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Streszczenie

Wstep. Biatko C-reaktywne (CRP — C-reactive pro-
tein) nalezy do pozytywnych biatek ostrej fazy i jest
jednym z najczulszych biomarkerow reakcji zapalnej.
Celem badan byta ocena stezenia biatka CRP w suro-
wicy krwi u chorych na cukrzyce typu 2 ze stomatopatiq
protetyczng powiklang infekcjqg grzybiczq oraz ocena
zaleznosci pomigdzy stezeniem CRP a odsetkiem hemo-
globiny glikowanej (HbAIc).

Materiat i metody. Badaniami objeto grupe 110 cho-
rych (63 kobiety i 47 mezczyzn), Srednia wieku 63,2+10,5
na cukrzyce typu 2 z objawami stomatopatii protetycz-
nej powiktanej infekcjq grzybiczq, oraz 20 chorych (12
kobiet i 8 mezczyzn), srednia wieku 65,8+12,9 z cukrzy-
cq typu 2 ze zdrowg blong sluzowq jamy ustnej. Gru-
pe kontrolng stanowilo 20 zdrowych osob, dobranych
pod wzgledem wieku do grup badanych. Badanie mi-
krobiologiczne przeprowadzono metodq posiewu i ho-
dowli, identyfikacje drobnoustrojow przeprowadzono z
uzyciem testu ID 32C (bioMerieux SA, Marcy-I’Etoile,
France) oraz testu filamentacji. Krew do badan pobie-
rano z zyly zgiecia tokciowego. Stezenie CRP oceniano
w surowicy krwi metodg immunoelektroforezy rakiet-
kowej wedtug Laurella. Poziom HbAlc oznaczano me-

Summary

Introduction. C-reactive protein (CRP) is an acute-
phase protein found in the blood. The CRP level rises in
response to inflammation.

Aim of the study. To assess the concentration of C-
reactive protein in patients with type 2 diabetes mellitus
(T2DM) and Candida-associated denture stomatitis, as
well as to investigate the relationship between CRP con-
centrations and glycated haemoglobin (HbAIc) levels.

Material and methods. The study involved 110
T2DM patients (63 women and 47 men) with Candida-
associated denture stomatitis, and 20 patients (12 wom-
en and 8 men) with T2DM and healthy oral mucosa.
Serum CRP concentrations were determined by rocket
immunoelectrophoresis according to Laurell. Glycemic
control was evaluated by measuring HbAlIc levels us-
ing high-performance liquid chromatography together
with the Variant Hemoglobin Alc Program (Bio-Rad
Laboratories, Hercules CA, USA)

Results. The mean duration of diabetes was 10.6 +
5.1 years, and mean HbAlc levels in T2DM subjects
were 8.6 + 1.93%. Patients with T2DM had significantly
elevated mean levels of CRP in comparison to patients
with normal glucose metabolism (6.12 £ 2.86 vs. 2.57
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todg chromatografii cieczowej (Bio-Rad Laboratories,
Hercules CA, USA).

Wyniki. U chorych na cukrzyce Sredni czas trwa-
nia klinicznie jawnej cukrzycy wynosit 10,6+5,1 lat, a
sredni poziom HbAIc wynosit 8,6+1,9%. Stwierdzono
znamiennie wyzsze stezenie CRP w surowicy krwi cho-
rych na cukrzyce typu 2 w porownaniu z grupg osob
zdrowych (odpowiednio. 6,12+2,86 vs 2,57+0,96 mg/l,
p<0,05). W grupie chorych na cukrzyce najwyzsze
wartosci tego parametru uzyskano u chorych z typem
11 stomatopatii, (8,39+2,70 mg/l). Stwierdzono dodat-
niq korelacje pomiedzy stezeniem CRP a glikemig na
czezo (rg=0,517, p<0,001) oraz wartosciami HbAIc
(r¢=0,572, p<0,001).

Whioski. W stomatopatii protetycznej powiklanej in-
fekcjq grzybiczq u chorych na cukrzyce typu 2 wzrasta
stezenie CRP w surowicy krwi oraz wystepuje dodatnia
korelacja miedzy stezeniem CRP a odsetkiem HbAlc.
Biatko C-reaktywne moze by¢ nieswoistym wyktadni-
kiem toczqcej sie reakcji zapalnej u chorych na cukrzy-

ce typu 2.

+ 0.96 mg/l, p<0.05). The highest levels were observed
in diabetics with type Il denture stomatitis (8.39 + 2.70
mg/l). A positive correlation was found between the
concentrations CRP, and fasting plasma glucose levels
(S = 0.517, p<0.001) and HbAlc levels (rS = 0.572,
p<0.001).

Conclusions. CRP serum concentrations were el-
evated in type 2 diabetic patients with Candida-as-
sociated denture stomatitis and a positive correlation
between CRP concentrations and HbAIc levels was ob-
served in this cohort. C-reactive protein concentrations
can be used as a non-specific indicator of the on-going
inflammation in patients with type 2 diabetes.

Wstep

Cukrzyca typu 2 jest najczgstszym typem cu-
krzycy, stanowi 90% wszystkich przypadkow za-
burzen gospodarki weglowodanowej. Szacuje sie,
ze w Polsce na cukrzyce typu 2 choruje okoto 2
milionéw o0s6b. Swiatowa Organizacja Zdrowia
przewiduje, ze do roku 2025 liczba chorych na cu-
krzyce wzrosnie do 5,4%, a w populacji 0os6b mig-
dzy 65 a 74 rokiem zycia nawet do 25% (1, 2, 3).
Stomatopatie protetyczne powiktane infekcjg grzy-
bicza nalezg do przewlektych powiktan cukrzy-
cy typu 2, stwierdzanych u okoto 58% pacjentdw,
uzytkownikoéw protez catkowitych (4, 5).

W ostatnich latach coraz wigksze znaczenie w
rozwoju przewlektych powiktan cukrzycy przypi-
suje si¢ procesowi zapalnemu, w trakcie ktorego
dochodzi do uruchomienia zespotu mechanizméw
obronnych, okreslanych jako odpowiedz ostrej fazy
(6, 7). Synteza biatek ostrej fazy zachodzi gtownie
w watrobie, cho¢ ekspresje ich genow stwierdzono
tez w innych narzadach 1 tkankach (fagocyty krwi
obwodowej, nerki, grasica, mézg, ptuca) (8,9). Rola
biatek ostrej fazy polega na ograniczaniu proce-
sow destrukcyjnych oraz stymulowaniu procesow
odtworczych 1 naprawczych w celu przywrocenia

homeostazy ustroju (9, 10). Sg one grupg niejedno-
lita pod wzgledem funkcji biologicznych i charak-
teru zmian st¢zen w przebiegu reakcji ostrej fazy.
Szczegblng pozycje wsrod biatek ostrej fazy zajmu-
je biatko C-reaktywne (CRP, C-reactive protein),
ktore jest czutym 1 powtarzalnym markerem stanu
zapalnego (11, 12). Syntetyzowane jest glownie w
watrobie w odpowiedzi na dziatanie cytokin pro-
zapalnych, interleukiny-1p (IL-1p, interleukin-1p),
czynnika martwicy guza TNFa (fumour necrosis
factor) 1interleukiny-6 (IL-6, interleukin-6) (13, 14,
15). Stezenie CRP w przebiegu zapalenia lub proce-
su martwiczego szybko wzrasta, co pozwala na wy-
korzystanie go jako markera proceséw zapalnych.
Kroétki okres pottrwania CRP, wynoszacy $rednio 6
godzin, sprawia, ze stezenie zalezy gtownie od jego
syntezy 1 szybko maleje po ustaniu czynnika spraw-
czego (13,16). Nieznacznie podwyzszone warto-
sci CRP, oznaczane bardzo czulg metodg (hs CRP,
high-sensitivity CRP), wskazuja na toczacy si¢ w
$cianie naczyniowej proces zapalany (11, 16).
Najwigksze zmiany stezenia CRP we krwi wy-
stepuja w zakazeniach bakteriami Gram-ujemnymi
prowadzacymi do sepsy, zakazenia wywotane bak-
teriami Gram-dodatnimi oraz grzybami chorobo-
tworczymi powoduja mniejszy wzrost CRP (17,
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18). Podwyzszenie poziomu CRP wykazano w za-
awansowanych postaciach zapalenia przyzebia,
co potwierdzono prowadzac badania doswiad-
czalne na zwierzg¢tach. Podanie dozylne bakterii
Porphyromonas gingivalis znaczaco nasila zmia-
ny zapalne w naczyniach jak réwniez powoduje
podwyzszenie poziomu CRP oraz IL-6 w surowicy
krwi (18, 19, 20, 21, 22).

Wobec powyzszych faktow interesujaca wydaje
si¢ ocena st¢zenia CRP w grupie chorych na stoma-
topatie protetyczng powiktang infekcjg grzybicza.

Celem badania byla ocena stgzenia biatka CRP
w surowicy krwi u chorych na cukrzyce typu 2 z
objawami stomatopatii protetycznej powiktanej in-
fekcja grzybicza (SPIG) oraz ocena zalezno$ci po-
miedzy stezeniem CRP a wartoscig hemoglobiny
glikowanej (HbAlc, glycated hemoglobin), glike-
mig na czczo oraz typem SPIG.

Material i metody

Badaniami objeto grupe 110 chorych (63 kobiety
147 mezczyzn), Srednia wieku 63,2 + 10,5 lat, ho-
spitalizowanych w Klinice Chorob Wewnetrznych i
Diabetologii Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu
z powodu cukrzycy typu 2. U chorych, uzytkowni-
koéw protez catkowitych stwierdzono objawy SPIG
powiktanej infekcja grzybicza. Do badan nie kwa-
lifikowano chorych z niedokrwisto$cia, niewydol-
noscig nerek, zaburzeniami czynno$ci watroby, za-
burzeniami czynno$ci gruczotu tarczowego oraz
tych, ktoérzy w ciggu szesciu miesigcy przed wyko-
nywanym badaniem stosowali leki z grupy antybio-
tykow, sterydoéw lub lekoéw immunosupresyjnych.
Wsrod badanych nie byto rowniez chorych z grupy
tzw. wysokiego ryzyka choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego. Zbadano rowniez grupg 20 chorych
na cukrzyce typu 2 (12 kobiet 1 8 me¢zczyzn), $red-
nia wieku 65,8 £ 12,9 lat, u ktérych nie stwierdzo-
no zmian zapalnych w obrebie btony $luzowej ja-
my ustnej. Grupg¢ kontrolng stanowito 20 zdrowych
ochotnikow (11 kobiet 19 mezczyzn), Srednia wieku
59,2 +£9,9 lat. Wszystkie osoby biorgce udziat w ba-
daniu zostaty poinformowane o jego celu i wyrazity
na nie zgode. Projekt badawczy otrzymat akcepta-
cje Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego
w Poznaniu.

Przeprowadzono badanie kliniczne jamy ustnej,

oceniajac stan kliniczny btony §luzowej, stwierdza-
jac nasilenie zmian chorobowych wedlug klasyfi-
kacji Newtona (23).

Badanie mikrobiologiczne wykonano metoda po-
siewu 1 hodowli. Wymaz pobierany z blony $luzo-
wej jamy ustnej objetej procesem zapalnym, ktory
pobierano przed spozyciem pierwszego dziennego
positku. Wymaz posiewano na podtoze Sabourauda
z dodatkiem gentamycyny i chloramfenikolu (bio-
Merieux SA, Marcy-1’Etoile, France). Identyfikacje
wyizolowanych szczepow grzybow przeprowadzo-
no przy uzyciu asymilacyjnego testu ID 32C (bio-
Merieux SA) oraz testu filamentacji.

Biatko C-reaktywne oceniano w surowicy za
pomoca wysoce czulej metody immunoturbidy-
metrycznej firmy Olympus, z uzyciem przeciw-
ciat optaszczonych na lateksie skierowanych prze-
ciwko ludzkiemu CRP. Czulo$¢ testu wynosita
0,05 mg/l. U chorych oznaczano réwniez HbAlc,
stosujac metode wysokosprawnej chromatografii
cieczowe] (HPLC, high-performance liquid chro-
matography) (Bio-Rad Laboratories, Hercules CA,
USA).

Obliczenia statystyczne wykonano przy po-
mocy programu komputerowego Statistica firmy
Statsoft. Normalno$¢ rozktadu oceniono za pomoca
testu Shapiro-Wilka. Analizg statystyczng uzyska-
nych wynikow przeprowadzono testem #-Studenta,
wspotzaleznos¢ cech oceniono za pomocg wspot-
czynnika korelacji Spearmana (r,). Wyniki przed-
stawiono jako warto$ci $rednie + odchylenie stan-
dardowe (SD). Za znamiennie statystycznie przy-
jeto wartosci p<0,05.

Wyniki

W grupie chorych na cukrzycg typu 2 $redni czas
trwania jawnej klinicznie cukrzycy wynosit 10,6 +
5,1 lat. Srednia warto$¢ HbA I ¢ u tych chorych wy-
nosita 8,6 + 1,9%. Charakterystyke kliniczng bada-
nych chorych przedstawiono w tabeli .

Izolowano tacznie 120 szczepow grzybow ro-
dzaju Candida nastepujacych gatunkéw: Candida
albicans (n=73; 60,8%), Candida glabrata (n=23;
19,2%), Candida tropicalis (n=10; 8,3%), Candida
parapsilosis (n=9; 7,5%) oraz Candida dublinien-
sis (n=5; 4,2%).

Stwierdzono znamiennie wyzsze stezenie CRP w
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Tabela I.Charakterystyka kliniczna grupy badanej (chorzy na cukrzyce typu 2 ze SPIG) oraz grupy kontrol-

nej A (chorzy na cukrzyce typu 2) i B (osoby zdrowe)

Grupa badana Grupa kontrolna A Grupa kontrolna B
Liczba badanych 110 20 20
Wiek (lata + SD) 63,2+10,5 65,8+12,9 59,249,9
Ple¢ (kobiety/mezczyzni) 63/47 12/8 11/9
Czas trwania cukrzycy (lata) 10,6+5,1 9,6+4,6 -
HbAlc (%) 8,6x1,9 8,1+2,1 3,9+0,4
Glikemia na czczo (mmol/l) 8,76+1,49 8,21+2,1 4,8+0,9
CRP (mg/1) 7,31£2,79 6,12+2,86 2,57+0,96
Typ I SPIG 4,42+1,07 - -
Typ II SPIG 8,39+2,70 - -
Typ 111 SPIG 4,93+1,15 - -
Czas uzytkowania protez (lata) 5,3+2,4 7,1+£3,1 5,9+2,1
Uzytkowanie protez w nocy (tak) 62 13 11
Dane sg przedstawione jako warto$ci Srednie + odchylenie standardowe (SD).
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Ryc. 1. Stezenie CRP w surowicy krwi u chorych na cu-
krzyce typu 2 ze SPIG i w grupach kontrolnych — cho-
rych na cukrzyce typu 2 oraz 0sob zdrowych, wartosci

SrednietSD, (p<0,05).

surowicy chorych na cukrzyce typu 2 w porownaniu
z grupa osob zdrowych (odpowiednio: 6,12 + 2,86
vs 2,57 £ 0,96 mg/1, p<0,05). Stezenie CRP u cho-
rych na cukrzyce typu 2 ze wspolistniejacg SPIG
wynosito 7,31 + 2,79 mg/l, (ryc. 1).

Wsrod chorych z objawami SPIG najwyzsze war-
tosci stezenia CRP wystepowaty w typie 11, Srednia
wartos¢ wynosita 8,39 2,70 mg/1, u chorych z ty-

Ryc. 2. Stezenie CRP w surowicy krwi u chorych na cu-
krzyce typu 2 z roznym typem SPIG, wartosci Srednie-
+SD, (p<0,05).

pem III oraz I §rednia wartos¢ stezenia CRP wyno-
sita odpowiednio 4,93 £+ 1,15 mg/l oraz 4,42 + 1,07
mg/l (ryc. 2).

Stwierdzono istotng dodatnig korelacj¢ pomig-
dzy stezeniem w surowicy CRP a glikemig na czczo
(rg=0,517, p<0,001), (ryc. 3) oraz miedzy steze-
niem CRP a odsetkiem HbAlc (rg=0,572, p<0,001),
(ryc. 4).
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Ryc. 3. Zaleznos¢ miedzy stezeniem CRP w surowicy
krwi a glikemiq na czczo (r=0,517, p<0,001).

Dyskusja

W przeprowadzonych badaniach u chorych na
cukrzyce typu 2 obserwowano wzrost stezenia w
surowicy CRP, co zgodne jest z doniesieniami in-
nych autorow (12, 24, 25, 26). Najwyzsze wartosci
CRP obserwowano u chorych z dlugim wywiadem
choroby i obecnoscig przewlektych powiktan scho-
rzenia (25, 26, 27). W grupie chorych na cukrzy-
ce typu 1 byto to jedyne biatko ostrej fazy, ktorego
stezenie w surowicy wzrastalo, nie obserwowano
wzrostu st¢zenia innych biatek ostrej fazy, takich
jak kwasna al glikoproteina, 1 al antychymotryp-
syna, ceruloplazmina i a2 makroglobulina (25).
Klipatrick 1 wsp. (28) wykazali, ze czynnikiem de-
terminujacym podwyzszenie stezenia CRP u cho-
rych na cukrzyce jest wiek, pte¢ zenska, wskaznik
masy ciata oraz warto§¢ HbAlc. Wiadomo dotych-
czas, ze hiperglikemia indukuje szereg procesow
biochemicznych, prowadzacych do uszkodzenia
sroédbtonka, aktywacji komoérek zapalnych, uwol-
nienia aktywnych rodnikéw tlenowych, proteaz i
cytokin (7, 15, 25). Efektem dziatania cytokin jest
mi¢dzy innymi produkcja bialek ostrej fazy.

Miarg wyrownania cukrzycy w aspekcie dlugo-
terminowym jest oznaczanie st¢zenia hemoglobi-
ny glikowanej. Liczne badania wskazuja na istotng
zalezno$¢ pomigdzy parametrami wyrdwnania me-
tabolicznego cukrzycy a rozwojem przewleklych
powiktan o charakterze mikroangiopatii i makro-
angiopatii (16, 25, 27). Nasze badania wskazujg na
istotng dodatnig korelacj¢ migdzy stezeniem CRP

Ryc. 4. Zaleznos¢ miedzy stezeniem CRP w surowicy
krwi a odsetkiem HbAlc (r=0,572, p<0,001).

a wartosciami HbA 1c w grupie chorych na cukrzy-
c¢ typu 2, co potwierdzaja wczesniejsze badania
innych autoréw (6, 26). Stwierdzono réwniez do-
datnig korelacje miedzy stezeniem CRP a glikemig
na czczo. W warunkach hiperglikemii dochodzi do
nasilenia nieenzymatycznej glikozylacji (glikacji)
biatek, zarowno btonowych jak 1 wydzielniczych,
stad odsetek HbA 1c oraz glikozylacja innych pro-
tein w btonach podstawnych komorek w przebie-
gu cukrzycy jest rowniez podwyzszony (29, 30).
W konsekwencji prowadzi to do powstania konco-
wych produktow glikozylacji biatek (AGEs, advan-
ced glycation end products) (15, 24). W regulacji
syntezy jak i glikozylacji tych bialek uczestnicza
cytokiny, a ich wzajemne relacje okresla si¢ mia-
nem sieci cytokinowej. Udowodniony zostat wptyw
IL-6, transformujacego czynnika wzrostu 3 i TNFa
na syntez¢ i glikozylacje CRP oraz innych biatek
ostrej fazy (7, 15, 22, 24).

W pracy wykazano podwyzszenie poziomu CRP
u chorych ze SPIG. Wartosci CRP ksztattowaty
si¢ odmiennie w grupach pacjentow z roznym ty-
pem stomatopatii, najwyzsze wartosci obserwowa-
no dla typu II schorzenia. Wykazano, ze u chorych
ze stomatopatig dochodzi do podwyzszenia pozio-
mu innego markera ostrej fazy, a-1 antyantytrypsy-
ny (AAT), najwyzszy poziom AAT obserwowoano
rowniez w surowicy krwi chorych z typem II SPIG
(31). Wczesniejsze badania autorow wykazaly, iz
typ II stomatopatii wystepuje najczgsciej u chorych
na cukrzyce typu 2 (5). Wykazano réwniez, ze po-
ziom HbAlc u chorych z typem II SPIG jest istot-
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nie wyzszy w porownaniu z typem I i III (4). Typ
II stomatopatii charakteryzuje si¢ rozlanym rumie-
niem zapalnym, ktéry obejmuje btong $luzowg ca-
tego podtoza protetycznego. Czgsto wystepuje w
formie zapalenia o charakterze ostrym, dominuja-
cym objawem podmiotowym jest pieczenie blony
$luzowej jamy ustnej (4, 5). Przewlekle powiktania
cukrzycy dotyczg wszystkich tkanek 1 narzadow, w
tym rowniez naczyn btony §luzowej podioza pro-
tetycznego, co czyni ja bardziej podatng na dziata-
nie urazowego czynnika mechanicznego ze strony
protezy, prowadzac do krwawien 1 przyczyniajac
si¢ do utrudnienia w gojeniu powstalych uszkodzen
(4, 5, 21). Opisano, iz w naczyniach skory 1 bton
sluzowych w przebiegu cukrzycy mozna stwierdzi¢
zmiany polegajace na odktadaniu si¢ w blonie pod-
stawnej substancji glikoproteinowych oraz na roz-
plemie srédblonkow okreslanych jako microangio-
pathia diabeticorum (15).

Stomatopatia protetyczna jest procesem zapal-
nym blony §luzowej podloza protetycznego o roz-
nym nasileniu i ztozonej etiologii z dominujagcym
udzialem urazu mechanicznego ze strony protezy
oraz infekcji grzybiczej (32, 33, 34, 35). We wcze-
$niejszych badaniach autorzy stwierdzili wspotist-
nienie infekcji grzybiczej we wszystkich przypad-
kach SP w grupie 110 chorych na cukrzyce typu 2
(4, 5). Czynnikami etiologicznymi infekcji grzybi-
czej w przebiegu SPIG sg najczesciej grzyby rodza-
ju Candida, gtéwnie gatunku C. albicans. W ostat-
nich latach obserwuje si¢ wzrost zakazen spowo-
dowanych innymi gatunkami grzybow, szczegolnie
czesto stwierdza si¢ infekcje wywotane gatunkami
C. glabrata, C. tropicalis, C. parapsilosis a u cho-
rych na cukrzyce C. dubliniensis (4, 36, 37, 38).

Badania ostatnich lat dowiodty, iz komorki
Candida albicans posiadaja unikalng strukture,
ktéra w warunkach hiperglikemicznych wzmaga
zjadliwo$¢ tych szczepow. Wykazano bowiem, ze
na powierzchni komorki Candida albicans znajdu-
ja si¢ antygeny biatkowe podobne do receptorow
C; dopehniacza, znajdujacych si¢ na fagocytach
ssakéw (10). W $rodowisku hiperglikemicznym
dochodzi do 4-6 krotnego wzrostu ekspresji tych
biatek (10). Opisane powyzej zaburzenia mecha-
nizmow odpornosci miejscowej oraz odpowiedzi
immunologicznej, zwlaszcza typu komorkowego
thumaczy¢ mogg sktonnos$¢ chorych na cukrzyce do

infekcji grzybiczych, w tym réwniez SPIG.

Uzyskane wyniki potwierdzja wczesniejsze su-
gestie o Scistym zwigzku pomiedzy hiperglikemia,
procesem zapalnym, a rozwojem naczyniowych
powiktan cukrzycy. Czynnikiem ograniczajagcym
warto$¢ kliniczng badan moze by¢ retrospektywny
charakter obserwacji. Dalsze badania, zwlaszcza o
charakterze prospektywnym pozwolg okresli¢ przy-
datno$¢ CRP jako markera reakcji zapalnej SPIG u
chorych na cukrzyce typu 2.

Whioski

1. W stomatopatii protetycznej powiktanej in-
fekcja grzybicza u chorych na cukrzyce typu 2
wzrasta stezenie CRP w surowicy krwi oraz wy-
stepuje dodatnia korelacja miedzy stezeniem CRP
a odsetkiem HbAlc.

2.  Biatko C-reaktywne moze by¢ nieswoistym
wykladnikiem toczacej si¢ reakcji zapalnej u cho-
rych na cukrzyce typu 2.

PiSmiennictwo

1. Moore P. A., Zgibor J. C., Dasanayake A. P.:
Diabetes: a growing epidemic of all ages, J. Am.
Dent. Assoc., 2005, 134, 11-15.

2. Shaw J. E., Sicree R. A., Zimmet P. Z.: Global es-
timates of the prevalence of diabetes for 2010 and
2030. Diab. Res. Clin. Pract., 2010, 87, 4-14.

3. Wierusz-Wysocka B.: Diabetes problems in elderly
patients. Pol. Arch. Med. Wewn., 2001, 105, 295-
-298.

4. Dorocka-Bobkowska B., Zozulinska-Ziotkiewicz
D., Wierusz-Wysocka B., Hedzelek W., Szumalta-
Kgkol A., Budtz-Jorgensen E.: Candida-associated
denture stomatitis in type 2 diabetes mellitus. Diab.
Res. Clin. Pract., 2010, 90, 3, 81-86.

5. Dorocka-Bobkowska B., Budtz-Jorgensen E., Wioch
S.: Non-insulin-dependent diabetes mellitus as risk
factor for denture stomatitis. J. Oral Pathol. Med.,
1996, 25, 411-415.

6. Fukuhara M., Matsumura K., Wakisaka M., Takata
Y, Sonoki K., Fujisawa K., Ansai T, Akifusa S.,
Fujii K., lida M., Takehara T.: Hyperglycemia pro-
motes microinflammation as evaluated by C-reac-
tive protein in the very elderly. Intern. Med., 2007,
46, 5, 207-212.

10

PROTETYKA STOMATOLOGICZNA, 2011, LXI, 1



Stomatopatie protetyczne

10.

I1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Zozulinska D., Wierusz-Wysocka B.: Rola zapale-
nia w patogenezie przewlektych powiktan cukrzy-
cy. Diabet. Pol., 2004, 11, 4, 264-267.
Pisarczyk-Wiza D., Zozulinska D., Majchrzak A.,
Sobieska M., Wiktorowicz K., Wierusz-Wysocka B.:
Ocena wybranych biatek ostrej fazy u otytych cho-
rych na cukrzyce typu 2. Diab. Dosw. Klin., 2002,
2, 6,455-460.

Pradhan A. D., Manson J. E., Rifai N., Buring J. E.,
Ridker P. M.: C-reactive protein, interleukin 6, and
risk of developing type 2 diabetes mellitus. JAMA
2001, 18, 286, 3, 327-334.

Leigh J. E., Steele C., Wormlev F.,, Fidel P. L.:
Salivary cytokine profiles in the immunocompetent
individual with Candida-associated denture stoma-
titis. Oral Microbiol. Immunol., 2002, 17, 5, 311-
-314.

Lund Haheim L., Nafstad P, Olsen L, Schwarze P,
Ronningen K. S.: C-reactive protein variations for
different chronic somatic disorders. Scand J Public
Health. 2009, 37, 6, 640-646.

Skowronski M., Zozulinska D., Wierusz-Wysocka
M.: Ocena stgzenia biatka C-reaktywnego u chorych
na cukrzyce ze wspolistniejacym wirusowym zapa-
leniem watroby typu C. Diab. Dosw. Klin., 2005, 5,
1, 65-70.

Szalai A. J., Agrawal A., Greenhough T. J., Volanakis
J. E.: C-reactive protein: structural biology, gene
expression, and host defense function. Immunol.
Res., 1997, 16, 2, 127-136.

Pietruski J. K., Pietruska M. D., Jablonska E., Sacha
P, Zaremba M., Stokowska W.: Interleukin 6, tumor
necrosis factor alpha and their soluble receptors in
the blood serum patients with denture stomatitis and
fungal infection. Arch. Immunol. Ther. Exp., 2000,
48,2, 101-105.

Janket S. J., Jones J. A., Meurman J. H., Baird A.
E., Van Dyke T. E.: Oral infection, hyperglycemia,
and endothelial dysfunction. Oral Surg. Oral Med.
Oral Pathol. Oral Radiol. Endod., 2008, 105, 2, 173-
-179.

Pitacinski S., Pelczar A., Uruski P, Dudziak J.,
Sporna A., Kosikowski P, Zozulinska D., Wierusz-
Wysocka B.. Wybrane markery reakcji zapalnej a
przewlekte powiktania choroby u pacjentéw z cu-
krzyca typul. Now. Lek., 2005, 74, 6, 667-671.
Bland C. M., Thomas S.: Micafungin plus Fuconazole
in an infected knee with retained hardware due to

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

Candida albicans. Annals Pharm., 2009, 43, 2, 528-
-531.

Gorska R.: Zwiazek zapalen przyzebia z chorobami
ogolnoustrojowymi. Dent. Med. Probl., 2009, 46, 4,
379-383.

Noack B., Genco R. J., Trevisan M., Grossi S.,
Zambon J. J., De Nardin E.: Periodontal infections
contribute to elevated systemic C-reactive protein
level. J. Periodontol., 2001, 72,9, 1221-1227.
Salzberg T. N., Overstreet B. T, Rogers J. D.,
Califano J. V., Best A. M., Schenkein H. A.: C-reac-
tive protein levels in patients with aggressive peri-
odontitis. J. Periodontol., 2006, 77, 6, 933-939.
Banach J.: Mechanizmy wpltywu cukrzycy na cho-
roby przyzebia i gojenie si¢ ran — przeglad pismien-
nictwa. Czas. Stomatol., 2009, 62, 7, 578-587.
Naruszewicz M. A.: Patogenetyczne mechanizmy
wptywu choréb przyzebia na progresje miazdzycy.
Czas. Stomatol., 2009, 62, 7, 549-553.

Newton A. V.: Denture sore mouth, A possible aetio-
logy. Br. Dent. J., 1962, 7, 357-360.

Tan K. C., Chow W. C., Tan S.: Association between
acute-phase reactants and advanced glycation end
products in type 2 diabetes. Diab. Care 2004, 27,
223-228.

Zozulinska D.: Rola procesu zapalnego ze szczegol-
nym uwzglednieniem granulocytow obojetnochton-
nych w rozwoju przewlektych powiktan cukrzycy.
Praca habilitacyjna. Poznan 2001.

King D. E., Mainous A. G. 3rd, Buchanan T. A.,
Pearson W. S. S.: C-reactive protein and glycemic
control in adults with diabetes. Diabetes Care 2003,
26, 5, 1535-1539.

Writing Team For The Diabetes Control And
ComplicationsTrial/Epidemiology ~Of Diabetes
Interventions And Complications Research Group:
Effect of intensive therapy on the microvascular
complications of type 1 diabetes mellitus. JAMA
2002, 287, 2563-2569.

Klipatrick E. S., Keevil B. G., Jagger C., Spooner S.,
Small M.: Determination of raised C-reactive prote-
in concentration in type 1 diabetes. J. Med., 2000,
93, 231-236.

Wu T, Dorn J. P, Donahue R. P, Sempos C. T,
Trevisan M.: Associations of serum C-reactive pro-
tein with fasting insulin, glucose, and glycosyla-
ted hemoglobin: the Third National Health and
Nutrition Examination Survey, 1988-1994. Am. J.

PROTETYKA STOMATOLOGICZNA, 2011, LXI, 1

11



B. Dorocka-Bobkowska i inni

30.

31.

32.

33.

34.

Epidemiol., 2002, 1, 155, 1, 65-71.

ZozulinskaD., Wierusz-Wysocka B.: Hyperglycaemia
and inflammation are culprits of late complications.
Arch. Med. Sci., 2005, 1, 115-118.
Mierzwinska-Nastalska E., Jaworska M., Demkow
U.: Concentration of al-antitripsin in serum of
blood in dependence on the level of intensity of
denture stomatitis. Centr. Eur. J. Immunol., 2006,
31, 1, 11-14.

Majewski S., Loster B. W., Wisniewska G.: Procedura
diagnostyczna i terapeutyczna w przypadku sto-
matopatii protetycznych — na podstawie obserwa-
cji wlasnych i dlugoczasowych obserwacji klinicz-
nych. Implantoprot. 2003, 3, 27-34.
Mierzwinska-Nastalska E.: Zakazenia grzybicze
btony $luzowej jamy ustnej u uzytkownikow uzu-
pelnien protetycznych — badania kliniczne 1 immu-
nologiczne. Praca habilitacyjna. Warszawa 1999.
Spiechowicz E., Rusiniak-Kubik K., Skopinska-
Rozewska E., Sokolnicka I, Zabuska-Jablonska
K., Brajczewska-Fischer W., Rolski D., Ciechowicz
B., Gil M., Renner R. P.: Immunological status of
patients with denture stomatitis and yeast infec-
tion after treatment of maxillofacial tumors. Arch.
Immunol. Ther. Exp., 1994, 42, 4, 263-267.

35.

36.

37.

38.

Spiechowicz E., Remner R., Ling X., Santarpia
R., Pollock J.: Badania nad dimorfizmem C. albi-
cans na powierzchniach protezy i blony §luzowej
u pacjentdow ze stomatopatig protetyczng. Protet.
Stomat., 1994, 64, 65-69.

Gasparoto T. H., Dionisio T. J., de Oliveira C. E.,
Porto V. C., Gelani V., Santos C. V., Lara V. S.:
Isolation of Candida dubliniensis from denture we-
arers. J. Med. Microbiol., 2009, 58, 959-962.
Dorocka-Bobkowska B., Konopka K.: Susceptibility
of Candida isolates from denture-related stomatitis
to antifungal agents in vitro. Intern. J. Prosthodont.,
2007, 20, 504-506.

Majewski S., Loster B. W., Macura A. B., Wisniewska
G., Sliwowski Z., Mazurkiewicz-Janik M., Konturek
S. J.: Application of a diagnostic therapeutic proce-
dure using implant-supported dental prosthesis as a
preventive therapy for candidasis of upper gastroin-
testinal tract in complete denture users. J. Physiol.
Pharmacol., 2008, 59, 5, 39-46.

Zaakceptowano do druku: 2.XI1.2010 .

Adres autoréw: 60-812 Poznan, ul. Bukowska 70.

© Zarzad Gtoéwny PTS 2011.

12

PROTETYKA STOMATOLOGICZNA, 2011, LXI, 1



