Czas. Stomatol., 2009, 62, 4, 254-261
© 2009 Polish Dental Society
http://www.czas.stomat.net
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Summary
Aim ofthestudy: To evaluate Dentosept® mouthrinse
influence on periodontal clinical status and on the
activity of N-acetyl-f-hexaminidase (HEX) and
p-glucoronidase (PG) in crevicular fluid in patients
with chronic periodontitis.
Material and methods: A total of 25 patients with CP
qualified for the study. Depending on the treatment
method patients were randomly divided into two
groups. Clinical and biochemical examinations were
carried out at the baseline and two weeks later.
Results: API, BOP and PPD parameters significantly
decreased in group I while CAL and GR remained on
similar levels. In group Il scaling caused significant
improvement of API, PPD and CAL but BOP and
GR were not significantly affected.
Conclusions:  Administration of  Dentosept®
mouthrinse after scaling does not additionally
influence the improvement of periodontal parameters
or the reduction of enzymatic activity.

Streszczenie
Cel pracy: oceniano wplyw ptukanki Dentosept® na
stan kliniczny przyzebia oraz aktywnos¢ N-acetylo-
-f-heksozoaminidazy (HEX) i p-glukuronidazy (bG)
w plynie dzigstowym pacjentow z przewlektym zapa-
leniem przyzebia (CP).
Material i metody: do badan zakwalifikowano 25
pacjentow z CP. W zaleznosci od zastosowanego
leczenia pacjenci zostali losowo przydzieleni do
dwoch grup. Badania kliniczne i biochemiczne wy-
konano bezposrednio przed leczeniem i po dwoch
tygodniach od badania wstepnego.
Wyniki: w I grupie po leczeniu doszto do istotnego
zmniejszenia wartosci nastepujgcych parametrow:
API, BOP i PPD. Wartosci CAL i GR pozostaly na
podobnym poziomie. W grupie Il zabieg mechanote-
rapii spowodowat znamienng poprawe API, PPD i
CAL, zas BOP i GR nie ulegly istotnym zmianom.
Podsumowanie: zastosowanie ptukanki Dentosept®
po mechanoterapii nie wplywa na dodatkowgq po-
prawe parametrow periodontologicznych i redukcje
aktywnosci enzymatycznej.
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Wstep

Pomimo intensywnego rozwoju wiedzy z
zakresu periodontologii, podstawowym zabie-
giem leczniczo — profilaktycznym stosowa-
nym u pacjentéw z zapaleniami przyzebia jest
zabieg profesjonalnego oczyszczenia zgbow.
Skutecznos$¢ leczenia zapalen przyzebia w du-
zej mierze zalezy od $wiadomos$ci pacjenta,
przejawiajace;j si¢ przede wszystkim w zacho-
waniu rezimu higienicznego 1 w odpowiedniej
kontroli przebiegu choroby. Wiekszo$¢ pacjen-
tow dobrze odpowiada na czegsto powtarzang
terapi¢ mechaniczng. Pozostaje jednak gru-
pa 0sob, u ktérych wyniki leczenia nie sg za-
dowalajace. W tych przypadkach przyczyna
moze by¢ niedostateczna wspdlpraca pacjenta
i brak motywacji do utrzymywania odpowied-
niej higieny jamy ustnej, poddzigstowa flora
bakteryjna, a takze wspolistnienie czynnikow
genetycznych lub srodowiskowych [10]. Stad,
niewatpliwie celowe wydaja si¢ proby poszu-
kiwania dodatkowych metod zwigkszajacych
skuteczno$¢ mechanoterapii. Aktualnie szero-
ko dyskutowana jest rola miejscowego zasto-
sowania roznorodnych chemioterapeutykow
oraz sposobu ich aplikacji jako wspomagaja-
cego leczenia zapalen przyzebia [3, 4].

Znanym od lat i1 czgsto stosowanym u pa-
cjentow z chorobami przyzgbia jest preparat
Dentosept®, ktory zawiera surowce zielarskie
(kora debu, kwiat rumianku, 1i§¢ szatwii, ziele
tymianku, arniki, miety i1 ktgcze tataraku). Lek
ten wedlug danych producenta ma dziatanie
sciggajace, przeciwbakteryjne 1 przeciwzapal-
ne. W pismiennictwie brak jest danych na te-
mat skutecznosci i zasadnos$ci stosowania tego
preparatu w leczeniu zapalen przyzebia.

Cel pracy

Celem pracy byta préba oceny wptywu phu-

kanki Dentosept® na stan kliniczny przyzebia
oraz aktywnos$¢ egzoglikozydaz (N-acetylo-
B-heksozoaminidazy — HEX, B-glukuronidazy
— BG) w plynie dzigstowym pacjentow z prze-
wlektym zapaleniem przyzebia (CP).

Material i metody

Do badan zakwalifikowano 25 ogolnie zdro-
wych pacjentéw (14 kobiet i 11 mezczyzn)
w wieku od 38 do 77 lat, z umiarkowanym
uogolnionym przewleklym zapaleniem przy-
zebia. Osoby te nie stosowaty dodatkowych
srodkéw higieny jamy ustnej (nitka denty-
styczna, irygatory) oraz nie przyjmowaly an-
tybiotykow przez co najmniej 3 miesigce przed
badaniem 1 w czasie badania. Pacjentow lo-
sowo podzielono na dwie grupy. W I grupie
(14 oso6b) wykonano zabieg usunigcia ztogow
z wygladzeniem powierzchni korzeni zgbow
oraz zalecono plukanie jamy ustnej 15% roz-
tworem preparatu Dentosept®, dwa razy dzien-
nie przez 2 tygodnie.
W I grupie (11 os6b) wykonano zabieg pro-
fesjonalnego oczyszczenia zgbow i nie zleca-
no dodatkowej farmakoterapii. W obu gru-
pach badanie wstepne wykonano bezposred-
nio przed leczeniem, za$ badanie kontrolne 2
tygodnie po zabiegach. Do badania wykorzy-
stano sondy periodontologiczne PCP UNC 15
(Fu-Friedy, USA).
Badaniem klinicznym oceniono nastepuja-
ce parametry:
— aproksymalny wskaznik ptytki (Aproximal
Plaque Index-AP) [15],

— wskaznik krwawienia przy zgtebnikowa-
niu (Bleeding on Probing — BOP) [1],

— glebokos¢ kieszonek przyzebnych — PPD
(w 6 punktach pomiarowych — w mm),

— potozenie przyczepu lacznotkankowego
(CAL) (w 6 punktach pomiarowych — w
mm),
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— recesj¢ dzigsta (GR) (w 6 punktach po-
miarowych w mm).

Bezposrednio po badaniu klinicznym pobie-
rano ptyn dzigstowy do badan laboratoryjnych.
Plyn pozyskiwano z czterech najgtebszych
(krwawigcych) kieszonek od kazdego pacjen-
ta. W tym celu zastosowano paski Periopaper
(Oraflow Inc., USA), ktore byly kazdorazowo
kalibrowane za pomocg urzadzenia Periotron
8000 (Oraflow Inc., USA). Przed pobraniem
materiatu zgby izolowano za pomocg watkow
ligniny. Nastgpnie usuwano plytke naddzig-
stowa, zwracajac szczegdlng uwage, aby nie
uszkadza¢ dzigsta brzeznego, po czym zgby
osuszano strumieniem powietrza z dmuchaw-
ki. Paski umieszczano w kieszonkach na 30
sekund, a nast¢pnie przenoszono do urzadze-
nia Periotron 8000 w celu oznaczenia objeto-
Sci ptynu dzigstowego. Po zbadaniu objeto-
sci ptynu kazdy pasek wktadano do probdw-
ki Eppendorff zawierajacej 200ul roztworu
soli fizjologicznej i zamrazano w temperatu-
rze — 20°C. Paski zawierajace ptyn dzigstowy
z domieszka krwi nie byty poddawane anali-
zie. Objetos¢ ptynu dzigstowego podano w pl
zgodnie z przeliczeniem wartosci bedacych
odczytem urzadzenia.

Do badania aktywnosci egzoglikozydaz wy-
korzystano nastepujace metody biochemiczne:
Chatteriee 1 wsp. [9], w modyfikacji Zwierza
1 wsp. [22] — do oznaczenia N-acetylo-f-
heksozoaminidazy oraz metod¢ opisang przez
Marciniaka i wsp. [19] — do oznaczania § —
glukuronidazy. St¢zenie biatka oznaczano me-
toda Lowry [18]. Aktywno$¢ egzoglikozydaz
podano w mkat/kg biatka oraz nkat/ml ptynu
dzigstowego.

Wyniki poddano analizie statystycznej za
pomocy testu U — Manna-Whitney’a do po-
réwnan mig¢dzy grupami oraz testu Wilcoxona
do oceny zmian w czasie. Za istotne statystycz-
nie uznano roéznice przy p < 0,05.
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Wyniki

Przed leczeniem wszystkie badane parame-
try kliniczne nie r6znity si¢ istotnie pomigdzy
grupami. W I grupie po leczeniu stwierdzono
istotne zmniejszenie nast¢pujacych parame-
trow: API, BOP 1 PPD. Wartosci CAL 1 GR
pozostaty na podobnym poziomie. W grupie II
zabieg mechanoterapii spowodowat znamien-
ng popraw¢ API, PPD 1 CAL, za§ BOP 1 GR
nie ulegly istotnym zmianom. W obu grupach
pacjentow kieszonki, ktorych glgbokos¢ przed
leczeniem przynajmniej w jednym punkcie po-
miarowym wynosita 5 mm, ulegly znacznemu
sptyceniu o podobne wartosci: 0,2 mm w I gru-
pie 1 0,3 mm w II grupie. Glgbokos$¢ kieszo-
nek, z ktorych pobierano pltyn do badan row-
niez zmniejszyla si¢ istotnie w obu grupach
pacjentow odpowiednio o 0,3mm i 0,2mm.
Po leczeniu stwierdzono pomig¢dzy grupami
istotng roznice w glebokosciach kieszonek, z
ktorych pobierano ptyn do badan. Istotnej re-
dukcji uleglty wartosci CAL, zas§ warto$ci GR
pozostaly nie zmienione w obu badanych gru-
pach. Zastosowane metody leczenia nie miaty
wplywu na objetos¢ ptynu dzigstowego pobie-
ranego z najglebszych kieszonek. Stwierdzono
istotng réznice w objetosci ptynu dzigstowego
pomiedzy grupami po leczeniu (tab. 1, 2).

Przed leczeniem w obu grupach aktyw-
no$¢ badanych enzymoéw w ptynie byta zbli-
zona. Jedyna istotna rdznica dotyczyla ak-
tywnosci HEX podanej w mkat/kg biatka.
Aktywnos¢ tego enzymu w | grupie byta wyz-
sza. Niezaleznie od zastosowanego leczenia ak-
tywno$¢ HEX zmniejszyta sig, przy czym roz-
nice nie byty istotne statystycznie. Aktywnos¢
B — glukuronidazy po leczeniu w I grupie ule-
gla nieznacznemu zmniejszeniu. W grupie 11
zanotowano takze spadek aktywnosci  — glu-
kuronidazy, przy czym rdznice w wartosciach
mierzonych w nkat/ml ptynu dzigstowego byty
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istotne statystycznie. Porownujac wyniki obu
grup po leczeniu stwierdzono, ze r6znice w ak-
tywnosci enzymatycznej dotyczyty B — gluku-
ronidazy. Aktywnos$¢ tego enzymu w II grupie
byla istotnie nizsza niz w I grupie (tab. 3, 4).

Dyskusja

Plyn dzigstowy jest tym srodowiskiem, kto-
re w wyjatkowy sposob odzwierciedla wszel-
kie reakcje wynikajace z odpowiedzi orga-
nizmu na obecno$¢ drobnoustrojéw. Zmiany
w stezeniach mediatoréw zapalenia, czy en-
zymow obecnych w plynie sg od lat uwaza-
ne za czule wskazniki ryzyka zapalenia przy-
zgbia 1 mogg mie¢ potencjalng wartos$¢ dia-
gnostyczng dla planowania i oceny leczenia.
Do enzymo6w obecnych w ptynie dzigstowym,
ktérym przypisuje si¢ role markerow zapa-
lenia zaliczane sg egzoglikozydazy — HEX 1
B — glukuronidaza [12, 17]. Sa one uwalnia-

ne nie tylko przez komorki organizmu lecz
gléwnie przez bakterie, w celu degradacji nie-
zbednych dla ich metabolizmu makromole-
kut znajdujacych si¢ w jamie ustnej. HEX
jest najaktywniejszym enzymem lizosomal-
nym. Hydrolizuje tancuchy cukrowe gliko-
koniugatow. Uwalnia N-acetyloglukozaminy
1 N-acetylogalaktozaminy od roéznych f-oli-
gosacharydow zawartych w glikopeptydach i
glikoproteidach, jak rowniez podczas rozktadu
kwasu hialuronowego [16]. Najwazniejszym
zrédtem HEX sg bakterie Porphyromonas gin-
givalis [20].

B-glukuronidaza odpowiada za reakcje,
w wyniku ktorej powstaja B-glikuroniany —
zwigzki kwasu glukuronowego z fenolami,
alkoholami 1 kwasami karboksylowymi [5].
Enzymowi temu przypisuje si¢ szczeg6lng
warto$¢ markerowa, gdyz wzrost jego aktyw-
nosci stwierdzano w plynie dzigstowym po-
branym w czasie aktywnego zapalenia [2, 21].

Tabela 1.Aktywnos¢ PPD, CAL i GR przed i po leczeniu w 11 II grupie

Srednia Odch. Std. Srednia Odch. std.
Parametr . . p
przed leczeniem po leczeniu
PPD cat 3,0 0,49 2,8 0,47 0,001
PPD 5mm 3,7 0,46 3,5 0,47 0,003
PPD ptyn 3,5 0,76 3,2 0,71 0,000
Grupa |
CAL 4,7 1,03 4,6 0,97 0,286
CAL ptyn 5,5 1,67 5,3 1,66 0,000
GR 2,1 0,76 2,1 0,74 0,769
PPD cat 3,2 0,83 3 0,71 0,008
PPD 5mm 3,9 0,66 3,6 0,6 0,004
PPD ptyn 3.9 3,7* 1,1 0,000
Grupa II
CAL 4.2 0,95 4 0,79 0,005
CAL ptyn 5.4 1,35 5,2 1,3 0,015
GR 1,5 0,99 1,4 0,99 0,134

Legenda: PPD cal— PPD catego uzebienia, PPP Smm — PPD kieszonek, w ktorych glebokosé przynajmnie;j
w jednym punkcie pomiarowym wynosita Smm, PPD ptyn — PPD kieszonek z ktorych pobierano ptyn do
badan, CAL — CAL catego uzebienia, CAL ptyn — CAL kieszonek z ktorych pobierano ptyn do badan, GR
— GR calego uzgbienia, * — rdznica istotna statystycznie migdzy grupg I i II po leczeniu (p=0,038).
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Tabela 2. Srednie wartoéci wskaznikow API, BOP i objetoéci ptynu dzigstowego przed i po leczeniu w

I1 I grupie
Parametr Srednia Odch. std. P
API przed 73,0 25,3
API po 61,0 19,4 0,04
BOP przed 50,7 21,8
Grupa |
BOP po 394 26,1 0,009
Periot. przed 0,93 0,3
Periot. po 0,86 0,36 0,206
API przed 65,4 20,4
API po 49,2 18,7 0,006
BOP przed 54,0 20,5
Grupa II
BOP po 42.8 19,5 0,055
Periot. przed 0,93 0,33
Periot. po 1,0* 0,34 0,118

* — roznica istotna statystycznie miedzy grupa [ i II po leczeniu (p=0,03).

Sugeruje si¢ tez przydatno$¢ oznaczania ak-
tywnosci B-glukuronidazy w ptynie mtodych
0sOb zagrozonych rozwinig¢ciem agresywnego
zapalenia przyzebia. Teza ta oparta jest na wy-
nikach badan, ktore wykazaty, ze w zaleznosci
od rozlegltosci zmian u pacjentow z uogdlnio-
nym agresywnym zapaleniem aktywnos$¢ ta
jest wyzsza niz w przypadkach istnienia zmian
zlokalizowanych [2].

Liczne badania wskazujg, ze aktywnos$¢
HEX 1 BG S$cisle koreluje z wartoSciami para-
metréw oceniajgcych zaawansowanie zmian
w przyzebiu. Spadek aktywno$ci ww. enzy-
mow na ogot towarzyszy redukcji wskaznikow
krwawienia i glebokosci kieszonek przyzeb-
nych wynikajacej z zastosowanego leczenia.
Zardwno mechanoterapia jak i leczenie chirur-
giczne prowadzg do zmniejszenia aktywnosci
omawianych enzymow w ptynie dzigstowym.
Uwaza sig, ze po leczeniu chirurgicznym spa-
dek aktywnos$ci enzymatycznej jest bardziej
wyrazny niz po leczeniu niechirurgicznym.
Miejscowa antybiotykoterapia rOwniez prowa-
dzi do obnizenia aktywnosci HEX i G w pty-
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nie dzigstowym. Stwierdzono jednak, ze po-
dobny spadek aktywnos$ci enzymatycznej wy-
stepuje zarowno w plynie kieszonek, do kto-
rych zaaplikowano lek, jak 1 w ptynie kieszo-
nek zebow sasiednich [2, 6, 7, 8, 13, 14].

W badaniach wiasnych uzyskano wyniki
wykazujace analogie z danymi z pi$miennic-
twa. Po leczeniu aktywnos¢ HEX jak 1 fG w
ptynie dzigstowym zmniejszyta si¢ w obu gru-
pach. Na uwage zashuguje fakt, ze w grupie,
w ktorej nie uzywano Dentosept® zmniejsze-
nie aktywnosci BG byto istotne statystycznie.
Zastosowane leczenie polegajace na usunigciu
ztogow nazgbnych spowodowato rowniez po-
prawe stanu klinicznego przyzebia, czego po-
twierdzeniem byta istotna redukcja gtebokosci
kieszonek przyzebnych. Zaobserwowano, ze
zaréwno w przypadku kieszonek ptytkich, jak
1 glebszych (glebokos¢ w co najmniej jednym
punkcie pomiarowym rowna lub przekraczaja-
ca Smm) oraz kieszonek, z ktorych pobierano
ptyn do badan, doszto do podobnego zmniej-
szenia ich glebokosci.

Nie zaobserwowano wptywu ptukania pre-
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Tabela 3.Aktywnos¢ HEX i BG (nkat/ml) przed i po leczeniu w I i II grupie

Parametr Srednia Odch. std. p
HEX przed 44,0 41,4
HEX po 32,3 43,8 0,066
Grupa |
BG przed 32,2 14,0
BG po 31,6 18,7 0,142
HEX przed 33,5 36,4
HEX po 27,2 20,1 0,946
Grupa 11
BG przed 29,9 15,1
BG po 25,2% 17,0 0,039

* — roznica istotna statystycznie miedzy grupa I i Il po leczeniu (p=0,009).

Tabela 4.Aktywnos¢ HEX i BG (mkat/kg biatka) przed i po leczeniu w I i II grupie

Parametr Srednia Odch. std. p
HEX przed 144,9 212,7
HEX po 86,5 117,0 0,052
Grupa [
BG przed 101,8 108,6
BG po 87,9 84,9 0,632
HEX przed 78,5% 130,5
HEX po 56,8 61,4 0,618
Grupa II
BG przed 62,0 65,5
BG po 54,6%* 59,0 0,294

* —roznica istotna statystycznie miedzy grupg I i Il przed leczeniem (p=0,044),
** _ roznica istotna statystycznie migdzy grupa I i II po leczeniu (p=0,019).

paratem Dentosept® na splycenie kieszonek
przyzebnych. Po leczeniu pomiedzy grupami
wystapita wprawdzie istotna roznica w gtebo-
kosci kieszonek, z ktorych pobierano ptyn do
badan, co jest zapewne wynikiem wigkszych
wartosci PPD stwierdzonych w II grupie w
badaniu wstgpnym. Plukanie jamy ustnej nie
miato rowniez wptywu na zmiany w potozeniu
przyczepu tacznotkankowego. Istotne zmiany
warto$ci CAL u 0s6b stosujacych Dentosept®
dotyczylty tylko zgbdw z giebokimi kieszonka-
mi, z ktoérych pobierano ptyn. Redukcja wskaz-
nika krwawienia w obu grupach byta podobna,

chociaz tylko w grupie leczonej Dentoseptem
osiggneta istotnos¢ statystyczng.
Zastanawiajacym moze by¢ fakt, ze objetos¢
ptynu dzigstowego po leczeniu byta podobna
w obu grupach, chociaz wskaznik BOP oce-
niajacy zapalenie ulegt redukcji. Brak kore-
lacji pomigdzy objetoscia ptynu a wskaznika-
mi klinicznymi thumacza Griffiths 1 wsp. [11].
Badania tych autorow wykazaty zaleznos¢ po-
migdzy objetoscig zaabsorbowanego w pasku
ptynu dzigstowego w kolejnych badaniach z tej
samej kieszonki a wskaznikami krwawienia.
Dopiero pigty pomiar ptynu z danej kieszon-
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ki daje korelacje pomiedzy jego objetoscig a
wskaznikami krwawienia.

Podsumowanie

Mechanoterapia wplywa korzystnie na stan
kliniczny przyzebia. Poprawie stanu klinicz-
nego przyzebia towarzyszy spadek aktywnosci
HEX i BG w ptynie dzigstowym.

Plukanie jamy ustnej Dentosept® po mecha-
noterapii nie wptywa na dodatkowa poprawe
parametrow periodontologicznych i redukcje
aktywnoS$ci enzymatyczne;.
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