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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Mtodzieficze idiopatyczne zapalenie stawéw (MIZS) jest najczestszg autoimmunologiczna zapalng
chorobg tkanki tacznej w wieku rozwojowym. Charakteryzuje sie postepujacag destrukcja stawdw,
powodujacg réznego stopnia utrwalone zmiany w uktadzie ruchu. W literaturze szczegétowo
opisano objawy kliniczne i obraz radiologiczny w poszczegdlnych postaciach MIZS. Niewiele
jest natomiast doniesien o stanie zdrowia jamy ustnej chorych dzieci. MIZS moze wptywaé na
twarde i miekkie tkanki jamy ustnej m.in. przez: ogélny stan zdrowia dziecka, zapalenie stawdw
koticzyn gérnych, jako nastepstwo farmakoterapii, zmiany w wydzielaniu i sktadzie §liny, stan
zapalny stawu skroniowo-zuchwowego oraz deformacje twarzowej czesci czaszki.

W pracy zestawiono dostepne pismiennictwo dotyczace stanu zeb6w i przyzebia oraz higieny jamy
ustnej w przebiegu MIZS. Obecno$¢ réznorodnych czynnikéw modyfikujgcych $rodowisko jamy
ustnej, takich jak rozwdj twarzowej czedci czaszki, funkcjonowanie gruczotéw linowych, czy nadzér
i opieka ze strony oséb dorostych, uniemozliwia jednoznaczne wskazanie czy w przebiegu MIZS
dochodzi do nasilenia choroby préchnicowej zebéw oraz choroby przyzebia. Zwrécono uwage na
potrzebe wdrozenia prawidtowych zachowan prozdrowotnych u chorych dzieci oraz zintensyfi-
kowanie profesjonalnych zabiegdw profilaktycznych i leczniczych w gabinecie stomatologicznym.

miodzienicze idiopatyczne zapalenie stawéw « prochnica zebow - higiena jamy ustnej - choroba przyzebia
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Summary

Juvenile idiopathic arthritis (JIA) is the most common autoimmune inflammatory disease of
connective tissue in children. It is characterized by progressive joint destruction which cau-
ses preserved changes in the musculoskeletal system. The literature describes fully clinical
symptoms and radiological images in different subtypes of JIA. However, there is still a limited
number of studies reporting on the medical condition of the oral cavity of ill children. JIA can
affect hard and soft tissues of the oral cavity by: the general condition of the child’s health,
arthritis of the upper limbs, as the result of the pharmacotherapy, changes in secretion and
composition of saliva, inflammation of the temporomandibular joint and facial deformity.

The study summarizes the available literature on the condition of the teeth and periodontal and
oral hygiene in the course of JIA. The presence of diverse factors that modify the oral cavity,
such as facial growth, functioning of salivary glands, or the supervision and care provided by
adults, prevents clear identification if JIA leads to severe dental caries and periodontal dise-
ase. Despite conflicting results in studies concerning the clinical oral status, individuals with
JIA require special attention regarding disease prevention and maintenance of oral health.

juvenile idiopathic arthritis - dental caries - oral hygiene - periodontal disease
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zebow statych z czynnymi ubytkami préchnicowymi (P), usunietych z powodu préchnicy (U) oraz
wypetnionych (W), MIZS - mtodziericze idiopatyczne zapalenie stawdw, NLPZ - niesteroidowe
leki przeciwzapalne, OHI-S - uproszczony wskaznik higieny jamy ustnej, PIl - wskaznik ptytki
nazebnej, SSZ - staw skroniowo-zuchwowy.
Wstep mechanizmy efektorowe, takie jak uktad komérek cyto-

Mtodzieticze idiopatyczne zapalenie stawdw (MIZS)
to termin obejmujacy wiele choréb o kraticowo réz-
nych postaciach klinicznych i niewyjasnione;j etiolo-
gii, ktérych wspdlng cecha jest wystepowanie stanu
zapalnego jednego lub wielu stawéw [47]. Wedtug kry-
teriéw przyjetych przez Miedzynarodowg Lige do Walki
z Reumatyzmem (International League of Associations
of Rheumatology, ILAR) w 1997 r., MIZS rozpoczyna
sie przewlekltym stanem zapalnym stawéw u dzieci
przed 16 rokiem zycia i trwa co najmniej 6 tygodni
[25,32,41,48]. Wérdd mozliwych czynnikéw etiologicz-
nych MIZS wymienia sie: infekcje bakteryjne (Chlamydo-
phila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Campylobacter
Jjejuni) i wirusowe (Hepatitis B virus, Epstein-Barr virus),
urazy psychiczne, czynniki genetyczne, takie jak udziat
gendw zgodnosci tkankowej HLA oraz pierwotne nie-
dobory sktadowych drogi klasycznej dopetniacza C,-C,,
a takze mechanizmy autoimmunizacyjne z uposledze-
niem metabolizmu i wydalania produktéw powstatych
w procesie zapalenia [22,48,49]. Patogeneza choroby
polega na nieprawidtowym funkcjonowaniu mecha-
nizmdéw regulujacych prace uktadu odpornosciowego.
Obserwuje sie zaburzenia immunologiczne zaréwno ini-
cjujace, jak i podtrzymujgce proces zapalny. U chorych
stwierdza sie aktywacje limfocytéw T, pobudzenie lim-
focytéw B, zwiekszone stezenie surowiczych przeciwciat
IgG, IgM 1 IgA, wzrost aktywnosci hemolitycznej dopet-
niacza w surowicy krwi, obecno$¢ komplekséw immuno-
logicznych oraz wysokie stezenie cytokin prozapalnych
IL-1, IL-6 i TNF-a w surowicy krwi i ptynie stawowym.
W przebiegu MIZS dochodzi do wytwarzania krzyzowo
reagujacych przeciwciat, zdolnych do reagowania z anty-
genami gospodarza. W nastepstwie tego procesu docho-
dzi do uszkodzenia tkanek gospodarza przez jego wlasne

toksycznych, fagocytarnych i dopetniacza [11,22,48,49].

MIZS sprawia wiele probleméw diagnostycznych i tera-
peutycznych, gtéwnie ze wzgledu na heterogenna
kliniczng ekspresje tej grupy choréb, gdyz tworzy go
wiele podjednostek wywotanych przez rézne swoiste
czynniki immunogenetyczne [7]. Diagnoza MIZS polega
na wykluczeniu choréb z towarzyszacymi odczynami
ze strony stawdw, umieszczonych na tzw. liscie wyklu-
czen (tabela 1) [43,49]. Ponadto w ustaleniu rozpozna-
nia pomocne jest wykonanie wielu badan dodatkowych,
do ktérych naleza: oznaczenie nieswoistych wskaznikéw
ostrego procesu zapalnego (OB, CRP), oznaczenie obec-
nosci we krwi czynnika reumatoidalnego, przeciwciat
przeciwjadrowych, przeciwciat antycytrulinowych oraz
immunoglobulin IgG, IgM i IgA, badanie ogblne moczu,
badanie densytometryczne gesto$ci kosci oraz biop-
sja btony maziowej stawu objetego procesem zapalnym
[20,49,54]. Mimo Ze MIZS jest, oprdcz tocznia rumienio-
watego uktadowego czy spondyloartropatii, najczestsza
zapalna chorobg uktadowa tkanki tacznej wieku rozwojo-
wego, to brak jest danych epidemiologicznych na temat
jego wystepowania w Polsce. Szacuje sie, ze zapadalno$é
na MIZS w naszym kraju wynosi okoto 6-7 zachorowan
na 100000 dzieci rocznie [51,69]. Badania prowadzone
w krajach wysoko rozwinietych méwia o zapadalnosci
2-20 przypadkdéw na 100000 dzieci na rok i chorobowo-
$ci 16-150 przypadkéw na 100000 dzieci rocznie [43].

Wedtug klasyfikacji przyjetej na Swiatowym Kon-
gresie Reumatologicznym ILAR w Durbanie w 1997 r.
[21,49,67] i uzupetnionej w Edmonton w 2001 r. (gdzie
zrewidowano kryteria rozpoznania choroby i opra-
cowano obowiazujacy do dnia dzisiejszego podziat na
podtypy), MIZS obejmuje: postaé uogdlniona, skaposta-

411



® Postepy Hig Med Dosw (online), 2016; tom 70: 410-419

Tabela 1. Diagnostyka rdznicowa zapalenia stawow. ILAR, Durban 1997 r. [43,49]

Infekcyjne zapalenie stawéw

bakteryjne (w tym gruzlicze)
wirusowe
grzybicze
wywotane przez Mycoplasma pneumoniae
wywotane przez Borrelia burgdorferi

Reaktywne zapalenie stawow

Alergiczne i toksyczne zapalenia stawow

reakcje poszczepienne
reakcje polekowe
reakcje pokarmowe

Artropatie wystepujace w chorobach nowotworowych

w tym biataczki

Artropatie towarzyszace chorobom krwi

hemofilia
niedokrwistos¢ hemolityczna

Zapalenie stawéw w przebiegu innych choréb uktadowych tkanki tacznej

Artropatie w przebiegu choréb metabolicznych oraz niezapalnych chordb
tkanki tacznej

Artropatie towarzyszace chorobom o podtozu immunologicznym, a nie
zaliczanym do uktadowych choréb zapalnych tkanki tacznej

sarkoidoza
rodzinna goraczka srédziemnomorska

Fibromialgia i gosciec psychogenny

Tabela 2. Klasyfikacja mtodziericzego idiopatycznego zapalenia stawdw
(MIZS). ILAR, Edmonton 2001 [42]

1. Zapalenie stawow o poczatku uogdlnionym

2. Zapalenie stawdw z zajeciem niewielu stawéw:
- przetrwate
« rozszerzajgce sie

3. Zapalenie stawdw o poczatku wielostawowym z obecnoscig czynnika
reumatoidalnego

4. 7apalenie stawdw o poczatku wielostawowym bez obecnosci czynnika
reumatoidalnego

5. kuszczycowe zapalenie stawdw

6. Zapalenie stawdw z zapaleniem przyczepow $ciegien

7. Inne zapalenia stawow:
« niespetniajace kryteriow zadnego z ww. rozpoznan
- majace cechy wiecej niz jednego z ww. rozpoznan

wowg, wielostawowa, tuszczycows, zapalenie przycze-
péw S$ciegien towarzyszgce zapaleniu stawéw oraz inne
postaci, majace cechy wiecej niz jednego z tych rozpo-
znah (tabela 2) [42]. Zastosowana klasyfikacja pomaga
w prognozowaniu mozliwych powiklari oraz planowaniu
leczenia MIZS.

MIZS czesto przebiega z okresami zaostrzen i remisji.
Do cech charakterystycznych choroby nalezg: ogdlne
i miejscowe zaburzenia rozwojowe, osteoporoza, staby
rozwéj mies$ni, wysiekowe zapalenie stawéw, przewle-
kte zapalenie btony naczyniowej oka, zajecie narzagdéw
wewnetrznych oraz niekorzystny wpltyw na rozwdéj psy-
chospoteczny chorych dzieci [56,64]. Przewlekta choroba
ogblnoustrojowa, jaka jest MIZS, zmienia jako$¢ zycia nie
tylko chorych dzieci, ale i ich rodzin. Zmusza do podpo-
rzadkowania sie wymogom farmakoterapii, okresowym
hospitalizacjom, wplywa na zmiane nawykéw higienicz-

nych i dietetycznych oraz ogranicza aktywnos¢ ruchowa
pacjentdéw [10,19,52,55].

SzczegStowo opisano objawy kliniczne i obraz radiologiczny
w poszczegblnych postaciach MIZS [7,41,42,43,48,49], nie-
wiele uwagi natomiast po§wiecono obserwacjom zmian
w jamie ustnej u chorych. Obecno$¢ réznorodnych czyn-
nikéw mogacych negatywnie oddzialywaé na stan jamy
ustnej w przebiegu choroby, takich jak ogdlny stan zdro-
wia dziecka, stosowanie wielolekowej terapii [56,61,65],
czy mogace pojawic sie zaburzenia w funkcjonowaniu §li-
nianek [14,57,66] wskazujg na potrzebe oceny twardych
i miekkich tkanek u chorych dzieci w poréwnaniu z ich
zdrowymi réwie$nikami. Do niewta$ciwej pracy uktadu
stomatognatycznego przyczynia sie charakterystyczny
dla MIZS nieprawidtowy rozwdéj koéci twarzowej cze-
$ci czaszki okre$lany jako ,,ptasi profil”. Chorzy charak-
teryzuja sie woéwczas niedorozwojem zuchwy z cofnieta
brédka, zmniejszona dtugoscia i wysokoscig gatezi zuchwy
oraz rozwartym kgtem zuchwy. Ponadto objecie procesem
zapalnym stawdw skroniowo-zuchwowych (SSZ), czesto
przebiegajace z destrukcja chrzastki wyrostka ktykciowego
zuchwy, znacznie utrudnia ruchy zuchwy oraz sprawia
chorym bél. Zaburzona jest artykulacja, utrudnione zucie
pokarméw i wykonywanie zabiegdw higienicznych w jamie
ustnej [1,29,31,40,55,60,63].

Celem artykutu jest omdéwienie pimiennictwa dotycza-
cego stanu zdrowia jamy ustnej u chorych na MIZS oraz
zaakcentowanie roli lekarza dentysty w wielodyscypli-
narnym leczeniu chorych.

HIGIENA JAMY USTNE)

Jednym z najwazniejszych czynnikéw warunkujacych
zdrowie tkanek zebéw, przyzebia oraz blony §luzowej
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jest utrzymanie wtasciwej higieny jamy ustnej. Polega
na usuwaniu z powierzchni tych tkanek nagromadzo-
nej plytki bakteryjnej, miekkich ztogéw oraz kamienia
nazebnego. Objecie w przebiegu MIZS stanem zapal-
nym stawdéw koniczyn gérnych, zwtlaszcza koriczyny
dominujacej, powoduje bdl i ograniczenie jej ruchomo-
$ci. Skutkiem sg trudnosci w wykonywaniu zabiegéw
pielegnacyjnych w jamie ustnej [2,24,53]. Stan zapalny
SSZ prowadzi poczatkowo do erozji chrzastki stawo-
wej, a nastepnie kosci wyrostkéw ktykciowych zuchwy.
Klinicznie pojawiaja si¢ objawy w postaci bélu stawdw,
sztywnoS$ci porannej oraz ograniczenia zakresu ruchéw
zuchwy ze zmniejszeniem zasiegu maksymalnego roz-
warcia szczek [1,12,29]. Objawy te czesto potaczone
sa z asymetria zuchwy i deformacja twarzowej czesci
czaszki i moga sie przyczynié¢ do niewladciwego oczysz-
czania jamy ustnej u chorych dzieci [6,13,39]. Opisane
w literaturze wyniki analizy stanu higieny jamy ustnej
w przebiegu MIZS nie dostarczaja jednoznacznych wnio-
skdéw [2,28,53,68]. Do oceny obecnosci plytki nazebnej,
osadu i kamienia nazebnego wykorzystano wiele dostep-
nych wskaznikéw higieny jamy ustnej, co przedstawiono
w tabeli 3 [2,14,18,28,30,36,45,53,68].

W badaniach przeprowadzonych w Polsce, w$rdd dzieci
z MIZS pochodzacych z okolic Biategostoku, nie stwier-
dzono istotnych réznic w ilo$ci ptytki nazebnej w poréw-
naniu z grupa kontrolng. Wskaznik higieny jamy ustnej
OHI-S wynidst 0,99 u chorych i 0,85 u zdrowych dzieci,
prezentujgc warto$ci cechujace zadowalajaca higiene
jamy ustnej [28]. U pacjentéw z okolic Wroctawia wyka-
zano natomiast przecietng higiene jamy ustnej, zaréwno
wérdd dzieci z MIZS, jak i ich réwiesnikéw. Srednia
warto$¢ wskaznika plytki nazebnej PII wyniosta 1,18,
a wskaznika plytki na powierzchniach stycznych zebéw
API wyniosta 35,64% u chorych, za$ w grupie poréwnaw-
czej warto$ci te ksztattowaly sie na poziomie P11=1,09
oraz API=31,74% [18].

Zblizone do przedstawionych wyzej wyniki, wskazujace
na przecietny poziom higieny jamy ustnej w przebiegu
MIZS, uzyskali réwniez Ahmed i wsp. u dzieci z okolic
Londynu (Wielka Brytania), Savioli i wsp. u dzieci z oko-
lic Sao Paulo (Brazylia), a takze Miranda i wsp. u dzieci
z Rio de Janeiro (Brazylia) (tabela 3) [2,36,53]. Savioli
i wsp. wykazali, ze objecie stanem zapalnym wiekszej
liczby stawéw dominujacej koticzyny gdérnej jest zwia-
zane z mniej efektywnym oczyszczaniem zebdw i gorsza
higiena jamy ustnej [53]. Takze Melo i wsp. stwierdzili
u pacjentéw z MIZS zamieszkatych w Rio de Janeiro prze-
cietna higiene jamy ustnej. Wskaznik OHI-S u chorych
wyniést 1,81 i byt istotnie wyzszy od uzyskanego w gru-
pie poréwnawczej (1,49) [14]. Podobnie u dzieci z MIZS
z okolic Halle w Niemczech zaobserwowano znamien-
nie stabsza higiene jamy ustnej w poréwnaniu do dzieci
zdrowych. Srednia warto$¢ wskaznika API u chorych
wyniosta 64,6%, a u dzieci zdrowych 49,9% [45].

W badaniach Leksella i wsp., dzieci ze Sztokholmu (Szwe-
cja), oceniono odsetek powierzchni zebéw nieoczysz-

czonych. Okazato sie, ze prawie 1/3 zbadanych dzieci
z MIZS oraz 7% dzieci zdrowych miata ponad potowe
powierzchni zebdw statych z zalegajaca plytka bakte-
ryjng. Podobnie kamiefi nazebny, pokrywajacy ponad
12,5% ocenianych powierzchni zebéw statych, stwier-
dzono u niemal potowy chorych [30].

Welbury i wsp. potwierdzili niezadowalajgcy stan
higieny jamy ustnej u dzieci i mtodziezy chorujacych na
MIZS [68]. W bardzo szczegétowych badaniach z zastoso-
waniem podziatu na kilka grup wiekowych, reprezentu-
jacych rézne uzebienie - mleczne, mieszane oraz mtode
i dojrzate uzebienie state, we wszystkich podgrupach
higiena jamy ustnej byla znamiennie gorsza w przebiegu
MIZS [68].

STAN TKANEK TWARDYCH ZEBOW

Najczestszg choroba tkanek twardych jamy ustnej
w okresie dziecifistwa jest préchnica zebdw, polegajaca
na demineralizacji substancji nieorganicznej oraz prote-
olitycznym rozpadzie cze$ci organicznej tkanek szkliwa,
zebiny lub cementu korzeniowego [62]. Zmiany préch-
nicowe powstaja w obecno$ci drobnoustrojéw préchni-
cotwdrezych tworzacych plytke nazebng, ktére podczas
rozktadania weglowodanéw dostarczanych z pozywie-
niem, wytwarzaja kwasy prowadzace do destrukeji tka-
nek twardych zebéw. Istotnym czynnikiem rozwoju
préchnicy jest czas przebywania cukréw w jamie ustnej
oraz czesto$¢ ich podazy, a takze osobnicza podatno$é
tkanek zebdéw wynikajaca z ich sktadu chemicznego.
Przebieg procesu préchnicowego moze byé modyfiko-
wany przez $line, ktéra tworzy naturalne mikrosro-
dowisko decydujace o prawidlowym przebiegu reakcji
biochemicznych oraz zawiera czynniki obronne i jony
fluoru dostarczane ze $rodkami do pielegnacji i higieny
jamy ustnej [62]. Pewien wplyw na zapadalno$é na
préchnice zebdw u dzieci ma status socjoekonomiczny
oraz poziom edukacji [55,62]. Jednak nie we wszyst-
kich badaniach uwzgledniono warunki ekonomiczne
badanych dzieci. Do oceny intensywnosci préchnicy
powszechnie stosuje sie $rednig liczbe puw dla zebéw
mlecznych i PUW dla zebdw statych, w ktérej p/P ozna-
cza zeby z ubytkami préchnicowymi, u/U zeby usu-
niete z powodu préchnicy, a w/W zeby z wypetnieniami
[62,70].

Niedostateczna higiena jamy ustnej w znaczacy spo-
séb wplywa na pojawianie sie ognisk préchnicowych
w zebach i na wyzsze warto$ci wskaznikéw intensyw-
noéci préchnicy [23,26,58]. Tempo wydzielania $liny
i stopieti jej przeptywu wiaza sie z lepszym oczyszcza-
niem jamy ustnej. Obserwowane w przebiegu MIZS
zmniejszone wydzielanie §liny [14,17,28,66] o zmienio-
nych wtasciwosciach biochemicznych i fizykochemicz-
nych, takich jak: nizsze pH, nizsze stezenie lizozymu,
IgA oraz biatka w $linie, wieksza aktywno$¢ peroksy-
dazy, czy zmniejszona koncentracja jonéw wapnia, fos-
foru i magnezu [8,9,17,57], sprzyja wiekszej podatno$ci
chorych dzieci na préchnice zebéw [15,53,57]. Istotne
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Tabela 3. Zestawienie danych dotyczacych higieny jamy ustnej u dzieci z MIZS wzgledem grupy kontrolnej w réznych populacjach

Badana populacja dzieci

Oceniany wskaznik higieny jamy ustnej

Poréwnanie higieny jamy ustnej pacjentow z MIZS

Polska, okolice Biategostoku [28]

uproszczony wskaznik higieny jamy ustnej

0,99 vs.0,85

(OHI-S) p>0,05
0
wskaznik ptytki nazebnej (PIl) 1,18pv>s(.) 1029 %
Polska, okolice Wroctawia [18] 56 '31 "
- . ,04VS. 51, 0
aproksymalny wskaznik ptytki (API) 050,05
Brazylia, okolice Rio de Janeiro [36] widoczna ptytka nazebna 54vs.44%
0
widoczna ptytka nazebna 39,5pv>5(.)3035,6 %
Wielka Brytania, okolice Londynu [2] - !
zmodyfikowany wskaznik ptytki nazebnej 58,1vs. 48,7 %
wg 0'Leary p>0,05

Brazylia, okolice Sao Paulo [53]

wskaznik ptytki nazebnej wyrazony w %

0-2 staw6w koriczyny gérnej objetych stanem
zapalnym: 47,5 vs. 42,4
p>0,05
3-8 stawéw koriczyny gérnej objetych stanem
zapalnym: 62,7 vs. 42,4
p>0,05

Wielka Brytania, okolice Newcastle upon Tyne [68]

Oral Cleanliness Index (1.0.C.)

32,04 vs. 36,86
(0-11lat) p<0,05
30,09 vs. 35,33
(12-17 lat) p<0,05
32,10 vs. 36,75
(powyzej 18 lat) p<0,05

Niemcy, okolice Halle [45]

aproksymalny wskaznik ptytki (API)

64,6 vs. 49,9 %

p<0,05
) Lo h uproszczony wskaznik higieny jamy ustnej 1,81vs.1,49
Brazylia, okolice Rio de Janeiro [14] (OHLS) p<0,05
ptytka nazebna 0-50 %

Szwedja, okolice Sztokholmu [30]

obecnos¢ ptytki i kamienia nazebnego
wyrazona w %

70 vs. 93, p<0,05
ptytka nazebna 50-100%:
30vs.7,p<0,05
kamier nazebny 0-12,5%:
54 vs. 83, p<0,05
kamien nazebny 12,5-100%:
46 vs. 17,p<0,05

wydaje sie takze czeste spozywanie niewielkich posit-
kéw przez pacjentéw z MIZS, w tym stodkich przekasek,
np. batoniki, chipsy itp. [38,61]. Na nasilenie préchnicy
zebdw ma wplyw réwniez dlugotrwata farmakotera-
pia preparatami bogatymi w cukier, takimi jak stodkie
syropy zawierajace niesteroidowe leki przeciwzapalne
(NLPZ), ktére zwlaszcza gdy sa podawane w nocy, kiedy
wydzielanie $liny spoczynkowej jest minimalne, dtugo
utrzymuja sie¢ w jamie ustnej stanowigc substrat dla
drobnoustrojéw préchnicotwércezych [60,65].

Podobnie jak w przypadku higieny jamy ustnej, badania
intensywnosci préchnicy u dzieci i mtodziezy z MIZS nie
dostarczaja jednoznacznych danych. Prowadzone w Pol-
sce badania stanu tkanek twardych zebéw w przebiegu
MIZS w dwéch niezaleznych o$rodkach, biatostockim

i wroctawskim, nie wykazaty réznic w intensywnosci
préchnicy zaréwno zebédw mlecznych, jak i statych
w poréwnaniu do grup dzieci zdrowych (tabela 4) [18,28].
Chore dzieci charakteryzowaly sie jednak nieco wyz-
szymi warto$ciami $redniej liczby PUW. U dzieci z Podla-
sia, w wieku 6-19 lat PUW wéréd chorych wyniosto 6,81,
o oznacza, ze prawie 7 zebdw statych byto dotknietych
préchnica, podczas gdy w grupie poréwnawczej nieco
ponizej 5 [28]. Niewiele mniejsza intensywnos¢ préch-
nicy zebdw statych wykazano u dzieci w wieku 7-18 lat
z Wroctawia [18]. Préchnica dotknietych byto niecate
6 zebdw statych u dzieci z MIZS i 5 u dzieci zdrowych.
Mimo podobnego stanu higieny jamy ustnej oraz zbli-
zonego nasilenia préchnicy zebéw statych w analizowa-
nej populacji, w przebiegu MIZS odnotowano istotnie
wyzszg liczbe zebdw stalych z czynng, nieleczong préch-
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nicg, ($rednio 3,42) w poréwnaniu do grupy kontrolnej
(2,36). Zaprezentowane wyniki autorzy ttumacza niedo-
stateczng opiekg stomatologiczng przewlekle chorych
dzieci [18].

Analiza nasilenia préchnicy zebdw statych u dzieci
z MIZS przeprowadzona w o$rodkach angielskich
w Newcastle i Londynie oraz w brazylijskim Rio de Jane-
iro wykazata brak réznic wzgledem ocenianych grup
kontrolnych, podobnie jak w badaniach przeprowa-
dzonych w Polsce (tabela 4) [2,14,68]. Tak jak u dzieci
wroctawskich, w grupie 12-17-latkéw z MIZS z okolic
Newcastle stwierdzono istotnie wiecej zebéw statych
z czynng préchnica (P=1,00) w poréwnaniu do dzieci
zdrowych (P=0,31) [68]. Istotnie wiecej zebdw stalych
z czynna préchnica w przebiegu MIZS u pacjentédw do 16
roku zycia zanotowano takze w okolicach Londynu [2].

Odmienne dane opublikowata Kobus, badajac popula-
cje dzieci z Podlasia, gdzie u chorych z MIZS stwierdzita
$rednio 1,94 zeba statego z czynna préchnica, podczas

gdy w grupie kontrolnej az 2,47 zeba byto dotkniete pro-
cesem préchnicowym [27].

W przeciwieristwie do wynikéw przedstawionych powy-
zej, istotnie wieksze nasilenie choroby préchnicowej
zebéw statych opisano u chorujacych na MIZS dzieci
greckich, gdzie §rednio 6 zebéw dotknietych byto préch-
nicg, w poréwnaniu do 3,2 zeba w grupie kontrolnej [57].
Zblizone wyniki uzyskano takze w Brazylii wirdd pacjen-
téw w wieku do 20 lat z okolic Sao Paulo [53]. Chorzy
z MIZS mieli znamiennie wiecej zebéw statych z préch-
nicg ($rednio 6,72) w poréwnaniu do 3,6 u zdrowych
réwiesnikéw [53]. Istotnie wieksza intensywno$¢ préch-
nicy zebdw statych zostala tez przedstawiona u dzieci
z okolic Newcastle, gdzie PUW u chorych wyniosto 3,38,
aw populagji dzieci zdrowych tylko 1,38 [15].

Analiza nasilenia préchnicy zebéw mlecznych nie wyka-
zala istotnych réznic u 6-12-letnich dzieci cierpigcych na
MIZS oraz ich réwie$nikéw z okolic Podlasia [28]. W prze-
biegu MIZS $rednio az 4,5 zeba mlecznego dotkniete byto

Tabela 4. Zestawienie intensywnosci prachnicy zebéw mlecznych (puw) i statych (PUW) u dzieci z MIZS wzgledem grupy kontrolnej w badanych populacjach

Liczba Wiek Srednia liczba Srednia
Badana populacja dzieci  Kwalifikacja dzieci 0sob (n) badanych - lisba PUW/Z
(w latach)
Polska, okolice MIZS 21 6-19 4,54 6,81
Biategostoku [28] Zdrowi 17 2,67 4,94
Polska, okolice Wroctawia mizs 64 7-18 191 590
(e} Zdrowi 64 186 5,03
Grecja, okolice loannina MIZS 16 brak danych - 6
[57] Zdrowi 83 - 32
Wielka Brytania, okolice MIZS 55 416 2 18
Londynu [2] Zdrowi 55 32 21
0-11 1,46 -
6-11 - 0,28
MIZS 149
12-17 - 2,34
Wielka Brytania, okolice 2:50 =18 - 8,35
Newcastle upon Tyne [68] 0-11 0,56 -
6-11 - 0,33
Zdrowi 149
12-17 - 2,16
>18 - 7,46
Wielka Brytania, okolice MIZS 26 - 3,38
brak danych R
Newcastle upon Tyne [15] Zdrowi brak danych 1,38
Brazylia, okolice Sao Paulo MIZS 36 4,7-20 ) 6,72
[53] Zdrowi 13 5,4-14 3,6
Brazylia, okolice Rio de MIZS 36 6-12 - 3
Janeiro [14] Zdrowi 36 6-12 - 2,93

puw — zeby mleczne z czynnymi ubytkami préchnicowymi (p), usuniete z powodu préchnicy (u) oraz wypetnione (w)
PUW — zeby state z czynnymi ubytkami prochnicowymi (P), usunigte z powodu préchnicy (U) oraz wypetnione (W)
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chorobg préchnicows, podczas gdy w grupie poréwnaw-
czej niewiele ponizej 3 [28]. U dzieci z okolic Wroctawia
takze nie odnotowano istotnych réznic w wartosciach
wskaznika puw i jego sktadowych [18]. Podobnie Ahmed
i wsp. nie znalezli takich réznic u angielskich dzieci
z MIZS w wieku 4-13 lat, u ktérych stwierdzili §rednio 2
zeby mleczne z ubytkami préchnicowymi, choé u zdro-
wych réwiesnikéw ponad 3 [2].

Znamiennie wiekszg intensywno$é préchnicy zebéw
mlecznych opisali natomiast Welbury i wsp. u angiel-
skich dzieci w wieku do 11 lat z okolic Newcastle choru-
jacych na MIZS, gdzie puw wyniosto 1,46 w poréwnaniu
do jedynie 0,56 w grupie kontrolnej [68].

STAN KLINICZNY PRZYZEBIA BRZEZNEGO

Choroba przyzebia (periodontitis) to schorzenie wielo-
przyczynowe. Decydujacym czynnikiem niezbednym
do jej rozwoju sa swoiste mikroorganizmy znajdujace
sie w biofilmie umiejscowionym poddziastowo (m.in.
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis). Do miejscowych czynnikéw etiologicznych
zalicza sie poza zalegajaca w jamie ustnej ptytka nazebng
takze: obecno$¢ kamienia nazebnego, aparaty ortodon-
tyczne, czy zaburzenia zebowe. Najistotniejsze czynniki
ogdlnoustrojowe to: determinowana genetycznie odpo-
wiedZ immunologiczna gospodarza, wiek, pte¢, nawyki
(dieta, zachowania prozdrowotne, uzywki) i warunki
socjalne [3,16]. Podobiefistwo patogenetyczne w inicjacji
i przebiegu periodontitis oraz MIZS sprawia, ze MIZS jest
postrzegane jako mozliwy czynnik zwiekszajacy ryzyko
rozwoju chordb przyzebia (zapalenia dzigsel i przyzebia)
[33,46,61,68]. W obu chorobach reakcja zapalna pojawia
sie w tkance tacznej oraz w kosci, dzialaja tez zblizone
mechanizmy, zaréwno na poziomie komdérkowym, jak
i molekularnym [35,46]. Postep stanu zapalnego naste-
puje pod wpltywem wysokich stezei cytokin prozapal-
nych, takich jak TNF-a i IL-1p oraz niskich stezen IL-10
i TGF- [5,34]. Enzymy wytwarzane przez bakterie perio-
patogenne (P. gingivalis) moga inicjowa¢ lub nasila¢ zapa-
lenie wewngtrzstawowe [50]. Opisano obecno$¢é DNA
bytujacych w jamie ustnej bakterii P. gingivalis w ptynie
stawowym u pacjentéw z reumatoidalnym zapaleniem
stawéw [44]. Udowodniono wptyw obecnosci gendw
HLA-DRB3 na wspdtwystepowanie u kobiet MIZS oraz
choroby przyzebia [46].

Wiekszo$¢ badaczy oceniajgcych tkanki przyzebia zaob-
serwowala czestsze wystepowanie oraz wieksze zaawan-
sowanie zapalenia dzigset (gingivitis) wéréd dzieci
z MIZS [2,18,30,53,68]. W grupie chorych z okolic Wro-
ctawia $rednie wartosci wskaznika dzigstowego GI oraz
zmodyfikowanego wskaznika krwawienia z kieszonki
CSBI byty dwukrotnie wyzsze (G1=0,43, mSBI=16,67)
w porédwnaniu z dzie¢mi zdrowymi (GI=0,21, mSBI=8,27)
[18]. U pacjentéw z MIZS z okolic Londynu réwniez
potwierdzono istotnie wieksze zaawansowanie zapale-
nia dziaset. Wartosci wskaznika zapalenia dziaset byly,
podobnie jak u dzieci wroctawskich, prawie dwukrotnie

wyzsze w przebiegu MIZS niz w grupie kontrolnej [2].
Takze Welbury i wsp. opisali bardziej zaawansowany
stan zapalny dziaset u dzieci z MIZS z okolic Newcastle,
zaréwno do 11 roku zycia (GI=2,28 u chorych vs. GI=0,92
u réwie$nikéw), jak i w grupie 12-17-latkéw (GI=3,50
u chorych vs. 2,03 u zdrowych dzieci) [68].

Wplyw liczby chorych stawéw koticzyn gérnych na
stan kliniczny przyzebia ocenial zespét badaczy z Bra-
zylii [53]. W grupie dzieci, ktére mialy maksymalnie
dwa stawy z toczacym sie procesem zapalnym autorzy
stwierdzili nieistotnie wieksze nasilenie zapalenia dzig-
sel, z oceng krwawienia u 15% w poréwnaniu do 4,07%
zdrowych dzieci [53]. U pacjentéw z 3-8 stawami koriczyn
gérnych objetymi procesem zapalnym potwierdzono
znamiennie wieksze nasilenie gingivitis (krwawienie
u 27,7% chorych vs. u 4,07% réwie$nikéw) [53].

Interesujace badania opublikowali naukowcy ze Szwecji
[30]. U pacjentéw okolic Sztokholmu oznaczono wskaz-
nik krwawienia po sondowaniu BOP, ktéry wynidst 26%
w przebiegu MIZS i byt istotnie wyzszy od uzyskanego
w grupie poréwnawczej (14%). Prawie u potowy chorych
z MIZS stwierdzono krwawienie w ponad 25% punktéw
sondowania, w poréwnaniu do jedynie 5% krwawigcych
miejsc u zdrowych dzieci. Az u 1/3 chorych odnotowano
miejsca glebsze niz 2 mm. Wystepowaly na ponad 25%
badanych powierzchni zebéw. Nie stwierdzono nato-
miast objawéw chorobowych w gtebszych strukturach
przyzebia, to jest: utraty przyczepu CAL w zakresie = 2
mm, czy tez zwiekszonej odlegto$ci miedzy potgczeniem
szkliwno-cementowym, a brzegiem ko$ci wyrostka zebo-
dotowego w zakresie = 2 mm [30].

Miranda i wsp. opisali stan kliniczny przyzebia dzieci
z MIZS mieszkajacych w Brazylii [36,37]. Mimo iz obec-
no$¢ ptytki nazebnej oraz krwawienie z dzigset bylty zbli-
zone u chorych i w grupie kontrolnej, to w przebiegu
MIZS stwierdzono istotnie wiecej kieszonek patologicz-
nych powyzej 4 mm oraz istotnie wiecej powierzchni
blizszych zebéw statych z CAL>2mm. Powyzsze wyniki
potwierdzaja obecno$¢ choroby przyzebia w przebiegu
MIZS w badanej populacji. W grupie chorych dzieci auto-
rzy opisali istotng korelacje liczby powierzchni blizszych
zebdw stalych z CAL 22 mm z ograniczeniem ruchomo-
$ci koriczyn gérnych. Utrudnione, bolesne wykonywa-
nie ruchéw chorg koriczyna przyczynito sie do gorszego
oczyszczania tkanek jamy ustnej, co u chorych skut-
kowato nie tylko obecno$cig stanu zapalnego dziaset,
wyrazonego krwawieniem podczas zgtebnikowania, ale
tez poglebiajaca sie destrukcja gtebszych struktur przy-
zebia i pojawieniem sie patologicznych kieszonek przy-
zebnych [36,37].

Takze u dzieci z MIZS z okolic Halle opisano znamiennie
wiekszy odsetek powierzchni zebéw statych z CAL=3,5
mm (0,58%) w poréwnaniu do grupy kontrolnej (0,22%)
[45]. U chorych przyjmujacych NLPZ badacze zaobserwo-
wali istotnie mniejsze krwawienie z dzigset (SB1=26,2%)
niz u pozostatych chorych (SBI=51,1%). Autorzy przed-
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stawili ponadto brak statystycznych réznic w liczbie
pacjentéw z MIZS z periodontitis oraz w grupie kontrol-
nej z chorym przyzebiem i stwierdzili brak zwigzku MIZS
i periodontitis [45].

Réznic w stanie klinicznym dzigsel nie odnotowano
u dzieci w wieku 6-12 lat z okolic Rio de Janeiro, wskaz-
nik GI wyniést 0,33 u chorych z MIZS i 0,30 w grupie kon-
trolnej [14]. Podobnie, brak réznic w stanie klinicznym
dzigset oraz zblizone wartosci wskaznika GI opublikowata
Kobus u dzieci z MIZS w wieku 6-10 lat (GI=0,34) [27].

W populacji pacjentéw z Brazylii, Silva i wsp. wykazali istot-
nie mniejsza gesto$¢ kosci wyrostka zebodotowego szczeki
i czesci zebodotowej zuchwy u chorujacych na MIZS pordw-
naniu do grupy kontrolnej. Nie stwierdzili jednak zalez-
no$ci miedzy stanem klinicznym przyzebia a obecnoscia
choroby ogélnoustrojowej, jaka jest MIZS [59].

Przedstawione wyniki badan nie sa rozstrzygajace, jed-
nak w wiekszo$ci potwierdzaja zwiazek MIZS z obecno-
$cia stanu zapalnego w tkankach przyzebia brzeznego,
szczegdlnie przy wspdlistniejacej niedostatecznej higie-
nie jamy ustnej [2,18,30,53,68].

PobsumowaNIE

MIZS ma szkodliwy wplyw na jame ustng. Wieloczynni-
kowe oddzialywanie tej przewlektej choroby obejmuje
m.in.: stosowang farmakoterapie, diete, utrudnione
poruszanie chorg koiczyng gérna przyczyniajace sie
do pogorszenia jej funkcji manualnych, w tym oczysz-
czania zebéw, zmiany w rozwijajacym sie uktadzie sto-
matognatycznym, czesto polaczone z utrudnionym
otwieraniem ust, czy zmiany biochemiczne $liny u cho-
rych. Staba higiena jamy ustnej skutkuje nie tylko cho-
robami zebdw, przyzebia i btony §luzowej, ale tez sprzyja
infekcjom ogélnoustrojowym. Dlatego kazde czynnosci
zmierzajgce do poprawy zdrowia jamy ustnej sg chetnie
akceptowane przez rodzicédw i opiekundw, gdyz zdrowie
jamy ustnej przyczynia sie réwniez do polepszenia ogél-
nego stanu dziecka.

Stan jamy ustnej pacjentéw chorujgcych na MIZS nie jest
jeszcze jednoznacznie zbadany i opisany. Jest to zagad-
nienie wcigz otwarte, wymagajace monitoringu i prze-
prowadzenia wiekszej liczby badan. Stabsza higiena
jamy ustnej w réznych populacjach dzieci z MIZS jest

PismiennicTwo

spowodowana m.in. ograniczong sprawnoscia ruchowa
chorych oraz zastepowaniem twardych pokarméw miek-
kimi, bardziej lepkimi i przez to trudniej usuwalnymi,
ale niewywotujacymi trudnosci i bélu podczas gryzienia
[4,14,68]. Czynniki te sprzyjaja akumulacji ptytki nazeb-
nej, ktéra mozna ograniczy¢ przez zwrdcenie wiekszej
uwagi rodzicéw na problem mycia zebdw, edukacje
pacjentéw i ich opiekunéw w zakresie odpowiednich
technik szczotkowania, czy stosowanie elektrycznych
szczoteczek do pielegnacji zebéw. Pomocne moze
sie okaza¢ wybarwianie ztogédw nazebnych w domu,
w obecnosci rodzicédw i opiekunéw. Bardzo istotne jest
tez pouczenie rodzicéw na temat negatywnych skutkéw
nieprawidlowej diety oraz czestego spozywania stody-
czy.

U dzieci z MIZS ogromne znaczenie ma profesjo-
nalna profilaktyka przeciwpréchnicowa. Mali pacjenci
wymagaja czestych, regularnych wizyt kontrolnych
w gabinecie stomatologicznym, najlepiej u specjalisty
stomatologii dzieciecej. Przeglad stanu uzebienia oraz
ocena tkanek miekkich jamy ustnej powinny by¢ rozpo-
czete juz od najmtodszych lat, obejmujac kontrole ptytki
nazebnej, zabiegi profilaktyczne oraz leczenie zebéw
mlecznych i statych. Nalezy stosowaé miejscowo pre-
paraty bogate we fluor, takie jak lakiery, ptukanki, czy
pianki fluorkowe. Swiezo wyrzniete state zeby trzonowe
i przedtrzonowe powinny by¢ jak najszybciej zabez-
pieczone na powierzchniach zujacych lakami szczeli-
nowymi, aby zapobiec osadzaniu sie ptytki wewnatrz
gtebokich i waskich bruzd, czyli w miejscach niemozli-
wych do oczyszczenia przy wykorzystaniu domowych
srodkéw do higieny. Leczenie zachowawcze zebdw
powinno obejmowaé zabiegi minimalnie inwazyjne,
z zachowaniem jak najwiecej zdrowych tkanek.

Nalezy réwniez pamietaé o zapobieganiu wadom zgryzu
oraz objeciu leczeniem ortodontycznym pacjentéw cier-
piacych na MIZS, u ktérych doszto do deformacji twarzo-
wej czesci czaszki, zaburzen w SSZ oraz nieprawidtowosci
ustawienia zebéw w jamie ustnej [1,6,31,60,63]. Wyeli-
minowanie wad szczekowo-zebowych lub zmniejszenie
ich nasilenia ma bardzo istotne znaczenie w utatwie-
niu pacjentom wykonywania zabiegéw higienicznych
w jamie ustnej, przezuwania kesa pokarmowego, a takze
zmniejszeniu obcigzenia SSZ. Przyczynia sie réwniez do
poprawy zdrowia jamy ustnej, zmniejszajac zapadalno$é
na préchnice zebéw oraz choroby dzigset i przyzebia.
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