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PERIODONTAL STATUS IN PATIENTS WITH DIAGNOSED IBD: CROHN DISEASE AND COLITIS ULCEROSA

Summary

Introduction: Non-specific inflammatory bowel diseases (IBD) and periodontitis are multifactorial diseases. The immune re-
sponse plays a significant role in their onset and course.

The aim of the study was to assess the periodontium in a group of patients diagnosed with non-specific IBD, including Crohn’s
disease and colitis ulcerosa (CU).

Materials and methods: One hundred and one patients hospitalized due to IBD (73 with Crohn disease and 28 with CU, at age 19-62)
were examined using a periodontal probe and a dental mirror; periodontal indexes including plaque index (PI) and bleeding on prob-
ing (BOP) pocket depths (PD) and clinical attachment loss (CAL) were measured. CAL was used for diagnosis of periodontitis.
Results: The average plaque index was 57.8%, average BOP 10.2%. Generalized form of chronic periodontitis was diagnosed
in 27.2% (28 patients), and in 59.4% (60 patients) had localized form of periodontitis. Thirteen people (12.9%) were diagnosed
as healthy.

Conclusion: In the Crohn’s disease group generalized forms of chronic periodontitis were more often, however statistically
significant relation between the gastroenterological diagnosis and a form of periodontitis was not found.
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WSTEP

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (ang. colitis
ulcerosa — CU) oraz choroba Le$niowskiego-Crohna na-
lezg do tzw. nieswoistych chordb zapalnych jelit (ang.
inflammatory bowel disease — IBD). Sa to choroby o nie-
jasnej i ztozonej etiologii, a wérdd przyczyn wymienia sie
czynniki genetyczne, srodowiskowe i immunologiczne.
Zazwyczaj ujawniaja sie one miedzy 15 a 25r.z. (1).

$ci od nasilenia rzutu objawia sie zwiekszong czestoscia
wypréznien, z mniejsza lub wiekszg domieszka krwi, a w
ciezkim rzucie goraczka, tachykardia i anemig z pozio-
mem hemoglobiny < 10,5 g %. Ponadto w morfologii
krwi mozna spodziewa¢ sie niedokrwistos$ci, leukocyto-
zy i wzrostu liczby ptytek krwi. Moze doj$¢ do wzrostu
CRP i OB. Z objawow subiektywnych moze wystgpi¢ bol
w lewym podbrzuszu oraz uczucie parcia w odbytnicy.

W colitis ulcerosa proces zapalny obejmuje btone $lu-
zowa i podsluzowa jelita grubego. Choroba w zalezno-

W chorobie Le$niowskiego-Crohna ziarniniakowaty
proces zapalny moze dotyczy¢ wszystkich warstw Scia-
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ny i kazdego odcinka przewodu pokarmowego, najcze-
$ciej obejmujgc jelito cienkie i katnice (40%), tylko jelito
cienkie (30%), tylko jelito grube (25%) (1). Typowe obja-
wy to bdle brzucha, zwtaszcza w prawym podbrzuszu,
biegunka na ogét bez domieszki krwi, chudniecie, dys-
fagia (w przypadku zlokalizowania zmian w przetyku),
dyspepsja (zmiany zapalne w zotgdku i dwunastnicy).
Czesto rozwijajg sie przetoki wewnetrzne i zewnetrzne
oraz zmiany okotoodbytnicze typu owrzodzen, ropni i
przetok. W badaniach laboratoryjnych ujawnia sie nie-
dokrwisto$¢ i hipoalbuminemia, a w zaostrzeniach wzra-
sta CRP, OB i moze wystepowac leukocytoza.

Przebieg kliniczny obydwu choréb charakteryzuje sie
naprzemiennymi okresami zaostrzen i remisji. Objawy
pozajelitowe mogag dotyczy¢ stawdw, oczu, skory, jamy
ustnej i watroby. Zmiany w obrebie jamy ustnej moga
towarzyszy¢ poczatkowym objawom jelitowym, poprze-
dza¢ je badz nastepowac po nich (2, 3).

Sposréd czynnikéw srodowiskowych NZJ na uwa-
ge zastuguje bakteryjna flora jelitowa, inna od tej, ktérg
spotykamy u os6b zdrowych. Ponadto uktad odpor-
no$ciowy chorego nieadekwatnie reaguje na bodzce
antygenowe pochodzace ze $wiatta jelita (w tym réw-
niez zwigzane z bakteriami jelitowymi) — dochodzi do
utraty zdolno$ci tolerancji na antygeny flory jelitowe;.
Przewlekty stan zapalny jelita, ktéry jest istota nieswo-
istej choroby zapalnej, ulega nasileniu pod wptywem
nadmiernego pobudzenia uktadu immunologicznego.
W przebiegu NZJ dochodzi do wzmozonej aktywaciji
limfocytow T o fenotypie CD4+: u chorych na wrzo-
dziejgce zapalenie jelita grubego dominuje populacja
Th2 odpowiedzialna za produkcje interleukiny 4, 5, 6 i
10, u chorych na chorobe Lesniowskiego-Crohna po-
pulacja Th1 odpowiedzialna za produkcje interleukiny
2, 12, 18, interferonu y. Przewaga cytokin dziatajgcych
prozapalnie (TNFa, IL-8, IL-12) nad dziatajacymi prze-
ciwzapalnie (IL-4, IL-10, IL-13) prowadzi do nasilenia
stanu zapalnego. Ostatecznym efektem sag rozlegte
uszkodzenia tkankowe.

MATERIAL | METODY

Grupe badanych stanowili pacjenci hospitalizowa-
ni w Klinice Chorob Wewnetrznych i Gastroenterologii
Centralnego Szpitala Klinicznego MSWIA w Warszawie.
W okresie od listopada 2010 do czerwca 2011 roku prze-
badano 101 pacjentéw z rozpoznanym NZJ, wtgczajac
73 osoby z ch. L-C oraz 28 z CU. Przebadano kobiety i
mezczyzn w wieku od 19 do 62 lat (Srednia wieku 33,3).
Badania przeprowadzono zgodnie z Konwencja Hel-
sinska i zaakceptowano przez komisje bioetyczng przy
szpitalu klinicznym MSWIA.

Do badania uzyto sondy periodontologicznej WHO
typ 621 oraz lusterka stomatologicznego. Badanie od-
bywato sie przy t6zku chorego, w o$wietleniu sztucznym
diodowej lampy czotowej. Badanie podmiotowe obej-
mowato: pierwsze objawy choroby, rok rozpoznania,
choroby wspdtistniejgce, palenie tytoniu, mase ciata i
wzrost pacjenta. W badaniu przedmiotowym oceniano
obecnos¢ ptytki nazebnejw 4 punktach diagnostycznych

przy kazdym zebie (powierzchnie: mezjalna, dystalna,
policzkowa, jezykowa/podniebienna), krwawienie dzig-
set przy delikatnym zgtebnikowaniu w 6 punktach dia-
gnostycznych przy kazdym zebie (mezjalnie, centralnie,
dystalnie na powierzchni policzkowej oraz jezykowej/
podniebiennej). Mierzono gtebokos$é kieszonek (ang.
pocket depth — PD) i utrate przyczepu tgcznotkankowe-
go (ang. clinical attachment loss — CAL), czyli odlegto$¢
miedzy potgczeniem szkliwno-cementowym a dnem
kieszonki przyzebnej, w 6 punktach przy kazdym zebie.
Na podstawie pomiaru CAL pacjentéw podzielono na
grupy — pacjenci z postacig uogolniong ciezka, $rednig
i lekka oraz postacia zlokalizowang chorobg przyzebia.
Z badania wykluczono trzecie zeby trzonowe oraz ko-
rzenie zgorzelinowe.

Ponadto, na podstawie badania obecnosci ptytki bak-
teryjnej obliczano wskaznik ptytki wg O’Leary (Pl) oraz
wskaznik krwawienia dzigset przy delikatnym zgtebniko-
waniu (ang. bleeding on probing — BOP) wyrazone w
procentach.

W niniejszym badaniu do postawienia rozpoznania
periodontologicznego postuzyta klasyfikacja wg AAP,
zgodnie z ktorg wyrézniamy:

— lekkie zapalenie przyzebia (CAL 1-2 mm)

— umiarkowane zapalenie przyzebia (CAL 3-4 mm)

— ciezkie zapalenie przyzebia (CAL =5 mm).

We wszystkich wyzej wymienionych postaciach wy-
rézniamy zapalenie zlokalizowane (obejmujace < 30%
badanych miejsc) oraz uogélnione (> 30% badanych
miejsc).

60%

D Uogdlnione zapalenie przyzebia

D Zlokalizowane zapalenie przyzebia

. Zdrowi

Ryc. 1. Wystepowanie zapalenia przyzebia.
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Tabela 1. Wystepowanie poszczegodlnych form zapalenia przyzebia w zaleznosci od rozpoznania (p = 0,33).

Uogolnione formy Zlokalizowane formy . I .
L . . . Zdrowi pacjenci tacznie
zapaleniania przyzebia zapalenia przyzebia
23 42 8
Ch. L-Crohna 31.5% 57.5% 11,0% 73
- 5 18 5
Colitis ulcerosa 17.9% 64,3% 17.9% 28
Tabela 2. Charakterystyka badanych chorych pod wzgledem czynnikéw ilo$ciowych.
Zmienna Srednia + SD Mediana Q1 - Q3 Min. Maks.
Wiek 33,71 + 11,7 31,0 24,0 - 43,0 19,0 62,0
Czas od wystapienia 2,1 + 39 1,0 0.0 - 20 00 31,0
objawéw do rozpoznania
Liczba zbadanych zebow 2485 | = 48 27,0 24,0 - 28,0 8,0 31,0
u jednego pacjenta
Pl 57,8% + 28,2% 54,2% 35,6% N 79,5% 3,7% 100%
BI 10,2% + 10,1% 10,1% 1,9% - 16,1% 0% 41,7%
Srednia PD 1,57 * 0,51 1,56 1,27 - 1,74 0,61 517
Sredni CAL 0,5 + 0,81 0,15 0,04 - 0,55 0,00 4,80
Zbadanych pacjentéw podzielono takze w odniesie- | DYSKUSJA

niu do rozpoznania gastroenterologicznego, wytaniajac
dwie grupy, w ktérych oceniano wystepowanie choréb
przyzebia.

WYNIKI

Wsrdd badanych pacjentdw wskaznik ptytki nazebnej
wynidst $rednio 57,8% (od 3,70 do 100%), a wskaznik
BOP 10,2% (od 0 do 41,7%). W badanej grupie zapale-
nie przyzebia stwierdzono u 87% pacjentéw (88 osob),
w tym u 27,2% (28 os6b) rozpoznano uogdlnione zapa-
lenie przyzebia, a u 59,4% (60 0so6b) postac¢ zlokalizowa-
ng. Trzynascie osob (12,9%) zostato zakwalifikowanych
jako pacjenci ze zdrowym przyzebiem (ryc. 1).

Wystepowanie choroby przyzebia w zaleznosci od
rozpoznania gastroenterologicznego przedstawia tabe-
la 1. Nie stwierdzono istotnego zwigzku pomiedzy roz-
poznaniem a formg zapalenia przyzebia.

W wyniku przeprowadzenia logistycznej analizy re-
gresji stwierdzono, ze im dtuzej trwaty objawy poprze-
dzajace rozpoznanie ch. L-C lub CU, tym wieksze byto
ryzyko tego, ze jest to choroba Cohna. Ryzyko to wzra-
stato prawie dwukrotnie (OR = 2,12; p < 0,005) w przeli-
czeniu na kazdy rok trwania objawoéw. Natomiast ryzyko
rozpoznania choroby Crohna byto mniejsze wraz z licz-
ba posiadanych przez pacjenta zebow i zmniejszato sie
0 9% w przeliczeniu na kazdy zbadany zgb (OR = 0,91;
p < 0,116).

Wsréd badanych, 19 oséb zadeklarowato aktywny
nikotynizm.

Na podstawie analizy wynikéw autorzy zaobserwo-
wali, ze w grupie pacjentow z ch. L-C czesciej obserwu-
je sie uogodlniong posta¢ zapalenia przyzebia, niemniej
nie stwierdzono statystycznie istotnego zwigzku miedzy
rozpoznaniem gastroenterologicznym a forma zapale-
nia przyzebia.

Grossner-Schreiber i wsp. zbadali grupe 62 pac-
jentéw z NZJ, u ktérych $rednia wartos¢ PD wyniosta
2,22 mm, $rednia wartos¢ wskaznika ptytki nazgbnej —
42,3%, a BOP 23,4% (4).

Podobne badanie przeprowadzili Brito i wsp., uzy-
skujac w grupie 179 pacjentéw z NZJ nastepujace dane:
w grupie chorych na CU $rednia warto$¢ Pl wyniosta
53,7%, BOP 21,5%, a wérdd pacjentéw z ch. L-C $rednia
warto$é Pl wyniosta 38,2%, BOP 19,6%. Srednia war-
to$¢ PD w obu grupach osiagneta 2,3 mm (5).

Wyniki niniejszego badania wykazaty wiec gorsza
higiene jamy ustnej (§rednia Pl 57,8%) wsréd zbada-
nych pacjentéw, a mimo to mniejsze wartosci wskazni-
kow aktywnego stanu zapalnego — BOP i PD (tab. 2),
co moze sugerowac fagodniejszg odpowiedz zapalna.
We wspomnianych powyzej publikacjach przedstawio-
ne wyniki nie uwzgledniaja zwigzku ze stosowanym le-
czeniem choroby podstawowej oraz jej fazg (zaostrze-
nie lub remisja).

W pi$miennictwie znalezé mozna doniesienia o
mozliwos$ci hamujgcego wptywu lekdédw immunosupre-
syjnych na aktywnos$¢ procesu zapalnego w przyzebiu
(6-8). Dlatego tez podjeto probe pordwnania stanu przy-
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zebia w zaleznosci od przyjmowanych lub nie immuno-
supresantow, takich jak azatiopryna i merkaptopuryna.
Analiza ta, nieprzedstawiona w wynikach, nie potwier-
dza jednak tej tezy. |
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