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1. Jastrząb B, Paśnik-Chwalik B, Konopka T, Krajewski PK, Szepietowski JC, 

Matusiak Ł. The Prevalence of Periodontitis and Assessment of Oral Micro-

Biota in Patients with Hidradenitis Suppurativa: A Descriptive Cross-Sectional 

Study. J Clin Med. 2022 Nov 29;11(23):7065.  

IF = 3,9; Punkty MEiN = 140 

 

2. Jastrząb B, Paśnik-Chwalik B, Dębska-Łasut K, Konopka T, Krajewski PK, 

Szepietowski JC, Matusiak Ł. The Composition of Subgingival Microbiome in 

Hidradenitis Suppurativa and Periodontitis Patients. Pathogens. 2023 Feb 

25;12(3):377.  

IF = 3,7; Punkty MEiN = 100 

 

3. Jastrząb B, Szepietowski JC, Matusiak Ł. Hidradenitis suppurativa and 

follicular occlusion syndrome: Where is the pathogenetic link? Clin Dermatol. 

2023 Sep-Oct;41(5):576-583. 

IF = 2,7; Punkty MEiN =100 
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2. WYKAZ SKRÓTÓW 
 

AC Trądzik skupiony (ang. acne conglobata) 

BMI Indeks masy ciała (ang. body mass index) 

CAL Utrata przyczepu międzyzębowego (ang. clinical attachment loss) 

CXCL Rodzina chemokin o motywie C-X-C (ang. C-X-C motif family chemokine) 

DAMPs Struktury molekularne związane z uszkodzeniem (ang. 

damage associated molecular patterns)  

DC Rozwarstwiające zapalenie skóry głowy (ang. dissecting cellulitis) 

FOT Tetrada mieszka włosowego (ang. follicular occlusion tetrad) 

HS Hidradenitis suppurativa 

IHS4 Międzynarodowy system oceny ciężkości Hidradenitis Suppurativa (ang. 

International Hidradenitis Suppurativa Severity Score System) 

IL Interleukina (ang. interleukin) 

IVD Diagnostyka in vitro (ang. in vitro diagnostic) 

MANOVA Wieloczynnikowa analiza wariancji (ang. multivariate analysis of variance)  

PAMPs Wzorce molekularne związane z drobnoustrojami (ang. pathogen-associated 

molecular patterns) 

PC Torbiel pilonidalna (ang. pilonidal cyst) 

TBC Ogólna liczba bakterii (ang. total bacteria count) 

TNF-a Czynnik martwicy nowotworów alfa (ang. tumor necrosis factor α) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 6 

 

3. OMÓWIENIE ROZPRAWY DOKTORSKIEJ 

 
3.1. Wstęp 

 

Hidradenitis suppurativa (HS, trądzik odwrócony, ropnie mnogie pach) to przewlekła, 

wyniszczająca, nawracająca, zapalna choroba mieszków włosowych. Prowadzi 

do powstawania bolesnych zmian zapalnych ze skłonnością do tworzenia przetok 

i bliznowacenia najczęściej w obrębie pach, pachwin i okolicy anogenitalnej. Zazwyczaj 

rozpoczyna się po okresie dojrzewania płciowego, częściej u kobiet, osób z otyłością oraz 

palaczy tytoniu. Choroba ta prowadzi do istotnego pogorszenia jakości życia, a jej leczenie jest 

długotrwałe, nierzadko frustrujące dla lekarzy i pacjentów. Dokładny patomechanizm HS nie 

został jeszcze poznany. Obecnie uważa się, że schorzenie to ma złożoną etiologię, a do jego 

rozwoju przyczyniają się czynniki genetyczne i środowiskowe, styl życia, aspekty hormonalne, 

oddziaływanie drobnoustrojów oraz czynniki immunologiczne. Zmiany skórne rozwijają się 

wokół mieszków włosowych zlokalizowanych w obszarach wyprzeniowych. Okluzja mieszka 

włosowego i lokalne uszkodzenie komórek, do którego przyczynia się między innymi 

mechaniczne tarcie w obrębie fałdów skórnych, prowadzi do uwalniania struktur 

molekularnych związanych z uszkodzeniem (DAMPs). DAMPs oraz wzorce molekularne 

związane z drobnoustrojami (PAMPs) aktywują układ odpornościowy oraz indukują produkcję 

cytokin (m.in. TNF-a, IL-1b, IL-17, IL-23) i chemokin (m.in. CXCL1, CXCL2, CXCL8) 

prowadząc do okołonaczyniowego i okołomieszkowego nacieku komórek zapalnych, takich jak 

neutrofile, makrofagi i komórki dendrytyczne. To z kolei nasila hiperplazję i hiperkeratozę 

przewodowych keratynocytów skutkując dalszą okluzją mieszka włosowego.  

Jak wspomniano powyżej, HS charakteryzuje się przewlekłym przebiegiem z okresami 

zaostrzeń, co ma negatywny wpływ na jakość życia dotkniętych tą chorobą osób. Dlatego tak 

ważne jest lepsze zrozumienie złożonych mechanizmów chorobowych i istotnych czynników 

ryzyka dla rozwoju tej jednostki chorobowej.  

Zapalenie przyzębia (periodontitis) jest przewlekłą i wieloczynnikową chorobą zapalną 

związaną z zaawansowaną dysbiozą patogennego biofilmu bakteryjnego w kieszonkach 

przyzębnych i prowadzącą do postępującej destrukcji aparatu zawieszeniowego zębów. Jej 

głównymi objawami klinicznymi są krwawienie w czasie sondowania kieszonek, zniszczenie 

przyczepu łącznotkankowego i utrata kości wyrostka zębodołowego. Do powstawania 
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zapalenia przyzębia przyczyniają się najczęściej następujące bakterie: Porphyromonas 

gingivalis, Treponema denticola, Prevotella intermedia, Aggregatibacter 

actinomycetemcommitans, Tannarella forsythia, Streptococcus sanguis, Fusobacterium 

nucleatum. Do czynników ryzyka zapalenia przyzębia zalicza się między innymi 

nieprawidłową higienę jamy ustnej, otyłość, cukrzycę, palenie tytoniu i stres. Podnosi się także 

rolę czynników genetycznych. Do rozwoju choroby dochodzi na skutek zaburzonej odpowiedzi 

immunologicznej gospodarza na biofilm bakteryjny. Wzmożona produkcja i uwalnianie 

mediatorów prozapalnych są przyczyną destrukcji tkanek przyzębia oraz rozwoju procesów 

zapalnych w organizmie. W dotychczasowych badaniach wykazano, że zapalenie przyzębia 

jest związane z wieloma chorobami zapalnymi o podłożu immunologicznym, takimi jak 

przewlekła obturacyjna choroba płuc, przewlekłe choroby nerek, reumatoidalne zapalenie 

stawów oraz łuszczyca. 

HS i periodontitis wykazują podobieństwo nie tylko w zakresie patogenezy związanej 

z nieprawidłową odpowiedzią immunologiczną komórek nabłonka i nadmierną produkcją 

mediatorów zapalnych, ale także w zakresie czynników ryzyka ich wystąpienia. Ponadto 

dotychczasowe badania mikrobiomu skóry chorych na HS wykazały istotnie zwiększoną 

względną liczebność gatunków Porphyromonas, które stanowią główny patogen w rozwoju 

zapalenia przyzębia. 

 

 

3.2. Cel badań i problemy badawcze 

 

Celem badań wchodzących w skład rozprawy doktorskiej jest ocena stanu przyzębia 

i charakterystyka jego mikrobiomu u osób z HS, określenie prewalencji zapalenia przyzębia 

u chorych na HS oraz lepsze poznanie patogenezy tych chorób. Dodatkowo skupiono się 

na podsumowaniu aktualnej wiedzy na temat kluczowego mechanizmu patogenetycznego HS, 

za jaki uważa się okluzję mieszka włosowego. 

 

3.3. Cele szczegółowe: 

 

3.3.1. Analiza stanu przyzębia i określenie prewalencji zapalenia przyzębia 

u pacjentów z HS oraz ocena zależności pomiędzy stanem przyzębia 

a nasileniem HS i czynnikami demograficznymi. 
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3.3.2. Charakterystyka mikrobiomu przyzębia u pacjentów z HS oraz jego porównanie 

do mikrobiomu pacjentów z periodontitis (bez HS) oraz zdrowej grupy 

kontrolnej. 

3.3.3.  Dokonanie przeglądu piśmiennictwa dotyczącego patogenezy HS jako 

składowej tetrady okluzji mieszka włosowego. 

 

3.4. Materiał i metody 

 

W badaniach będących podstawą pierwszej i drugiej publikacji cyklu dokonano analizy 

mikrobiomu przyzębia oraz oceniono częstość występowania zapalenia przyzębia w grupie 

pacjentów z HS.  

Do pierwszego badania zostało włączonych 55 pacjentów cierpiących z powodu HS oraz 

odpowiadająca liczba zdrowych pacjentów stanowiących grupę kontrolną, struktura wieku 

i płci w obu grupach nie różniła się istotnie. Kryteriami wyłączającymi z badania były 

następujące: stan psychiczny niepozwalający na świadome wypełnienie kwestionariuszy, ciąża, 

laktacja oraz antybiotykoterapia lub interwencje terapeutyczne w zakresie jamy ustnej w 3-

miesięcznym okresie poprzedzającym badanie.  

W drugim badaniu spośród grupy pacjentów z HS wyselekcjonowano 30 osób, u których 

wykluczono zapalenie przyzębia – stanowili oni pierwszą grupę badaną. Kolejną grupę badaną 

stanowiło 30 pacjentów z zapaleniem przyzębia bez innych chorób współistniejących. Grupę 

kontrolną stanowiło 30 osób bez obciążeń zdrowotnych. Ogólne kryteria wykluczenia były 

zbieżne z badaniem pierwszym.  

Od pacjentów włączonych do badania zostały zebrane dane demograficzne, wywiad 

w kierunku używania produktów zawierających nikotynę, dane dotyczące chorób 

towarzyszących oraz dotychczasowych sposobów leczenia.  

Skóra pacjentów z HS została oceniona klinicznie przez badacza pod kątem lokalizacji, 

liczby oraz rodzaju zmian chorobowych. Dodatkowo podczas badania ocenione zostało 

zaawansowanie choroby za pomocą dwóch powszechnie używanych skal: Hurleya oraz IHS4 

(ang. International HS Severity Scoring System). 

Badanie przyzębia przeprowadzono u wszystkich pacjentów przez periodontologa, przy 

użyciu sondy periodontologicznej WHO o sile sondowania nie większej niż 20 g. Rozpoznanie 

zapalenia przyzębia postawiono po pełnym badaniu przyzębia na podstawie głębokości 

sondowania i oceny utraty przyczepu. Poziom nasilenia zapalenia przyzębia oraz złożoność 

leczenia oceniano na podstawie zakresu destrukcji tkanek w związku z chorobą przyzębia 
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(stadium I: początkowe zapalenie przyzębia; stadium II: umiarkowane zapalenie przyzębia; 

stadium III i IV: ciężkie zapalenie przyzębia), natomiast ryzyko progresji zapalenia przyzębia 

oceniano na podstawie następujących stopni: stopień A - wolne tempo progresji, stopień B - 

średnie tempo progresji, stopień C - szybkie tempo progresji. U każdego pacjenta podczas 

klinicznego badania przyzębia zidentyfikowano najgłębszą kieszonkę przyzębną i pobrano 

próbki płytki bakteryjnej poddziąsłowej. Przed pobraniem próbki oczyszczono naddziąsłową 

płytkę bakteryjną sterylnym gazikiem, następnie każdy ząb izolowano za pomocą wacików 

i dokładnie osuszono. Do wybranych kieszonek przyzębnych wprowadzano na 20 sekund 

za pomocą pęsety sterylny, papierowy sączek znajdujący się w zestawie diagnostycznym 

dostarczonym przez producenta testu. Do badań bakteriologicznych wykorzystano test PET 

Test® plus (MIP Pharma, Niemcy). Analizę próbek przeprowadzono przy użyciu reakcji 

łańcuchowej polimerazy w czasie rzeczywistym (RT-PCR). Test oparty na PCR umożliwił 

określenie ilościowe całkowitej liczby bakterii w kieszonce (TBC) oraz jakościowe i ilościowe 

poszczególnych z dziewięciu kluczowych periopatogenów (Porphyromonas gingivalis, 

Treponema denticola, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia, Peptostreptococcus micros, 

Fusobacterium nucleatum, Eubacterium nodatum, Capnocytophaga gingivalis 

i Aggregatibacter actinomycetemcomitans). Próbki przetwarzane były zgodnie 

z wewnętrznymi przepisami dotyczącymi przetwarzania, zgodnie z zestawem testowym IVD 

używanym w laboratorium diagnostycznym w MIP Pharma GmbH, Niemcy. W tym celu 

próbki zostały najpierw poddane lizie w celu odsłonięcia składników komórkowych. Następnie 

do późniejszego oczyszczenia DNA zastosowano system MagNA Pure 96 (SN:1128) firmy 

Roche Diagnostics Deutschland GmbH (Mannheim, Niemcy), łącznie z zestawami do izolacji 

DNA firmy Roche. Do ilościowej reakcji RT-qPCR mieszaninę reakcyjną odpipetowano 

na płytkę Hamilton ML STARLet IVD (SN: 4114) od Hamilton Germany Gmbh, (Gräfelfing, 

Niemcy). Startery, sondy i standardy plazmidowe zakupiono od TibMolBiol GmbH (Berlin, 

Niemcy). Reakcję RT-qPCR przeprowadzno się przy użyciu Roche LightCycler (SN:270040). 

W analizie potrójnej równolegle analizowano zawsze 3 patogeny. W trakcie analizy próbki były 

śledzone i precyzyjnie przypisywane za pomocą systemu kodów kreskowych. 

Wyniki zostały poddane analizie statystycznej. Do analizy statystycznej wykorzystano 

oprogramowanie IBM SPSS Statistics v. 26 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Dane 

przedstawiono jako średnia ± odchylenie standardowe (SD). P < 0,05 uznano za istotne 

statystycznie. 
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Ostatnią pracą spośród cyklu jest praca poglądowa dotycząca powiązań patogenetycznych 

HS z innymi chorobami zaliczanymi do tetrady mieszka włosowego (FOT), tj.: trądzik 

skupiony (AC), rozwarstwiające zapalenie skóry głowy (DS) i torbiel pilonidalna (PC). 

 

3.5. Podsumowanie wyników 

 

U pacjentów z HS istotnie częściej występowało zapalenie przyzębia w porównaniu 

do pacjentów w grupie kontrolnej (odpowiednio 25/55 [45,5%] vs. 8/55 [14,5%], p < 0,001).  

W grupie pacjentów z HS, u których zdiagnozowano zapalenie przyzębia najczęstszym 

stadium było stadium II (10/25 pacjentów, 40%), natomiast stadium III zdiagnozowano u 7 

pacjentów (28%). U pacjentów z zapaleniem przyzębia w grupie kontrolnej najczęściej 

diagnozowano stadium III (4/8 pacjentów, 50%). Stopień C zapalenia przyzębia był 

najczęstszym stopniem u osób z HS, u których rozpoznano zapalenie przyzębia (17/25 

pacjentów, 68%). Dla porównania, grupa kontrolna z zapaleniem przyzębia w większości 

przypadków (4/8 pacjentów, 50%) prezentowała stopień A zapalenia przyzębia.  

U pacjentów z HS stwierdzono wyższe wartości TBC (2,8 × 108) w porównaniu 

z pacjentami w grupie kontrolnej (1,6 × 108) (p < 0,05). Wśród chorych z HS częściej izolowano 

bakterie T. denticola, T. forsythia, P. micros, F. nucleatum i C. gingivalis (p < 0,01) 

w porównaniu do grupy kontrolnej, natomiast nie stwierdzono istotnej różnicy w zakresie 

występowania A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia i E. nodatum w obu 

badanych grupach. 

W grupie HS najczęściej wykrywanymi bakteriami były T. denticola (70,9%), C. gingivalis 

(67,3%), P. micros (41,8%) i T. forsythia (40%), natomiast wśród osób z grupy kontrolnej 

do najczęściej izolowanych patogenów należały C. gingivalis (34,5%), T. denticola (20,0%) 

i P. micros (18,2%). 

T. denticola, T. forsythia i P. micros występowały statystycznie istotnie częściej u palących 

pacjentów z HS w porównaniu z niepalącymi pacjentami z HS (p<0,01). Wśród pacjentów 

palących z grupy kontrolnej częściej notowano występowanie C. gingivalis w porównaniu 

do osób niepalących z grupy kontrolnej (p<0,05). Wieloczynnikowa analiza wariancji 

(MANOVA) wykazała, że palenie nie wpływało istotnie na liczbę kopii DNA periopatogenów 

ani na TBC zarówno u pacjentów z HS, jak i w grupie kontrolnej. Nie stwierdzono istotnej 

zależności pomiędzy całkowitą liczbą bakterii i liczbą kopii DNA periopatogenów a płcią, BMI 

i wykształceniem. Ponadto, nasilenie HS oceniane zarówno w skali Hurleya, jak i IHS4 również 

nie wykazało związku z TBC, jak i liczbą patogenów przyzębia. 
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       W drugim badaniu średnia liczba kopii TBC była istotnie wyższa w obu grupach badanych, 

tj. u pacjentów z HS (bez periodontitis) i zapaleniem przyzębia (bez HS) w porównaniu do osób 

z grupy kontrolnej (p=0,04). Wszystkie badane bakterie periopatogenne z wyjątkiem A. 

actinomycetemcomitans były izolowane statystycznie istotnie częściej w obrębie płytki 

poddziąsłowej u pacjentów z HS, jak i periodontitis w porównaniu do grupy kontrolnej.  

       Najczęstszym izolowanym patogenem w grupie HS (70%) i w grupie z zapaleniem 

przyzębia (86,7%) była T. denticola, natomiast w grupie kontrolnej najczęstszym 

drobnoustrojem była C. gingivalis (33,2%). Wyniki badań mikrobiologicznych wykazały 

istotne różnice w częstości występowania periopatogenów pomiędzy grupą pacjentów z HS 

i zapaleniem przyzębia dotyczące następujących gatunków: P. gingivalis, T. forsythia, 

P. intermedia, P. micros i F. nucleatum. Pierwsze cztery wymienione gatunki występowały 

istotnie częściej u pacjentów z zapaleniem przyzębia, natomiast F. nucelatum była wykrywana 

częściej u osób z HS. 

       Średnia liczba kopii bakterii T. denticola, T. forsythia, P. micros i C. gingivalis była istotnie 

wyższa zarówno w grupie z zapaleniem przyzębia, jak i w grupie HS w porównaniu z grupą 

kontrolną. U pacjentów z zapaleniem przyzębia ekspresja gatunków P.gingivalis i P. micros 

była natomiast wyższa niż u pacjentów z HS. Nie stwierdzono korelacji pomiędzy TBC i liczbą 

kopii poszczególnych periopatogenów a ciężkością HS ocenianą zarówno skalą Hurleya, jak 

i IHS4. Podobnie czas trwania choroby nie był skorelowany z TBC, jak i liczbą kopii 

poszczególnych periopatogenów. 

W trzeciej z cyklu pracy podkreślono, że patogeneza hidradenitis suppurativa, trądziku 

skupionego, rozwarstwiającego zapalenia skóry głowy i torbieli pilonidalnej jest 

wieloczynnikowa, obejmująca czynniki genetyczne, hormonalne i środowiskowe. Patogeneza 

tetrady okluzji mieszka włosowego nie została w pełni wyjaśniona, jednak poszczególne jej 

elementy wydają się być wynikiem połączonej stymulacji wrodzonego i nabytego mechanizmu 

odpornościowego. Wszystkie te schorzenia mają wiele wspólnych cech patogenetycznych 

i klinicznych, ale wykazują także wiele różnic. Elementy FOT należy traktować jako odrębne 

jednostki wymagające indywidualnego podejścia i traktowania. 

 

 

3.6. Etyka 

 

Projekt pracy doktorskiej opartej na poniższych publikacjach został zatwierdzony przez 

Komisję Bioetyczną Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu - Nr KB 919/2021. Badanie 
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przeprowadzono przestrzegając zasad Good Clinical Practice oraz zasad Deklaracji Helsińskiej 

Światowego Stowarzyszenia Lekarzy przyjętą przez 18 Zgromadzenie Ogólne Światowego 

Stowarzyszenia Lekarzy (WMA), w Helsinkach w czerwcu 1964 r., a zmienionej przez 64 

Zgromadzenie Ogólne WMA, w Brazylii w październiku 2013 r. Badania zostały 

przeprowadzone z zachowaniem anonimowości uzyskanych danych. 

 

 

3.7. Wnioski 

 

1. Częstość występowania zapalenia przyzębia oraz patogenów związanych z zapaleniem 

przyzębia u pacjentów z HS jest istotnie wyższa w porównaniu ze zdrowymi osobami 

z grupy kontrolnej. 

 
2. Pacjenci z HS i zapaleniem przyzębia wykazują podobieństwa w składzie mikrobiomu 

poddziąsłowego, a T. denticola była najczęściej izolowanym patogenem.  

 
3. U osób z HS konieczne jest wdrożenie podejścia interdyscyplinarnego polegającego 

między innymi na współpracy między dermatologami i periodontologami.  

 
4. Składowe FOT, do których zalicza się HS, AC, DS i PC należy traktować jako odrębne 

jednostki wymagające indywidualnego podejścia i traktowania. 
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4. ARTYKUŁ PIERWSZY: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

THE PREVALENCE OF PERIODONTITIS AND 
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IN PATIENTS WITH HIDRADENITIS SUPPURATIVA: 
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7.  STRESZCZENIE W JĘZYKU POLSKIM 

 
Rozprawa doktorska oparta jest o cykl trzech monotematycznych artykułów 

opublikowanych w międzynarodowych czasopismach naukowych indeksowanych w bazie 

PubMed i uwzględnionych na liście Journal Citation Reports oraz znajdujących się w wykazie 

czasopism naukowych Ministerstwa Edukacji i Nauki (MEiN). Artykuły wchodzące w skład 

rozprawy doktorskiej zostały zaakceptowane do publikacji w międzynarodowych 

czasopismach o łącznym współczynniku wpływu (Impact Factor – IF) 10,3 oraz punktacji 

MEiN 340 punktów. We wszystkich artykułach jestem pierwszym i wiodącym autorem.  

W badaniach będących podstawą pierwszej i drugiej publikacji cyklu dokonano analizy 

mikrobiomu przyzębia oraz oceniono częstość występowania zapalenia przyzębia w grupie 

pacjentów z hidradenitis suppurativa (HS).  

Do pierwszego badania zostało włączonych 55 pacjentów chorujących z powodu HS oraz 

odpowiadająca im liczba zdrowych pacjentów stanowiących grupę kontrolną.  

W drugim badaniu spośród grupy pacjentów z HS wyselekcjonowano 30 osób, u których 

wykluczono zapalenie przyzębia – stanowili oni pierwszą grupę badaną. Kolejną grupę badaną 

stanowiło 30 pacjentów z zapaleniem przyzębia bez innych chorób współistniejących. Grupę 

kontrolną stanowiło 30 osób bez obciążeń zdrowotnych. 

Od pacjentów włączonych do badania zostały zebrane dane demograficzne, wywiad 

w kierunku używania produktów zawierających nikotynę, dane dotyczące chorób 

towarzyszących oraz dotychczasowych sposobów leczenia.  

Zaawansowanie HS zostało ocenione za pomocą dwóch powszechnie używanych skal: 

Hurleya oraz IHS4 (ang. International HS Severity Scoring System). U każdego pacjenta 

przeprowadzono badanie periodontologiczne, podczas którego oceniano obecność zapalenia 

przyzębia oraz jego nasilenie. Ponadto pobrano próbki poddziąsłowej płytki bakteryjnej w celu 

wykonania badań mikrobiologicznych. Do oceny bakteriologicznej wykorzystano test PET 

Test® plus (MIP Pharma, Niemcy). Test oparty na reakcji łańcuchowej polimerazy w czasie 

rzeczywistym (RT-PCR) umożliwił określenie ilościowe całkowitej liczby bakterii w kieszonce 

(TBC) oraz jakościowe i ilościowe poszczególnych z dziewięciu kluczowych periopatogenów 

(Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia, 

Peptostreptococcus micros, Fusobacterium nucleatum, Eubacterium nodatum, 

Capnocytophaga gingivalis i Aggregatibacter actinomycetemcomitans).  
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W pierwszym badaniu wykazano zwiększoną częstość występowania zapalenia przyzębia 

w grupie pacjentów z HS w porównaniu z grupą kontrolną (45,5% w porównaniu z 14,5%, 

p<0,001). W grupie osób z HS stwierdzono wyższe wartości TBC (2,8 × 108) w porównaniu 

z pacjentami w grupie kontrolnej (1,6 × 108) (p < 0,05). Dodatkowo u pacjentów z HS częściej 

izolowano bakterie T. denticola, T. forsythia, P. micros, F. nucleatum i C. gingivalis (p < 0,01) 

w porównaniu do grupy kontrolnej, natomiast nie stwierdzono istotnej różnicy w zakresie 

występowania A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia i E. nodatum w obu 

badanych grupach. Nasilenie HS oceniane zarówno w skalach Hurleya, jak i IHS4 nie wykazało 

istotnego związku z TBC i ilością patogenów przyzębia. 

W drugim badaniu średnia liczba kopii TBC była wyższa w obu grupach badanych, 

tj. u pacjentów z HS (bez periodontitis) i zapaleniem przyzębia (bez HS) w porównaniu do osób 

z grupy kontrolnej (p=0,04). Wszystkie badane bakterie periopatogenne z wyjątkiem 

A. actinomycetemcomitans były izolowane statystycznie istotnie częściej w obrębie płytki 

poddziąsłowej u pacjentów z HS, jak i periodontitis w porównaniu do grupy kontrolnej. 

Najczęściej izolowanym patogenem w grupie HS (70%) i w grupie z zapaleniem przyzębia 

(86,7%) była T.denticola, natomiast w grupie kontrolnej najczęstszym drobnoustrojem była 

C.  gingivalis (33,2%). Ponownie nie stwierdzono istotnej zależności pomiędzy TBC i liczbą 

poszczególnych periopatogenów a ciężkością HS.  

W ostatniej z cyklu pracy, będącej pracą poglądową, omówiono patogenezę HS oraz 

powiązania tego schorzenia z innymi jednostkami chorobowymi zaliczanymi do tetrady 

mieszka włosowego (FOT). Zespół ten wraz z HS tworzą trądzik skupiony, rozwarstwiające 

zapalenie skóry głowy i torbiel pilonidalna. Patogeneza tych chorób jest wieloczynnikowa i nie 

została jeszcze w pełni wyjaśniona, niemniej poszczególne jej elementy wydają się być 

wynikiem połączonej stymulacji wrodzonego i nabytego mechanizmu odpornościowego. 

Wszystkie te schorzenia mają wiele wspólnych cech patogenetycznych i klinicznych, ale 

wykazują także wiele różnic. Elementy FOT należy traktować jako odrębne jednostki 

wymagające indywidualnego podejścia i traktowania. 

Podsumowując, hidradenitis suppurativa jest ciężką, przewlekłą jednostką chorobową, 

której dokładne podłoże patogenetyczne pozostaje nie do końca wyjaśnione. Wyniki prac 

zawartych w rozprawie doktorskiej wskazują na zwiększoną częstość występowania 

dodatkowych schorzeń w tej grupie chorych, takich jak zapalenie przyzębia oraz pozostałych 

składowych FOT, co warunkuje potrzebę interdyscyplinarnego podejścia do pacjenta. 

Podkreślają również konieczność prowadzenia dalszych badań mających na celu lepsze 

poznanie mechanizmów warunkujących rozwój tej jednostki chorobowej. 
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8.  STRESZCZENIE W JĘZYKU ANGIELSKIM 
 
      The doctoral dissertation consists of a series of three monothematic articles published 

in international scientific journals indexed in the MEDLINE database and included in the 

Journal Citation Reports by Web of Science list, as well as in the list of scientific journals of the 

Ministry of Education and Science (MEiN). The total impact factor (IF) of the articles included 

in the doctoral dissertation is 10.3, and the MEiN score is 340 points. In all articles, I am the 

first and lead author. 

      The research underlying the first and second publications of the series analyzed the 

periodontal microbiome and assessed the incidence of periodontitis in a group of patients with 

hidradenitis suppurativa (HS). 

       The first study included 55 patients suffering from HS and a corresponding number 

of healthy control patients.  

       In the second study, 30 patients were selected from the group of HS patients in whom 

periodontitis was excluded: they constituted the first study group. The next study group 

consisted of 30 patients with periodontitis without other comorbidities. The control group 

consisted of 30 people with no health problems. 

       Demographic data, history of use of nicotine-containing products, data on comorbidities 

and previous treatment methods were collected from patients included in the study. 

       The severity of HS was assessed using two commonly used scales: Hurley and IHS4 

(International HS Severity Scoring System). Each patient underwent a periodontal examination, 

during which the presence of periodontitis and its severity were assessed. Additionally, samples 

of subgingival bacterial plaque were taken for microbiological tests. The PET Test® plus test 

(MIP Pharma, Germany) was used for bacteriological evaluation. The real-time polymerase 

chain reaction (RT-PCR) test allowed for the quantitative determination of the total bacterial 

count (TBC) and the qualitative and quantitative assessment of the nine key periopathogens 

(Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia, 

Peptostreptococcus micros, Fusobacterium nucleatum, Eubacterium nodatum, 

Capnocytophaga gingivalis and Aggregatibacter actinomycetemcomitans). 

       The first study showed an increased incidence of periodontitis in the group of patients with 

HS compared to the control group (45.5% vs 14.5%, p<0.001). Higher TBC values were found 

in the HS group (2.8 × 108) compared to patients in the control group (1.6 × 108) (p< 0.05). 

Additionally, T. denticola, T. forsythia, P. micros, F. nucleatum and C. gingivalis were more 

frequently isolated in HS patients (p<0.01) compared to the control group, while no significant 
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difference was found in the occurrence of A.actinomycetemcomitans, P. gingivalis, 

P. intermedia and E. nodatum in both study groups. The severity of HS assessed by both the 

Hurley and IHS4 scales did not show any relationship with TBC and the number of periodontal 

pathogens. 

       In the second study, the average copy-count number of total bacteria was significantly 

higher in both HS and periodontitis patients compared to healthy controls (p=0.04). All tested 

periopathogenic bacteria, except A.actinomycetemcomitans, were isolated statistically 

significantly more often in the subgingival plaque in patients with HS and periodontitis 

compared to the control group. The most frequently isolated pathogen in the HS group (70%) 

and in the periodontitis group (86.7%) was T. denticola, while in the control group the most 

common microorganism was C. gingivalis (33.2%). There was no relationship between TBC 

as well as the quantity of particular periopathogens and the severity of HS. 

       The last work in the series, which is a review work, discusses the pathogenesis of HS and 

the relationship between this disease and other disorders included in the follicular occlusion 

tetrad (FOT). This syndrome together with HS constitutes acne conglobata, dissecting cellulitis 

and pilonidal cyst. The pathogenesis of these diseases is multifactorial and has not yet been 

fully elucidated; however, its individual elements seem to be the result of combined stimulation 

of the innate and adaptive immune mechanisms. All these diseases have many common 

pathogenetic and clinical features, but they also show many differences. FOT elements should 

be treated as separate units requiring individual approach and treatment. 

       In conclusion, hidradenitis suppurativa is a severe, chronic disease whose pathogenesis is 

not fully understood. The results of the work included in the doctoral dissertation indicate 

an increased incidence of concomitant diseases such as periodontitis and other FOT elements 

in this group of patients and the need for an interdisciplinary approach to the patient. They also 

emphasize the need to conduct further research to better understand the mechanisms that 

determine the development of HS. 
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