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Raven nekaterih kazalcev vnetja
in inflamatornih citokinov v serumu
bolnikov s parodontalno boleznijo?

The Levels of Some Inflammatory Mediators and Cytokines
in the Sera of Patients with Periodontal Disease

IZVLECEK

KLJUCNE BESEDE: parodontalne bolezni, vnetie oznacevali, citokini

Parodontalna bolezen je najbolj raz§irjena kroni¢na vnetna bolezen ljudi. Zacetek in razvoj
vnetja obzobnih tkiv je pogojen s Stevilom in vrsto mikroorganizmov v plaku ter z vnetno
imunoloskim odgovorom organizma. Raziskave s pomocjo analiticne epidemiologije in mole-
kularne biologije v zadnjem desetletju so pokazale, da vnetni proces v obzobnih tkivih ne ogroZa
samo obstoja zob, ampak lahko doprinese tudi k razvoju nekaterih sistemskih bolezni. Parodon-
talna bolezen sodeluje pri razvoju nekaterih bolezni z neposrednim vdorom mikroorganizmov
preko ulceriranega notranjega gingivalnega epitelija v krvotok ter s porastom nekaterih media-
torjev vnetja in inflamatornih citokinov v krvi. Namen raziskave je bil pri sistemsko zdravih
krvodajalcih s parodontalno boleznijo ugotoviti koncentracijo kazalcev vnetja (C-reaktivni pro-
tein (CRP), fibrinogen, prokalcitonin) in inflamatornih citokinov (IL-2, sIL-2R, IL-6, IL-8,
TNF-0)) v njihovem serumu. Previdevali smo, da velikost mehke stene obzobnih Zepov v sti-
ku z bakterijami (okuZena parodontalna rana) vpliva na koncentracijo vnetnih mediatorjev
in citokinov v serumu. Za oceno okuZene parodontalne rane smo izmerili obseg zobnega vra-
tu na 515 ekstrahiranih zobeh. Povprec¢ne vrednosti obsega zobnega vratu posameznega zoba
smo zmnozili s povprecno vrednostjo Sestih meritev globine sondiranja posameznega zoba
pri preiskovanih osebah. Vsota zmnozkov vrednosti posameznih zob je predstavljala velikost
okuZene parodontalne rane posameznega bolnika. Vsota zmnozkov meritev globine obzob-
nih Zepov, ki so krvaveli ob sondiranju, pa je predstavljala velikost aktivne okuZene
parodontalne rane. V raziskavo smo vkljudili 31 sistemsko zdravih mogkih krvodajalcev, sta-
rih od 30 do 56 let (povprecno 43,2 leti). Nas parodontalni pregled je vkljuc¢eval meritve globine
obzobnih Zepov in prisotnost krvavitve ob sondiranju. Za preverjanje povezanosti med povr-
$ino aktivne okuZene parodontalne rane in koncentracijo vnetnih mediatorjev ter citokinov
smo izrac¢unali korelacijske koeficiente po Pearsonu. Za statisti¢no znacilne smo vzeli P-vred-
nosti, manj$e od 0,05. Rezultati meritev obsega zobnega vratu v zgornji ¢eljusti pri moskih
so pokazali vrednosti od 20,58 do 32,67 mm, pri Zenskah pa od 19,69 do 30,95 mm. V spod-
nji Celjusti je pri moskih znasal obseg zobnega vratu od 17,53 do 32,19 mm, pri Zenskah pa
od 16,07 do 30,48 mm. Izmerjene velikosti okuZene parodontalne rane pri 31 krvodajalcih
so znaSale od 4,13 do 27,59 cm? (v povpredju 17,98 cm?). Velikosti aktivne okuZene parodon-
talne rane pa so znasale od 0,86 do 25,4 cm? (v povpre¢ju 10,14 cm?). Statisti¢na analiza je
pokazala, da je med vsemi opazovanimi vnetnimi mediatorji in citokini povezava samo med
velikostjo okuZene parodontalne rane ter IL-2 in njegovim receptorjem. Koncentracije IL-2
in sIL-2R so bile statisti¢no znacilno vecje (p <0,01) pri vedjih skupnih ranah kot tudi pri krva-
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vecih globokih parodontalnih ranah preiskovancev. Zakljucki raziskave kazejo, da imajo sistem-
sko zdravi moski krvodajalci znacilno vecjo koncentracijo IL-2 in sIL-2R v serumu takrat, kadar
je prisotna vedja prizadetost obzobnih tkiv izmerjena na osnovi globine obzobnih Zepov. Viso-
ka prisotnost krvavecih obzobnih Zepov t.i. aktivne okuZene rane dodatno zveca koncentracijo
IL-2 in sIL-2R v serumu preiskovancev z vnetjem obzobnih tkiv.

ABSTRACT

KEY WORDS: peridontal diseases, inflammatory mediators, cytokines

Periodontal disease is the most widespread disease of all chronic inflammatory diseases. The
initiation and development of inflammation in the periodontal tissue is influenced by the
number and type of microorganisms and by the inflammatory immune host response.
Analytical epidemiology and molecular biology studies in the last decade have shown that
periodontal inflammation does not only present a risk for tooth loss, but may also play a role
in the development of certain systemic diseases. Periodontal disease plays a role in devel-
opment of some diseases via direct penetration of microorganisms into the bloodstream through
an ulcerated inner gingival epithelium and by increasing the levels of some inflammatory
mediators and cytokines in the serum. The aim of our study was to determine the levels of
inflammatory mediators (C-reactive protein (CRP), fibrinogen, procalcitonin) and inflam-
matory cytokines (IL-2, sIL-2R, IL-6, IL-8, TNF-o) in the serum of systemically healthy blood
donors with periodontal disease. Our hypothesis was that the size of soft periodontal pock-
et wall in contact with bacteria (infected periodontal wound) influences the level of
inflammatory mediators and cytokines in the serum. For the evaluation of infected periodontal
wounds, the cervical circumference was measured at the cemento-enamel junction on
515 extracted teeth. The average values of cervical circumferences of individual teeth were
multiplied by the average values of six measurements of probing depth for individual teeth
in 31 blood donors. The sum of all products for individual teeth presented the size of the
infected periodontal wound for each individual. The sum of all products of periodontal pock-
et measurements, which bled on probing, presented the size of the active infected periodontal
wound. Our study included 31 systemically healthy male blood donors aged between 30 and
56 years (average age 43.2 years). Our periodontal examination included pocket depth prob-
ing and bleeding on probing. The association between the area of active periodontal wound
and the concentrations of inflammatory mediators and cytokines was tested by calculating
the Pearson's correlation coefficient. A P value of less than 0.05 was considered statistical-
ly significant. The results for cervical circumferences in the maxilla ranged from 20.58 to
32.67 mm in the male population, and from 19.69 to 30.95 mm in the female population. In
the mandible, the cervical circumferences ranged from 17.53 to 32.19 mm in males, and from
16.07 to 30.48mm in females. The measured sizes of infected periodontal wounds in
31 blood donors ranged from 4.13 to 27.59 cm? (average size 17.98 cm?). The measured sizes
of active infected periodontal wounds ranged from 0.86 to 25.4 cm? (average size 10.14 cm?).
The statistical analysis showed that among all inflammatory mediators and cytokines
observed in the serum of blood donors, only IL-2 and sIL-2R showed a positive correlation
with the size of infected periodontal wound. The levels of IL-2 and sIL-2R in the serum were
statistically significantly higher (p<0.01), with greater size of infected periodontal wound
and deep bleeding periodontal wound. The results of our study show a significantly higher
level of serum IL-2 and sIL-2R in systemically healthy male blood donors when greater peri-
odontal tissue destruction is present. If a large number of bleeding periodontal pockets (active
infected periodontal wound) is additionally present, the levels of IL-2 and sIL-2R in the serum
are even higher.
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Parodontalna bolezen je kronicen infekcijski
vnetni proces, ki prizadane trda in mehka
obzobna tkiva. Lokalno vnetno dogajanje
v obzobnih tkivih vodi tudi v spremenjeno
vrednost vnetnih kazalcev v serumu (7).
Vnetni mediatorji, ki se sprosc¢ajo v krvni
obtok, lahko sami ali skupaj s patogenimi bak-
terijami povzrocajo spremembe na razli¢nih
organskih sistemih. Znane so povezave med
parodontalno boleznijo in aterosklerozo ter
sr¢no koronarno boleznijo (2-7), s sladkor-
no boleznijo (8-11), z osteoporozo (12-15) in
s prezgodnjim porodom ter zmanj$ano
porodno teZo novorojenckov (16-19). Ome-
njeni avtorji so povezanost parodontalne
bolezni s sistemskimi boleznimi opazovali
z epidemioloskimi metodami. NovejSe razi-
skave so osredotoCene na vnetne mediatorje
in molekule, ki bi lahko bili vezni ¢len med
parodontalno boleznijo in sistemskimi bolez-
nimi (20-26). Med mozne vezne ¢lene spadajo
C-reaktivni protein, fibrinogen, holesterol,
HDL, LDL, PGE2, IL-1 in IL-6 ter njuni top-
ni receptorji, TBX2, TNF-o, NO, peroksinitrit,
HSP 60, HSP 65, lipidni peroksinitrit, katep-
sin B, katepsin L in a-2-makroglobulin.

V raziskavo smo vkljucili naslednje vnet-
ne mediatorje in citokine: C-reaktivni protein,
fibrinogen, prokalcitonin, IL-2, sIL-2R, IL-6,
IL-8 in TNF-ou.

C-reaktivni protein

C-reaktivni protein spada med mediatorje
akutne faze vnetja. Med njegove glavne funk-
cije spadajo aktivacija sistema komplementa,
spodbujanje fagocitoze in okrepitev imunske-
ga odgovora.

Koncentracija CRP-ja v plazmi je nepo-
sredni pokazatelj vnetja, za razliko od ESR, ki
je posredni pokazatelj. Njegovo sintezo spod-
bujajo jetra pod vplivom IL-1 in IL-6. Normalna
koncentracija CRP-ja v serumu je do 5 mg/1, ki
pa po vnetnem drazljaju hitro naraste (tudi do
1000-krat), vendar tudi izredno hitro pade
(v enem tednu). Povecana koncentracija je
nad 5mg/l, do katere pride pri infekcijskih
boleznih (mednje spada tudi parodontalna
bolezen), vnetju, poskodbah, rakavih obole-
njih in med nosecnostjo.

Loos in sodelavci (27) so pri 53 bolnikih
z lokaliziranim parodontitisom in 54 bolnikih
z generaliziranim parodontitisom ugotovili
znacilno vedjo koncentracijo (1,45 in 1,30 mg/1)
CRP v serumu v primerjavi z bolniki brez
parodontalne bolezni (0,90 mg/1). Noack in
sodelavci (28) so pri 174 osebah z veliko pov-
precno izgubo klini¢nega prirastisca (N = 50,
IKP = 3,79 mm), z zmerno povprecno izgubo
klini¢nega prirastisca (N =59, IKP = 2,39 mm)
in pri osebah z zdravimi obzobnimi tkivi
(N = 65, IKP = 1,74 mm) ugotavljali koncen-
tracijo CRP v serumu. Bolniki z veliko izgubo
klini¢nega prirastis¢a so imeli znacilno vec-
jo koncentracijo CRP v serumu (4,06 mg/1)
v primerjavi z bolniki brez izgube prirastis-
¢a (1,70 mg/1). Slade in sodelavci (29) so pri
12949 ljudeh, starejsih od 18 let ugotavljali
vpliv vnetja obzobnih tkiv na koncentracijo
CRP v serumu. Bolniki, ki so imeli ve¢ kot 10%
mest z obzobnimi Zepi globljimi od 4 mm, so
imeli povprecno dvakrat vecjo koncentracijo
CRP v serumu, kot tisti z zdravimi obzobnimi
tkivi. Statisti¢no znacilno vedja koncentracija
CRP v serumu je ostala tudi po multivariat-
ni analizi, ki je upostevala prisotnost sladkorne
bolezni, artritisa, emfizema, kajenja, uporabe
protivnetnih zdravil in socialno-demografskih
dejavnikov.

Fibrinogen je plazemski protein, ki se nako-
pi¢i na mestu poskodbe. Ob prisotnosti
encimov, ki jih spros¢ajo polimorfonuklear-
ni levkociti in trombociti, iz fibrinogena
nastane fibrin, ki igra pomembno vlogo pri
celjenju ran, saj stimulira rast in proliferaci-
jo fibroblastov. Fibrinogen se tvori v jetrih,
normalna koncentracija v serumu znasa
1,8-3,5 g/1, ob prisotnosti okuzb in vnetij pa
se poveca za 2—4-krat.

Kweider in sodelavci (30) so pri 50 bolni-
kih s parodontalno boleznijo pokazali znacilno
vedjo koncentracijo fibrinogena v plazmi
v primerjavi s 50 bolniki z relativno zdravimi
obzobnimi tkivi. Wu in sodelavci (31) so
vkljucili 4461 oseb, ki so jim ugotavljali paro-
dontalno bolezen z meritvami krvavitve iz
dlesne, prisotnosti zobnega kamna, globine
sondiranja in izgube klini¢nega prirastisca.
Koncentracija fibrinogena je bila povecana
v plazmi tistih preiskovancev, ki so imeli
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slabe klini¢ne parametre obzobnih tkiv. Na
Japonskem so Takahashi in sodelavci (32) pri
1044 bolnikih (975 moskih in 69 Zenskah)
ugotovili povprecno koncentracijo 2,36 g/1
fibrinogena v plazmi. Povec¢ano koncentraci-
jo so nasli pri starejsih in tezjih pacientih
z vi§jim $tevilom levkocitov in povecanimi
potrebami po parodontalnem zdravljenju,
ocenjeno s CPITN-indeksom.

Prokalcitonin

Prokalcitonin je mediator akutne faze vnet-
ja. Je protein z molekulsko maso 14 kDa, ki
skupaj s kalcitoninom in katakalcinom kodira
isti gen. Funkcija in regulacija prokalcitoni-
na pa se zelo razlikuje od slednje omenjenih
proteinov. Normalna koncentracija v krvi zna-
$a do 0,5 ug/l, ki se poveca zlasti ob vnetju,
ki ga povzrodijo bakterije. Studije pri bolni-
kih z bakterijsko sepso so pokazale, da bi bil ta
protein lahko pomemben kazalec sistemskih
bakterijskih okuZzb, saj ima vecjo specific-
nost in obcutljivost kot nekateri drugi akutni
mediatorji (33).

Rintala in sodelavci (34) so ugotavljali
koncentracijo prokalcitonina, CRP in fosfoli-
paze A2 pri 29 bolnikih z bakteriemijo, brez
bakteriemije in z virusnimi okuzbami. Kon-
centracija prokalcitonina in fosfolipaze A2 je
bil vedja pri pacientih z bakteriemijo kot pri
ostalih dveh skupinah. Koncentracija prokal-
citonina v krvi je bila najvisja na zacetku, kon-
centracija ostalih dveh pa je narasla kasneje.
V prvih 24 urah je bila koncentracija prokal-
citonina in fosfolipaze A2 znatno vedja od
koncentracije CRP, po 24 urah pa je bilo rav-
no obratno. Chirouze in sodelavci (35) so pri
bolnikih v bolni$nicah pokazali, da koncen-
tracija prokalcitonina v serumu pod 0,4 pg/1
z gotovostjo izkljucuje bakteriemijo. Aouifi in
sodelavci (36) so proucevali koncentracijo
prokalcitonina kot oznacevalca pooperacijske
okuzbe po srénih operacijah. Pri bolnikih
s septicnim Sokom so nasli koncentracijo
96,98 ug/1, pri bolnikih s plju¢nico 4,85 ug/l,
pri bolnikih z bakteriemijo 3,57 pg/1 in pri bol-
nikih z mediastinitisom 0,80 pg/l. Avtorji
zakljucujejo, da koncentracija nad 10 g/l
z visoko verjetnostjo kaze na prisotnost sep-
ticnega Soka. Giamarellos-Bourboulis in
sodelavci (37) so pri bolnikih s povisano
temperaturo in bakteriemijo ugotovili koncen-
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tracijo 8,23 ng/l, pri bolnikih z lokaliziranimi
bakterijskimi okuzbami pa 0,86 pg/l. V litera-
turi ni podatkov o koncentraciji prokalcitonina
v serumu bolnikov s parodontalno bolez-
nijo.

IL-2 in siL-2R

Pod fizioloskimi pogoji IL-2 proizvajajo v glav-
nem T-limfociti, in sicer po celi¢ni aktivaciji
z mitogeni ali alogeni. Mirujoce celice ga ne
proizvajajo. V in vitro pogojih njegovo sintezo
zavremo z deksametazonom ali ciklospori-
nom. Poleg transformiranih T-limfocitov
izlo¢ajo IL-2 tudi B limfociti. Koncentracija
IL-2 v serumu normalno znasa od 0 do 1,16 k-
U/1 (v povprecju 0,08 kU/1).

Bioloska aktivnost IL-2 poteka preko mem-
branskih receptorjev, ki se skoraj izklju¢no
izraZajo na aktiviranih T-limfocitih. Aktivira-
ni B-limfociti in mirujo¢i monociti redko
izrazajo te receptorje. Ekspresijo receptorjev
IL-2 spreminja prisotnost IL-5 in IL-6. Akti-
virani T-limfociti stalno izlo¢ajo 42 kDa velik
fragment, ki kroZi po serumu in plazmi ter
deluje kot topni receptor IL-2 (sIL-2R), katere-
ga koncentracija v serumu znasa 223-710kU/1.
Pri razli¢nih patoloskih stanjih, kot so okuzbe,
avtoimune bolezni, levkemije, in po transplan-
taciji organov, se njegova koncentracija lahko
poveca do stokrat.

McFarlane in Meikle (38) sta proucevala
prisotnost IL-2 in sIL-2R v serumu 26 bolni-
kov s parodontitisom in 20 oseb z zdravimi
obzobnimi tkivi. Ugotovila sta prisotnost
IL-2 samo pri dveh bolnikih z zdravimi obzob-
nimi tkivi (10%) in pri 23 od 26 bolnikov
s parodontitisom (88,5 %). Koncentracija IL-2
v serumu pri bolnikih je znagala od 0,21 do
173,33 ng/ml. Ugotovila sta tudi prisotnost
sIL-2R v serumu vseh oseb z zdravimi obzob-
nimi tkivi in pri vseh bolnikih s parodontitisom.
Povprecna koncentracija sIL-2R v serumu
bolnikov s parodontitisom je bila statisti¢no
znacilno vedja od tiste v serumu oseb z zdra-
vimi obzobnimi tkivi. Povpre¢na koncentracija
sIL-2R je zna$ala 217,95+ 1177,27kU/1 in ni
bila povezana z globino sondiranja in stopnjo
izgube Celjustne kosti.

IL.-6

IL-6 spada v skupino citokinov. Ve¢inoma ga
tvorijo monociti, fibroblasti in endotelijske
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celice. Najpomembnejsi stimulanti za sinte-
z0 IL-6 so IL-1, bakterijski endotoksini, TNF
in onkostatin M. IL-6 lahko tudi sam stimu-
lira ali inhibira svojo sintezo. Proizvaja ga tudi
sprednji reZenj hipofize, katerega spodbujajo
vse snovi, ki vecajo znotrajceli¢no koncentra-
cijo cAMP. IL-4 in TGF B zmanjSujeta sintezo
IL-6, glukokortikoidi pa jo inhibirajo V seru-
mu je IL-6 vezan na o-2-makroglobulin, kar
ga §Citi pred proteazami in transportnimi
funkcijami. Normalna koncentracija IL-6
v serumu znasa do 9,7 ng/1, pri mielomih, rev-
matoidnem artritisu, jetrni cirozi, Crohnovi
bolezni in ulcerativnem kolitisu pa se poveca.
Yamamoto in sodelavci (39) so v visokem
odstotku nasli ve¢ kot 10 ng/1 IL-6 v serumu
pri bolnikih, ki so imeli ponavljajoce se afte,
psevdomembranozno oralno kandidiazo in
akutne odontogene bakterijske okuZbe. Loos
in sodelavci (27) so pri bolnikih s parodon-
titisom nasli povecano koncentracijo IL-6
v serumu v primerjavi z osebami, ki so imele
zdrava obzobna tkiva. Chen in sodelavci (40)
ter Takahashi in sodelavci (41) pa niso nasli
razlik v serumski koncentraciji IL-6 med bol-
niki s parodontitisom in tistimi, ki so imeli
zdrava obzobna tkiva. Pietruska in sodelav-
ci (42) so pri 15 bolnikih z razli¢nimi oblikami
parodontalne bolezni izmerili koncentracijo
IL-6 v serumu. Pri bolnikih s slab§imi paro-
dontalnimi parametri so nasli neznacilno
zmanj$ano koncentracijo IL-6 v serumu.

IL-8 je proinflamatorni citokin, katerega
glavna vloga pri infektih in vnetju je kemo-
takti¢no privabljanje in aktivacija nevtrofilcev
na mestu tkivne poskodbe. Tvorijo ga endo-
telijske celice, monociti, eozinofilci, astrociti,
fibroblasti in keratinociti. Normalna kon-
centracija IL-8 v serumu znasa do 62 ng/1, ki
pa se poveca pri psoriazi, revmatoidnem artri-
tisu in $tevilnih drugih vnetnih procesih.
Gainet in sodelavci (43) so pri bolnikih
s hitro napredujo¢im parodontitisom nasli
povecano koncentracijo IL-8 v plazmi v pri-
merjavi z bolniki, ki so imeli lokalizirani
juvenilni parodontitis ali parodontitis odra-
slih. Fredriksson in sodelavci (44) pa so
ugotovili, da so nevrofilci iz periferne krvi bol-
nikov s parodontitisom po stimulaciji izlo¢ali

nekoliko vecjo koncentracijo IL-8 kot nevtro-
filci zdravih oseb.

TNF-a

TNF-0:izlo¢ajo makrofagi, monociti, nevtro-
filci in limfociti T po stimulaciji z bakterijskimi
lipopolisaharidi. Sintezo TNF-o. induciramo
z razli¢nimi drazljaji, kot so interferoni, IL-2,
snov P, bradikinin in imunski kompleksi,
zavremo pa jo lahko z IL-6, TGFpB, VITD2,
deksametazonom in ciklosporinom. Normal-
na koncentracija TNF-o. v serumu znasa do
8,1ng/l

TNF-o. ima $irok spekter bioloskih ak-
tivnosti. V pikomolarnih koncentracijah je
citotoksicen za tumorske celice. Je mocan
kemoatraktant za nevtrofilce, okrepi proces
fagocitoze in citotoksi¢nega delovanja teh
celic. Je tudi rastni dejavnik za fibroblaste in
pospesuje proliferacijo limfocitov T in B.
Podobno kot IL-1 tudi TNF-o., ¢eprav v manj-
§i meri, sodeluje pri razgradnji kosti (45).

Ceprav je TNF-o. potreben za normalni
imunologki odgovor, preveliko izlo¢anje pri-
pelje do patoloskih posledic. Odgovoren je za
hude ucinke pri sepsi, povzroceni z gramne-
gativnimi bakterijami, obenem pa je glavni
mediator kaheksije, ki jo opazamo pri bolni-
kih z rakastimi boleznimi.

Takahashi in sodelavci (46) so pri 18 bol-
nikih z lokaliziranim agresivnim paro-
dontitisom ugotovili zmanjSano serumsko
koncentracijo TNF-o. v primerjavi s 36 oseba-
mi z zdravimi obzobnimi tkivi. Kjeldsen in
sodelavci (47) so pokazali, da monociti iz peri-
ferne krvi bolnikov z juvenilnim parodonti-
tisom, hitro napredujo¢im parodontitisom in
kroni¢nim parodontitisom v stiku z bakteri-
jama Porphyromonas gingivalis in Actinobacil-
lus actinomycetcomitans izlo¢ajo podobno
koli¢ino TNF-a.. Zakljudili so, da se na osnovi
take meritve ne da diagnosti¢no razlocevati
med posameznimi oblikami parodontalne
bolezni.

Za naSo raziskavo smo se odlocili, ker smo
Zeleli ugotoviti, kaksna je koncentracija ome-
njenih vnetnih mediatorjev in citokinov pri
naklju¢no izbrani populaciji sistemsko zdra-
vih krvodajalcev, ki imajo razlicno stopnjo
prizadetosti obzobnih tkiv. Stopnjo prizade-
tosti obzobnih tkiv smo Zeleli ovrednotiti na
nov nadin, to je z izracunom velikosti okuZene
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parodontalne rane oz. velikosti krvavece oku-
Zene parodontalne rane.

NAMEN IN HIPOTEZA

Namen nase raziskave je bil preveriti hipotezo,
da bo velikost aktivne okuZene parodontalne
rane, preko katere prihaja do prehodne bak-
teriemije pri sistemsko zdravih krvodajalcih,
vplivala na koncentracijo vnetnih mediator-
jev in citokinov v serumu. Velikost rane smo
izra¢unali iz obsegov zob ob zobnih vratovih
in iz vrednosti globine obzobnih Zepov, aktiv-
ni del rane so predstavljali Zepi, ki so krvaveli
ob sondiranju.

METODE
Meritve obsega zobnih vratov

Na Klini¢nem oddelku za oralno in maksilo-
facialno kirurgijo Kirurske klinike smo
v ¢asovnem obdobju od januarja do maja 2002
zbirali ekstrahirane zobe zgornje in spodnje
Celjusti pri moskih in Zenskah. Na koncu
smo zbrali 515 zob, od katerih je bilo 244 zob
ekstrahiranih moskim in 271 Zenskam. Naj-
prej smo z modelirnim nozkom z vseh zob
odstranili ostanke mehkih tkiv in zobnega
kamna ter tako odistili podrocje zobnega vra-
tu. Za merjenje obsega zobnega vratu smo
uporabljali zobno nitko, ki smo jo ovili okoli
zoba po poteku skleninsko cementne meje.
Ko je bila nitka napeljana okoli celega zobne-
ga vratu, smo jo odrezali ter jo nalepili na list
papirja. Na koncu merjenja smo imeli
32 listov, na katerih so bile nalepljene nitke,
izmerjene na posameznih moskih zobeh, in
32 listov, na katerih so bile nalepljene nitke,
izmerjene na posameznih Zenskih zobeh.
Vseh 64 listov s prilepljenimi nitkami smo
z opti¢nim ¢italcem (ScanJet 6300C, Hewlett
Packard, ZDA) zajeli pri locljivosti 600 pik
na palec. DolZine nitk na zajetih slikah
smo izmerili s programom za analizo slik
(UTHSCSA ImageTool for Windows Version
2.00, University of Texas Health Science Cen-
ter, San Antonio, ZDA). Iz dobljenih vrednosti
za posamezni zob smo izracunali povprecno
vrednost velikosti njegovega vratu. Vredno-
sti obsegov zobnega vratu enakih zob na levi
in desni strani Celjusti smo zdruZevali in
tako dobili 16 vrednosti za posamezne zobe
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pri moskih in 16 vrednosti za posamezne zobe
pri Zenskah.

Meritve prizadetosti obzobnih
tkiv pri preiskovancih

Meritve prizadetosti obzobnih tkiv smo
opravili na Zavodu RS za transfuzijo krvi.
V raziskavo smo vkljucili samo sistemsko
zdrave moske krvodajalce. Preiskovancu smo
najprej razlozili namen raziskave, sledila je
pisna privolitev in na koncu $e klini¢ni oral-
ni in parodontalni pregled. Po pregledu ustne
sluznice smo pri vsakem preiskovancu zapi-
sali Stevilo in vrsto prisotnih zob. Preiskovanci
so imeli od 16 do 32 prisotnih zob (v povpredju
25,1 zoba). Nato smo s pomocjo zobozdravnis-
kega ogledalca in kalibrirane Williamsove
parodontalne sonde na Sestih mestih (distobu-
kalno, bukalno, meziobukalno, meziolingvalno,
lingvalno in distolingvalno) izmerili globino
obzobnih Zepov in prisotnost krvavitve na son-
diranje. Globino sondiranja, zaokroZeno do
najbliZjega milimetra, in prisotnost more-
bitne krvavitve smo zabeleZili v pripravljene
protokole za posameznega bolnika.

O $tevilu zob in meritev, ki so bile glob-
Jje od 3 mm, in o prisotnih krvavitvah smo na
koncu obvestili vsakega preiskovanca ter ga
motivirali in poudili o pravilni in zadostni ust-
ni higieni. V primeru prisotnosti gingivitisa
in zacetnega parodontitisa smo preiskovan-
cem svetovali obisk pri njegovem osebnem
zobozdravniku, v primeru prisotnosti napre-
dovanega parodontitisa pa obisk pri specialistu
za ustne bolezni in parodontologijo na Sto-
matologki kliniki v Ljubljani.

Meritve velikosti okuzene paro-
dontalne rane pri preiskovancih

Iz zmnozka povprec¢ne vrednosti vseh Sestih
meritev globine sondiranja posameznega
zoba in obsega zobnega vratu posameznega
zoba ter seStevka vseh prisotnih zob, smo
dobili velikost celotne subgingivalne povrsine,
ki smo jo imenovali »okuZena parodontalna
rana«. To okuZeno parodontalno rano smo na
podlagi prisotne ali odsotne krvavitve na
sondiranje v posameznih obzobnih Zepih
razdelili na »aktivno okuZeno parodontalno
rano« in na»neaktivno okuZeno parodontalno
rano«. Aktivno okuZeno parodontalno rano
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smo razdelili $e na plitvo, kadar je bila prisot-
na krvavitev na sondiranje pri obzobnih
sulkusih, globokih do 2mm, in na globoko,
kadar je bila prisotna krvavitev na sondira-
nje pri obzobnih Zepih, globljih od 2 mm.

Meritve koncentracije vnetnih
mediatorjev in citokinov
v serumu preiskovancev

Za meritve koncentracije CRP, sIL-2R, IL-6,
IL-8 in TNF-o. smo uporabili imunolosko
metodo, ki deluje na osnovi analize kemilu-
miniscence (IMMULITE). Za meritve koncen-
tracije fibrinogena smo uporabili modificirano
Claussovo metodo (Multifibren U) z uporabo
analizatorja BCT Dade Behring. Za meritve
koncentracije prokalcitonina smo uporabili
dvostransko imunoluminometri¢no metodo
z uporabo Liason analizatorja (LIASON
BRAHMS PCT). Koncentracijo IL-2 smo
ovrednotili z metodo EASIA (Enzyme Ampli-
fied Sensitivity Immunoassay tovarne Bio-
Source Europe S. A.). Meritve koncentracije
vnetnih mediatorjev in citokinov v serumu
preiskovancev smo opravili na Klini¢nem
institutu za klini¢no kemijo in biokemijo.

Statistiéne metode

Statisti¢no analizo smo naredili s programom
SPSS 9.0 za Windows (SPSS Inc., Chichago,
Illinois, ZDA). Za preverjanje povezanosti
med povrsino aktivne rane in koncentracijo
vnetnih mediatorjev ter citokinov smo izra-
cunali korelacijske koeficiente po Pearsonu.
Za statisti¢no znacilne smo vzeli P-vrednosti,
manjse od 0,05.

Dovoljenje za naso raziskavo je dne
16.4.2002 dala Komisija za medicinsko etiko
pri Ministrstvu za zdravje v Ljubljani.

REZULTATI
Meritve obsega zobnih vratov

Obseg zobnega vratu smo merili na 515 ekstra-
hiranih zobeh, od tega je 244 zob pripadalo
moskim, 271 zob pa Zenskam. V vsaki skupi-
ni posameznih zob smo imeli vsaj 10 levih oz.
desnih zob. Rezultati povprecnih obsegov
posameznih zob so prikazani v tabeli 1.

1z tabele 1 je razvidno, da imajo najvec-
ji obseg pri moskih v zgornji in spodnji
Celjusti prvi koc¢niki, najmanjSega v zgornji

Tabela 1. Stevilo in povprecni obsegi zobnega vratu pri posameznih izdrtih zobeh.

MOSKI TENSKE
TO0BJE STEVILO (N) OBSEG v mm X+5.D. STEVILO (N) OBSEG v mm X +5.D.
1,21 15 22,94+0,88 23 22,56+1,26
12,22 11 20,58+2,07 23 19,69+1,85
13,23 20 23,91+1,38 12 2314147
14,24 34 2474181 39 23,95+2,02
15,25 15 23,98+1,59 10 22,44+1/65
16,26 10 32,67+3,32 10 30,20+2,19
17,27 15 31,86+2,36 18 30,95+2,71
18,28 25 30,02+2,67 30 27,68+2,41
31,41 10 17,53+1,10 18 16,07+1,30
32,42 12 18,03+1,06 15 16,34+1,71
33,43 10 0,12+1,62 10 20,30+1,17
34,44 1 21,46+2,08 12 21,28+2,04
35,45 7 21,85+1,35 19 2,15+2,16
36, 46 10 32,19+2,47 10 30,21+2,27
37,47 19 31,80+2,33 10 30,48+2,31
38, 48 10 29,70+2,26 12 28,56+1,27
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Celjusti stranski sekalci, v spodnji ¢eljusti pa  vratov pri vseh zobeh pri moskih znasajo
centralni sekalci. Pri Zenskah imajo najve¢ji 808,72 mm, pri Zenskah pa 770,00 mm.
obseg zobnega vratu v zgornji in spodnji

Celjusti drugi ko¢niki, najmanjsi obseg v zgor- Meritve prizadetosti obzobnih
tkiv in izraéun velikosti
okuzene parodontalne

rane pri preiskovancih

nji Celjusti stranski sekalci, v spodnji Celjusti
pa centralni sekalci. Razvidno je tudi, da so
bili obsegi pri vseh posameznih zobeh pri
moskih vecji od Zenskih v razponu 0od 0,18 do  V tabeli 2 so prikazani rezultati velikosti oku-
2,47 mm. Celokupni povprecni obsegi zobnih  Zene parodontalne rane pri 31 preiskovancih.

Tabela 2. Velikosti skupne, aktivne in neaktivne rane pri preiskovancih.

Preiskovanec Rana
Skupna v cm? Akfivna v cm? Neakfivna v cm?
Skupna Plitva Globoka Skupna Plitva Globoka
1 12,35 0,86 0,72 0,14 11,49 499 6,49
2 16,98 9,20 4,30 490 119 393 3,86
3 14,86 6,35 2,83 3,52 8,51 3,37 514
4 20,51 4,53 1,52 3,01 15,98 5,80 10,18
5 222 9,26 2,05 7.2 12,97 2,84 10,13
6 413 2,83 0,53 2,30 1,30 0,20 1,10
7 18,77 9,94 292 7,02 8,83 1,34 749
8 197 4,34 0,18 4,16 17,63 1,60 16,03
9 12,88 5,35 2,28 3,07 7,53 418 3,35
10 13,49 397 1,61 2,36 9,52 6,12 3,40
11 18,31 9,49 514 4,35 8,82 4,24 458
12 13,05 531 1,99 332 7,74 2,89 4,86
13 17,02 7,04 2,57 4,47 9,98 510 4,88
14 16,91 8,27 3,08 518 8,65 3,52 512
15 20,25 16,88 2,18 14,70 3,37 0,75 2,61
16 22,82 15,59 2,03 13,56 1,23 2,60 4,63
17 6,68 6,61 2,08 4,53 0,07 0,07 0,00
18 14,82 793 1,38 6,54 6,90 1.4 5,49
19 24,09 16,23 231 13,92 7,86 2,63 523
20 2397 15,75 1,90 13,84 8,22 314 5,09
21 18,51 11,82 093 10,89 6,69 2,05 4,65
n 17,07 17,07 328 14,26 0,00 0,00 0,00
23 18,64 13,55 2,12 11,43 5,09 5,46 0,36
4 19,82 m 0,42 6,68 12,71 515 1,56
25 22,27 4,67 1,52 3,15 17,60 14,01 3,59
26 21,59 25,40 4,74 20,66 219 0,92 1,27
277 23,50 18,16 336 14,80 5,34 3,10 224
28 13,22 3,62 1,35 227 9,60 8,80 0,81
29 15,31 11,60 320 8,40 410 2,0 2,00
30 23,67 19,01 2,07 16,94 4,66 1,87 279

31 20,66 16,75 4,72 12,03 391 1,22 2,68
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Koncentracije vnetnih media-
torjev in citokinov v serumu
preiskovancev

V tabeli 3 so prikazane koncentracije vnetnih
mediatorjev in citokinov v serumu 31 preisko-
vancev.

Koncentracije CRP so bile v mejah nor-
male in so se gibale v razponu od 0,20 do
2,40 mg/1. Koncentracije fibrinogena so bile
0d 1,59 do 5,63 g/1. Serum sedmih preiskovan-
cev je pokazal koncentracijo nad zgornjo

mejo normale, to je 3,5 g/1. Koncentracije pro-
kalcitonina so se gibale od 0,07 do 2,13 ng/1
in so bile samo v dveh primerih nad zgornjo
mejo normale (0,5 pug/1). Koncentracije IL-2
so se gibale med 0,17 in 0,48 kU/I in so bile
vse v mejah normale. Koncentracije sIL-2R
so bile v razponu od 207 do 698 kU/1 in so bile
vse v okviru normalnih koncentracij. Koncen-
tracije IL-6 so bile v razponu od 0,36 do
1,60ng/1 in so bile vse v okviru normalnih
koncentracij. Koncentracije IL-8 so bile med

Tabela 3. Koncentracije vnetnih mediatorjev in citokinov v serumu preiskovancev.

Preiskovanec Mediatorii in citokini
(RP fibrinogen  prokalditonin ~ IL-2 sIL-2R IL-6 IL-8 NF-o
mg/L o/L mg/L ku/L ku/L ng/L ng/L ng/L
1 0,22 3,17 0,07 0,23 503 0,36 9,30 8,40
2 1,27 2,88 0,08 0,23 435 0,49 5,60 7,90
3 0,43 2,46 0,09 0,29 348 0,44 12,00 3,40
4 0,49 2,55 0,09 0,23 219 0,53 4,40 1,40
5 1,45 2,85 0,39 0,34 293 0,40 6,60 6,50
6 2,38 5,63 0,09 0,29 304 0,46 8,50 2,50
7 191 2,77 0,16 0,39 360 037 2,80 6,80
8 1,04 3,23 0,08 0,23 304 0,41 10,00 6,30
9 0,15 3,11 0,10 0,17 416 0,41 11,70 7,40
10 0,84 3,50 0,09 023 345 0,42 9,90 4,40
1 0,52 3,35 0,10 0,39 302 0,44 8,60 5,20
12 1,49 3,78 213 0,23 282 0,52 6,10 4,80
13 0,85 2,52 0,09 0,39 223 0,41 3,80 2,10
14 1,77 3,46 0,09 0,29 207 0,43 5,40 6,70
15 1,40 3,84 0,10 0,48 495 0,47 8,30 0,30
16 0,80 3,25 0,08 0,23 537 0,41 9,20 2,90
17 0,20 2,48 0,09 0,34 496 037 9,70 8,10
18 0,72 4,07 0,09 0,34 459 0,42 8,70 8,00
19 1,13 3,42 0,21 0,48 698 0,48 3,80 4,80
20 0,13 2,19 1,22 0,39 372 0,42 5,80 4,00
2 039 2,57 0,09 0,44 381 037 20,80 6,00
22 0,60 3,27 0,08 0,29 396 0,43 40,90 8,80
23 0,70 3,35 0,08 039 558 0,43 2,20 3,70
21 0,85 3,17 0,09 0,44 389 0,36 10,50 5,40
25 0,96 3,23 0,10 0,34 352 0,47 1,50 3,20
26 0,31 0,07 0,48 505 0,44 7,60 2,40
27 1,79 3,78 0,13 0,39 303 0,43 7,0 3,10
28 1,42 2,58 0,07 0,48 327 0,46 6,10 3,90
29 2,05 3,88 0,08 0,39 344 0,39 5,30 3,10
30 0,81 3,17 0,07 0,39 623 0,49 18,40 3,60
31 2,40 3,15 0,08 0,44 403 0,46 10,60 4,80




. SKALFRIC RAVEN NEKATERIH KAZALCEV VNETJA IN INFLAMATORNIH CITOKINOV ...

2,21in 40,9 ng/1in so bile v normalnih mejah.
Koncentracije TNF-o so bile od 0,3 do 8,8 ng/1
in so bile v treh primerih nad zgornjo mej-
no koncentracijo, ki je 8,1 ng/1.

Povezanost velikosti okuzene
parodontalne rane in koncen-
tracije vnetnih mediatorjev in
citokinov v serumvu

Nasi rezultati so pokazali, da med povrsino
globoke aktivne rane in koncentracijo CRP,
fibrinogena ter prokalcitonina ni poveza-
nosti. Prisotna pa je statisticno znacilna
korelacija med povrsino globoke aktivne rane
ter koncentracijo IL-2 in sIL-2R. Od ostalih
mediatorjev in citokinov sta IL-6 in IL-8
v statisti¢no neznacilni pozitivni korelaciji,
TNF-a in povrsina globoke aktivne rane pa
v statisti¢no neznacilni negativni korelaciji.

Slika 1 prikazuje korelacijo med povrsino
globoke aktivne rane in koncentracijo IL-2
v serumu preiskovancev. Pearsonov korelacij-
ski koeficient r = 0,55 je statisticno znacilen
(p<0,001).

Slika 2 prikazuje korelacijo med povrsino
globoke aktivne rane in koncentracijo sIL-2R
v serumu preiskovancev. Pearsonov korelacij-
ski koeficient r = 0,53 je statisticno znacilen
(p<0,002).

Slika 3 prikazuje koncentracijo sIL-2R
v serumu glede na velikost skupne aktivne
rane (vsa krvaveca mesta) in razdelitev na pli-
tvo aktivno rano (vsa krvaveca mesta, ki niso
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bila globlja od 2 mm) in na globoko aktivno
rano (vsa krvaveca mesta, kjer so bili obzob-
ni Zepi globlji od 2 mm). Iz slike 6 je razvidno,
daje predvsem globoka aktivna rana odgovor-
na za porast koncentracije sIL-2R v serumu.
1z slike 3 je razvidno, da je korelacija med
koncentracijo sIL-2R in skupno aktivno paro-
dontalno rano, globoko aktivno in plitvo
aktivno parodontalno rano pozitivna. Pearso-
nov korelacijski koeficient za skupno aktivno
parodontalno rano je r = 0,48 (p <0,006), za
globoko aktivno rano je r = 0,53 in je statistic-
no znacilen na nivoju tveganja 0,002. Plitva
aktivna parodontalna rana je prav tako
v pozitivni korelaciji s koncentracijo sIL-2R
v serumu (r = 0,06) in ni statisticno znacilna.
Rezultati teh meritev kaZejo, da na dvig
koncentracije sIL-2R v serumu vpliva pred-
vsem prisotnost parodontitisa (obzobnih
Zepov, ki so globoki 3 in ve¢ mm in ki krva-
vijo na sondiranje) in ne prisotnost gingivitisa,
ko so prisotni obzobni sulkusi, ki krvavijo.
Slika 4 prikazuje korelacijo med povr$ino
globoke aktivne rane in koncentracijo IL-6
v serumu preiskovancev. Pearsonov korelacij-
ski koeficient r = 0,06 ni statisti¢no znacilen.
Slika 5 prikazuje korelacijo med povrsino
globoke aktivne rane in koncentracijo IL-8
v serumu preiskovancev. Pearsonov korelacij-
ski koeficient r = 0,26 ni statisti¢no znacilen.
Slika 6 prikazuje korelacijo med povr$ino
globoke aktivne rane in koncentracijo TNF-ou
v serumu preiskovancev. Pearsonov korelacij-
ski koeficient r = —0,26 ni statisticno znacilen.
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Slika 1. Odnos med povrsino globoke akfivne rane in koncentra-

dijo IL-2 v serum.

Slika 2. Odnos med velikostjo globoke akfivne rane in koncen-
tracijo sIL-2R v serumu.
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Slika 3. Odnos med skupno, globoko in plitvo aktivio rano in kon-
centracijo sll-2R v serumu.

RAZPRAVA

V nasi raziskavi smo prvi poskusili oceniti veli-
kost parodontalne rane, ki nastane med
razvojem parodontalne bolezni. Uporabili
smo originalno metodo, s katero smo iz pov-
pre¢nih vrednosti obsegov zobnih vratov za
posamezni zob in povprecne vrednosti kli-
nicno izmerjene globine obzobnih Zepov
izraCunali velikost parodontalne rane. Zave-
damo se tudi pomankljivosti te metode.
V primerih, ko je na posamezni zobni plosk-
vi obstajal umik dlesne, je bil obseg zoba ob
robu dlesne lahko nekoliko vedji ali manjsi,
kot je obseg zoba ob skleninsko cementni meji

Slika 4. Odnos med velikostjo globoke akfivne rane in koncen-
fracijo IL-6 v serumu.

na zobnem vratu. Glede na izracun, da je bil
umik dlesne prisoten samo pri 13 % vseh zob
preiskovanceyv, in Se to v povprec¢ju samo na
enem ali dveh mernih mestih od $estih,
menimo, da morebitna prisotnost gingivalnih
retrakcij ni pomembno vplivala na izra¢un
velikosti parodontalne rane.

V nasi raziskavi so bile koncentracije
vnetnih mediatorjev CRP, fibrinogena in pro-
kalcitonina v serumu krvodajalcev z vnetjem
obzobnih tkiv v mejah normale. Povprecna
koncentracija CRP v serumu nasih preisko-
vancev 1,01 mg/1 je v skladu z ugotovitvami
Loosa in sodelavcev (27), ki so pri preisko-
vancih brez parodontalne bolezni nasli
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Slika 5. Odnos med velikostjo globoke akfivne rane in koncen-
tracijo IL-8 v serumu.

Slika 6. Odnos med velikostjo globoke akfivne rane in koncen-

tracijo TNF-ce v serum.
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koncentracijo 0,90 mg/1 in mnogo vecje pri
bolnikih z lokaliziranim parodontitisom
(1,45 mg/1) in pri bolnikih z generaliziranim
parodontitisom (1,30 mg/1). Nase ugotov-
ljene nizje koncentracije lahko pripisemo
dejstvu, da med nasimi preiskovanci ni bilo
tako homogenih populacij z lokaliziranim
ali generaliziranim parodontitisom. Povprec-
na koncentracija fibrinogena v serumu nasih
preiskovancev je bila 3,17 g/1, kar je precej vedja
kot povprecna koncentracija pri Takahashiju
in sodelavcih (32), ki so pri 1044 pacientih
izmerili povpre¢no koncentracijo 2,36 /1 fibri-
nogena v plazmi. Takahashi in sodelavci (32),
Wu in sodelavci (31) ter Kweider in sode-
lavei (30) so izmerili vedjo koncentracijo
fibrinogena v plazmi glede na slabse klini¢-
no stanje obzobnih tkiv in vedje potrebe po
parodontalnem zdravljenju. V nasi raziskavi
nismo potrdili znacilne povezanosti med glo-
bino aktivne okuZene rane in koncentracijo
fibrinogena v serumu. Podobno nismo mogli
take povezanosti potrditi za prokalcitonin.
Glede na dejstvo, da v literaturi ni podatkov
o serumski koncentraciji prokalcitonina pri
bolnikih s parodontalno boleznijo in da je bilo
Stevilo nasih preiskovancev omejeno, zaenkrat
ne moremo trditi, da je ta ob¢utljiv mediator
akutne faze vnetja primeren za ugotavljanje
sistemske vnetne reakcije na izzive obcasne
tranzitorne bakteriemije iz okuZene parodon-
talne rane.

Koncentracija IL-2 in sIL-2R v serumu
nasih preiskovancev je pokazala, da obstaja med
njo in velikostjo globoke okuZene parodontal-
ne rane pozitivna korelacija. To je v skladu
s Studijo, ki sta jo naredila McFarlane in Mei-
kle (38) in ugotovila prisotnost IL-2 le pri
2 0d 20 oseb z zdravimi obzobnimi tkivi in pri
23 0d 26 bolnikov s parodontitisom. Prisotnost
sIL-2R sta ista avtorja nasla pri vseh osebah
z zdravimi obzobnimi tkivi in vseh bolnikih
s parodontitisom, povpre¢na koncentracija
sIL-2R v serumu bolnikov s parodontitisom pa
je bila statisti¢no znacilno vedja od tiste v seru-
mu oseb z zdravimi obzobnimi tkivi. Tudi mi
smo nasli ve¢jo koncentracijo pri preiskovan-
cih, ki so imeli ve&jo povrsino globoke okuZene
rane, to pomeni vedje Stevilo globokih Zepov,
ki so krvaveli na sondiranje.

Zvecana koncentracija IL-2 v serumu
lahko pospesi nastanek koronarne sréne
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bolezni, sladkorne bolezni tipa 1 in pri bol-
nikih, ki hodijo na hemodializo, nastanek
smrtnih zapletov. IL-2 povzrodi indukcijo
sinteze dusikovega oksida, kar lahko preko
negativnega inotropnega ucinka vodi v sr¢no
odpoved (48), sodeluje tudi v patogenezi
avtoimune razgradnje -celic Langerhansovih
otockov trebusne slinavke in je na ta nacin
udeleZen pri patogenezi sladkorne bolezni
tipa I (49). Umrljivost bolnikov, ki hodijo na
hemodializo, je povezana z zvecano serum-
sko koncentracijo proinflamatornih citokinov,
med njimi tudi IL-2 (50).

Ceprav smo v naso raziskavo vkljuéili le
sistemsko zdrave moske krvodajalce, bi bilo
v bodoce smiselno narediti podobno razi-
skavo, v katero bi bile vkljucene Zenske oz.
nosecnice. Povecana koncentracija IL-2
v serumu nosecnic bi bila lahko moZen vzrok
za preeklampsijo oz. prezgodnji porod (51).
Taka raziskava bi lahko dodatno osvetlila
povezanost med parodontalno boleznijo in
prezgodnjim porodom, ki so jo ugotavljali
Offenbacher in sodelavci (16, 17, 19).

Koncentracija IL-6 v serumu nasih prei-
skovancev je bila v mejah normale, kar je
v skladu z raziskavama, ki sta ju naredila Chen
in sodelavci (40) in Takahashi in sodelav-
ci (41) ter ugotovila, da ni razlik v serumski
koncentraciji IL-6 pri bolnikih s parodontiti-
som in pri osebah z zdravimi obzobnimi tkivi.
V nasprotju z nasimi ugotovitvami pa so
rezultati Studije Yamamota in sodelavcev (39),
ki so v visokem odstotku nasli povecano
koncentracijo (IL-6>10ng/l) pri bolnikih
z raznimi bolezenskimi stanji v ustni votlini,
kot so ponavljajoce se afte, oralna kandidia-
za in akutni odontogeni bakterijski infekti.
Prav tako so v nasprotju z nasimi ugotovitva-
mi rezultati Studij Loosa in sodelavcev (27),
ki so tudi ugotovili povecano koncentracijo
IL-6 pri bolnikih s parodontitisom glede na
osebe z zdravimi obzobnimi tkivi, in Pietru-
ske in sodelavcev (42), ki so pri bolnikih
s slab$imi parodontalnimi parametri nasli
neznacilno zmanjsano koncentracijo IL-6
v serumu. Glede na dejstvo, da so med rezul-
tati nase Studije in med rezultati v literaturi
zelo razli¢ni podatki o koncentraciji IL-6
v serumu bolnikov s parodontalno boleznijo,
ne moremo trditi, da je IL-6 primeren za ugo-
tavljanje sistemske vnetne reakcije, ki se
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pojavi kot odgovor na prehodno bakteriemi-
jo, ki jo povzroci okuzZena parodontalna rana.

Tudi koncentracija IL-8 v serumu nasih
preiskovancev ni odstopala od normalnih.
Ceprav je bila korelacija pozitivna (0,26), je
bil Pearsonov korelacijski koeficient stati-
sti¢éno neznacilen. To ni v skladu s Studijo
Gaineta in sodelavcev (43), ki so nasli pove-
¢ano koncentracijo IL-8 v serumu 26 bolnikov
s parodontitisom. Razlike lahko razloZimo
z dejstvom, da so bili v njihovo Studijo vklju-
¢eni bolniki s parodontitisom odraslih,
lokaliziranim juvenilnim parodontitisom in
hitro napredujo¢im agresivnim parodontiti-
som, medtem ko je nasih 31 krvodajalcev
imelo prisoten samo gingivitis ali kroni¢ni
parodontitis odraslih.

Koncentracija TNF-a. v serumu nasih prei-
skovancev je bila pri 29 od 31 preiskovancev
v mejah normale (do 8,1ng/l). Ceprav se je
pokazala negativna korelacija (r =-0,26), Pear-
sonov korelacijski koeficient ni bil statisti¢no
znacilen. Podobno negativno korelacijo so
nasli tudi Takahashi in sodelavci (46), ki pa so
izmerili znacilno zmanj$ano koncentracijo
TNF-o pri 18 bolnikih z lokaliziranim agresiv-
nim parodontitisom glede na osebe z zdravimi
obzobnimi tkivi. Razliko med rezultati obeh $tu-
dij si lahko razlagamo s tem, da je bilo njihovih
18 preiskovancev bolnikov z lokaliziranim
agresivnim parodontitisom za razliko od nasih
31 preiskovanceyv, ki so imeli samo gingivitis
ali kroni¢ni parodontitis odraslih.

ZAKLJUCKI

* Naizdrtih zobeh smo izmerili obsege zob-
nih vratov in dobili povpreéne vrednosti
obsegov zobnih vratov za vsak posamezen zob
pri moskih in Zenskah. Nato smo z novo
metodo izrac¢unali velikost skupne okuZene
parodontalne rane tako, da smo sesteli
zmnozke vrednosti obsega zobnega vratu
posameznih zob in povprec¢ne vrednosti glo-
bine sondiranja, ki smo jih klini¢no izmerili
na Sestih mestih okrog posameznega zoba.
Z vsoto zmnozkov vrednosti obsega zobnega
vratu posameznih zob in klini¢no izmerjenih
povprecnih vrednosti globine sondiranja na
Sestih mestih okrog posameznega zoba smo
izracunali velikost skupne okuZene paro-
dontalne rane. Z vsoto zmnozkov obsegov

zobnega vratu posameznih zob in povpreéne
vrednosti meritev obzobnih Zepov, ki so
krvaveli, pa smo izrac¢unali velikost aktivne
parodontalne rane. To smo dodatno razdelili
na globoko aktivno rano, pri kateri smo ugoto-
vili krvavitev pri obzobnih Zepih, in na plitvo
aktivno rano, pri kateri smo ugotovili krvavi-
tev iz obzobnih sulkusov, plitvejsih od 2 mm.
» Ugotovili smo, da je skupna parodontalna
rana pri 31 preiskovancih znasala od 4,13 do
27,59 cm?, skupna aktivna parodontalna rana
od 1,86 do 25,40 cm?, globoka aktivna rana od
0,14 do 20,66 cm? in plitva aktivna rana od
0,18 do 5,14 cm?.

e V serumu 31 sistemsko zdravih moskih
krvodajalcev smo izmerili koncentracije
mediatorjev vnetja (CRP, fibrinogena in pro-
kalcitonina) ter inflamatornih citokinov (IL-2,
sIL-2R, IL-6, IL-8 in TNF-0)). Od navedenih
mediatorjev in citokinov smo naso hipotezo
potrdili le pri IL-2 in sIL-2R, katerih koncen-
tracije so bile statisti¢éno vedje v serumu
preiskovancev z vedjo prizadetostjo obzobnih
tkiv, ocenjeno s pomodjo globoke aktivne
parodontalne rane.
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