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Spis tabel 

 

Tabela 1. Czynniki wzrostu zawarte w PRF oraz ich funkcje. 

Tabela 2. Wyniki pomiarów FM PD (Full Mouth Probing Depth- głębokość sondowania z 

całej jamy ustnej). 

Tabela 3. Wyniki pomiarów FM CAL (Clinical Attachment Level - położenie przyczepu 

klinicznego z całej jamy ustnej). 

Tabela 4. Wyniki pomiarów FM GR (Gingival recession - recesji dziąsłowych z całej jamy 

ustnej). 

Tabela 5. Redukcja parametrów FM PD, FM CAL, FM GR w grupach między badaniem 0,a 

badaniem po 1,3 i 6 miesiącach. 

Tabela 6. Ilość kieszonek ≥5mm. 

Tabela 7. Średnia PD w kieszonkach ≥5mm. 

Tabela 8. Średni CAL w kieszonkach ≥5mm. 

Tabela 9. Średni GR w kieszonkach ≥5mm. 

Tabela 10. Różnica PD, CAL i GR kieszonek ≥5mm w grupach po 1, 3 i 6 miesiącach 

względem badania 0. 

Tabela 11. Wyniki pomiarów FM PI (Full Mouth Plaque Index – wskaźnik płytki całej jamy 

ustnej). 

Tabela 12. Wyniki pomiarów FM MBI (Full Mouth Marginal Bleeding Index – wskaźnik  

krwawienia brzeżnego całej jamy ustnej). 

Tabela 13. Wyniki pomiarów FM BOP (Full Mouth Bleeding On Probing – wskaźnik 

krwawienia przy sondowaniu całej jamy ustnej). 

Tabela 14. Wyniki oznaczeń poziomu MMP-8 w GCF. 

Tabela 15. Wyniki pomiarów SFFR w kieszonkach. 
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Spis rycin 

 

Ryc. 1. Staza, probówki i igła z wężykiem do pobierania krwi. 

Ryc. 2. Wirówka PRF Duo Quattro. 

Ryc. 3. Wkłucie do żyły odpromieniowej. 

Ryc. 4.  Krew pobierana do probówki. 

Ryc. 5. Odwirowany i-PRF. 

Ryc. 6. Pobieranie i-PRF do strzykawki. 

Ryc. 7. i-PRF gotowy do aplikacji. 

Ryc. 8. Aplikacja i-PRF do kieszonek po zabiegu SRP. 

Ryc. 9.  Schemat metody ELISA.(www.rndsystems.com) 

Ryc. 10. Schemat sporządzenia standardów do wykonania krzywej kalibracyjnej. 

(www.rndsystems.com) 

Ryc. 11. FM PD (Full Mouth Probing Depth- głębokość sondowania z całej jamy ustnej) 

przed zabiegiem. 

Ryc. 12. FM PD (Full Mouth Probing Depth- głębokość sondowania z całej jamy ustnej) 

miesiąc po zabiegu. 

Ryc. 13. FM PD (Full Mouth Probing Depth- głębokość sondowania z całej jamy ustnej) 3 

miesiące po zabiegu. 

Ryc. 14. FM PD (Full Mouth Probing Depth- głębokość sondowania z całej jamy ustnej) 6 

miesięcy po zabiegu. 

Ryc. 15. FM CAL (Full Mouth Clinical Attachment Level) - położenie przyczepu klinicznego 

z całej jamy ustnej w grupie SRP + i-PRF przed zabiegiem, miesiąc 3 i 6 miesięcy po 

zabiegu. 

Ryc. 16. FM CAL (Full Mouth Clinical Attachment Level) - położenie przyczepu klinicznego 

z całej jamy ustnej w grupie SRP przed zabiegiem, miesiąc 3 i 6 miesięcy po zabiegu. 
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Ryc. 17. FM GR (Full Mouth Gingival Recession) - poziom recesji dziąsłowej z całej jamy 

ustnej w grupie SRP + i-PRF przed zabiegiem, miesiąc, 3 i 6 miesięcy po zabiegu. 

Ryc. 18. FM GR (Full Mouth Gingival Recession) - poziom recesji dziąsłowej z całej jamy 

ustnej w grupie SRP przed zabiegiem, miesiąc, 3 i 6 miesięcy po zabiegu. 

Ryc. 19. PD (Probing Depth- głębokość sondowania) w kieszonkach ≥5 w grupie badanej 

SRP + i-PRF. 

Ryc. 20. PD (Probing Depth- głębokość sondowania) w kieszonkach ≥5 w grupie kontrolnej 

SRP. 

Ryc. 21. CAL (Clinical Attachment Level - położenie przyczepu klinicznego) w kieszonkach 

≥5 w grupie badanej SRP + i-PRF. 

Ryc. 22. CAL (Clinical Attachment Level - położenie przyczepu klinicznego) w kieszonkach 

≥5 w grupie badanej SRP + i-PRF. 

Ryc. 23. Redukcja PD miesiąc po zabiegu względem PD przed zabiegiem w kieszonkach ≥5. 

Ryc. 24. Redukcja PD 6 miesięcy po zabiegu względem PD przed zabiegiem w 

kieszonkach≥5. 

Ryc. 25 Redukcja CAL 3 miesiące po zabiegu względem CAL przed zabiegiem w 

kieszonkach ≥5. 

Ryc. 26. Redukcja CAL 6 miesięcy po zabiegu względem CAL przed zabiegiem w 

kieszonkach ≥5. 

Ryc. 27. FM PI (Full Mouth Plaque Index – wskaźnik płytki całej jamy ustnej) przed 

zabiegiem. 

Ryc. 28. FM PI (Full Mouth Plaque Index – wskaźnik płytki całej jamy ustnej) miesiąc po 

zabiegu. 

Ryc. 29. FM PI (Full Mouth Plaque Index – wskaźnik płytki całej jamy ustnej) 3 miesiące po 

zabiegu. 

Ryc. 30. FM PI (Full Mouth Plaque Index – wskaźnik płytki całej jamy ustnej) 6 miesięcy po 

zabiegu. 
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Ryc. 31. FM BOP (Full Mouth Bleeding On Probing – krwawienie przy sondowaniu całej 

jamy ustnej) przed zabiegiem. 

Ryc. 32. FM BOP (Full Mouth Bleeding On Probing – krwawienie przy sondowaniu całej 

jamy ustnej) miesiąc po zabiegu. 

Ryc. 33. FM BOP (Full Mouth Bleeding On Probing – krwawienie przy sondowaniu całej 

jamy ustnej) 3 miesiące po zabiegu. 

Ryc. 34. FM BOP (Full Mouth Bleeding On Probing – krwawienie przy sondowaniu całej 

jamy ustnej) 6 miesięcy po zabiegu. 

Ryc. 35. Poziom MMP-8 w grupie SRP + i-PRF w dniu zabiegu, 2 tygodnie, miesiąc i 3 

miesiące po zabiegu. 

Ryc. 36. Poziom MMP-8 w grupie SRP w dniu zabiegu, 2 tygodnie, miesiąc i 3 miesiące po 

zabiegu. 

Ryc. 37. Wyniki pomiarów SFFR przed zabiegiem, 2 tygodnie, miesiąc, 3 miesiące i 6 

miesięcy po zabiegu w grupie SRP + i-PRF. 

Ryc. 38. Wyniki pomiarów SFFR przed zabiegiem, 2 tygodnie, miesiąc, 3 miesiące i 6 

miesięcy po zabiegu w grupie SRP. 
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Wykaz skrótów 

 

A.a. - Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

A-PRF - Advanced Platelet-rich Fibrin – zaawansowana fibryna bogatopłytkowa 

A-PRF+- advanced Platelet-rich Fibrin plus – zaawansowana fibryna bogatopłytkowa plus  

BOP - Bleeding on Probing - wskaźnik krwawienia przy sondowaniu 

CAL - Clinical Attachment Level - położenie przyczepu klinicznego 

C-PRF - concentrated injectable PRF, skoncentrowana iniekcyjna fibryna bogatopłytkowa 

ECM - extracellular matrix – macierz pozakomórkowa 

EGF - epidermal growth factor - epidermalny czynnik wzrostu 

ELISA - Enzyme–Linked Immunosorbent Assay – test immunoenzymatyczny 

e-PRF - extended Platelet-rich Fibrin – fibryna bogatopłytkowa poddana obróbce cieplnej 

FGF – fibroblast growth factor - czynnik wzrostu fibroblastów 

FM - full mouth 

GCF - gingival cervicular fluid – płyn szczeliny dziąsłowej 

GR - Gingival recession - recesje dziąsłowe 

H-PRF - horizontal centrifuged Platelet-rich Fibrin, odwirowana poziomo fibryna 

bogatopłytkowa 

IGF – insulin-like growth factor - insulinopodobny czynnik wzrostu 

IL-1 – interleukina 1 

IL-1ß - interleukina 1 beta 

IL-6 – interleukina 6 

IL-8 – interleukina 8 

i-PRF - injectable Platelet Rich Fibrin - płynna fibryna bogatopłytkowa 

KTW- keratinised tissue width – szerokość dziąsła zrogowaciałego 
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MBI – Marginal Bleeding Index – wskaźnik krwawienia brzeżnego 

MMPs – matrix metalloproteinases – metaloproteinazy macierzy pozakomórkowej 

OFD – open flap debridement  

PD - Pocket depth - głębokość sondowania 

PDGF - platelet-derived growth factor - płytkopochodny czynnik wzrostu 

P.g.- Porphyromonas gingivalis 

PI - Plaque Index -wskaźnik płytki 

PRP – Platelet Rich Plasma – osocze bogatopłytkowe 

PS – Plaque Score – wskaźnik płytki 

RANKL - Receptor Activator for Nuclear Factor κ B Ligand - ligand aktywatora receptora 

jądrowego czynnika κ B 

RCF - relative centrifugal force - względna siła odśrodkowa 

RPM - revolutions per minute - prędkość obrotowa 

SRP - Scaling and root planing – skaling z wygładzeniem powierzchni korzeni 

SFFR - Sulcus fluid flow rate – wskaźnik przepływu płynu kieszonki 

T.d. - Treponema denticola 

T.f. - Tannerella forsythia 

TGF-β1 - Transforming Growth Factor β1 - transformujący czynnik wzrostu beta-1 

TNF-α - Tumor Necrosis Factor α - czynnik martwicy guza alfa 

T-PRF - titanium-prepared platelet-rich fibrin – fibryna bogatopłytkowa uzyskana w 

probówkach tytanowych 

VEGF - Vascular Endothelial Growth Factor - czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego 
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Streszczenie 

 

Cel: Ocena skuteczności i-PRF w leczeniu pacjentów z zapaleniem przyzębia oraz 

porównanie statusu klinicznego przyzębia po wykonaniu zabiegu SRP i zabiegów SRP w 

połączeniu z zastosowaniem i-PRF do kieszonek przyzębnych. Ocena wpływu i-PRF na 

stężenie MMP-8 w GCF pacjentów z zapaleniem przyzębia. 

 

Materiał i metody: Czterdzieści ogólnie zdrowych osób ze stwierdzonym zapaleniem 

przyzębia zostało randomowo podzielonych na dwie grupy po 20 osób. W obu grupach 

wykonano procedurę SRP (skaling i root planing). W grupie badanej dodatkowo po zabiegu 

SRP podano do kieszonek przyzębnych i-PRF uzyskany z krwi obwodowej pacjenta. W dniu 

zabiegu i na wizytach kontrolnych po 1, 3 i 6 miesiącach przeprowadzono badanie z oceną 

stanu przyzębia. W dniu zabiegu i na wizytach po 2, 4 i 12 tygodniach z wybranych na 

pierwszej wizycie kieszonek pobrano płyn z kieszonek przyzębnych (GCF) do oceny 

poziomu MMP-8. Dodatkowo na wszystkich wizytach oznaczano SSFR. Wyniki poddano 

analizie statystycznej przy użyciu programu Statistica 13.3 Tibco. 

 

Wyniki: W obu grupach zaobserwowano istotne statystycznie zmniejszenie parametrów 

klinicznych FM PD, FM CAL, FM BOP, FM PS, FM MBI względem stanu przed zabiegiem. 

W grupie SRP + i-PRF redukcja FM PD oraz FM BOP była istotnie statystycznie większa niż 

w grupie SRP. W obu grupach ilość kieszonek 5mm i większych uległa zmniejszeniu, doszło 

do istotnego spadku PD i CAL kieszonek ≥5mm i zwiększenia GR w grupie SRP. Istotnie 

większa redukcja między grupami odnotowana została w przypadku PD 0-6, CAL 0-3 oraz 

CAL 0-6 na korzyść grupy SRP + i-PRF. Poziom MMP-8 oraz SFFR w obu grupach uległ 

istotnie statystycznej redukcji bez różnicy między grupami. 

 

Wnioski: SRP jako złoty standard leczenia zapalenia przyzębia prowadzi do poprawy 

parametrów klinicznych. Zastosowanie i-PRF jako dodatku do SRP wpływa na zmianę 

parametrów PD, CAL oraz BOP. Terapia SRP zmniejsza poziom MMP-8 w GCF. 

Zastosowanie i-PRF nie powoduje dodatkowej redukcji MMP-8. 
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Streszczenie w języku angielskim 

Objectives: To evaluate the effectiveness of i-PRF in the treatment of patients with 

periodontitis and to compare the clinical status of the periodontium after SRP and SRP 

procedures combined with the application of i-PRF to periodontal pockets. Assessment of the 

effect of i-PRF on MMP-8 concentration in the GCF of patients with periodontitis. 

 

Material and methods: Forty subjects with diagnosed periodontitis were randomly divided 

into two groups of 20 people each. In both groups, the SRP procedure (scaling and root 

planing) was performed. In the study group, after the SRP procedure, i-PRF obtained from 

the patient's peripheral blood was additionally administered to the periodontal pockets. On 

the day of the procedure and at follow-up visits after 1, 3 and 6 months, an examination was 

performed to assess the periodontal parameters. On the day of the procedure and at visits after 

2, 4 and 12 weeks, gingival cervicular fluid (GCF) was collected from the pockets selected at 

the first visit to assess the level of MMP-8. Additionally, SFFR was measured at all visits. 

The results were statistical analysed with the use of  Statistica 13.3 Tibco software. 

 

Results: In both groups, a statistically significant reduction in clinical parameters FM PD, FM 

CAL, FM BOP, FM PS, FM MBI compared to the condition before the procedure was 

observed. In the SRP + i-PRF group, the reduction in FM PD and FM BOP was statistically 

significantly higher than in the SRP group. In both groups, the number of 5 mm and larger 

pockets decreased, there was a significant decrease in PD and CAL of pockets ≥5 mm and an 

increase in GR in the SRP group. A significantly greater reduction between the groups was 

noted in the case of PD 0-6, CAL 0-3 and CAL 0-6 in favour of the SRP + i-PRF group. The 

levels of MMP-8 and SSFR in both groups were statistically significantly reduced with no 

difference between the groups. 

 

Conclusions: SRP as the gold standard treatment for periodontitis leads to improvement of 

clinical parameters. The use of i-PRF as an addition to SRP significantly affects the change of 

PD, CAL and BOP parameters. SRP therapy reduces MMP-8 levels in GCF. The use of i-

PRF does not result in additional reduction of MMP-8. 
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Wstęp 

 

Przyzębie (periodontium) to zespół struktur utrzymujących ząb w zębodole. W jego 

skład wchodzą: kość wyrostka zębodołowego, ozębna, cement korzeniowy oraz dziąsło (1). 

Klinicznie zdrowe przyzębie odnosi się do stanu, w którym brak jest cech stanu zapalnego. 

Dziąsło jest bladoróżowe i przylega do twardych tkanek zęba. Szczelnie chroni przed 

niekorzystnymi czynnikami mechanicznymi i mikrobiologicznymi niżej położone struktury 

aparatu zawieszeniowego. Nie występują: krwawienie przy sondowaniu w zakresie większym 

niż 10% badanych miejsc, obrzęk, zaczerwienienie, pogłębienie sondowania oraz utrata 

przyczepu klinicznego (2, 3). 

 

Zapalenie przyzębia (Periodontitis) to postępująca, destrukcyjna choroba aparatu 

zawieszeniowego zębów. W obrazie klinicznym obserwuje się utratę przyczepu klinicznego, 

powstawanie kieszonek przyzębnych oraz rozchwianie zębów, natomiast w obrazie 

radiologicznym poziome i pionowe ubytki kości wyrostka zębodołowego (4). Periodontitis 

stanowi kompleksowe schorzenie o wielowymiarowym charakterze, uwzględniające 

skomplikowaną interakcję między mikroflorą poddziąsłową, reakcją immunologiczną 

organizmu oraz czynnikami środowiskowymi (5). Dlatego też zdrowie jamy ustnej nie może 

być postrzegane jedynie poprzez kontrolę poziomu płytki nazębnej i bakterii, lecz wymaga 

holistycznego podejścia, uwzględniającego wszystkie czynniki prowadzące do wystąpienia 

schorzenia oraz zapewniającego przywrócenie i utrzymanie zdrowia (6).  

 

Biofilm bakteryjny uznawany jest za główny czynnik etiologiczny wywołujący 

zapalenie dziąseł oraz prowadzący do destrukcji tkanek przyzębia (7). Biofilm jest dobrze 

zorganizowanym zespołem mikroorganizmów bytujących na powierzchni zębów i w obrębie 

szczelin dziąsłowych. Bakterie biofilmu grupują się w mikrokolonie otoczone przez matrix, 

w której znajdują się kanały płynowe, przenoszące składniki odżywcze, produkty przemiany 

materii, enzymy, metabolity i tlen (8). Za najbardziej zjadliwe dla przyzębia uważa się 

bakterie: Porphyromonas gingivalis (P.g.), Tannerella forsythia (T.f.), Treponema denticola 

(T.d.) oraz Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a.). Szczególną rolę w patogenezie 

zapaleń przyzębia odgrywa kompleks trzech bakterii: Porphyromonas gingivalis, Tannerella 

forsythia i Treponema denticola, określany mianem czerwonego kompleksu (wg 
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Socranskiego). Bakterie czerwonego kompleksu wykrywane są u osób z zaawansowaną 

destrukcją przyzębia (9, 10, 11,12).  

 

 W Periodontitis zwiększona ilość periopatogenów w okolicy poddziąsłowej 

wywołuje mechanizmy obronne związane z produkcją czynników zapalnych oraz 

zwiększonej ilości płynu szczeliny dziąsłowej (GCF ang. gingival cervicular fluid). W 

wyniku stanu zapalnego, z powodu podwyższonej ekspresji cytokin prozapalnych dochodzi 

do destrukcji tkanek przyzębia (13). W GCF pacjentów z zapaleniem przyzębia w 

porównaniu ze zdrowymi obserwowane jest zwiększone stężenie: IL-1, IL-6, IL-8, TNFα, 

białka RANKL, a także metaloproteinaz macierzy pozakomórkowej (MMP) (14,15). Uważa 

się, że poziom proteinaz odgrywa istotną rolę w regulacji obrotu tkanki i odzwierciedla 

zaawansowanie zmian w przyzębiu (16,17). 

  

Metaloproteinazy macierzy pozakomórkowej (MMP) nazywane również 

matryksynami są proteolitycznymi metalozależnymi endopeptydazami zdolnymi do 

degradacji składników macierzy pozakomórkowej (ECM ang. extracellular matrix), w tym 

kolagenu, elastyny, żelatyny, glikoprotein macierzy i proteoglikanu. W swojej budowie 

zawierają atom cynku (Zn
2+
) będący katalizatorem enzymów. W większości komórek 

organizmu, od fibroblastów przez keratynocyty, makrofagi, komórki śródbłonka, po komórki 

dendrytyczne Langerhansa, neurony, komórki mikrogleju, miocyty, monocytach, limfocyty 

T, leukocyty, granulocyty obojętnochłonne, a nawet komórki nowotworowe, można 

zaobserwować ekspresję i produkcję metaloproteinaz. To sugeruje ich powszechną obecność 

i znaczenie w różnorodnych procesach biologicznych, takich jak odpowiedź 

immunologiczna, gojenie ran czy procesy nowotworzenia (18, 19, 20, 21). U człowieka 

zidentyfikowano 24 rodzaje metaloproteinaz macierzy zewnątrzkomórkowej (MMPs). 

Matryksyny są syntetyzowane w postaci zymogenu, zwanej także formą latentną lub 

proMMP, która jest prekursorem aktywnego enzymu. Te białka są później transportowane do 

macierzy zewnątrzkomórkowej (ECM) lub zakotwiczane w obrębie błony komórkowej, co 

determinuje miejsce ich aktywności. Łącznie matryksyny są zdolne do przeprowadzenia 

degradacji wszystkich składników ECM. Ta zdolność do degradacji różnych elementów 

macierzy zewnątrzkomórkowej odgrywa istotną rolę w regulacji homeostazy tkankowej oraz 

w procesach fizjologicznych (22, 23). 
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Metaloproteinazy macierzy zewnątrzkomórkowej (MMPs) charakteryzują się 

zróżnicowaną budową, jednak istnieją pewne powtarzające się domeny w ich strukturze. 

Kluczowe elementy to: 

1. Peptyd sygnałowy: Odpowiada za kierowanie enzymu do właściwego miejsca w 

komórce i ułatwia jego sekrecję. 

2. Domena katalityczna: To aktywna część enzymu, gdzie zachodzi degradacja 

substratów. Składa się z ok. 170 aminokwasów. W obrębie tej domeny znajduje 

się miejsce aktywne, zawierające sekwencję aminokwasów (HEXXHXXGXXH), 

w której obecne 3 cząsteczki histydyny (H) wiążą atom cynku.  

3. Propeptyd (prodomena): Jest to fragment, który chroni enzym w postaci 

zymogenu (proenzymu) przed wczesną aktywacją oraz reguluje jego aktywność 

(24). 

  

Metaloproteinazy macierzy zewnątrzkomórkowej (MMPs) dzielą się na cztery 

specyficzne grupy, uwzględniając ich budowę strukturalną oraz powinowactwo do substratu. 

Podział ten  uwzględnia zarówno ich strukturalną różnorodność, jak i różne specyficzne 

funkcje w degradacji składników macierzy zewnątrzkomórkowej oraz regulacji procesów 

biologicznych (23): 

1. Archetypowe MMPs: 

 Kolagenazy: MMP-1 (Kolagenaza-1), MMP-8 (Kolagenaza-2), MMP-13 

(Kolagenaza-3). 

 Stromielizyny: MMP-3 (Stromielizyna-1), MMP-10 (Stromielizyna-2). 

 Inne MMPs: MMP-12 (Metaloelastaza), MMP-19, MMP-20 (Enamelizyna), 

MMP-27. 

2. Żelatynazy: • MMP-2 (Żelatynaza A), MMP-9 (Żelatynaza B). 

3. Matrylizyny: • MMP-7 (Matrylizyna), MMP-26 (Matrylizyna-2). 

4. MMPs aktywowane przez furyny: 

 MMP wydzielane jako formy aktywne: MMP-11 (Stromielizyna-3), MMP-28 

(Epilizyna). • Metaloproteinazy I typu błonowego (MT-MMP): MT1-MMP 

(MMP-14), MT2-MMP (MMP-15), MT3-MMP (MMP-16), MT5-MMP 

(MMP-24). 

 MMP zakotwiczone przez glikozylofosfatydyloinozytol (GPI-anchored): 

MT4-MMP (MMP-17), MT6-MMP (MMP-25). 
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 Metaloproteinazy II typu błonowego: MMP-23A, MMP-23B. 

 

Ze względu na to, że kolagen typu I jest głównym składnikiem macierzy 

pozakomórkowej tkanek przyzębia, w periodontitis badacze szczególną uwagę zwrócili na 

kolagenazy MMP-8, MMP-1 i MMP-13 oraz żelatynazy MMP-2 i MMP-9. W tkankach 

dziąseł, płynie szczeliny dziąsłowej oraz ślinie zmiany w poziomie tych enzymów 

korelowały z zaawansowaniem choroby oraz odpowiedzią tkanek na leczenie (25,26). 

 

Jedną z najlepiej poznanych i przebadanych metaloproteinaz macierzy pozakomórkowej 

jest MMP-8 (kolagenaza 2; typ neutrofilowy) (27, 28, 29). MMP-8 jest enzymem o wadze 75 

kDa obecnym w głównej mierze w ziarnistościach specyficznych granulocytów 

obojętnochłonnych. Jego występowanie stwierdzono jednak również w chondroblastach, a 

także w fibroblastach  dziąsła i ozębnej (30, 31, 32). Ważną funkcją biologiczną MMP-8 w 

przyzębiu jest ułatwianie migracji leukocytów, zwłaszcza granulocytów obojętnochłonnych, 

z krążenia do kieszonki przyzębnej (33). Badania Golub i wsp. (34) oraz Ingman i wsp.(35) 

jako pierwsze ukazały, że MMP-8 jest główną kolagenazą obecną in situ w dziąśle i płynie ze 

szczeliny dziąsłowej pacjentów z przewlekłym zapaleniem przyzębia i najprawdopodobniej 

inicjuje proces destrukcji tkanek w miejscach aktywnego zapalenia. W literaturze wykazano 

również, iż do wzrostu poziomu MMP-8 dochodzi w wyniku zwiększonego stresu 

oksydacyjnego powodowanego przez mieloperoksydazę pochodzącą z neutrofili oraz 

metabolity bakterii Porphyromonas gingivalis oraz Treponema denticola (36). Ekspresja i 

aktywacja MMP-8, odzwierciedla zatem zaawansowanie zmian zapalnych, a także stopień 

degradacji tkanek w zapaleniu przyzębia (37). Co więcej, opublikowany ostatnio przegląd 

systematyczny i metaanaliza wykazała, że poziom tego biomarkera (MMP-8) jest klinicznie 

najbardziej użyteczny w diagnostyce periodontitis, niezależnie od tego czy pacjent jest 

palaczem tytoniu. Testy wykazały czułość oraz specyficzność na poziomie odpowiednio 

76,7% i 92,0% (28, 29). 

 

Leczenie zapalenia przyzębia jest kompleksowym procesem, który można podzielić 

na kilka faz, zaczynając od przygotowania pacjenta, poprzez eliminację przyczyn choroby, 

interwencje chirurgiczne, aż po utrzymanie wyników terapii i profilaktykę nawrotów. 

W fazie ogólnej leczenia działania koncentrują się na przygotowaniu pacjenta do 

leczenia periodontologicznego. Obejmują one kontrolę chorób ogólnych, które mogą mieć 

wpływ na przebieg i leczenie periodontitis, edukację pacjenta, eliminację nałogów, takich jak 
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np.: palenie tytoniu (38, 39, 40). Przygotowany pacjent może rozpocząć tzw. leczenie 

przyczynowe polegające na eliminacji złogów nad- i poddziąsłowych oraz miejscowych 

czynników sprzyjających akumulacji płytki (41). Poprzez mechanoterapię z użyciem 

skalerów dźwiękowych, ultradźwiękowych oraz narzędzi ręcznych usuwane są periopatogeny 

z powierzchni zębów i tkanek przyzębia. Na tym etapie wykonywane jest także niezbędne 

leczenie zachowawcze, endodontyczne, ekstrakcje zębów nierokujących oraz uzupełnienia 

tymczasowe i wstępna korekta okluzji. W niektórych sytuacjach leczenie pacjenta z 

periodontitis wymaga zdrożenia procedur chirurgicznych umożliwiających skorygowanie 

skutków choroby. Postępowanie takie obejmuje leczenie resekcyjne i rekonstrukcyjne, a 

także leczenie nieprawidłowości śluzówkowo- dziąsłowych.  W wielu przypadkach musi być 

to postępowanie bardziej interdyscyplinarne, angażujące również leczenie ortodontyczne, a 

także procedury z zakresu protetyki, czy implantoprotetyki. Po zakończeniu leczenia 

aktywnego pacjent rozpoczyna tzw. leczenie/ fazę podtrzymującą, której celem jest 

utrzymanie wyników terapii i profilaktyka nawrotów. Regularne wizyty kontrolne oraz 

odpowiednia higiena jamy ustnej są kluczowe dla monitorowania stanu przyzębia i 

wczesnego wykrywania ewentualnych nawrotów choroby (42). 

 

Ze względu na infekcyjny charakter choroby postępowanie terapeutyczne 

periodontitis skupia się w znacznej mierze na eliminacji bakterii z jamy ustnej. Leczenie 

niechirurgiczne polega na mechanicznym rozbiciu struktury biofilmu bakteryjnego, a tym 

samym na redukcji ilości patogenów obecnych w kieszonkach przyzębnych. Złogi kamienia 

poddziąsłowego, które eliminujemy również w trakcie tych procedur, stanowią dodatkowe 

miejsce akumulacji płytki i mechanicznie drażnią tkanki przyzębia. Podstawą terapii i 

„złotym standardem” postępowania jest SRP (Scaling and root planing) (43, 44). SRP może 

być wykonywany za pomocą narzędzi ręcznych jak i maszynowych z równą skutecznością. 

Literatura nie dostarcza informacji na temat nadrzędności jednej metody leczenia. Zarówno 

stosowanie narzędzi ręcznych, jak i maszynowych ma swoje wady i zalety. Eksperci zgadzają 

się natomiast w kwestii czynników wpływających na skuteczność terapii. Podkreślane w 

literaturze jest, iż na efektywność SRP wpływ ma wyjściowa głębokość kieszonek, rodzaj 

zęba i doświadczenie, czy też dokładność pracy operatora (45, 46). 

 

Poprzez eliminację periopatogenów oraz zmniejszenie stanu zapalnego, dochodzi do 

spłycenia kieszonek, wyeliminowania obrzęków i krwawienia, a tym samym poprawy 

zdrowia przyzębia (47, 48, 49). W medycynie nieustannie trwają poszukiwania leków oraz 
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sposobów na poprawienie jakości leczenia i zoptymalizowanie sukcesów leczniczych. W 

stomatologii, w zabiegach z zakresu chirurgii stomatologicznej i periodontologii lekarze 

mierzą się z problemem utrzymania zdrowia tkanek miękkich oraz kości wyrostka 

zębodołowego. Poza nieustannym doskonaleniem technik leczniczych pożądane są procedury 

i preparaty, których zastosowanie zmniejszy dolegliwości pozabiegowe oraz poprawi proces 

terapeutyczny. Łatwo dostępne i stosunkowo tanie w uzyskaniu są autologiczne 

krwiopochodne koncentraty płytek krwi.  

 

Koncentraty płytek krwi powstają w wyniku odwirowania pobranej próbki krwi 

obwodowej pacjenta (50). Pod koniec lat 90-tych Marx i wsp. (51) opisali pozytywne 

działanie koncentratów płytkowych na gojenie tkanek miękkich i kości. Ich działanie jest 

warunkowane dużą zawartością autologicznych czynników wzrostu. Zastosowany przez 

Marx’a i współautorów materiał obecnie znany jest jako preparat płytkowy pierwszej 

generacji – osocze bogatopłytkowe (PRP – Platelet Rich Plasma). Uzyskuje się je przez 

odwirowanie krwi z użyciem antykoagulantów. Akumulacja płytek krwi w PRP jest od 2 do 

5 krotnie większa niż we krwi obwodowej (norma u człowieka to 150-350 tys komórek/µl 

krwi).  Skutkuje to znacznie wyższym poziomem czynników wzrostu względem skrzepów 

krwi obwodowej o podobnej objętości (52, 53, 54, 55). Jedną z zalet PRP jest jego płynna 

postać, która umożliwia łatwe łączenie z różnymi biomateriałami lub podawanie w formie 

iniekcyjnej w np.: terapiach ortopedycznych. W literaturze możemy znaleźć wiele pozycji 

opisujących korzyści z zastosowania PRP, jednak wydaje się, że jego działanie ograniczone 

jest w pewnym zakresie przez zastosowanie antykoagulantów. Wiemy, że krzepnięcie jest 

ważnym aspektem procesów gojenia, a działanie antykoagulantów w trakcie pozyskiwania 

PRP może wg niektórych autorów wstrzymywać jego regeneracyjne właściwości (56). 

 

Fibryna bogatopłytkowa (PRF) to preparat płytek krwi drugiej generacji opisany przez 

Choukroun i wsp. (57, 58).  Uzyskiwany jest poprzez odwirowanie krwi w próbówkach 

szklanych lub z tworzywa sztucznego wyścielonych powłoką szklaną bez dodatku 

antykoagulantów. Preparat tworzy trójwymiarową sieć fibrynową, zawierającą płytki krwi i 

leukocyty, czynniki wzrostu oraz cytokiny. Siatka fibrynowa umożliwia wolniejszą 

degradację i dłuższe uwalnianie czynników wzrostu w miejscu zdeponowania (59). 

Na przestrzeni kolejnych lat Choukrun i wsp. rozwinęli technikę pozyskiwania PRF. 

Według autorów spośród preparatów fibrynowych w zależności od zastosowanego protokołu 
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wirowania (RPM- revolutions per minute, prędkość obrotowa; czas wirowania; RCF-relative 

centrifugal force, względna siła odśrodkowa) można uzyskać (60,61,62): 

 L-PRF- leucocyte PRF, lekocytarny PRF - (2700rpm; 12min, 400g) postać żelu. 

Zawiera większe stężenie leukocytów względem PRP. 

 A-PRF- advanced PRF, zaawansowany PRF - (1500rpm; 14min, 230g) postać 

żelu. Uzyskiwany przez zmniejszenie siły odśrodkowej. Powoduje to wypchnięcie 

cięższych komórek w kierunku dna probówki i zwiększa stężenie leukocytów i 

czynników wzrostu tj.: TGF-β1, VEGF, PDGF, EGF i IGF1 w matrycy 

fibrynowej (63). 

 A-PRF+- advanced PRF plus, zaawansowany PRF plus - (1300rpm; 8min, 200g) 

Otrzymywany przez kolejne skrócenie czasu wirowania oraz prędkości obrotowej, 

co powoduje zwiększenie ilości leukocytów oraz czynników wzrostu (64). 

 i-PRF- injectable PRF, iniekcyjny PRF - (700rpm; 3min, 60g) postać płynna. 

Uzyskiwana z krwi pobranej do probówek wykonanych ze specjalnie 

opracowanego poliwęglanu (65). 

 H-PRF- horizontal centrifuged PRF, odwirowywany poziomo PRF 

 C-PRF- concentrated injectable PRF, skoncentrowany iniekcyjny PRF 

 e-PRF- extended PRF, wydłużony PRF - PRF poddany obróbce cieplnej 

 T-PRF- titanium-prepared platelet-rich fibrin (2800rpm, 12min, 400g) – PRF 

przygotowany w probówkach tytanowych. 

 

Czynnik Funkcja 

PDGF (płytkopochodny 

czynnik wzrostu) 

-reguluje proliferację i migrację komórek 

-bierze udział w angiogenezie 

-stymuluje migrację i proliferację linii komórek 

mezenchymatycznych 

-pobudza chemotaksję i aktywację makrofagów 

-indukuje wydzielanie TGF-β z makrofagów 

VEGF (czynnik wzrostu 

śródbłonka naczyniowego) 

-pobudza mitozę komórek śródbłonka i ich migrację 

-zwiększa przepuszczalność naczyń włosowatych 

-bierze udział w angiogenezie 

TGF-β1 (transformujący 

czynnik wzrostu beta-1) 

-pobudza syntezę fibronektyny i kolagenu 

-indukuje gojenie tkanek 
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-pobudza fagocytozę 

-stymuluje angiogenezę,  

-zapobiega rozpadowi kolagenu, 

-indukuje chemotaksję fibroblastów i komórek 

odpornościowych, 

-hamuje tworzenie osteoklastów i niszczenie kości 

IGF (insulinopodobny 

czynnik wzrostu) 

-hamowanie apoptozy i zwiększenie produkcji białek 

komórkowych 

- stymulowanie wzrostu i podziałów komórek 

-stymuluje chemotaksję i aktywację osteoblastów oraz 

tworzenie kości 

-indukuje różnicowanie komórek mezenchymalnych 

EGF (epidermalny 

czynnik wzrostu) 

-pobudza syntezę kolagenu, elastyny i fibronektyny 

-wpływa chemotaktycznie na fibroblasty 

-promuje angiogenezę 

-stymuluje proliferację i różnicowanie komórek 

nabłonkowych 

-zwiększa wydzielanie cytokin z komórek nabłonkowych i 

mezenchymalnych 

FGF (czynnik wzrostu  

fibroblastów) 

-pobudza fibroblasty 

-przyspiesza gojenie ran 

IL-1ß (interleukina 1 

beta) 

-bierze udział w przebudowie tkanek 

-stymuluje limfocyty T do produkcji IL-6 

-zwiększa chemotaksję limfocytów T 

-wpływa na rozwój limfocytów B 

-zwiększa ekspresję cząstek adhezyjnych na komórkach 

śródbłonka  

-aktywuje osteoblasty 

IL-4 (interleukina  4) -stymuluje aktywność makrofagów i monocytów 

-pobudza procesy krwiotwórcze 

-indukuje różnicowanie komórek B do plazmocytów,  

-indukuje różnicowanie limfocyty T do Th2 

TNF-α (czynnik martwicy -indukuje cytotoksyczność neutrofili 
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guza alfa) -wzmacnia zdolności remodelingowe fibroblastów 

IL-6 (interleukina 6) - wpływa na ograniczenie reakcji zapalnej 

- indukuje różnicowanie limfocytów T 

-stymuluje różnicowanie limfocytów B i wydzielanie 

przeciwciał 

Tabela 1. Czynniki wzrostu zawarte w PRF oraz ich funkcje (58, 66, 67). 

 

Po odwirowaniu i-PRF zawiera płynny fibrynogen i trombinę, które nie zostały 

skonwertowane do fibryny. W swoją stałą, trójwymiarową strukturę i-PRF przechodzi po 10-

15 minutach od wirowania (68). Uzyskana konsystencja umożliwia podanie preparatu w 

postaci iniekcji, dzięki czemu możliwe jest zaaplikowanie jej do kieszonek przyzębnych po 

wykonanej procedurze SRP i uzyskanie stabilnego opatrunku o istotnych właściwościach 

leczniczych. 

Zastosowanie i-PRF w procesach gojenia i modulowania procesu stanu zapalnego 

budzi zainteresowanie i jest przedmiotem wielu badań klinicznych. Z powodzeniem 

stosowany jest w procedurach z zakresu chirurgii periodontologicznej i stomatologicznej,  

regeneracji kości, ortopedii, iniekcji do stawów (skroniowo-żuchwowych, kolanowych), 

procedurach z zakresu medycyny estetycznej w celu odżywienia i ujędrnienia powłok 

skórnych, a także regeneracji i odżywienia włosów skóry głowy (56,69). 

 Wiedza jednak na temat działania, procesów oraz możliwych sposobów 

wykorzystania tego preparatu wciąż wymaga dalszych badań, w celu stworzenia i 

standaryzacji protokołów postępowania dających najlepsze korzyści kliniczne. 
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Cel badań 

 

W etiopatogenezie zapaleń przyzębia główną rolę przypisuje się bakteriom biofilmu 

poddziąsłowego. Z tego względu głównym celem terapii choroby jest jego eliminacja i 

ograniczenie wpływu na przyzębie. Drugim ważnym elementem procesu leczniczego jest 

zoptymalizowanie procesów gojenia, których zadaniem jest naprawa tkanek, a także 

zintensyfikowanie regeneracji struktur, które zostały zniszczone w przebiegu procesu 

chorobowego. 

 

Fibryna bogatopłytkowa ze względu na swoje właściwości wspomagające przebieg 

gojenia i poprawiające jego jakość, a także stymulujące procesy regeneracyjne jest 

wykorzystywana w medycynie od lat. Dostępne piśmiennictwo dostarcza jednak nielicznych 

informacji na temat efektywności zastosowania PRF w niechirurgicznym leczeniu zapalenia 

przyzębia. 

 

Dlatego celem badań była ocena skuteczności i-PRF w leczeniu pacjentów z 

zapaleniem przyzębia. 

 

Cel ten postanowiono osiągnąć przez: 

 

- porównanie statusu klinicznego przyzębia po wykonaniu zabiegów mechanicznego 

oczyszczenia zębów i zabiegów oczyszczenia mechanicznego w połączeniu z zastosowaniem 

i-PRF do kieszonek przyzębnych, 

 

-ocenę wpływu i-PRF na stężenie metaloproteinazy macierzy pozakomórkowej 8 w 

płynie kieszonki u pacjentów z zapaleniem przyzębia. 

 

Cel badań łączy aspekty kliniczne, biochemiczne i terapeutyczne, mające na celu 

poszerzenie wiedzy na temat skuteczności i-PRF w leczeniu zapalenia przyzębia oraz 

zidentyfikowanie możliwych korzyści dla pacjentów. 
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Materiały i metody 

 

Przed przystąpieniem do badań, ich cel i ryzyko zostały dokładnie wytłumaczone 

uczestnikom. Od wszystkich pacjentów uzyskano pisemną zgodę na udział w badaniach. 

Badania przeprowadzono w Zakładzie Chorób Przyzębia i Błony Śluzowej Jamy Ustnej 

Uniwersytetu Medycznego w Białymstoku zgodnie z Deklaracją Helsińską z 1975 roku 

(uwzględniając poprawki z 2000 roku), po uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej 

Uniwersytetu Medycznego w Białymstoku (APK.002.122.2022). Badanie zostało 

zaprojektowane jako badanie jednoośrodkowe, zrandomizowane, zaślepione, prospektywne. 

Czterdziestu ogólnie zdrowych pacjentów (26 kobiet i 14 mężczyzn) w wieku 31-75 

lat leczonych w Poradni Chorób Przyzębia i Błony Śluzowej Jamy Ustnej Uniwersytetu 

Medycznego w Białymstoku zostało zakwalifikowanych do badań. Na podstawie badania 

podmiotowego, przedmiotowego oraz radiologicznego rozpoznano zapalenie przyzębia.  

 

Kryteria wkluczenia pacjentów były następujące: 

 

1. Stwierdzenie klinicznych i radiologicznych cechy zapalenia przyzębia. 

2. Obecność przynajmniej 4 zębów i minimum 2 kieszonek o głębokości 

przynajmniej 5mm w każdej ćwiartce. 

 

Kryteria wykluczenia pacjentów były następujące: 

 

1. Leczenie periodontologiczne w przeciągu 3 miesięcy przed badaniem. 

2. Antybiotykoterapia w przeciągu 3 miesięcy przed badaniem. 

3. Palenie papierosów. 

4. Obecność chorób ogólnych wpływających na gojenie w przyzębiu tj.: choroby 

immunosupresyjne, cukrzyca, osteoporoza, AIDS, nadciśnienie leczone 

blokerami kanałów wapniowych. 

5. Przyjmowanie leków sterydowych lub innych leków działających 

immunosupresyjnie. 

6. Schorzenia układu krzepnięcia oraz przyjmowanie leków wpływających na 

jego mechanizmy. 
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7. Posiadający nieprawidłowo wykonane wypełnienia bądź uzupełnienia 

protetyczne o okolicach przydziąsłowych. 

8. Kobiety ciężarne oraz karmiące piersią. 

 

Pacjenci zostali podzieleni losowo na dwie grupy. Grupę badaną stanowiło 20 osób 

(11 kobiet i 9 mężczyzn; w wieku 31-75 lat) u których wykonano procedurę SRP (ang. 

scaling and root planing – usunięcie złogów i wygładzenie powierzchni korzeni) a następnie 

do kieszonek podano i-PRF (ang. injectable Platelet Rich Fibrin – płynną fibrynę 

bogatopłytkową). W grupie kontrolnej liczącej również 20 osób (15 kobiet i 5 mężczyzn; w 

wieku 35-62 lat) wykonano jedynie procedurę SRP. 

 

Procedura kliniczna 

 

Procedura terapeutyczna (scaling and root planing) wykonana została w znieczuleniu 

miejscowym (Septanest 200, Septodont, Paris, France), przy użyciu urządzenia 

ultradźwiękowego (EMS Piezon, Tip PS, EMS, Nyon, Switzerland) oraz instrumentów 

ręcznych (Gracey currettes (SMS), Hu-Friedy, Chicago, IL, USA)  

W grupie badanej i-PRF został przygotowany przy użyciu urządzenia dostępnego w 

Zakładzie Chorób Przyzębia i Błony Śluzowej Jamy Ustnej (Wirówka PRF Duo Quattro, 

Choukroun Process For PRF, Nice, France). Po wykonanej procedurze SRP i-PRF został 

podany do kieszonek. 

Pozabiegowo pacjenci z obu grup stosowali płukankę z zawartością 0,2% 

chlorheksydyny (Eludril, Pierre Fabre Laboratories, Paris, France) dwa razy dziennie przez 

okres 2 tygodni. 

 

Badanie kliniczne przeprowadzono czterokrotnie: 

 

-przed leczeniem, 

-1 miesiąc po leczeniu, 

-3 miesiące po leczeniu, 

-6 miesięcy po leczeniu. 

 

Oznaczono podstawowe parametry kliniczne: 
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- PD - głębokość sondowania (ang. Pocket Depth) 

- GR – recesje dziąsłowe (ang. Gingival Recession) 

- CAL - położenie przyczepu klinicznego (ang. Clinical Attachment Level) 

- FM PI - wskaźnik płytki całej jamy ustnej (ang. Full Mouth Plaque Index) (70) 

- FM MBI – wskaźnik kwawienia dziąsła brzeżnego całej jamy ustnej (ang. Full Mouth 

Marginal Bleeding Index) (71) 

- FM BOP - wskaźnik krwawienia całej jamy ustnej (ang. Full Mouth Bleeding on Probing) 

(71). 

 

Wskaźnik FM PI określano na wszystkich czterech powierzchniach każdego zęba. Przy 

użyciu sondy periodontologicznej oznaczano obecność (+), lub też brak (-) płytki. Pozwoliło 

to oszacowanie poziomu higieny pacjenta.  

 

Wskaźnik wyliczano na podstawie wzoru: 

 

liczba powierzchni z płytką × 100% 

liczba wszystkich badanych powierzchni 

 

Wskaźnik FM MBI określano na wszystkich czterech powierzchniach każdego zęba. Przy 

użyciu sondy periodontologicznej oznaczano obecność (+), lub też brak (-) krwawienia 

dziąsła brzeżnego po delikatnym przesunięciu sondy wokół zęba na poziomie wejścia do 

kieszonki. Pozwoliło to na oszacowanie, jak skutecznie pacjent był w stanie codziennie 

kontrolować płytkę nazębną. 

 

Wskaźnik wyliczano na podstawie wzoru: 

 

liczba powierzchni krwawiących × 100% 

liczba wszystkich badanych powierzchni 

 

Wskaźnik FM BOP określano we wszystkich sześciu punktach każdego zęba. Sprawdzano, 

czy po sondowaniu dochodzi (+), czy nie (-) do krwawienia. Dało to możliwość 

dychotomicznego oszacowania stopnia zaawansowania zapalenia.  
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Wskaźnik wyliczano na podstawie wzoru: 

 

liczba punktów krwawiących  x 100%. 

liczba wszystkich badanych miejsc 

 

 

Pomiar głębokości kieszonek wykonany został sondami periodontologicznymi (PCP 

UNC15,Hu-Friedy, Chicago, IL, USA), pomiary zostały zaokrąglone do 0,5mm. 

 

Na pierwszej wizycie oraz  2, 4 i 12 tygodni, a także 6 miesięcy po zabiegu pobrano 

płyn z kieszonek przyzębnych za pomocą skalibrowanych pasków papierowych chłonących 

płyn z kieszonki przyzębinej zęba wyznaczonego podczas pierwszego badania klinicznego 

(Periopaper, Interstate Drug Exchange, Amityville, NY, USA). 

 

Procedura pobierania i oznaczenia objętości płynu z kieszonki przyzębnej (GCF). 

 

GCF był pobierany od każdego pacjenta z kieszonki przyzębnej o głębokości przynajmniej 

5mm. Po izolacji wybranego zęba wałkami ligniny, delikatnie usuwano płytkę nazębną i 

delikatnie osuszono ząb powietrzem. Płyn był pobierany za pomocą pasków bibuły 

(Periopaper, Interstate Drug Exchange, Amityville, NY). Pasek umieszczano w kieszonce 

przyzębnej na głębokość od 1-2mm na 30 s. Zaabsorbowana na papierowym pasku objętość 

płynu była mierzona za pomocą kalibrowanego urządzenia (Periotron 8000, Oraflow, 

Plainview, NY) jako SFFR (Sulcus Fluid Flow Rate). Po pomiarze próbki były natychmiast 

umieszczane w probówkach typu ependorf zawierających 200 μL PBS (phosphate buffered 

saline, zbuforowany roztwór soli fizjologicznej) i zamrażane w temperaturze −20 °C. Na 

kolejnych wizytach GCF był pobierany dokładnie z tych samych miejsc, co w trakcie badania 

wstępnego. 

 

Procedura pozyskiwania krwi i przygotowania fibryny bogatopłytkowej (i-PRF) 

  

Od pacjentów z grupy badanej po zabiegu SRP pobierano krew żylną. Po zmianie 

pozycji pacjenta na siedzącą i ocenie plapacyjnej zgięcia łokciowego dokonywano wyboru 

miejsca wkłucia. Była to: 
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  -żyła odpromieniowa 

  -żyła odłokciowa 

  -żyła pośrodkowa łokciowa 

Następnie umieszczano stazy 7-10cm powyżej miejsca wkłucia z dbałością, by zacisk nie  

trwał dłużej niż minutę. Dokonywano dezynfekcji  zgięcia łokciowego z użyciem środka 

antyseptycznego (Skinsept Pur, Ecolab sp z o.o., Kraków, Polska) i napinano skórę nad 

miejscem nakłucia w celu unieruchomienia żyły. Wprowadzano igłę do światła naczynia pod 

kątem 15-30°, szlifem ku górze do momentu pojawienia się krwi w wężyku (Bezpieczna Igła 

motylkowa GBO z holderem Vacuette (Grainer), 21G (0,8x19mm) z wężykiem 7,5” (19cm), 

ref:450085). Pobierano krew do 2 probówek S-PRF sticky oznaczonych kolorem zielonym 

(S-PRF Sticky, ProCell, Dermoaroma Italy Sal, Rome, Italy). Następnie probówki 

umieszczono w wirówce w naprzeciwległych slotach. Ustawiono program i-PRF – 3 minuty 

wirowania, z prędkością 700rpm. Po zakończeniu wirowania i-PRF pobierano jałową igłą 

iniekcyjną i strzykawką. Po zmianie igły iniekcyjnej na jałową tępą dysponowano i-PRF do 

kieszonek przyzębnych. 

 

Ryc. 1. Staza, probówki i igła z wężykiem do pobierania krwi. 
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Ryc. 2. Wirówka PRF Duo Quattro. 

 

 

Ryc. 3. Wkłucie do żyły odpromieniowej. 
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Ryc. 4. Krew pobierana do probówki. 

 

 

Ryc. 5. Odwirowany i-PRF. 
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Ryc. 6. Pobieranie i-PRF do strzykawki. 

 

 

Ryc. 7. i-PRF gotowy do aplikacji. 
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Ryc. 8. Aplikacja i-PRF do kieszonek po zabiegu SRP. 

 

 

 

Procedura oznaczania poziomu metaloproteinazy macierzy pozakomórkowej 8 (MMP-

8). 

 

Z płynu kieszonki przyzębnej (GCF) pobranego przed leczeniem oraz  2, 4 i 12 tygodni po 

leczeniu oznaczono poziom MMP-8. 

 

Do analizy użyto następującego sprzętu: 

 Czytnik mikropłytek ELX-800 Dialabdiareader 

 Płuczka automatyczna Elx-50 Dialabdiawasher 

 Wytrząsarko-inkubator Shaker DTS-2 

 Wirówka laboratoryjna MPW-350C 

 Wirówka laboratoryjna MPW-60 

 Vortex TK-3S (firma TechnoKartell) 
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Wykorzystano następujące odczynniki: 

 Zestaw do oznaczenia MMP-8 (Human Total MMP-8 Immunoassay, R&D 

Systems, Abington, Wielka Brytania, nr katalogowy DMP800B)  

Metoda oznaczania MMP-8 

Stężenie MMP-8 w GCF pacjentów oznaczono metodą  immunoenzymatyczną 

ELISA (Enzyme – Linked Immunosorbent Assay). 

Zasada metody 

Powierzchnia mikropłytki pokryta była swoistymi, monoklonalnymi przeciwciałami, 

które wiązły się z badanym antygenem (MMP-8) obecnym w płynie GCF. W następnym 

etapie następowała inkubacja i wypłukanie niezwiązanych przeciwciał oraz dodanie 

koniugatu tzn. przeciwciała znakowane enzymem (biotyna). W wyniku reakcji powstawał 

kompleks typu „sandwich”: przeciwciało – antygen – przeciwciało + enzym. Kolejnym 

etapem było dodanie odpowiedniego substratu, który w wyniku działania enzymu 

przechodził w barwny produkt. Natężenie barwy było wprost proporcjonalne do stężenia 

badanego antygenu. Odczyt dokonywany był przy długości fali λ=450 nm. Do pomiaru 

użyto czytnika ALAB PLATE READER ELISA. 

 

Ryc. 9.  Schemat metody ELISA.(www.rndsystems.com) 
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Odczynniki: 

Odczynniki użyte do oznaczania MMP-8: 

 Polistyrenowa mikropłytka z 96 studzienkami (12 pasków po 8 dołków w każdym) 

opłaszczona monoklonalnymi przeciwciałami przeciwko ludzkiej MMP-8 

 Standard MMP-8 – liofilizowany odczynnik rekombinowanej ludzkiej MMP-8 w 

buforze ze środkiem konserwującym 

 Koniugat MMP-8 – przeciwciało monoklonalne specyficzne dla ludzkiej MMP-8 

znakowane peroksydazą chrzanową i sprzężone ze środkiem konserwującym 

 Odczynnik do rozcieńczenia – zwierzęca surowica ze środkiem konserwującym 

 Bufor płuczący (koncentrat) – skoncentrowany roztwór zbuforowanego surfaktantu ze 

środkiem konserwującym 

 Odczynnik barwiący A i B - stabilizowany nadtlenek wodoru i stabilizowany 

chromogen (tetrametylobenzydyna). 

 Odczynnik stopujący reakcje chemiczne – 2N kwas siarkowy 

 Pokrywa płytki titracyjnej – samoprzylepne paski 

  

Przygotowanie próbek 

Przed wykonaniem oznaczeń próbki przechowywano w ciągu 24 godzin w temperaturze 2-

8°C. Przed wykonaniem oznaczeń materiał stopniowo rozmrażano i mieszano przy użyciu 

wytrząsarki VORTEX). Wykonano 10-krotne rozcieńczenie: 30 µl próbki + 270 µl 

kalibratora Rozcieńczalnik RD5P (rozcieńczony 1:5). 

Wykonanie krzywej kalibracyjnej 

W celu sporządzenia standardów do wykonania krzywej kalibracyjnej przygotowano 

7 próbek. Wykonano próbki kontrolne i standardy w dubletach. Odpipetowano 450 µl 

rozcieńczalnika kalibracyjnego RD5-P (rozcieńczonego w stosunku 1:5) do probówki ze 

standardem 10 ng/ml. Następnie odpipetowano 200 µl do pozostałych probówek, aby 

uzyskać serię rozcieńczeń.  



33 
 

 

Ryc. 10. Schemat sporządzenia standardów do wykonania krzywej kalibracyjnej. 

(www.rndsystems.com) 

 

Następnie dokładnie wymieszano każdą probówkę przed kolejnym transferem. Standard o 

stężeniu 10 ng/m służył jako najwyższy standard. Kalibrator Diluent RD5P (rozcieńczony 

1:5) służył jako wzorzec zerowy (0 ng/ml). 

Wykonanie oznaczenia MMP-8 

1. Przygotowano wszystkie odczynniki, próbki i standardy według instrukcji. 

2. Dodano standardu lub próbki na dołek, przykryto folią i inkubowano przez 2 h w 

temperaturze pokojowej delikatnie wstrząsając na wytrząsarce (500±50 obr/min) (50µl 

próbki) 

3. Przemyto płytkę 3-krotnie roztworem roboczym buforu płuczącego (400 µl)  

4. Dodano 100 µl roztworu roboczego do wykrywania przeciwciała oznaczonego biotyną i 

inkubowano w 37 °C przez 60 minut. 

5. Przemyto płytkę 3-krotnie roztworem roboczym buforu płuczącego. 

6. Dodano 200 µl koniugatu ludzkiego MMP-8 do każdego dołka i inkubowano w 37 °C 

przez 2 h w temperaturze pokojowej na wytrząsarce. 

7. Powierzchnię mikropłytki przepłukano 3-krotnie roztworem roboczym buforu 

płuczącego.  

8. Dodano 200 µl roztworu substratu do każdego dołka. Inkubowano przez 30 minut płytkę 

w 37 °C w ciemności. 
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9. Dodano 50 μl roztworu stopującego do każdego dołka.  

10. Odczyt kolorymetryczny wykonano przy λ=450 nm w ciągu 30 minut. 

 

Analiza statystyczna 

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej, w której normalność rozkładu 

weryfikowano testem Shapiro-Wilka. Nie stwierdzono normalności rozkładu analizowanych 

zmiennych ilościowych. Porównując zmienne ilościowe bez normalności rozkładu 

zastosowano nieparametryczny test U Manna-Whitneya w przypadku dwóch grup. 

Porównując zmienne zależne wykorzystano test Friedmana w przypadku wielu zmiennych.   

Wyniki istotne statystycznie uznano na poziomie p<0,05. W obliczeniach wykorzystano 

pakiet Statistica 13.3 firmy Tibco. 
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Wyniki 

 

Wszyscy zakwalifikowani pacjenci zgłaszali się na umówione wizyty i żaden z nich 

nie zrezygnował z udziału w projekcie. Gojenie u wszystkich pacjentów przebiegało bez 

powikłań. Przedłużone gojenie zaobserwowano u jednej pacjentki, ale nie wymagało ono 

żadnej dodatkowej interwencji. 

W badaniu wstępnym nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy 

badanymi grupami w żadnym ocenianym parametrze klinicznym. 

U wszystkich pacjentów podczas badania wstępnego stwierdzono obecność głębokich 

kieszonek. Zarówno w grupie pacjentów u których wykonano usunięcie złogów nazębnych z 

wygładzeniem powierzchni korzeni wraz z pozabiegową aplikacją i-PRF, jak i pacjentów, u 

których wykonano samo SRP stwierdzono znamienną statystycznie redukcję głębokości 

sondowania w kolejnych badaniach  (Tabela 2. i Ryciny 1.-4.) 

 

 SRP + i-PRF SRP p 

FM PD0 3,07(±0,40) 3,11(±0,41) 0,533 

FM PD1M 2,53(±0,42) 2,72(±0,39) 0,049 

FM PD3M 2,53(±0,31) 2,68(±0,36) 0,049 

FM PD6M 2,57(±0,40) 2,76(±0,36) 0,081 

p <0,000 <0,000  

Tabela 2. Wyniki pomiarów FM PD (Full Mouth Probing Depth- głębokość 

sondowania z całej jamy ustnej). 

 

W grupie badanej średnie głębokości kieszonek przyzębnych w badaniu pierwszym 

wynosiły 3,07(±0,40) , natomiast w grupie kontrolnej 3,11(±0,41). W badaniu po miesiącu 

wartości te wynosiły odpowiednio 2,53(±0,42) i 2,72(±0,39), a osiągnięta różnica pomiędzy 

grupami okazała się znamienna statystycznie (p=0,049). Badanie po trzech miesiącach 

przyniosło kolejną redukcję głębokości sondowania. Tu również różnica pomiędzy grupami 

okazała się znamienna statystycznie (p=0,049). W obu badaniach redukcja parametru była 

większa w grupie, w której po wykonaniu SRP dodatkowo zastosowano i-PRF. Wynik 

długoterminowy (po 6 miesiącach) przyniósł stabilizację parametru klinicznego bez 

znaczących różnic pomiędzy badanymi grupami. 
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Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  FM PD 0
[mm]

 Mediana 

 25%-75% 

 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

2,2

2,4

2,6

2,8

3,0

3,2

3,4

3,6

3,8

4,0

4,2

4,4

 

Ryc. 11. FM PD (Full Mouth Probing Depth- głębokość sondowania całej jamy ustnej) przed 

zabiegiem. 

Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  FM PD 1m
[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

1,8

2,0

2,2

2,4

2,6

2,8

3,0

3,2

3,4

3,6

3,8

 

Ryc. 12. FM PD (Full Mouth Probing Depth- głębokość sondowania całej jamy ustnej) 

miesiąc po zabiegu. 
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Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  FM PD 3m
[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

1,8

2,0

2,2

2,4

2,6

2,8

3,0

3,2

3,4

3,6

 

Ryc. 13. FM PD (Full Mouth Probing Depth- głębokość sondowania całej jamy ustnej) 3 

miesiące po zabiegu. 

Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  FM PD 6M
[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

2,0

2,2

2,4

2,6

2,8

3,0

3,2

3,4

3,6

3,8

4,0

 

Ryc. 14. FM PD (Full Mouth Probing Depth- głębokość sondowania całej jamy ustnej) 6 

miesięcy po zabiegu. 
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W obu badanych grupach zauważono zysk przyczepu klinicznego na przestrzeni 

kolejnych badań. Różnice, jakie dokonały się w czasie w poszczególnych grupach okazały się 

istotne statystycznie (p<0,000) . Nie stwierdzono znamiennych różnic pomiędzy badanymi 

grupami w żadnym z kolejnych badań (Tabela 3, Ryciny 5.-6.). 

 

 SRP + i-PRF SRP p 

FM CAL0 3,41(±0,58) 3,34(±0,53) 0,839 

FM CAL1M 2,88(±0,60) 2,99(±0,59) 0,364 

FM CAL3M 2,90(±0,59) 3,00(±0,59) 0,357 

FM CAL6M 2,95(±0,7) 3,11(±0,60) 0,133 

p <0,000 <0,000  

Tabela 3. Wyniki pomiarów FM CAL (Clinical Attachment Level - położenie przyczepu 

klinicznego całej jamy ustnej). 

 

Grupa SRP + i-PRF
Wykres ramka-wąsy

[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

FM CAL 0
FM CAL 1m

FM CAL 3m
FM CAL 6m

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

5,0

5,5

 

Ryc. 15. FM CAL (Full Mouth Clinical Attachment Level) - położenie przyczepu klinicznego 

całej jamy ustnej w grupie SRP + i-PRF przed zabiegiem, miesiąc 3 i 6 miesięcy po zabiegu. 
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Grupa SRP
Wykres ramka-wąsy

[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

FM CAL 0
FM CAL 1m

FM CAL 3m
FM CAL 6m

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

5,0

5,5

 

Ryc. 16. FM CAL (Full Mouth Clinical Attachment Level) - położenie przyczepu klinicznego 

całej jamy ustnej w grupie SRP przed zabiegiem, miesiąc 3 i 6 miesięcy po zabiegu. 

 

Zarówno w grupie badanej, jak i kontrolnej w wyniku zastosowanego leczenia doszło 

do zwiększenia wymiaru recesji dziąsła. W obu grupach zmiany były znamienne, 

odpowiednio: z 0,34(±0,38) do 0,38(±0,41) grupie badanej oraz z 0,23(±0,36) do 0,35(±0,49) 

w grupie kontrolnej po 6 miesiącach. Różnice pomiędzy badanymi grupami nie osiągnęły 

istotności statystycznej. Wyniki przestawiono w Tabeli nr 4. i Rycinach 9.-10. 

 

 SRP + i-PRF SRP p 

FM GR0 0,34(±0,38) 0,23(±0,36) 0,184 

FM GR1M 0,35(±0,38) 0,27(±0,16) 0,310 

FM GR3M 0,38(±0,41) 0,32(±0,46) 0,364 

FM GR6M 0,38(±0,41) 0,35(±0,49) 0,473 

p 0,043 <0,000  

Tabela 4. Wyniki pomiarów FM GR (Gingival recession - recesji dziąsłowych całej 

jamy ustnej). 
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Grupa SRP + i-PRF
Wykres ramka-wąsy

[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks FM GR 0 FM GR 1m FM GR 3m FM GR 6m

-0,2

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0

1,2

1,4

1,6

 

Ryc. 17. FM GR (Full Mouth Gingival Recession) - poziom recesji dziąsłowej całej jamy 

ustnej w grupie SRP + i-PRF przed zabiegiem, miesiąc, 3 i 6 miesięcy po zabiegu. 

Grupa SRP
Wykres ramka-wąsy

[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks FM GR 0 FM GR 1m FM GR 3m FM GR 6m

-0,2

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0

1,2

1,4

1,6

1,8

2,0

2,2

 

Ryc. 18. FM GR (Full Mouth Gingival Recession) - poziom recesji dziąsłowej z całej jamy 

ustnej w grupie SRP przed zabiegiem, miesiąc, 3 i 6 miesięcy po zabiegu. 
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Następnie dokonano analizy zmian pomiędzy kolejnymi badaniami względem badania 

wyjściowego. Wykazano największą redukcję głębokości sondowania pomiędzy badaniem 

wyjściowym i badaniem po pierwszym miesiącu. W odniesieniu do grupy kontrolnej różnica 

okazała się znamienna statystycznie (p=0,011). 

W przypadku parametru położenia przyczepu klinicznego przyrost pomiędzy 

badaniem wyjściowym i badaniem po miesiącu i badaniem po 6 miesiącach w grupie badanej 

też okazał się znacząco większy w stosunku do grupy kontrolnej i wynosił odpowiednio 0,53 

(±0,16) (p=0,003) i 0,46 (±0,33) (p=0,38). Wyniki przestawiono w Tabeli 5. 

 

 SRP + i-PRF SRP p 

FM PD 0-1m 0,54 (±0,18) 0,39 (±0,19) 0,011 

FM PD 0-3m 0,53 (±0,24) 0,42 (±0,18) 0,250 

FM PD 0-6m 0,49 (±0,31) 0,35 (±0,20) 0,147 

FM CAL 0-1m 0,53 (±0,16) 0,34 (±0,24) 0,003 

FM CAL 0-3m 0,50 (±0,26) 0,33 (±0,25) 0,081 

FM CAL 0-6m 0,46 (±0,33) 0,23 (±0,25) 0,038 

FM GR 0-1m -0,006 (±0,02) -0,04 (±0,12) 0,390 

FM GR 0-3m -0,03 (±0,08) -0,09 (±0,17) 0,228 

FM GR 0-6m -0,03(±0,08) -0,12 (±0,21) 0,218 

Tabela 5. Redukcja parametrów FM PD, FM CAL, FM GR w grupach między 

badaniem 0, a badaniem po 1,3 i 6 miesiącach. 

Analizując dane dotyczące kieszonek przyzębnych równych lub głębszych niż 5 mm 

stwierdzono porównywalną redukcję ilości takich kieszonek  zarówno po wykonaniu SRP, 

jak i SRP w połączeniu z i-PRF. Wyniki przedstawiono w Tabeli 6. 

Ilość kieszonek ≥5mm SRP + i-PRF SRP  p 

Badanie 0 23,65(±16,21) 28,20(±14,40) 0,175 

Badanie 1m 10,25(±14,65) 14,20(±12,68) 0,158 

Badanie 3m 8,05(±9,47) 13,10(±11,50) 0,077 

Badanie 6m 9,65(±11,51) 14,50(±11,94) 0,095 

p <0,000 <0,000  

Tabela 6. Ilość kieszonek ≥5mm. 
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W obu grupach doszło także do istotnej redukcji głębokości kieszonek≥5mm. 

Pomiędzy grupami nie stwierdzono różnic statystycznych, choć liczbowo średnie zmniejszyły 

się bardziej w grupie, gdzie zastosowano SRP w połączeniu z i-PRF. Wyniki przedstawiają 

Tabela 7 oraz Ryciny 9.-10. 

 

 SRP + i-PRF SRP p 

PD0 5,56(±0,45) 5,56(±0,38) 0,924 

PD1M 3,91(±0,90) 4,26(±0,57) 0,107 

PD3M 3,89(±0,45) 4,13(±0,55) 0,223 

PD6M 3,96(±0,57) 4,31(±0,62) 0,098 

p <0,000 <0,000  

Tabela 7. Średnia PD w kieszonkach ≥5mm. 

 

Grupa SRP + i-PRF
Wykres ramka-wąsy

[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks PD 0 PD 1m PD 3m PD 6m

1

2

3

4

5

6

7

8

9

 

Ryc. 19. PD (Probing Depth- głębokość sondowania) w kieszonkach ≥5 w grupie 

badanej SRP + i-PRF. 
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Grupa SRP
Wykres ramka-wąsy

[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks PD 0 PD 1m PD 3m PD 6m

2

3

4

5

6

7

8

9

 

Ryc. 20. PD (Probing Depth- głębokość sondowania) w kieszonkach ≥5 w grupie 

kontrolnej SRP. 

 

Podobny trend zaobserwowano także w przypadku położenia przyczepu klinicznego. 

Zysk w CAL na przestrzeni czasu był znaczący w obu grupach, jednak pomiędzy grupami nie 

stwierdzono istotnych różnic. Wyniki przedstawia Tabela 8. oraz Ryciny 11.-12. 

 

 SRP + i-PRF SRP p 

CAL0 5,80(±0,59) 5,77(±0,54) 0,776 

CAL1M 4,31(±0,77) 4,53(±0,73) 0,490 

CAL3M 4,17(±0,66) 4,45(±0,65) 0,213 

CAL6M 4,25(±0,76) 4,68(±0,72) 0,061 

p <0,000 <0,000  

Tabela 8. Średni CAL w kieszonkach ≥5mm. 

 



44 
 

Grupa SRP + i-PRF
Wykres ramka-wąsy

[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks CAL 0 CAL 1m CAL 3m CAL 6m

1

2

3

4

5

6

7

8

9

 

Ryc. 21. CAL (Clinical Attachment Level - położenie przyczepu klinicznego) w 

kieszonkach ≥5 w grupie badanej SRP + i-PRF. 

Grupa SRP
Wykres ramka-wąsy

[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks CAL 0 CAL 1m CAL 3m CAL 6m

2

3

4

5

6

7

8

9

10

 

Ryc. 22. CAL (Clinical Attachment Level - położenie przyczepu klinicznego) w 

kieszonkach ≥5 w grupie badanej SRP + i-PRF. 
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Analiza zmian zachodzących w położeniu dziąsła ukazała stabilność dziąsła w 

przypadku grupy testowej. W grupie kontrolnej zaobserwowano natomiast istotne 

statystycznie zwiększenie wymiaru recesji dziąsła brzeżnego. Nie przełożyło się to jednak na 

różnice pomiędzy grupami w poszczególnych badaniach kontrolnych. Tabela 9. 

 

 SRP + i-PRF SRP p 

GR0 0,23(±0,31) 0,21(±0,35) 0,667 

GR1M 0,23(±0,29) 0,26(±0,41) 0,909 

GR3M 0,28(±0,39) 0,32(±0,47) 0,943 

GR6M 0,27(±0,39) 0,38(±0,55) 0,691 

p 0,292 0,007  

Tabela 9. Średni GR w kieszonkach ≥5mm 

 

Badając zmiany jakie zaszły pomiędzy poszczególnymi badaniami wykazano istotną 

statystycznie różnicę pomiędzy grupami w różnicy głębokości kiszonek ≥5mm pomiędzy 

badaniem wstępnym i badaniem po sześciu miesiącach na korzyść grupy SRP+i-PRF. 

Różnice pomiędzy badaniem wstępnym i badaniem po miesiącu nie były znamienne 

statystycznie, ale się do niej zbliżały (p=0,053). 

 

Podobny trend zaobserwowano w przypadku analizy parametru zysku w położeniu 

przyczepu. Tu znamienne statystycznie różnice stwierdzono pomiędzy badaniem wstępnym i 

po trzech miesiącach oraz pomiędzy badaniem wstępnym i po sześciu miesiącach. W obu 

przypadkach zysk w położeniu przyczepu był większy w grupie w której zastosowano i-PRF. 

Tabela 10. Ryciny 13.-16. 
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 SRP + i-PRF SRP p 

PD 0-1m 1,64(±0,68) 1,29(±0,42) 0,053 (zbliża się do 

istotności) 

PD 0-3m 1,66(±0,36) 1,43(±0,35) 0,069 

PD 0-6m 1,59(±0,55) 1,25(±0,41) 0,042 

CAL 0-1m 1,48(±0,39) 1,24(±0,52) 0,140 

CAL 0-3m 1,62(±0,38) 1,32(±0,35) 0,027 

CAL 0-6m 1,54(±0,58) 1,09(±0,52) 0,014 

GR 0-1m 0,007(±0,09) -0,04(±0,20) 0,938 

GR 0-3m -0,04(±0,13) -0,11(±0,29) 0,546 

GR 0-6m -0,03(±0,14) -0,16(±0,39) 0,342 

Tabela 10. Różnica PD, CAL i GR kieszonek ≥5mm w grupach po 1, 3 i 6 miesiącach 

względem badania 0. 

 

Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  PD 0-1
[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

 

Ryc. 23. Redukcja PD miesiąc po zabiegu względem PD przed zabiegiem w 

kieszonkach ≥5. 
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Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  PD 0-6
[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

0,4

0,6

0,8

1,0

1,2

1,4

1,6

1,8

2,0

2,2

2,4

2,6

2,8

  

Ryc. 24. Redukcja PD 6 miesięcy po zabiegu względem PD przed zabiegiem w 

kieszonkach ≥5. 

Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  CAL 0-3
[mm]

 Mediana 

 25%-75% 
 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

0,4

0,6

0,8

1,0

1,2

1,4

1,6

1,8

2,0

2,2

2,4

2,6

 

Ryc. 25 Redukcja CAL 3 miesiące po zabiegu względem CAL przed zabiegiem w  

kieszonkach ≥5. 
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Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  CAL 0-6
[mm]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

-0,2

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0

1,2

1,4

1,6

1,8

2,0

2,2

2,4

2,6

2,8

 

Ryc 26. Redukcja CAL 6 miesięcy po zabiegu względem CAL przed zabiegiem w 

kieszonkach ≥5 

U pacjentów obu grup podczas badania wstępnego stwierdzono zły stan higieny jamy 

ustnej wyrażony wysokimi wartościami wskaźnika FM PI. W grupie badanej wartość ta 

wynosiła 71%, a w grupie kontrolnej 73%. Parametr ten ulegał systematycznej poprawie, co 

przekładało się na redukcję wskaźnika FM PI w kolejnych badaniach. Zarówno w grupie 

badanej, jak i kontrolnej zmiana okazała się znamienna statystycznie  (p<0,000). Analiza 

statystyczna wykazała istotne różnice w wartościach wskaźnika płytki pomiędzy grupami w 

badaniu po miesiącu, 3 i 6 miesiącach. (Tabela 11; Ryciny 17.-20.) 

 SRP + i-PRF SRP p 

FM PI0 71,00(±10,00) 73,00(±11,00) 0,579 

FM PI1M 16,00(±6,00) 31,00(±14,00) <0,000 

FM PI3M 19,00(±6,00) 34,00(±12,00) <0,000 

FM PI6M 25,00(±10,00) 40,00(±14,00) <0,000 

p <0,000 <0,000  

Tabela 11 Wyniki pomiarów FM PI (Full Mouth Plaque Index – wskaźnik płytki całej 

jamy ustnej). 

 



49 
 

Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  FM PI 0

[×100%]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1,0

1,1

 

Ryc. 27. FM PI (Full Mouth Plaque Index – wskaźnik płytki całej jamy ustnej) przed 

zabiegiem. 

Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  FM PI 1m

[×100%]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

 

Ryc. 28. FM PI (Full Mouth Plaque Index – wskaźnik płytki całej jamy ustnej) 

miesiąc po zabiegu. 
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Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  FM PI 3m

[×100%]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

 

Ryc. 29. FM PI (Full Mouth Plaque Index – wskaźnik płytki całej jamy ustnej) 3 

miesiące po zabiegu. 

 

Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  FM PI 6m

[×100%]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

 

Ryc. 30. FM PI (Full Mouth Plaque Index – wskaźnik płytki całej jamy ustnej) 6 

miesięcy po zabiegu. 
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Zaniedbania higieniczne przekładały się także na wartości wskaźnika krwawienia 

brzeżnego (FM MBI) i po sondowaniu (FM BOP) w badaniu wstępnym. W obu grupach 

zaobserwowano sukcesywną redukcję wartości obu wskaźników. Zarówno w przypadku 

krwawienia brzeżnego, jak i krwawienia po sondowaniu różnice jakie dokonały się na 

przestrzeni sześciu miesięcy były znamienne statystycznie (p<0,000).  

Analiza statystyczna wykazała również istotne różnice pomiędzy grupami. W 

przypadku wskaźnika krwawienia przy sondowaniu. Różnice takie występowały we 

wszystkich badaniach kontrolnych (p<0,000). Tabele 12 i 13; Ryciny 19.-22. 

 

 SRP + i-PRF SRP p 

FM MBI0 66,00(±11,00) 65,00(±17,00) 0,379 

FM MBI1M 16,00(±10,00) 25,00(±15,00) 0,065 

FM MBI3M 17,00(±9,00) 28,00(±17,00) 0,071 

FM MBI6M 24,00(±14,00) 32,00(±19,00) 0,193 

p <0,000 <0,000  

Tabela 12. Wyniki pomiarów FM MBI. 

 

 

 SRP + i-PRF SRP p 

FM BOP0 63,00(±11,00) 66,00(±12,00) 0,440 

FM BOP1M 12,00(±6,00) 28,00(±11,00) <0,000 

FM BOP3M 14,00(±5,00) 30,00(±10,00) <0,000 

FM BOP6M 18,00(±7,00) 35,00(±11,00) <0,000 

p <0,000 <0,000  

Tabela 13 Wyniki pomiarów FM BOP. 
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Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  FM BOP 0

[×100%]

 Mediana 

 25%-75% 

 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 1 - SRP

0,4
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0,7

0,8

0,9

1,0

1,1

 

Ryc. 31. FM BOP (Full Mouth Bleeding On Probing – krwawienie przy sondowaniu 

całej jamy ustnej) przed zabiegiem. 

Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  FM BOP 1m

[×100%]

 Mediana 

 25%-75% 

 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

 

Ryc. 32. FM BOP (Full Mouth Bleeding On Probing – krwawienie przy sondowaniu 

całej jamy ustnej) miesiąc po zabiegu. 
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Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  FM BOP 3m

[×100%]

 Mediana 

 25%-75% 

 Min-Maks 

1 0

1 - SRP + i-PRF 0 - SRP
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Ryc. 33. FM BOP (Full Mouth Bleeding On Probing – krwawienie przy sondowaniu 

całej jamy ustnej) 3 miesiące po zabiegu. 

Wykr. ramka-wąsy względem grup

Zmienna:  FM BOP 6m

[×100%]

 Mediana 

 25%-75% 

 Min-Maks 

1 0

1 SRP + i-PRF 0 - SRP

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

 

Ryc. 34. FM BOP (Full Mouth Bleeding On Probing – krwawienie przy sondowaniu 

całej jamy ustnej) 6 miesięcy po zabiegu. 
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Analiza badań biochemicznych wykazała znamienny statystycznie spadek poziomu 

MMP-8 zarówno w grupie badanej, jak i kontrolnej (odpowiednio p=0,007 i p=0,009). W 

grupie badanej doszło do redukcji poziomu MMP-8 z 23,53(±20,95) do 4,05(±5,00) w 

badaniu po dwóch tygodniach, natomiast w grupie kontrolnej odpowiednio z 27,74(±21,21) 

do 10,85(±16,01). Pomimo znacznych różnic poziomu MMP-8 w badaniu po dwóch 

tygodniach nie osiągnęły one znamienności statystyczne (p=0,208). Spadek poziomu MMP-8 

w obu grupach utrzymał się aż do badania po 6 miesiącach. Wyniki przedstawione w Tabeli 

14. oraz Rycinach. 23. i 24. 

 

 SRP + i-PRF SRP p 

MMP-80 23,53(±20,95) 27,74(±21,21) 0,456 

MMP-82T 4,05(±5,00) 10,85(±16,01) 0,208 

MMP-81M 15,99(±24,63) 12,03(±16,89) 1 

MMP-83M 9,45(±17,07) 9,118(±9,72) 0,125 

p 0,007 0,009  

Tabela 14 Wyniki oznaczeń poziomu MMP-8. 

 

Grupa SRP + i-PRF
Wykres ramka-wąsy

[ng/ml]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks MMP8 0 MMP8 2W MMP8 1m MMP8 3m
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Ryc. 35. Poziom MMP-8 w grupie SRP + i-PRF w dniu zabiegu, 2 tygodnie, miesiąc i 

3 miesiące po zabiegu. 



55 
 

 

Grupa SRP
Wykres ramka-wąsy

[ng/ml]

 Mediana 
 25%-75% 
 Min-Maks MMP8 0 MMP8 2W MMP8 1m MMP8 3m
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Ryc. 36. Poziom MMP-8 w grupie SRP w dniu zabiegu, 2 tygodnie, miesiąc i 3 

miesiące po zabiegu. 

 

Ilość płynu z kieszonki przyzębnej podany jako SFFR uległ znacznej redukcji 

zarówno po wykonaniu SRP, jak i po terapii skojarzonej. Zmiany te okazały się istotne 

statystycznie (odpowiednio p=0,015 i p<0,000 ), choć po zastosowaniu i-PRF różnica ta była 

większa. Podobnie jak w przypadku oznaczeń MMP-8 nie stwierdzono różnic pomiędzy 

grupami w żadnym z kolejnych badań kontrolnych. Wyniki przestawiono w Tabeli 15. oraz 

na Rycinach 27.-28. 

 SRP + i-PRF SRP p 

SFFR0 150,45(±39,72) 140,55(±52,01) 0,694 

SFFR2T 79,70(±48,25) 108,25(±59,01) 0,960 

SFFR1M 78,50(±35,02) 87,53(±44,45) 0,642 

SFFR3M 79,40(±40,91) 90,60(±42,99) 0,409 

SFFR6M 76,25(±38,49) 96,40(±55,86) 0,279 

p <0,000 0,015  

Tabela 15 Wyniki pomiarów SFFR w kieszonkach. 
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Grupa SRP + i-PRF
Wykres ramka-wąsy

SFFR

 Mediana 
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Ryc. 37. Wyniki pomiarów SFFR przed zabiegiem, 2 tygodnie, miesiąc, 3 miesiące i 

6 miesięcy po zabiegu w grupie SRP + i-PRF. 

Grupa SRP
Wykres ramka-wąsy

SFFR
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Ryc. 38. Wyniki pomiarów SFFR przed zabiegiem, 2 tygodnie, miesiąc, 3 miesiące i 

6 miesięcy po zabiegu w grupie SRP. 
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Dyskusja 

 

Celem powyższych badań była ocena skuteczności i-PRF w niechirurgicznym 

leczeniu zapalenia przyzębia. Oceny tej postanowiono dokonać przez zbadanie stanu 

klinicznego przyzębia oraz poziomu MMP-8 w płynie kieszonek przyzębnych. 

 Uzyskane wyniki wykazały istotne zmniejszenie głębokości sondowania w całej jamie 

ustnej (FM PD) po terapii w obu grupach przy czym w grupie badanej, gdzie zastosowano i-

PRF redukcja wskaźnika okazała się istotnie statystycznie większa niż w grupie kontrolnej w 

badaniu po miesiącu i trzech miesiącach. Obie terapie skutkowały również znamiennym 

zyskiem w położeniu przyczepu klinicznego (FM CAL) oraz zwiększeniem wymiaru recesji 

dziąsła (FM GR). Redukcja głębokości sondowania w pierwszym okresie obserwacyjnym (0-

1m) okazała się być istotnie większa w grupie badanej niż w grupie kontrolnej (odpowiednio: 

0,54±0,18, 0,39±0,19 p=0,011). W grupie badanej zaobserwowano również istotnie 

statystycznie większy, w porównaniu z grupą kontrolną, zysk w położeniu przyczepu 

klinicznego w pierwszym okresie obserwacji (0-1m) oraz w obserwacjach długoterminowych 

(0-6m) (odpowiednio 0,53±0,16 do 0,34±0,24, p=0,003 oraz 0,46±0,33 do 0,23±0,25, 

p=0,38). Warte zauważenia jest, że zmiany dokonały się przy braku istotnych różnic w 

parametrze recesji dziąsła. 

Analiza danych dotyczących głębokości kieszonek powyżej 5 mm wykazała 

porównywalną redukcję ich ilości zarówno w grupie badanej, jak i kontrolnej. W 

porównywalny sposób w obu grupach zmieniały się również głębokość sondowania, 

położenie przyczepu oraz wielkość recesji. Różnice parametrów pomiędzy poszczególnymi 

badaniami ukazały natomiast istotną statystycznie różnicę w redukcji PD pomiędzy badaniem 

0 i 6m w grupie badanej w stosunku do grupy kontrolnej (odpowiednio 1,59±0,55 i 

1,25±0,41, p=0,042). Wykazano również znaczną różnicę redukcji PD pomiędzy grupami w 

pierwszym okresie obserwacji (0-1m), która zbliżyła się do znamienności statystycznej 

(p=0,053). Analiza zysku w położeniu przyczepu klinicznego także ukazała zdecydowanie 

lepsze wyniki w grupie badanej. Te różnice pomiędzy grupami w przypadku obserwacji 

krótko- i długoterminowych okazały się istotne statystycznie (odpowiednio 0-3m p=0,027; 0-

6m p=0,014). Ważne, że zmiany tego parametru dokonały się bez istotnych zmian w 

wielkości recesji dziąsła w grupie, w której zastosowano i-PRF, natomiast w grupie SRP 

wielkość recesji zwiększyła się w sposób istotny statystycznie (p=0,007). 
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Wskaźniki krwawienia brzeżnego (FM MBI), krwawienia po sondowaniu (FM BOP) 

oraz wskaźnik płytki (FM PI) uległy istotnej redukcji w trakcie sześciomiesięcznego okresu 

obserwacji. W przypadku FM PI i FM BOP w badaniach kontrolnych po miesiącu, trzech i 

sześciu miesiącach stwierdzono znamienne statystycznie różnice pomiędzy grupami na 

korzyść grupy badanej. 

W obu grupach odnotowano istotny statystycznie spadek SFFR oraz stężenia MMP-8 

w płynie z kieszonek przyzębnych. Nie wykazano różnic pomiędzy grupami. 

Zapalenie przyzębia stanowi poważny problem zdrowia publicznego ze względu na 

dużą częstość występowania (72). Ze względu na fakt, że może prowadzić do utraty zębów, a 

przez to do pewnego rodzaju niepełnosprawności, wpływa na zdrowie człowieka, upośledza 

funkcję żucia i estetykę. W wyniku tego ma negatywny wpływ na ogólny stan zdrowia, jest 

przyczyną nierówności społecznych i znacząco pogarsza jakość życia pacjentów. Co więcej 

zapalenie przyzębia odpowiada za znaczny odsetek bezzębia i różnych form dysfunkcji 

układu stomatognatycznego, przez co generuje znaczne koszty opieki stomatologicznej (41, 

72).  

SRP jest złotym standardem w leczeniu Periodontitis. Choć nie ma obecnie techniki 

instumentalnej, która umożliwiałaby całkowitą eliminację biofilmu bakteryjnego, to 

mechaniczne oczyszczenie powierzchni zęba ze złogów poddziąsłowych bezapelacyjnie 

powoduje powrót tkanek przyzębia do homeostazy, zmniejszenie stanu zapalnego i poprawę 

parametrów klinicznych (42, 73). Dane dotyczące efektywności SRP zostały potwierdzone w 

ostatnim przeglądzie systematycznym zawartym w wytycznych dotyczących leczenia 

zapalenia przyzębia w stadium od I do III (47). Instrumentacja poddziąsłowa jest efektywna 

niezależnie od sposobu leczenia, czy też wyboru narzędzi (47). Skutecznym sposobem 

leczenia okazuje praca zarówno w protokole „full mouth”, jak też kwadrantami, choć 

jednoczasowe opracowanie kieszonek w całej jamie ustnej można rozważyć u pacjentów z 

niedostateczną kontrolą płytki, w przypadku zaawansowanych form zapalenia przyzębia  oraz 

w przypadku obecności rozległych złogów w nieleczonych kwadrantach ze względu na 

wyższe ryzyko translokacji periopatogenów (41, 74, 75, 76, 77). Dostępna literatura 

pokazuje, że redukcja parametrów periodontologicznych jest podobna zarówno po 

zastosowaniu skalerów ręcznych, dźwiękowych, jak i ultradźwiękowych (41, 78, 79, 80). 

Praca każdym z wyżej wymienionych narzędzi ma swoje wady i zalety. Niewątpliwą zaletą 

jest jednak zapewnienie lepszego dostępu do głębszych kieszonek w przypadku stosowania 

skalerów dźwiękowych i ultradźwiękowych (81, 82). SRP powoduje spłycenie kieszonek o 

wyjściowej głębokości 4-6 mm o 1,5mm w obserwacjach 6-8 miesięcy. W przypadku 



59 
 

kieszonek głębszych (≥7 mm) ta redukcja wnosić może nawet 2,6mm. W obserwacjach 6-8 

miesięcznych 74% kieszonek ulega redukcji przy jednoczesnym zmniejszeniu wskaźnika 

zapalenia BOP o średnio 62% (41). Warto jednak wziąć pod uwagę reakcje tkanek i ich straty 

po zastosowaniu różnych rodzajów narzędzi. Badania pokazały, że praca narzędziami 

ultradźwiękowymi jest zdecydowanie delikatniejsza niż dźwiękowymi (83). Zastosowanie 

skalerów dźwiękowych w okolicy poddziąsłowej wiązało się ze zdecydowanie większymi 

stratami cementu korzeniowego niż w przypadku skalerów ultradźwiekwych (83). W 

odniesieniu do reakcji tkanek miękkich na instrumentację poddziąsłową ciekawych 

informacji dostaczają nam badania Acunzo i wsp. (84). W swoich zrandomizowanych 

kontrolowanych badaniach klinicznych autorzy przeanalizowali zmiany w położeniu dziąsła 

u pacjentów z cienkim i grubym fenotypem dziąsła po zastosowaniu kiret regularnych oraz 

minikiret. Użycie minikiret skutkowało większą redukcją głębokości sondowania i mniejszą 

utratą dziąsła brzeżnego, wyrażonego mniejszym wymiarem recesji. Użycie regularnych kiret 

w leczeniu niechirurgicznym skutkowało większym skurczem pozabiegowym tkanek, 

szczególnie w przypadku cienkiego fenotypu dziąsła (84). Na podstawie wyników 

uzyskanych w przytoczonych doniesieniach naukowych zadecydowano o metodologii 

postępowania w badaniach własnych i zastosowano odpowiednio urządzenie ultradźwiękowe 

z cienkimi końcówkami PS, które dają możliwość pracy na głębokościach nawet do 10mm 

(EMS Piezon Tip PS, EMS, Nyon, Switzerland) oraz instrumenty ręczne w postaci kiret 

mikromini typu Gracey (Gracey currettes (SMS), Hu-Friedy, Chicago, IL, USA).   

Skuteczność SRP w poprawie parametrów klinicznych została wielokrotnie 

przebadana. Uzyskane w badaniach własnych wyniki po zastosowaniu SRP pozostają w 

zgodzie z wynikami innych autorów. Ioannou i wsp. (85) w badaniu klinicznym w grupie 33 

osób, porównywali efekty niechirurgicznego leczenia przyzębia z użyciem narzędzi ręcznych 

oraz narzędzi ultradźwiękowych, gdzie grupą badaną byli pacjenci, u których 

przeprowadzono oczyszczenie z użyciem narzędzi ultradźwiękowych, a grupą kontrolna 

pacjenci, u których użyto narzędzi ręcznych. W obu grupach uzyskano redukcję głębokości 

sondowania po 6 miesiącach na poziomie 0,9±0,14mm w grupie kontrolnej oraz 0,4±0,07mm 

w grupie badanej. Mimo tego, że redukcja PD liczbowo w grupie kontrolnej była większa, 

różnice pomiędzy grupami nie osiągnęły istotności statystycznej. Zmniejszenie głębokości 

sondowania w cytowanych badaniach jest podobna do redukcji PD uzyskanej w grupie 

kontrolnej w badaniu własnym (0,35±0,20mm) (85).  

Apatzidou i wsp. (74) porównując korzyści płynące z procedury SRP wykonywanej 

kwadrantami (Q-SRP) i jednoetapowo (FM-SRP) uzyskali również wyniki zbliżone do 
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wyników w badaniach własnych. W obu grupach zaobserwowano istotny spadek 

wskaźników klinicznych notując w grupie Q-SRP redukcję parametru PD z 4,4±0,7 do 

2,6±0,3; CAL 5,0±0,9 do 3,9±0,9; BOP z 71,0±19 do 13±7,0 oraz w grupie FM-SRP PD z 

4,4±0,6 do 2,6±0,2; CAL z 5,1±1,0 do 4,0±1,0 oraz BOP z 68,0±26,0 do 10±6,0. W badaniu 

Apatzidou i wsp., w przeciwieństwie do wcześniejszych ustaleń, nie udało się wykazać, że 

FM-SRP jest skuteczniejszą metodą leczenia zapalenia przyzębia w porównaniu z Q-SRP. 

Według autorów obie metody okazały się skuteczne. Autorzy badań zasugerowali, że lekarz 

powinien wybrać metodę leczenia w oparciu o względy praktyczne związane z preferencjami 

pacjenta i obciążeniem pracą kliniczną (74). 

Fonseca i wsp  (86) w badaniu oceniającym SRP jako monoterapię, a także w 

skojarzeniu z azytromycyną i chloheksydyną stwierdzili redukcję głębokości sondowania na 

poziomie  0,3 ±0,39mm w grupie SRP w badaniu po 6-ciu miesiącach. Petelin i wsp (87) 

oceniali skuteczność  SRP wykonywaną przy użyciu ultradźwięków oraz narzędzi ręcznych. 

Tu również uzyskano wyniki porównywalne z wynikami własnymi. W obserwacjach 6-cio 

miesięcznych redukcja PD po SRP z użyciem narzędzi ręcznych wynosiła 0,4±0,2mm, a w 

grupie SRP z wykorzystaniem narzędzi ultradźwiękowych 0,5± 0,2mm. Zdecydowanie 

większą redukcję głębokości sondowania w swoich badaniach osiągnął Obeid i wsp. (79). Tu 

różnica pomiędzy badaniem początkowym a badaniem  po 6 miesiącach wynosiła 

1,6±0,34mm. Swierkot i wsp. (88) dokonali oceny zmian parametrów klinicznych po 

zastosowaniu Q-SRP , FM SRP oraz FM SRP z użyciem chlorheksydyny. Po 8 miesiącach w 

grupach Q-SRP i SRP autorzy zaobserwowali redukcję głębokości sondowania wielkości 

odpowiednio 0,93±0,79mm oraz 0,8±0,41mm i 0,8±0,41mm. Ze względu na fakt, że wyniki 

we wszystkich trzech grupach były zbliżóne, autorzy stwierdzili, że wszystkie metody 

leczenia są równie skuteczne w niechirurgicznym leczeniu zapalenia przyzębia (88). 

Wykonując podstawowe procedury rozważamy wzbogacenie ich o różne dodatkowe 

czynności mogące poprawić efekt leczniczy. Wytyczne opracowane podczas ostatnich 

warsztatów Europejskiej Federacji Periodontologii w bardzo precyzyjny sposób przestawiają 

zasadność stosowania różnych dodatkowych metod leczniczych. Opracowanie podkreśla 

znaczenie dowodów naukowych w procesie podejmowania decyzji klinicznych. W praktyce 

jest źródłem wiedzy dotyczącej różnych interwencji stosowanych na różnych etapach 

leczenia periodontologicznego opartej na najwyższej jakości literaturze i opinii  ekspertów w 

dziedzinie (72). Według wytycznych zasadne jest stosowanie płukanek antyseptycznych, 

szczególnie na bazie chlorheksydyny przez ograniczony okres czasu (72). Zasadne jest 

również stosowanie miejscowo preparatów o przedłużonym uwalnianiu zawierających 
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chlorheksydynę lub antybiotyki (72). Ze względu na ogólnoustrojowe skutki uboczne, efekty 

dla zdrowia publicznego, a także w obawie o zdrowie samego pacjenta rutynowe stosowanie 

antybiotykoterpii ogólnej jako uzupełnienie poddziąsłowego oczyszczania u pacjentów z 

zapaleniem przyzębia nie jest zalecana (72). Aczkolwiek można rozważyć zastosowanie 

antybiotykoterapii ogólnej wspomagająco w leczeniu szczególnej kategorii pacjentów np. u 

młodych dorosłych z ugólnionym zapaleniem przyzębia w stadium III choroby. 

W odniesieniu do laseroterapii, czy też terapii fotodynamicznej, jako dodatku do SRP 

w literaturze podkreślany jest korzystny jej wpływ na gojenie przyzębia poprzez ablację 

złogów poddziąsłowych, dekontaminację powierzchni korzeni oraz wywierane działanie 

przeciwbakteryjne. Jednak różnice w metodologii badań, a także konieczność dodatkowych 

znacznych nakładów finansowych stawiają pod znakiem zapytania zasadność ich stosowania 

(72). Najnowsze wytyczne nie zalecają również miejscowego i/lub ogólnego stosowania 

różnych modulatorów odpowiedzi zapalnej gospodarza tj.: statyny, niskie dawki 

doksycykliny, bisfosfoniany, niesterydowe leki przeciwzapalne, metformina, nienasycone 

kwasy tłuszczowe omega-3, a także probiotyki. 

Wytyczne Eupejskiej Federacji Periodontologii nie ujmują jednak zastosowania 

koncentratów płytkowych tj.: fibryna bogatopłytkowa (PRF) w niechirurgicznym leczeniu 

zapalenia przyzębia. A temat PRF jest niezwykle interesujący. Publikowanych jest obecnie 

wiele prac przedstawiających wykorzystanie różnych form tego preparatu w medycynie i 

różnych dziedzinach stomatologii (89). Ozsagir i wsp. (90) w badaniach split-mouth 

porównywali injekcje z użyciem PRF do zwiększania szerokości dziąsła skeratynizowanego 

(KTW- keratinised tissue width) u pacjentów z cienkim fenotypem dziąsła. Zastosowanie 

PRF  poprawiło wymiar KTW w sposób znamienny statystycznie. Izol i Uner w 2019 badali 

wpływ i-PRF na efekt pokrycia recesji z zastosowaniem przeszczepów błony śluzowej z 

podniebienia. Autorzy odnotowali lepsze wyniki oraz większy przyrost tkanek w grupie gdzie 

zastosowano i-PRF (91). Turner i wsp. (92) badali zasadność stosowania PRF w zabiegach 

pokrycia recesji z użyciem CTG. Autorzy udokumentowali znacząco większą redukcję 

wymiaru recesji oraz większy przyrost dziąsła skeratynizowanego w grupie pacjentów, u 

których zastosowano dodatkowo i-PRF. Sharma i Pradeep (93) porównywali zastosowanie 

PRF przy chirurgicznym leczeniu ubytków trójściennych OFD (Open Flap Debridement) i  

zanotowali znacznie większą redukcję PD oraz zysk CAL w przypadku zastosowania OFD z  

PRF niż samego OFD. 

W czasie powstawania planów własnej pracy badawczej literatura światowa uboga 

była w dane dotyczące zastosowania i-PRF w niechirurgicznym leczeniu zapalenia przyzębia. 
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Uzyskane w badaniach własnych wyniki w pewnym zakresie można odnieść do publikacji, 

które ukazały się w czasie trwania badań własnych, choć ich metodologia i wyniki nie są 

homogenne. 

Gizem Torumtay Cin i wsp. (94) w badaniu u 17 pacjentów z 34 głębokimi 

kieszonkami przyzębnymi porównali w modelu split-mouth terapię z wykorzystaniem i-PRF 

w leczeniu niechirurgicznym. Autorzy wykazali skuteczność terapii uzyskując istotną 

statystycznie redukcję PD po stronie badanej (z 7.76 ± 0.75 do 5.76 ± 0.97 po miesiącu, 5.47 

± 1.07 po 3 miesiącach i 5.41 ± 1.08 po 6 miesiącach) względem strony kontrolnej (z 7.71 ± 

0.68 do 6.47 ± 0.87 po miesiącu, 6.18 ± 0.80 po 3 miesiącach i 6.06 ± 1.03 po 6 miesiącach). 

Analiza danych ukazała również znamienne statystycznie różnice pomiędzy stronami w 

zysku  położenia przyczepu klinicznego (strona badana z 8.24 ± 0.83 do 6.42 ± 0.95 po 6 

miesiącach, względem 8.29 ± 0.58 do 7.71 ± 0.84 po 6 miesiącach po stronie kontrolnej). Po 

stronie badanej wartości recesji dziąseł (GR) były istotnie niższe w porównaniu ze stroną 

kontrolną.  Dodatkowo autorzy wykorzystując test ELISA oznaczyli poziom czynnika 

wzrostu śródbłonka naczyniowego (VEGF), TNF-α i interleukiny 10 (IL-10) w próbkach 

płynu dziąsłowego (GCF). Próbki materiału pobierane były przed zabiegiem, po 7 i 14 

dniach. W 14. dniu po stronie badanej stężenie VEGF i IL-10 było istotnie wyższe niż po 

stronie  kontrolnej, a stężenie TNF-α znacznie niższe po stronie testowej w 7. i 14. dniu. 

Uzyskane wyniki pozwoliły autorom wywnioskować, że zastosowanie i-PRF jako 

uzupełnienie niechirurgicznego leczenia przyzębia poprawia efekt kliniczny i skuteczność 

SRP. Co więcej zmiany w poziomie VEGF, IL-10 oraz TNF-α wskazują na rolę i-PRF w 

ograniczaniu stanu zapalnego w tkankach przyzębia  i przejściu do fazy naprawy. Wyniki 

uzyskane przez Gizem Torumtay Cin i wsp.  pokrywają się w pewnym zakresie w wynikami 

badań własnych. Co prawda uzyskane redukcje głębokości sondowania, jak i zyski w 

położeniu przyczepu nie były tak duże, jak w badaniach autorów, jednak, podobnie jak u 

nich, okazały się one istotne statystycznie. Wytłumaczeniem takiej sytuacji 

najprawdopodobniej jest fakt różnicy w wyjściowych wartościach parametrów. 

Vučković i wsp. (95) w badaniu typu split-mouth u 24 pacjentów z co najmniej 2 

kieszonkami o głębokości sondowania ≥ 5 wykazali skuteczność terapii SRP + i-PRF w 

porównaniu do SRP. Badanie kontrolne wykonano 3 miesiące po zabiegu. Autorzy 

udokumentowali spadek CAL z 1,97 ± 0,75 do 1,07 ± 0,44 po stronie badanej oraz z 1,81± 

0,66 do 1,48 ± 0,55 po stronie kontrolnej. Średnia głębokość sondowania po stronie badanej 

uległa zmniejszeniu z 3,68 ± 0,72 do 1,73 ± 0,64, a  po kontrolnej z 3,68 ± 0,89 do 2,31 ± 

0,73. Różnica pomiędzy stronami w badaniu po trzech miesiącach była istotna statystycznie 
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(p=0,006). Autorzy zaobserwowali również znamienny spadek wskaźnika BOP po obu 

stronach, jednak redukcja parametru po stronie badanej była istotnie większa niż po 

kontrolnej (p<0,000). Choć badania zostały wykonane na ograniczonej liczbie pacjentów, 

pozwoliło to wnioskować autorom o skuteczności i-PRF w połączniu z SRP w 

niechirurgicznym leczeniu zapalenia przyzębia (95). 

Albonni i wsp. (96) przeprowadzili kontrolowane, zrandomizowane badania w 

modelu split-mouth na grupie 15 pacjentów z Zapaleniem przyzębia. U pacjentów została 

przeprowadzona procedura SRP i następnie po stronie badanej podano do kieszonek i-PRF, a 

po stronie kontrolnej sól fizjologiczną. Obserwacje trwały 3 miesiące. Autorzy wykazali 

istotną statystycznie redukcję wartości parametru PD w badanu po 3 miesiącach. Głębokość 

sondowania po stronie badanej zmniejszyła się z 4,93±0,98 do 3,79±0,98, natomiast po 

stronie kontrolnej z 4,90±0,96 do 3,86±1,09. Chociaż zmiany w czasie były istotne 

statystycznie, to nie odnotowano znamiennych różnic pomiędzy stronami. W przypadku 

wskaźnika CAL tendencja była podobna. Tu również zauważono istotny statystycznie zysk w 

położeniu przyczepu, jednak nie stwierdzono różnic pomiędzy stronami w badaniu po trzech 

miesiącach (96). Na podstawie uzyskanych wyników autorzy wywnioskowali, że 

zastosowanie i-PRF nie wnosi żadnych korzyści do leczenia niechirurgicznego zapalenia 

przyzębia. Rozbieżności w wynikach pomiędzy cytowanymi badaniami i badaniami 

własnymi można tłumaczyć różnicami w metodologii. Należy zauważyć, że badania zostały 

przeprowadzone na zasadniczo małej grupie, która dodatkowo była niehomogenna. W 

badanej grupie znaleźli się pacjenci z płytkimi i bardzo głębokimi kieszonkami, a analizy 

przeprowadzono na całości grupy, bez podziału na kieszonki płytkie i głębokie. Analizy w 

badaniach własnych przeprowadzono z wyszczególnieniem kieszonek o głębokościach 

powyżej 5mm, które stanowią zdecydowanie większy problem terapeutyczny niż kieszonki 

płytkie (77, 97, 98). Co więcej według  Matuliene i wsp. (99) kieszonki 5mm w porównaniu z 

kieszonkami o głębokości 3mm stanowią czynnik ryzyka utraty zębów z współczynnikiem 

wynoszącym 7.7.  W odróżnieniu od badań własnych, Albonni i wsp. przeprowadzili badania 

na grupie pacjentów, do której wkluczali również osoby palące. Musimy zwrócić tu uwagę na 

fakt, że palenie tytoniu jest jednym najlepiej opisanych czynników ryzyka progresji zapalenia 

przyzębia. Związek palenia tytoniu z chorobą przyzębia jest bardzo dobrze udokumentowany 

(100, 101). Jest to po płytce nazębnej drugi najsilniejszy właściwy czynnik ryzyka. Wiąże się 

z wielokrotnym wzrostem ryzyka utraty przyczepu klinicznego oraz kości wyrostka 

zębodołowego. Ciężkość zapalenia przyzębia zależy od liczby wypalanych papierosów, a 

także czasu trwania nałogu (100, 101). Od wielu lat podkreślany jest też w literaturze wpływ 
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palenia na wyniki leczenia periodontologicznego, zarówno niechirurgicznego, jak i 

chirurgicznego. W licznych badaniach odnotowano statystycznie gorsze wyniki kliniczne 

wyrażone mniejszą redukcją głębokości sondowania i mniejszymi zyskami w położeniu 

przyczepu w grupie pacjentów palących w porównaniu do niepalących (77, 102, 103, 104). 

 Shunmuga i wsp. (105)  w zrandomizowanych badaniach kontrolnych w modelu 

split- mouth u 26 pacjentów z zapaleniem przyzębia i współistniejącą cukrzycą typu II 

porównali terapię SRP z dodatkowym zastosowaniem i-PRF. W 6-cio miesięcznych 

obserwacjach uzyskali istotną redukcję głębokości sondowania oraz krwawienia po 

sondowaniu. Autorzy zaobserwowali również statystycznie istotny zysk w położeniu 

przyczepu klinicznego. Średnie wartości PD i CAL spadły z 6,30 ± 1,25 i 7,48 ± 1,75 na 

początku badania do 3,48 ± 1,34 i 4,39 ± 1,67 po 6 miesiącach po stronie kontrolnej i z 6,57 

± 1,56 i 7,61 ± 1,69 do 3,39 ± 1,23 i 4,26 ± 1,81 po 6 miesiącach po stronie badanej 

(p≤0,001). Autorzy nie stwierdzili istotnych statystycznie różnic pomiędzy stronami. 

Porównywalnie do badań własnych zauważalny był istotny spadek parametrów PD i CAL, 

jednak różnice między grupami były tu nieistotne statystycznie, choć liczbowo mniejsze. 

Należy zauważyć, że badanie zostało wykonane na grupie pacjentów cierpiących na 

metaboliczną chorobę, cukrzycę typu II, która jest czynnikiem ryzyka zapalenia przyzębia. 

Ponadto związek cukrzycy z chorobą przyzębia jest dwukierunkowy. Cukrzyca wpływa na 

zasięg i progresję zapalenia przyzębia. Dowody naukowe potwierdzają również, że 

nieprawidłowa kontrola glikemii wiąże się z nasileniem zapalenia w przyzębiu. Z drugiej 

strony jednak kontrola glikemii i przestrzeganie reżimu dietetycznego ułatwia ograniczenie 

zmian w przyzębiu. Co więcej u pacjentów ze współistniejącymi cukrzycą i zapaleniem 

przyzębia obserwuje się więcej powikłań sercowo-naczyniowych niż u pacjentów z cukrzycą 

i przyzębiem zdrowym (100). U pacjentów z cukrzycą zaobserwować można zwiększoną 

stymulację procesów zapalnych. Wyrażone jest to podwyższonymi poziomami cytokin 

prozapalnych tj.: PGE2 i IL-1β w tkankach przyzębia w porównaniu z osobami zdrowymi 

(106). Z drugiej strony odpowiedź zapalna jest niewydolna, gdyż możemy obserwować 

zaburzenia przylegania nautrofili, ich chemotaksji i fagocytozy. Zaburzone zostają procesy 

gojenia. Pojawia się też więcej receptorów dla końcowych produktów zaawansowanej 

glikacji (RAGE), co przekłada się na intensywniejszy rozwój powikłań cukrzycy tj.: choroby 

sercowo-naczyniowe, czy choroby nerek (107-110).  

Narendran i wsp. (111) w badaniu split-mouth na grupie 16 pacjentów z zapaleniem 

przyzębia i kieszonkami ≥5 mm i ≤7 mm w zębach jednokorzeniowych wykazali korzystny 

wpływ zastosowania PRF (L-PRF) na poprawę parametrów PD i CAL po zabiegu SRP w 
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badaniach po 60 i 90 dniach. Autorzy udokumentowali spadek PD po stronie kontrolnej z 

6.18 ± 0.66 do 3.93 ± 1.12  i po stronie badanej z 6.37 ± 0.50 do 3.06 ± 0.77. Różnice między 

stronami okazały się istotne statystycznie. Niestety dużym ograniczeniem badań była 

wielkość próby, gdyż ujęto tu jedynie 32 kieszonki. Co więcej, wkluczono jedynie kieszonki 

przy zębach jednokorzeniowych, podczas gdy uzyskanie porównywalnych wyników przy 

zębach wielokorzeniowych jest zdecydowanie trudniejsze (97). 

Parwani i wsp. (112) w swoich badaniach dotyczących niechirurgicznego zapalenia 

przyzębia zastosowali PRF w stałej postaci. Badania zostały wykonane w modelu split-

mouth. Do badań zakwalifikowano 13 pacjentów z 26 kieszonkami głębokości 5-6mm. U 

wszystkich pacjentów przeprowadzono procedurę SRP. Po zakończeniu procedury 

oczyszczania poddziasłowego po stronie badanej do kieszonek na szwach materacowych 

wprowadzono błony z PRF. W obserwacjach sześciotygodniowych autorzy stwierdzili 

statystycznie lepsze wyniki kliniczne po stronie, gdzie zastosowano PRF w stosynku do 

strony kontrolnej. Doszło do większego zysku CAL (SRP+PRF: 2,69 ± 0,63; SRP: 4,15 ± 

0,69; p=0.001), redukcji PD (SRP+PRF: 2,62 ± 0,65; SRP: 3,85 ± 0,80; p=0.001), i 

mniejszego wzrostu GR (SRP+PRF: 0,46 ± 0,62; SRP: 0,81 ± 0,72; p=0.21). 

Ze schematu wyżej wymienionych badań wyłamuje się również praca Al-Rihaymee i 

wsp. (113). Autorzy wybrali model split-mouth, a w badaniu wzięło udział 14 pacjentów, 

jednak tu po testowej stronie zastosowano PRF w stałej postaci uzyskany poprzez wirowanie 

przez 10min z prędkością 3000rpm. Po trzech miesiącach zaobserwowano poprawę 

parametrów klinicznych zarówno po stronie gdzie zastosowano samo SRP, jak i SRP w 

połączeniu z PRF. Głębokości sondowania po stronie badanej zmniejszyły się z 5,429 ± 0,646  

do 2,107 ± 0,289 , a po stronie kontrolnej z 4,929 ± 0,730 do 3,036 ± 0,535. Co więcej, 

różnice pomiędzy stronami były znamienne statystycznie. Na tej podstawie autorzy 

wywnioskowali, że zastosowanie PRF w dodatku do procedury SRP przyczynia się do 

poprawy parametrów klinicznych (113).  

Znaczna część cytowanych dowodów naukowych potwierdza zasadność zastosowania 

i-PRF w niechirurgicznym leczeniu przyzębia. Znaczna ich część również potwierdza 

znaczenie i-PRF w ograniczaniu procesów zapalnych w przyzębiu. Badania własne zgadzają 

się z cytowanymi badaniami w tym obszarze. Jeden aspekt parametrów periodontologicznych 

może jednak podważać skuteczność i-PRF. W badaniach własnych stwierdzono różnice 

istotne statystycznie pomiędzy grupami w zakresie wskaźnika higieny (PI). Podobne 
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tendencje w różnicach wskaźnika higieny stwierdzi również inni autorzy (112). Nie odnieśli 

się jednak do tego faktu w dysksji. 

Ogólnie przyjmuje się, że istnieje silny związek między higieną jamy ustnej a 

zdrowiem przyzębia. Warto jednak zauważyć, że chociaż istnieje słaby związek między 

poziomem płytki naddziąsłowej a postępem zapalenia przyzębia, wykazano, że bez 

odpowiedniej higieny jamy ustnej wyników leczenia nie da się utrzymać. Jest tak, ponieważ 

płytka naddziąsłowa prowadzi do powstania płytki poddziąsłowej, co z kolei prowadzi do 

nasilenia  zapalenia w przyzębiu. Mając powyższe na uwadze, różnice statystyczne we 

wskaźniku higieny powinny w pierwszej kolejności przełożyć się na podobne różnice we 

wskaźniku krwawienia brzeżnego, który jest powiązany przyczynowo ze wskaźnikiem płytki. 

Dopiero te zmiany prowadziłyby do zmian w wartościach wskaźnika krwawienia po 

sondowaniu. Takiej tendencji jedak w badaniach własnych nie zobserwowano. FM MBI uległ 

redukcji w obu grupach w sposób znamienny statystycznie, jednak pomiędzy grupami takiej 

znamienności nie stwierdzono. Możemy zatem przypuszczać, że różnice statystyczne w FM 

BOP wynikają z przeciwzapalnego działania i-PRF. 

Warto też zauważyć, że pomimo istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami w 

poziomie parametrów klinicznych tj.: FM PI i FM BOP, nie przełożyło się to na znaczącą 

różnicę  w poziomach MMP-8 między grupami. Jeżli zapalenie i poziom płytki miałyby 

wpłynąć na głębokości sondowania, to powinno przełożyć się to również na poziomy MMP8. 

Fakt ten może potwierdzać znaczenie PRF w gojeniu tkanek przyzębia. 

Wszystkie cytowane badania oceniające skuteczność i-PRF wykonywane były w 

modelu split-mouth na grupie pacjentów nie większej niż 26 osób. Badania własne jako 

pierwsze przeprowadzono w modelu dwóch grup równoległych i na znacznie większej grupie 

pacjentów. Oczywiście model typu split-mouth ma swoje zalety. Chyba najistotniejszą jest  

fakt, że każdy pacjent pełni rolę własnej kontroli, w rezultacie usunięta zostaje duża część 

zmienności międzyosobniczej. W przypadku zastosowania tego modelu miejsca u każdego 

pacjenta objętego interwencją powinny być jednakowe. Może to stanowić problem w 

przypadku specjalności stomatologicznych, np jak endodoncja, periodontologia czy 

stomatologia zachowawcza, gdzie bardzo często występują klinicznie istotne różnice 

pomiędzy stronami uzębienia. Ponadto w przypadku stosowania preparatów dokieszonkowo 

należy mieć na uwadze fakt, że mamy do czynienia z ciągłą produkcją płynu, który następnie 
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przedostaje się do jamy ustnej. Nie możemy więc mieć pewności, że preparat podany w 

jednym miejscu w pewnym stopniu nie oddziałuje też innym.  

Warto zauważyć, że tylko w jednej z przedstawionych pracy zdecydowano się na 

oznaczenie parametrów biochemicznych (IL-10, VEGF, TNF-α). Ich stężenia w GCF 

potwierdziły przejście stanu zapalenia w stan gojenia. Badania własne jako pierwsze oceniają 

również poziom MMP-8, jako wskaźnika efektywności leczenia zapalenia przyzębia po 

użyciu i-PRF. Parametry biochemiczne mogą być pomocne w identyfikowaniu jednostek 

chorobowych a także skali ich zaawansowania. Jednym z najbardziej specyficznych dla 

zapalenia przyzębia jest MMP-8. 

Rai i wsp. (114) w badaniu śliny 53 pacjentów oznaczając poziom MMP-8 

stwierdzili, że może on być biomarkerem wczesnego etapu zapaleń w przyzębiu. Poziom 

MMP-8 u pacjentów zdrowych wynosił 95,2±70,2ng/ml, podczas gdy u chorych 428,6±332,4 

ng/ml. Podobnie Gursoy i wsp. (115) oznaczając stężenie MMP-8 w ślinie 230 pacjentów, 

potwierdzili  użyteczność tej metody przy oznaczaniu ryzyka utraty kości wyrostka 

zębodołowego. U zdrowych pacjentów poziom MMP-8 wynosił 318,5±2,039 ng/ml, a u 

pacjentów z chorobą przyzębia 770,8±2,537ng/ml. Gupta i wsp. (116) również badali poziom 

MMP-8 w ślinie u pacjentów cierpiących na zapalenie przyzębia. Poziom MMP-8 u 

pacjentów zdrowych wynosił 190,91±143,89, a u pacjentów ze zmianami w przyzębiu 

348,76±202,1. Redukcję poziomu MMP-8 w ślinie po zabiegu SRP odotowali również Nardi 

i wsp. (117). W grupie pacjentów, u których wykonano SRP średni poziom MMP-8 przed 

zabiegiem wyniosił 82,26±54,41ng/ml. W badaniu kontrolnym po 3 miesiącach został 

zredukowany do 32,33±27,76ng/ml. Powyższe badania ukazują, że poziom MMP-8 jest 

wyraźnie podwyższony u pacjentów z zapaleniem przyzębia, a oznaczenie poziomu tego 

enzymu może pomóc w rozpoznaniu zaawansowania procesu zapalnego w przyzębiu (114, 

115, 116). Jednak oznaczanie go w ślinie świadczyć może o procesie uogólnionym. Nie 

możemy wykluczyć wpływu chorób ogólnoustrojowych na skład śliny, a co za tym idzie na 

wyniki diagnostyki periodontologicznej (29). Jeżeli marker ten trzeba wykorzystać do 

monitorowania miejscowego procesu zapalnego, należy oznaczać poziomu MMP-8 w płynie 

szczeliny dziąsłowej (GCF).  

Arias-Bujada i wsp. (28) w metaanalizie biomarkerów molekularnych w GCF opisali 

MMP-8 jako przewidywalną metodę monitorowania zmian zapalnych w przyzębiu. Czułość 

tego parametru mieściła się na poziomie 76,7%, a swoistość na poziomie 92%. Autorzy 

uznali go za najbardziej użyteczny klinicznie i skuteczny parametr w diagnostyce przyzębia u 

osób ogólnie zdrowych, niezależnie od tego czy pacjenci są palaczami tytoniu. Zmniejszenie 
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poziomu MMP-8 świadczy o redukcji stanu zapalnego w tkankach przyzębia i zahamowaniu 

destrukcji macierzy pozakomórkowej (30). Ten artykuł przeglądowy potwierdza zasadność 

oznaczenia MMP-8 w badaniu GCF, co również potwierdzają wyniki oznaczeń badaniach 

własnych. Przed zabiegiem u pacjentów w obu grupach poziom MMP-8 w GCF był wyższy. 

W grupie badanej wynosił 23,53±20,95ng/ml, a w kontrolnej 27,74±21,21ng/ml. Po 3 

miesiącach uzyskano wyniki odpowiednio na poziomie 9,45±17,07ng/ml oraz 

9,118±9,72ng/ml. Spadek parametru w obu grupach był istotny statystycznie, natomiast nie 

wykazana została istotna statystycznie różnica między grupami. Mäntylä (118) w badaniu 

dotyczącym oznaczania poziomu MMP-8 w GCF testem immunofluorometrycznym do 

zastosowania w gabinecie (chair-side), oznaczyła u osób zdrowych MMP-8 na poziomie 

100±65ng/ml, u osób z zapaleniem dziąseł 470±395ng/ml, a u chorych na zapalenie 

przyzębia 1850±1735ng/ml. W grupie chorych z periodontitis w badaniu kontrolnym po SRP 

powtórzono test, poziom kolagenazy spadł do 970±875ng/ml. Podobnie parametry kliniczne 

PD i CAL u pacjentów z zapaleniem przyzębia uległy zmniejszeniu kolejno z 6,9±1,0mm i 

6,1±2,8mm do 4,0±1,9mm i 4,8±2,6mm. W kolejnym swoim badaniu autorzy (117) 

porównując poziom MMP-8 w GCF u pacjentów palących i niepalących przed SRP oraz po 

terapii stwierdzli istotny spadek poziomu MMP-8 tylko w grupie osób niepalących. Tu 

poziom enzymu zmalał z 3997±3126ng/ml do 2076±2140ng/ml (p<0,000). W grupie palaczy 

poziomy MMP-8 były większe przed i po zabiegu w stosunku do grupy osób niepalących. 

Redukcja wynosiła z 1268±2126ng/ml do 975±1171ng/ml i nie stwierdzono tu istotności 

statystycznej (119).  Literatura nie dostarcza nam zbyt wielu informacji na temat zmian w 

poziomie MMP-8 po zastosowaniu PRF. Według naszej wiedzy nie ma doniesień naukowych 

oceniających MMP-8 po niechirurgicznym leczeniu przyzębia w połączeniu z PRF. Eren i 

wsp. (120) dokonali oceny poziomu MMP-8, TIMP-1 (inhibitor tkankowy metaloprotezinaz-

1) i IL-1ß w płynie szczliny dziąsłowej po zabiegu pokrycia pojedynczych recesji. W grupie 

badanej zastosowano PRF, natomiast w kontrolnej CTG. W badaniu po 10 dniach poziom 

MMP-8 był znacząco niższy w grupie pacjentów, u których zastosowano PRF w porównaniu 

z grupą kontrolną (p<0,05).W badaniu po 1, 3 i 6 miesiącach nie stwierdzono różnic 

statystycznych pomiędzy grupami. Zaprezentowane wyniki ukazały, że PRF mogą promować 

wczesne gojenie przez zwiększanie poziomu TIMP-1 i redukcję poziomu MMP-8 i IL-1ß. 

Tendencja zmian poziomu MMP-8 w cytowanych badaniach jest podobna do odnotowanej w 

badaniach własnych. Analiza ukazała istotną statystycznie redukcję poziomu enzymu w obu 

grupach i choć liczbowo spadek ten był większy w grupie badanej, w której zastosowano 



69 
 

PRF (z 23,53±20,95 do 4,05±5,00), to w porównaniu do grupy kontrolnej (z 27,74±21,21 do 

10,85±16,01) różnice te nie osiągnęły znamienności statystycznej.  

 

Patogeny przyzębia wyzwalają odpowiedź immunologiczną gospodarza, która 

powoduje niszczenie przyzębia poprzez promowanie uwalniania różnych mediatorów stanu 

zapalnego i cytokin w tkankach przyzębia. Sprawne rozpoczęcie fazy regeneracji po 

ustąpieniu fazy prozapalnej jest kluczowe dla ograniczenia uszkodzenia tkanek, a jej 

rozregulowanie może uniemożliwić naprawę struktur przyzębia (94). Gojenie tkanek 

przyzębia po leczeniu periodontologicznym zależy od rekrutacji wymaganych typów 

komórek i obecności odpowiednich mediatorów niezbędnych do stymulacji komórek 

naprawczych. Pierwsze dwa tygodnie są czasem krytycznym dla gojenia nabłonka (121). 

Czynniki wzrostu i liczne mediatory uwalniane z sieci fibrynowej PRF przyczyniają się do 

procesu gojenia w przyzębiu poprzez regulację głównych szlaków syntezy kolagenu i 

naprawy tkanek (122). Wyniki uzyskane przez Gizem Torumtay Cin i wsp. (94) potwierdziły 

korzystny wpływ i-PRF na procesy gojenia w przyzębiu. Podanie i-PRF zwiększyło poziom 

VEGF i IL-10 oraz spowodowało obniżenie poziomu TNF-α w GCF,  co przełożyło się na 

ograniczenie procesu zapalnego i indukowanie fazy naprawy w tkankach. Doniesienia 

naukowe potwierdzają wpływ PRF na stymulację angiogenezy, proliferacji, migracji, adhezji 

i różnicowania wielu komórek, a także aktywację sygnalizacji komórkowej. Co więcej 

potwierdzono zdolność PRF do ograniczania zapalenia, supresji osteoklastogenezy i 

zwiększenia ekspresji wielu czynników wzrostu w komórkach mezenchymalnych (56,123). 

Prace opublikowane w ostatnim czasie udokumentowały także wpływ i-PRF na polaryzację 

makrofagów z fenotypu pro-zapalnego M1 do fenotypu przeciw-zapalnego M2, a co za tym 

idzie potwierdziły zdolność i-PRF do ograniczania stanu zapalnego nie tylko w szlaku 

cytokinowym (124). 

W literaturze pojawiły się także doniesienia o działaniu przeciwbakteryjnym i-PRF. 

Pham i wsp. (125) w badaniu in vitro na próbkach pobranych od 60 pacjentów (20 pacjentów  

zdrowych, 20 z zapaleniem dziąseł i 20 z zapaleniem przyzębia) wykazali zdolność A-PRF+ i 

i-PRF do inhibicji tworzenia biofilmu. Badanie prowadzone było przez 48h i cały czas 

wykazywało aktywność preparatów bogatopłytkowych. Badania wykazały, że najbardziej 

skuteczny przeciw bakteriom Aggregatibacter actinomycetemcomitans był i-PRF pobrany od 

osób z zapaleniem przyzębia (125). Następnie ci sami autorzy zastosowali ten sam model 

badań, by sprawdzić działanie preparatów bogatopłytkowych w stosunku do Porphyromonas 

gingivalis (126). Tu również i-PRF wykazało się największą aktywności przeciwbakteryjną. 
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Kour i wsp. (127) porównywali działanie przeciwbakteryjne trzech koncentratów 

bogatopłytkowych: PRP, PRF i i-PRF. Wyniki badań ukazały, że i-PRF wykazywał 

największą strefę inhibicji w stosunku do P.g., natomiast PRP w stosunku do A.a. 

 

Ograniczenia 

Niewątpliwym ograniczeniem badań własnych jest wielkość badanej grupy. Zasadne 

byłoby przeprowadzenie podobnego badania na znacznie większej liczbie pacjentów, jednak 

z powodu ograniczeń finansowych, jak i czasowych nie było to możliwe. Pierwotne plany 

zakładały również zbadanie materiału biologicznego w kontekście zmian innych 

biomarkerów zapalenia w przyzębiu, aczkolwiek możliwości finansowe i organizacyjne były 

ograniczone. Warte rozważenia byłoby również rozszerzenie badań o grupę pacjentów 

palących. Problem palenia wśród pacjentów z zapaleniem przyzębia jest dość powszechny, a 

my klinicyści wciąż nie jesteśmy w stanie w efektywny sposób nakłonić naszych pacjentów 

do rzucenia nałogu. Mając na uwadze wpływ palenia na stan przyzębia i zaburzenia gojenia, 

zasadne wydaje się być poszukiwanie sposobów na skuteczne ograniczanie jego skutków. 

Dodatkowym aspektem jest brak placebo w badaniu – pacjenci świadomi bycia w grupie 

kontrolnej mogli czuć mniejszą dyscyplinę, a tym samym być mniej zmotywowani do 

postępowania zgodnie z zaleceniami w zakresie utrzymania idealnej higieny jamy ustnej. 

Potencjalnie jest to wytłumaczenim istotnych statystycznie różnic w wartościach FM PI 

pomiędzy grupami. Skuteczne zastosowanie placebo wymagałoby pobrania krwi od każdego 

pacjenta z grupy kontrolnej. Ze względu na to, że pobrany materiał należałoby zutylizować, 

narażając pacjenta na postępowanie nie dające korzyści od takiej procedury odstąpiono. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



71 
 

Wnioski 

 

 

1. Zabieg usunięcia kamienia z wygładzeniem powierzchni korzeni wpływa korzystnie na 

status periodontologiczny pacjentów z zapaleniem przyzębia. 

 

 

2. Zastosowanie i-PRF po zabiegach usunięcia kamienia z wygładzeniem powierzchni 

korzeni może prowadzić do dodatkowej poprawy periodontologicznych parametrów 

klinicznych.  

 

 

3. Zabieg usunięcia kamienia z wygładzeniem powierzchni korzeni wpływa na redukcję 

poziomu metaloproteinazy macierzy pozakomórkowej 8 w płynie kieszonki pacjentów z 

zapaleniem przyzębia. 

 

 

4. Dodatkowe zastosowanie i-PRF po zabiegach usunięcia kamienia z wygładzeniem 

powierzchni korzeni nie powoduje dodatkowej redukcji poziomu metaloproteinazy macierzy 

pozakomórkowej 8 w płynie kieszonki pacjentów z zapaleniem przyzębia. 
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