kontrolnej 0,46 + 0,25 ml/min oraz
1,52 + 0,9 ml/min.

Poziomy bakterii Streptococcus mutans i Lac-
tobacillus spp. w §linie pacjentéw z grupy bada-
nej i kontrolnej przedstawiono na rycinie 2. Sta-
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Tabela 6. Czas oraz czestotliwo$¢ szczotkowania zgbow w grupie badanej i kontrolnej

Table 6. Tooth brushing habits in the study and in the control group

Wskaznik Grupa N Mediana | Moda | Licznos¢ | Mini- | Maksi- | p TESTU
mody mum | mum

Czas szczotkowania zeboéw (min) badana 32 2,00 2 23 2,00 5,00 0,3099

Teeth brushing time (min) kontrolna | 66 | 2,00 2 28 1,00 | 5,00

Czestotliwo$¢ mycia zebow/dzien badana 32 2,00 2 27 1,00 | 3,00 0,0047

Teeth brushing frequency/day kontrolna | 66 | 2,00 2 33 1,00 | 6,00

tystycznie istotnie czedciej nizsze miano ww.
bakterii obserwowano u pacjentéw o prawidto-
wej masie cial. Stwierdzono statystycznie istot-
ng zalezno$¢ miedzy stezeniem bakterii SM i LA
a grupami pacjentdw, co zostalo potwierdzone te-
stem 2. W przypadku poziomu bakterii Strepto-
coccus mutans p = 0,0464, a dla Lactobacillus spp.
p = 0,0319.

Analiza badania ankietowego wykazata bar-
dzo zblizony odsetek pacjentow palacych papiero-
sy w obu grupach (25% badana i 24,5% kontrola).

Wrykazano statystycznie istotng réznice w cze-
stotliwo$ci codziennego szczotkowania ze¢bdw. Ba-
danie ankietowe wykazalo, iz pacjenci z grupy ba-
danej szczotkowali zeby rzadziej niz osoby o pra-
widlowej masie ciala. Analize statystyczng danych
dotyczacych czasu szczotkowania oraz czestotli-
wosci mycia zebdw przedstawiono w tabeli 6.

Omowienie

Podjete badania mialy na celu ocene stanu ja-
my ustnej na podstawie wybranych wskaznikow
klinicznych, ilo$ci wydzielanej $liny, miana bak-
terii Streptococcus mutans i Lactobacillus spp. oraz
nawykow higienicznych u 0séb otylych.

Analiza badania ankietowego wykazala bar-
dzo zblizony odsetek pacjentéw palacych papiero-
sy, jak réwniez statystycznie istotng réznice w cze-
stotliwosci codziennego szczotkowania zebdw:
pacjenci z grupy badanej myli zeby rzadziej niz
osoby o prawidlowej masie ciala. Jak podaje Ko-
nopka [17], opieranie si¢ na danych anamnestycz-
nych jest obarczone pewng stabo$cig. Znana jest
bowiem tendencja do zawyzania badz zanizania
odpowiedzi przez respondentow.

Nieprawidtowe nawyki zywieniowe, zjawisko
czestego podjadania miedzy positkami oraz die-
ta bogata w wysoko przetworzone weglowoda-
ny, co w konsekwencji powoduje wzrost akumu-
lacji plytki bakteryjnej u oséb otylych, zwigksza
ryzyko wystapienia choroby préchnicowej. Wy-
niki badan wlasnych wskazujg u 0séb z podwyz-
szonymi warto$ciami BMI (> 25 kg/m?) istotnie

wiegksza intensywno$¢ préchnicy w poréwna-
niu z pacjentami o prawidtowej masie ciata. Licz-
by PUW-z i PUW-p wyniosty odpowiednio 10,97
i 22,92 w grupie badanej oraz 8,73 i 13,12 w gru-
pie kontrolnej. Znacznie wyzsze warto$ci w za-
kresie intensywnosci prochnicy u oséb z podwyz-
szonym BMI uzyskala Malicka et al. [18]: w gru-
pie badanej wartosci PUW-z i PUW-p wynosity
odpowiednio 23,53 i 102,20, a w grupie kontrolnej
odpowiednio 20,30 i 71,01. Z kolei bardzo zblizo-
ne obserwacje w zakresie liczby PUW-p poczynili
Baydaa et al. [19]: stwierdzono istotnie statystycz-
na roznice w zakresie liczby PUW-p u pacjentdow
otylych (23,54) i bez otylosci (18,6). Z kolei Eku-
ni et al. [20] nie wykazali statystycznie istotnej
réznicy miedzy wartoéciami liczb PUW-z u pa-
cjentow otylych i o prawidlowej masie ciala. Uzys-
kane przez nich wyniki wyniosty odpowiednio
4,0 i 4,7. Badania te byly prowadzone w grupie
mlodych dorostych (18-24 lat) w przedziale wie-
kowym, w ktérym zwykle obserwuje si¢ ograni-
czenie intensywnosci prochnicy.

Uzyskane wyniki badan wskazujg na niewtas-
ciwy stan higieny jamy ustnej pacjentéw otylych
(API-69,72, PLI - 0,85) oraz przecietny pacjentow
z grupy kontrolnej (API - 51,5, PLI - 0,44). Podob-
ne warto$ci w zakresie wskaznika API w grupie
badanej otrzymali Konopka et al. [17], odpowied-
nio 67,21% (BMI w zakresie 25-29,9) oraz 81,16%
(BMI > 30) w poréwnaniu do 67,69% w grupie kon-
trolnej. Wyniki badan wlasnych dotyczace warto-
$ci wskaznika API w grupie badanej korespondu-
ja z uzyskanymi przez Cholewe et al. [21]. Wynio-
sty one odpowiednio 72,72% w grupie pacjentow
otylych i 68,27% w grupie pacjentéw o prawidlo-
wej masie ciala. Brak statystycznie istotnej rozni-
cy miedzy warto$ciami wskaznika API we wspo-
mnianych badaniach prawdopodobnie wyni-
ka z tego, iz zdecydowana wigkszo$¢ pacjentow
z grupy badanej miescila si¢ w przedziale nadwa-
gi, a nie znacznej otylo$ci. Wyniki badan wtasnych
dotyczace wartosci wskaznika PLI sg zblizone do
warto$ci uzyskanych przez Range et al. [22], ktd-
re wynosza odpowiednio 1,23 w grupie badanej
i 0,39 w grupie kontrolne;j.
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Wyniki badan wtasnych wykazaty wyste-
powanie tagodnego zapalenia dzigset (GI = 0,55,
SBI = 2591) zaréwno u pacjentdéw otylych, jak
i w grupie kontrolnej (GI = 0,33, SBI = 10,07). Z ko-
lei Range et al. [22] uzyskali wyniki $wiadczace
o umiarkowanym stanie zapalnym dzigset u oty-
tych oraz o tagodnym u pacjentéw o prawidlowej
masie ciala: $rednie wartosci wskaznika GI wyno-
sity odpowiednio 1,95 dla grupy badanej i 0,51 dla
grupy kontrolnej. Bardzo zblizone wyniki uzyskali
rowniez El-Sayed et al. [23], wykazujac statystycznie
istotng réznice w zakresie wskaznika GI u pacjen-
tow otylych (GI = 1,80 u kobiet i 0,70 u me¢zczyzn)
i bez otytosci (GI = 0,30 u kobiet i 0,50 u mezczyzn).

Do oceny stanu przyzebia zastosowano meto-
de pomiaru klinicznej gtebokosci kieszonek dzia-
stowych. Srednia warto$¢ PPD w grupie badane;j
wyniosta 1,11 mm, a w grupie kontrolnej 0,9 mm.
Nie wykazano rdznicy statystycznie istotnej mie-
dzy warto$ciami tego wskaznika w obu grupach
pacjentow. Takze Konopka et al. [17] nie stwier-
dzili istotnych réznic w stopniu zaawansowania
choroby przyzebia miedzy osobami o podwyzszo-
nym wskazniku BMI a tymi o prawidlowej ma-
sie ciata, cho¢ wartosci wskaznika uzyskane przez
tych badaczy byly nieznacznie wyzsze i wyniosty
2,23 mm (BMI w zakresie 25-29,9) oraz 2,27 mm
(BMI > 30) w poréwnaniu do grupy kontrolnej,
gdzie PPD wyniost 2,21 mm. Zblizone do tych
glebokosci warto$ci wskaznika PPD uzyskali Ran-
ge et al. [22]: odpowiednio 2,68 mm w grupie oty-
tych oraz 1,95 mm w grupie pacjentéw o prawi-
dlowej masie ciala. Jeszcze wieksze warto$ci PPD,
zar6wno w grupie pacjentow otylych, jak i bez oty-
tosci, stwierdzili Cholewa et al. [21]: wyniosly one
odpowiednio 3,46 mm i 3,44 mm.

Bardzo wyrazng zalezno$cia wykazang we
wlasnym materiale badawczym jest pozytywna
korelacja miedzy zwiekszong masg ciala, gorsza
higieng jamy ustnej oraz wystgpieniem zapalenia
dzigsel i wigksza liczbg zebéw objetych prdochni-
ca. Obserwowane u otylych pacjentéw zwiegksza-
nie ilosci przyjmowanego pozywienia jak réw-
niez wigksza czestotliwos¢ positkow, czesto bez
zachowania odpowiednich przerw miedzy nimi,
wplywa na bezustanng akumulacje plytki nazeb-
nej. Konieczno$¢ wzmozenia zabiegéw higienicz-
nych w takiej sytuacji jest oczywista. Liczne ba-
dania wskazujg jednak, iz w przypadku pacjentow
otylych higiena jamy ustnej jest niewystarczajaca.
Zaréwno Hujoel et al. [24] oraz Konopka et al. [17]
zwrdcili uwage na brak nitkowania przestrzeni
miedzyzebowych u pacjentéw z otyloscig. O ile
obecno$¢ ztogdéw nazebnych nie korelowata w za-
den sposéb z intensywnoscig prochnicy oraz licz-
ba zebow, o tyle powodowata wystapienie rozleg-
tego stanu zapalnego dzigsel.

Podobnie jak w przypadku zapalenia dzigset
podstawowym czynnikiem, ktéry warunkuje wy-
stapienie zapalenia przyzebia jest obecno$¢ bak-
terii plytki naz¢bnej. Mimo licznych badan jesz-
cze nie do konca wyjasniono mechanizm wplywu
otylosci na wystapienie i nasilenie zapalenia przy-
zebia. Jedna z najbardziej przekonujacych teorii
jest ta mowigca o zaburzeniu odpowiedzi immu-
nologicznej gospodarza. Juz pod koniec ubiegle-
go wieku badacze wykazali istnienie zaleznosci
miedzy otylo$cia a periodontitis, jednakze w pis-
miennictwie nie ma wcigz jednoznacznych dowo-
dow [25, 26]. Badania wlasne, podobnie jak bada-
nia Konopki et al. [17], nie potwierdzily zalezno-
$ci miedzy zwiekszonym BMI a zaawansowaniem
periodontopatii. Rowniez Ylostalo et al. [27], kto-
rzy opisali wystgpienie wspomnianej korelacji,
podkreslaja, ze cho¢ ta wspodlzaleznosé istnieje,
to nie jest tak mocno wyrazona jak we wczesniej-
szych obserwacjach.

Oproécz pogorszenia stanu higieny jamy ust-
nej u pacjentéw otytych w obecnych badaniach
zaobserwowano réwniez spadek objetosci wy-
dzielanej $liny. Wykazano statystycznie istotng
réznice w objetosci wydzielania $liny spoczynko-
wej i stymulowanej, ktéra w grupie badanej by-
fa nizsza i wyniosta odpowiednio 0,35 ml/min
i 1,12 ml/min w poréwnaniu z grupa kontrolna:
0,46 ml/min i 1,52 ml/min. Rowniez inni bada-
cze wykazujg zmniejszenie ilosci wydzielanej $li-
ny u oséb otylych. Wyniki Baydaa et al. [19] $ci-
$le korespondujg z wynikami obecnych badan
dotyczacymi $liny niestymulowanej i wynosza
odpowiednio 0,43 ml/min w grupie badanej i 0,48
w grupie kontrolnej. Znacznie nizsze wartosci
w zakresie §liny stymulowanej opisali Marsica-
no et al. [28]: srednia objeto$¢ w grupie pacjentow
otylych wynosita 0,66 ml/min. O wiele wigksze
objetosci $liny niestymulowanej stwierdzili nato-
miast Aydin et al. [29]: $rednia objetos¢ wydzie-
lanej $liny spoczynkowej wynosita 0,97 ml/min
w grupie pacjentéow otylych, a w grupie kontro-
Inej 1,2 ml/min.

Jak juz wspomniano, obserwowana u 0s6b
z otyloscia wigksza intensywno$¢ prochnicy,
zmiany zapalne w obrebie dzigsel oraz zmniej-
szenie przepltywu §liny nie moga pozostaé obojet-
ne dla srodowiska mikrobiologicznego jamy ust-
nej. Przeprowadzone badania wlasne potwierdzity
te doniesienia. Wykazaly duzg liczebno$¢ bakterii
Lactobacillus spp. u 0s6b z nadmierng masg ciata.
Statystycznie istotnie cze$ciej stwierdzono u pa-
cjentoéw z grupy kontrolnej nizsze miano ww. bak-
terii. Niektorzy autorzy sa zdania, ze duza licz-
ba kolonii Lactobacillus spp. jest wyznacznikiem
hiposaliwacji [30]. Wyniki obecnych badan moga
potwierdza¢ to przypuszczenie. Mimo braku wy-
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raznych réznic miedzy grupami badanych pacjen-
tow mozna zauwazy¢ tendencje do wiekszego mia-
na bakterii préchnicowych u pacjentéw otylych.
By¢ moze slinowe testy mikrobiologiczne mogty-
by w przyszlosci stuzy¢ do prognozowania ryzy-
ka prochnicy u pacjentéw otylych i tych, u ktérych
istnieje prawdopodobienstwo wystapienia otyloci.

U pacjentéw z otyloscia odnotowano wieksza
zachorowalno$¢ na préchnice zebow, gorszy stan

higieny jamy ustnej oraz gorsze zmiany zapalne
w obrebie dzigsel w poréwnaniu z osobami o pra-
widlowej masie ciala. Zaobserwowano zmniejsze-
nie przeplywu §liny oraz tendencje do wyzszego
miana bakterii Streptococcus mutans oraz Lacto-
bacillus spp. Odpowiedz na pytanie o powiazanie
otytosci, stanu klinicznego jamy ustnej oraz wla-
$ciwoéci fizycznych i1 mikrobiologicznych $liny
wciaz jeszcze wymaga dalszych badan.
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