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Abstract

Introduction. The relationship between chronic inflammation processes, including periodontitis and patho-
genesis of atherosclerosis, has been studied for over twenty years. Therefore, the aim of this study was
an assessment of the occurrence of selected anaerobic bacteria: in atherosclerotic plaque in patients treated
surgically due to occlusion of coronary vessels, and in atherosclerotic plague in patients treated surgically
due to haemodynamically significant internal carotid artery stenosis, with a high risk of cerebral stroke. The
analysis also included periodontitis progression indices and their impact on the occurrence of periopathogens
in the walls of diseased arteries.

Material and methods. The study included 40 patients: 20 individuals after aortocoronary bypass im-
plant and 20 individuals hospitalized due to haemodynamically significant internal carotid artery stenosis,
who underwent endarterectomy. Atherosclerotic plaque was assessed bacteriologically with PCR tests. The
impact of periodontitis progression parameters on the occurrence of periopathogens in diseased arteries was
also evaluated.

Results. In 65% of patients in the cardiac group and in 20% of patients in the stroke group, periopathogens
were observed in atherosclerotic arteries. Patients with periopathogens indicated significantly increased
bleeding index and percentage of periodontal pockets > 4 mm compared to patients without periopathogens
in atherosclerotic plaque.

Conclusions. Active inflammatory process in deep periodontal pockets is responsible for the transfer of perio-
pathogens from diseased periodontal tissues to remote arterial vessels.
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Streszczenie

Wstep. Zwigzek przewlektych proceséw zapalnych, w tym zapalenia przyzebia, z etiopatogenezg miazdzycy
Jjest przedmiotem badan od ponad 20 lat. Dlatego celem pracy byta ocena czestosci wystepowania wybranych
bakterii beztlenowych w blaszce miazdzycowej u pacjentéw leczonych operacyjnie z powodu niedroznosci
naczyr wiencowych oraz blaszce miazdzycowej u pacjentéw leczonych operacyjnie z powodu istotnego
hemodynamicznie zwezenia tetnicy szyjnej wewnetrznej, z wysokim ryzykiem udaru mézgu. Andalizie pod-
dano réwniez wskazniki stopnia zaawansowania choroby przyzebia i ich wplyw na obecnosc periopatogendw
w $cianie zmienionych naczyn tetniczych.

Materiat i metody. Badaniem objeto 40 pacjentow: 20 poddanych zabiegowi wszczepienia pomostow
aortalno-wiencowych oraz 20 hospitalizowanych z powodu istotnego hemodynamicznie zwezenia tetnicy
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szyjnej wewnetrznej, u ktdrych przeprowadzono zabieg endarterektomii. Blaszki miazdzycowe poddano oce-
nie bakteriologicznej za pomocq testow PCR. Oceniono wplyw parametrow stopnia zaawansowania choroby
przyzebia na obecnosc periopatogendw w zmienionych naczyniach tetniczych.

Whyniki. U 65% pacjentéw w grupie kardiologicznej i u 20% w grupie udarowej wykryto periopatogeny
w zmienionych miazdzycowo tetnicach. Pacjenci z wykrytymi bakteriami przyzebnymi mieli istotnie wyzszy
wskaznik krwawienia i odsetek kieszonek przyzebnych > 4 mm niz pacjenci bez periopatogendw w blaszkach
miazdzycowych.

Whioski. Za przedostawanie sie periopatogendw ze zmienionych chorobowo tkanek przyzebia do odlegtych na-
czyn tetniczych odpowiedzialny jest aktywnie toczqcy sie proces zapalny w gtebokich kieszonkach przyzebnych.

Stowa kluczowe: choroba przyzebia, choroby sercowo-naczyniowe, miazdzyca
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Introduction

Lesions within the heart and arterial vessels caused
by atherosclerosis remain the main cause of death in
almost all regions of the world. In recent years, a sig-
nificant extension of the population’s life expectancy
has been observed. It is directly related to progress in
the treatment of the main risk factors of atherosclero-
sis: hypertension, diabetes, hypercholesterolemia, and
nicotinism [1].

Autopsy examinations confirm the occurrence of
atherosclerotic lesions in children and youths. Most of
these lesions develop with age. Intravenous ultrasonog-
raphy (IVUS) performed in heart donors confirmed the
occurrence of typical atherosclerotic lesions in 17% of
donors over 20 years of age [2]. It confirms the widely
spreading opinion that the campaign to combat against
atherosclerosis risk factors in youngsters may be more
significant than pharmacological treatment of athero-
sclerotic lesions at a later age.

Most of the population has more or less intensive ath-
erosclerotic lesions. During most phases of development
those lesions are covered by undamaged endothelium.
Regular endothelium guarantees the lack of fatal clinical
symptoms related mainly to embolism and thrombosis
at sites with ulcerated atherosclerotic plaque (devoid
of endothelium). Atherosclerosis is more and more fre-
quently treated as a slowly progressing inflammatory dis-
ease of the arteries. Factors conducive to degeneration
of atherosclerotic plaque are low-density lipoproteins
(LDL), monocytes, and macrophages, which accumulate
oxidized LDL particles in subendothelial space, creating
foam cells. They are accompanied by other inflamma-
tory cells: T lymphocytes, which constitute 10-20%
of leukocytes in atherosclerotic plaque and mast cells,
and are able to cause ruptures on plaque’s surface.
Multipotential smooth muscle cells, migrating from en-

Wstep

Zmiany w obrebie serca i naczyn tetniczych spowo-
dowane miazdzycg pozostaja giéwna przyczyna zgonéw
w niemal wszystkich regionach $wiata. W ostatnich la-
tach obserwuije sie znaczne wydtuzenie czasu przezy-
cia populacji. Ma to bezposredni zwiazek z postepem
w leczeniu gtownych czynnikéw ryzyka miazdzycy:
nadcisnienia, cukrzycy, hipercholesterolemii oraz ni-
kotynizmu [1].

Badania autopsyjne potwierdzaja obecnos¢
zmian miazdzycowych u dzieci i mfodziezy. Wiekszos¢
tych zmian rozwija sie z wiekiem. Ultrasonografia we-
whnatrznaczyniowa (IVUS) wykonywana u dawcéw serca
potwierdzita obecnos¢ typowych zmian miazdzycowych
u 17% dawcéw < 20. roku zycia [2]. Potwierdza to
coraz powszechniejszg opinie, ze kampania walki z czyn-
nikami ryzyka rozwoju miazdzycy u mfodych oséb moze
by istotniejsza niz farmakologiczne leczenie zmian miaz-
dzycowych w wieku pézniejszym.

W wiekszosci populacji wystepuja mniej lub bardziej
nasilone zmiany miazdzycowe. Zmiany te przez wiek-
szo$¢ faz rozwoju pokrywa nieuszkodzony $rédbto-
nek. Prawidtowy $rédbtonek gwarantuje brak fatalnych
w skutkach objawéw klinicznych, zwiazanych gtéwnie
z zatorowoscia oraz zakrzepica w miejscu owrzodzen
(pozbawionych srodbtonka) blaszek miazdzycowych.
Miazdzyca jest coraz czesciej traktowana jako powoli
postepujaca choroba zapalna w obrebie tetnic. Czyn-
nikami, ktére sprzyjaja degeneracji blaszek miazdzyco-
wych, sa lipoproteiny o matej gestosci (LDL), monocyty
oraz makrofagi, ktére w przestrzeni pods$rédbtonkowej
magazynuja utlenowane czasteczki LDL, tworzac ko-
morki piankowate. Towarzysza im inne komérki zapal-
ne: limfocyty T, ktore stanowig 10-20% leukocytow
w blaszce miazdzycowej oraz komérki tuczne zdolne
do wywotania peknie¢ na powierzchni blaszki. Obser-
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dothelium, which produce the matrix and collagen in
subendothelial space are also observed [3]. Arterial
stenoses remain asymptomatic, as long as atheroscle-
rotic plaque is stable. The issue of whether bacteria and
viruses can accelerate the destabilization process is still
under investigation. Serological tests in patients operated
due to atherosclerotic lesions and a parallel search for
genomes in atherosclerotic plaque have confirmed more
frequent occurrence of cytomegalovirus in this group of
patients. The bacteria which is most frequently associ-
ated with cardiovascular pathology is a pathogen of the
respiratory tract — chlamydia pneumoniae. A higher
concentration of c. pneumoniae antibodies was observed
in patients after recent cardiac infarction. The pathogen’s
presence in atherosclerotic plaque of carotid and femoral
arteries was observed by means of immunocytochemical
methods [4]. However, there are no standardized tests
for the presence of c. pneumoniae. Randomized studies
with application of antibiotics did not confirm that guided
antichlamidial antibiotic therapy significantly improved
prognosis in patients with coronary heart disease [5].

Also, researchers of atherosclerotic processes have
investigated the role of pathogens associated with peri-
odontal disease. Epidemiological studies were used to
find proof for such a correlation.

In a study by Wu (2000), 9962 individuals aged
25-74 years were examined. The risk of stroke, and
especially of ischaemic stroke, was assessed. Compared
to individuals with healthy periodontium, the risk was as
follows: 1.24 for patients with gingivitis, 2.1 | for patients
with periodontitis, and |.41 for edentulous patients [6].

A correlation of periodontal disease with cere-
bral-vascular events was also demonstrated in a study
by Beck (1996), who observed that alveolar bone loss
increases the relative risk of stroke by 2.8 times, and
in a study by Grau (1977) where stroke patients had
deteriorated periodontal status compared to healthy
individuals, and the increased risk of cerebral-vascular
events was associated with periodontitis, periapical le-
sions, but not with caries [7, 8].

Aim

The aim of the study was to assess the occurrence
of selected anaerobic bacteria: in atherosclerotic plaque
in patients treated surgically due to coronary vessel oc-
clusion, and in atherosclerotic plaque in patients treated
surgically due to haemodynamically significant inter-
nal carotid artery stenosis, with a high risk of cerebral
stroke. Periodontal disease indices and their impact
on the occurrence of periopathogens in the walls of
diseased arterial vessels were also analysed.

wuje sie takze komorki macierzyste, migrujace z btony
$rodkowej, komorki miesni gtadkich, ktére produkuja
macierz i kolagen w przestrzeni podsrédbtonkowej
[3]. Zwezenia miazdzycowe pozostaja bezobjawowe,
dopoki nie dochodzi do destabilizacji blaszki miazdzy-
cowej. Kwestia, czy bakterie i wirusy moga przyspiesza¢
proces destabilizacji, pozostaje przedmiotem badan.
Badania serologiczne u chorych operowanych z powodu
zmian miazdzycowych oraz réwnolegle prowadzone
poszukiwania genoméw w blaszkach miazdzycowych
potwierdzity czestsze wystepowanie cytomegalowiru-
sa w tej grupie chorych. Sposrod bakterii, patogenem
najczesciej kojarzonym z patologia sercowo-naczyniowa
drog oddechowych, pozostaje chlamydia pneumoniae.
Zaobserwowano wieksze stezenie przeciwciat przeciw
¢. pneumoniae u chorych z ostrym zawatem serca. Meto-
dami immunocytochemicznymi stwierdzono obecno$¢
tej bakterii w obrebie blaszek miazdzycowych tetnic
szyjnych i udowych [4]. Nie ma jednak wystandaryzo-
wanych testéw na obecnos¢ c. pneumoniae. Wyniki ran-
domizowanych badar ze stosowaniem antybiotykéw nie
potwierdzity, aby celowana antychlamydialna antybioty-
koterapia znaczaco poprawiata rokowanie u pacjentow
z chorobg wiencowa [5].

Roéwniez rola patogenéw zwiazanych z choroba
przyzebia znalazta sie w kregu zainteresowania badaczy
proceséw miazdzycowych. W badaniach epidemiolo-
gicznych poszukiwano dowodoéw na istnienie takiego
zwiazku.

W badaniach Wu (2000) analizie poddano 9962 oso-
by w wieku 25-74 lat. Oceniano ryzyko wystapienia
udaru, a w szczegélnosci udaru niedokrwiennego. W po-
réwnaniu z osobami ze zdrowym przyzebiem ryzyko to
wynosito 1,24 dla oséb z zapaleniem dzigset, 2,11 dla
oso6b z zapaleniem przyzebia i 1,41 dla pacjentéow bez-
zebnych [6].

Zwiazek choroby przyzebia z incydentami mézgo-
wo-naczyniowymi zostat réwniez wykazany w badaniach
Becka (1996), ktory stwierdzit, ze utrata kosci wyrost-
ka zebodotowego zwieksza relatywne ryzyko udaru
2,8-krotnie, oraz badaniach Grau (1997), w ktorych
u pacjentéw z udarem stwierdzono gorszy stan przy-
zebia niz u oséb zdrowych, a wzrost ryzyka incydentéw
moézgowo-naczyniowych miat zwiazek z zapaleniem
przyzebia, obecnoscia zmian okofowierzchotkowych,
ale nie préchnica [7, 8].

Cel pracy
Celem pracy byfa ocena czestosci wystepowania wy-
branych bakterii beztlenowych w blaszce miazdzycowej
u pacjentdéw leczonych operacyjnie z powodu niedroz-
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Material and methods

The study included 40 patients: 20 individuals (6 fe-
males and 14 males), mean age 60 years, hospitalized
in the Department of Cardiosurgery, Medical Univer-
sity of Warsaw due to coronary vessel occlusion, who
were subjected to aortocoronary bypass implant, and
20 patients (7 females and | 3 males), mean age 67 years,
hospitalized in the Department of General and Thoracic
Surgery, Medical University of Warsaw due to haemo-
dynamically significant internal carotid artery stenosis,
who underwent endarterectomy (surgical recanalization
of internal carotid artery).

All patients were interviewed for history and ex-
amined physically, including a thorough periodontal ex-
amination. Number of teeth, simplified plaque index,
simplified bleeding index (BOP), pocket depth (in mm)
(PD), percentage of pockets >4 mm (%PD >4 mm), and
clinical attachment loss (in mm) (CAL) were determined.

The presence of periopathogens in atherosclerotic
plaque collected intraoperatively during bypass implanta-
tion and during endarterectomy was assessed by means
of PCR test. The test, which is based on a biotechnologi-
cal procedure, analyses the occurrence of eight bacterial
pathogens in a collected DNA sample: Aggregetibacter
actinomycetemcomitans (A.a.), Porpbhyromonas gingivalis
(Pg.), Tanarella forsythia (T.f.), Treponema denticola (T.d.),
Prevotella intermedia (Pi.), Fusobacterium nucleatum
(Fn.), Campylobacter rectus (C.r.), and Eikenella corrodens
(E.c.). The threshold value was 103 bacteria in a sample.

In order to assess periodontal parameters which
could have impact on the transfer of bacteria from peri-
odontal pockets to coronary vessels and carotid arteries,
both studied groups of 20 patients were divided into
subgroups: with bacteria, where periopathogens were
observed in atherosclerotic plaque, and without bacteria,
where no such bacteria were observed.

Results

In 20 patients hospitalized in the Department of
Cardiosurgery due to coronary vessel occlusion and
subjected to bypass implant, DNA analyses confirmed
the occurrence of periopathogens in |3 individuals. This
constituted 65% of examined atheromas (Fig. I).

In the group of 20 patients hospitalized in the Depart-
ment of General and Thoracic Surgery due to internal
carotid artery stenosis, who underwent endarterecto-
my, DNA of periopathogens was observed in 4 individu-
als. This constituted 20% of examined atheromas (Fig. 2).

In both study groups, the most frequently identified
pathogens were red complex bacteria, according to
Socransky: Pg, Td, Tf. The mean level of periodontitis
progression indices was assessed within each group.

nosci naczyn wiencowych oraz blaszce miazdzycowej
u pacjentdw leczonych operacyjnie z powodu istotnego
hemodynamicznie zwezenia tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej, z wysokim ryzykiem udaru mézgu. Analizie podda-
no réwniez wskazniki stopnia zaawansowania choroby
przyzebia i ich wptyw na obecnos¢ periopatogenéw
w $cianie zmienionych naczyn tetniczych.

Materiat i metody

Badaniem objeto 40 pacjentéw: 20 oséb (6 kobiet
i 14 mezczyzn), $rednia wieku 60 lat, hospitalizowanych
na Klinicznym Oddziale Kardiochirurgii WUM z po-
wodu niedroznosci naczyn wiencowych i poddanych
zabiegowi wszczepienia pomostéw aortalno-wienco-
wych, oraz 20 oséb (7 kobiet i 13 mezczyzn), $rednia
wieku 67 lat, hospitalizowanych w Katedrze i Klinice
Chirurgii Ogoélnej i Choréb Klatki Piersiowej WUM
z powodu istotnego hemodynamicznie zwezenia tet-
nicy szyjnej wewnetrznej, u ktérych przeprowadzono
zabieg endarterektomii (operacyjne udroznienie tetnicy
szyjnej wewnetrznej).

U wszystkich pacjentéw przeprowadzono badania
podmiotowe i przedmiotowe, z uwzglednieniem szcze-
gétowego badania periodontologicznego. Okreslono
liczbe zebdw, uproszczony procentowy wskaznik ptytki,
uproszczony procentowy wskaznik krwawienia (BOP),
gtebokos¢ kieszonek (w mm) (PD), odsetek kieszo-
nek >4 mm (odsetek PD >4 mm) oraz utrate przyczepu
tacznotkankowego (w mm) (CAL).

Ocene obecnosci periopatogenéw w pobranej
$rédoperacyjnie, podczas zabiegu wszczepienia by-
passéw, oraz zabiegu operacyjnego endarterektomii,
blaszce miazdzycowej przeprowadzono za pomoca
testu PCR. Test ten, bazujac na procedurze biotechno-
logicznej, analizuje wystepowanie w pobranej prébce
DNA 8 patogenéw bakteryjnych: Aggregetibacter acti-
nomycetemcomitans (A.a.), Porbhyromonas gingivalis (Pg.),
Tanarella forsythia (Tf.), Treponema denticola (T.d.), Pre-
votella intermedia (Pi.), Fusobacterium nucleatum (Fn.),
Campylobacter rectus (C.r.), Eikenella corrodens (E.c.).
Prég oznaczalnosci wynosit 103 bakterii w prébce.

W celu oceny parametréw przyzebnych, ktére
mogtyby wptywac na przedostawanie sie bakterii z kie-
szonek przyzebnych do naczyn wieficowych serca oraz
tetnic szyjnych, obie badane 20-osobowe grupy podzie-
lono na 2 podgrupy: z bakteriami (w ktorej wykryto
patogeny przyzebne w blaszce miazdzycowej) i bez
bakterii (w ktérej tych bakterii nie stwierdzono).

Wyniki
U grupie pacjentéow hospitalizowanych na Kili-
nicznym Oddziale Kardiochirurgii WUM z powodu
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Figure 1. Occurrence of periopathogens in atherosclerotic plaque of coronary arteries
Rycina |. Wystepowanie periopatogendw w blaszce miazdzycowej tetnic wiencowych
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Figure 2. Occurrence of periopathogens in atherosclerotic plaque of carotid arteries
Rycina 2. Wystepowanie periopatogenéw w blaszce miazdzycowej tetnic szyjnych

Figure 3 indicates a significant difference in niedroznosci naczyn wiencowych i poddanych za-
mean bleeding index, which was 55.5% in patients with biegowi wszczepienia bypasséw wyniki analizy DNA
periopathogens in atherosclerotic plaque of coronary ar- periopatogenéw potwierdzity ich obecnos¢ u 13 oséb.
teries, compared to 3 |1% in the group without bacteria. Stanowito to 65% przebadanych blaszek miazdzyco-
Also, in patients with internal carotid artery stenosis, wych (ryc. 1).
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Figure 3. Comparison of mean percentage bleeding index in
individuals with coronary atherosclerosis

Rycina 3. Poréwnanie $redniego procentowego wskaznika
krwawienia u oséb z miazdzyca tetnic wiericowych

Figure 5. Comparison of mean percentage of pockets > 4
mm in individuals with coronary atherosclerosis

Rycina 5. Poréwnanie sredniego odsetka kieszonek

o gtebokosci > 4 mm u o0séb z miazdzyca tetnic wiencowych
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Figure 4. Comparison of mean percentage bleeding index in
individuals with carotid artery atherosclerosis

Rycina 4. Poréwnanie sredniego procentowego wskaznika
krwawienia u oséb z miazdzycg tetnic szyjnych

mean bleeding index was statistically significantly higher
in individuals with bacteria in atherosclerotic plaque -
50%, compared to the subgroup without pathogens
— 24% (Fig. 4).

The percentage of deep pockets in cardiological pa-
tients was higher in patients with bacteria — 54.2%. In
the group without bacteria it was 43.4%. However, dif-
ferences between individual patients in this group were
substantial, and the difference between the subgroups
was not statistically significant (Fig. 5).

On the other hand, in patients with a high stroke risk,
the percentage of pockets >4 mm was significantly higher in

Figure 6. Comparison of mean percentage of pockets
>4 mm in individuals with carotid artery atherosclerosis

Rycina 6. Poréwnanie sredniego odsetka kieszonek
o gtebokosci > 4 mm u oséb z miazdzyca tetnic szyjnych

W grupie pacjentéw hospitalizowanych w Katedrze
i Klinice Chirurgii Ogoélnej i Choréb Klatki Piersiowej
WUM z powodu zwezenia tetnic szyjnych wewnetrz-
nych, u ktérych przeprowadzono zabieg endarterek-
tomii, DNA periopatogenéw stwierdzono u 4 osoéb.
Stanowito to 20% blaszek miazdzycowych poddanych
badaniu (ryc. 2).

W obydwu badanych grupach najczesciej identyfiko-
wanymi patogenami byty bakterie kompleksu czerwo-
nego wg Socransky’ego: Pg, Td, Tf.

Obydwie 20-osobowe grupy pacjentéw podzielono
na podgrupy: z bakteriami i bez bakterii. Oceniono $red-
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Figure 7. Comparison of mean clinical attachment loss in
individuals with coronary atherosclerosis

Rycina 7. Poréwnanie $redniej utraty przyczepu
tacznotkankowego u os6b z miazdzyca tetnic wiericowych

the subgroup with observed bacteria— 22.8%, compared
to individuals without bacteria, where the mean percentage
of deep pockets was as low as 5.1% (Fig. 6).

No statistically significant differences between sub-
groups were observed with reference to mean CAL:
with or without bacteria, both in cardiological patients
and those subjected to endarterectomy. Clinical attach-
ment loss was high and at a similar level in both sub-
groups (5.5 mm in the group with bacteriaand 5.7 mm in
the group without bacteria) in individuals with coronary
vessel occlusion (Fig. 7).

However, in patients with carotid artery stenosis,
mean CAL was at a lower level and was also similar in
both subgroups (3.88 mm in the group with bacteria and
3.51 mm in the group without bacteria) (Fig. 8).

Discussion

The role of infectious factors in aetiology of cardio-
vascular diseases has been a subject of analysis since the
late 1980s. The search for causative pathogens consti-
tutes an important element of studying aetiopathogen-
esis of atherosclerotic disease and its complications,
including myocardial infarction and ischaemic stroke.
There are numerous publications indicating a correla-
tion between periopathogens and cardiovascular disease
and its complications. Since the 1990s researches have
been trying to indicate such coincidences in the context
of lesions causing carotid artery stenosis and stroke. In
order to specify mechanisms of correlation between
periodontal disease and cardiovascular disease and is-
chaemic stroke, periopathogens were sought in arteries
with atherosclerotic lesions.

Figure 8. Comparison of mean clinical attachment loss in
individuals with carotid artery atherosclerosis

Rycina 8. Poréwnanie $redniej utraty przyczepu
tacznotkankowego u oséb z miazdzyca tetnic szyjnych

ni poziom wskaznikéw stopnia zaawansowania choroby
przyzebia w obrebie kazdej z grup.

Na rycinie 3 przedstawiono znamienna roéznice
w $rednim wskazniku krwawienia, ktéry u oséb ze
stwierdzonymi periopatogenami w blaszkach miazdzy-
cowych tetnic wiericowych wynosit 55,5%, w poréw-
naniu z 31% w grupie bez wykrytych bakterii. Réwniez
u os6b ze zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej sredni
wskaznik krwawienia byt znamiennie statystycznie wyz-
szy u pacjentéw z bakteriami w blaszce miazdzycowej
— 50%, w poréwnaniu z podgrupa, u ktérej periopa-
togendw nie stwierdzono — 24% (ryc. 4).

Odsetek gtebokich kieszonek u pacjentéw kardio-
logicznych byt wyzszy w grupie z bakteriami — 54,2%.
W grupie bez bakterii wynosit on 43,4%. Roznice miedzy
poszczegdlnymi pacjentami w tej grupie byly jednak
bardzo duze, i réznica miedzy podgrupami nie byta
znamienna statystycznie (ryc. 5).

Natomiast u pacjentéw z duzym ryzykiem udaru
odsetek kieszonek > 4 mm byt juz znamiennie wyz-
szy w podgrupie z wykrytymi bakteriami — 22,8%,
w poréwnaniu z osobami, u ktérych nie stwierdzono
bakterii, gdzie $redni odsetek kieszonek gtebokich byt
na poziomie tylko 5,1% (ryc. 6).

Nie stwierdzono znamiennych statystycznie réznic
odnosnie do $redniej CAL miedzy podgrupami z bakte-
riami i bez bakterii, zaréwno w grupie kardiologicznej,
jak i u pacjentéw poddanych zabiegowi endarterekto-
mii. Utrata przyczepu tacznotkankowego byta duza i na
podobnym poziomie w obydwu podgrupach (5,5 mm
w grupie z bakteriami i 5,7 mm w grupie bez bakterii)
u oséb z niedroznoscia tetnic wiericowych (ryc. 7).
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In an early study by Chiu in 1999 the occurrence of
numerous microorganisms in atherosclerotic plaque of
carotid arteries was reported: Chlamydia pneumoniae,
CMV, HSV-1, Porphyromonas gingivalis, Streptoccocus san-
guis [9].

In a more precise study, Haraszthy analysed 50 ca-
rotid arteries. The analysis demonstrated the occurrence
of microorganisms in 80% of cases. CMV was observed
in 38%, Chlamydia pneumoniae in 18%, and periopatho-
gens in 44% of cases: Tf. was observed in 30%, Pg. in
26%, A.u. in 18%, Pi. in 14% of cases [10].

A study by Stelzel demonstrated the occurrence of
Pg. in 4 of 24 patients in aortal atherosclerotic plaque.
However A.a. was not observed in the studied mate-
rial [11].

In a study by Padilla, which included 12 patients,
PCR was applied to search for A.a. in diseased arterial
vessels. Atherosclerotic plaque of 6 carotid arteries,
2 popliteal arteries, 2 tibial arteries and 2 femoral arteries
was examined. In the patients, mean PD from 3.9 mm
to 5.9 mm and BOP 27-35% were observed. Out of
the |12 patients, 2 (16.7%) demonstrated occurrence of
A.a. in one carotid and one tibial artery [12].

Also our own studies identified periopathogens in
diseased vessels. A total of |3 out of 20 patients (65%)
demonstrated the occurrence of periopathogens in
atherosclerotic plaque of coronary vessels, and 4 of
20 patients (20%) in atherosclerotic plaque of stenosed
internal carotid arteries. In both study groups the most
frequently identified pathogens were red complex bacte-
ria, according to Socransky: Pg, Td, Tf. Higher occurrence
of periopathogens in the walls of vessels in cardiologi-
cal patients, compared to patients with carotid vessel
occlusion, was probably caused by a more advanced
periodontal disease, expressed by more numerous deep
periodontal pockets in the former group.

Similar conclusions were reached by Ishihara et al.
A study was performed on a group of 5| patients with di-
agnosed coronary heart disease, who underwent surgery
on occluded coronary vessels. In all patients, bacterial
DNA of samples collected from periodontal pockets and
atherosclerotic plaque was analysed by PCR method.
The examination demonstrated the occurrence of the
following bacteria in atherosclerotic plaque: Pg., A.a.,
Tf, Td., and C.r. in: 21,6%, 23,3%, 5,9%, 23,5% and
15,7% of patients, respectively.

Analogically, the results of our own study on the oc-
currence of the above-mentioned selected bacteria in
atherosclerotic plaque of coronary vessels are as follows:
50%, 5%, 25%, 30%, and 20%. A higher occurrence of
observed red complex bacteria in our own studies com-
pared to Japanese authors should be noted. In the same

Natomiast u pacjentéw z niedroznoscia tetnic szyj-
nych $redni poziom CAL byt nizszy i takze podobny
w obydwu podgrupach (3,88 mm w grupie z bakteriami
i 3,51 mm w grupie bez bakterii) (ryc. 8).

Dyskusja

Rola czynnika infekcyjnego w etiologii choréb ser-
cowo-naczyniowych jest przedmiotem analizy od kornca
lat 80. XX wieku. Poszukiwania patogenéw sprawczych
s3 istotnym elementem poznawania etiopatogenezy
choroby miazdzycowaj i jej powiktan, w tym zawatu
serca i niedokrwiennego udaru. Powstato wiele prac,
ktore przedstawiaja zwiazek patogenéw zwiagzanych
z chorobg przyzebia z choroba wiernicows i jej powikta-
niami. Réwniez od lat 90. XX wieku takie koincydencje
starano si¢ wykaza¢ w kontekscie zmian zwezajacych
tetnice szyjne i udaru. Aby uscisli¢ mechanizmy zwigz-
ku choroby przyzebia z chorobg wiencowsg i udarem
niedokrwiennym, poszukiwano patogenéw zwigzanych
z zapaleniem przyzebia w zmienionych miazdzycowo
naczyniach tetniczych.

W jednym z pierwszych badan Chiu w 1999 roku
donosit o wykryciu w blaszce miazdzycowej tetnic szyj-
nych licznych mikroorganizméw: Chlamydia pneumoniae,
CMV, HSV-1, Porphyromonas gingivalis, Streptoccocus
sanguis [9].

W precyzyjniejszych badaniach Haraszthy’ego anali-
zie poddano 50 tetnic szyjnych. Analiza wykazata obec-
nos¢ mikroorganizmoéow w 80% przypadkow. W 38%
wykryto CMV, w 18% Chlamydia pneumoniae, a w 44%
patogeny bakteryjne zwigzane z zapaleniem przyzebia:
Tf. stwierdzono u 30%, Pg. u 26%, A.a. u 18%, Pi.
u 14% [10].

Wyniki badania Stelzela wykazaty obecnos¢ Pg.
w aortalnej blaszce miazdzycowej u 4 z 26 pacjentéw.
Natomiast nie stwierdzono w badanym materiale A.a.
[rn.

W badaniach Padilli, obejmujacych 12 pacjentéw,
za pomoca PCR poszukiwano A.a. w zmienionych na-
czyniach tetniczych. Zbadano blaszki miazdzycowe
z 6 tetnic szyjnych, 2 tetnic podkolanowych, 2 tetnic
piszczelowych i 2 tetnic udowych. U pacjentéw stwier-
dzono $rednie PD 3,9-5,9 mm i BOP 27-35%. Na
12 oséb u 2 (16,79%) wykryto A.a. w jednej tetnicy
szyjnej i w jednej tetnicy piszczelowej [12].

Rowniez w badaniach wtasnych zidentyfikowa-
no patogeny przyzebne w zmienionych naczyniach.
U 13 z 20 pacjentow (65%) stwierdzono wystepowanie
patogenow zwiazanych z choroba przyzebia w blaszce
miazdzycowej naczyn wiericowych oraz u 4 z 20 pacjen-
tow (20%) w blaszce miazdzycowej zwezonych tetnic
szyjnych wewnetrznych. W obydwu grupach badanych
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study the researchers observed a higher occurrence of
the 5 previously mentioned pathogens in individuals with
4 or more periodontal pockets > 4 mm, compared to
individuals with fewer than 4 [13].

The above studies seem to confirm the role of perio-
pathogens in the mechanism of inflammatory destruction
in the walls of diseased arteries. An essential question
seems to be, which factors are important and significant
for the migration of bacteria from pathologically altered
inflamed periodontium to remote arterial vessels? In
order to assess these factors, both groups of 20 in-
dividuals were divided into subgroups: with bacteria,
where periopathogens were observed in atherosclerotic
plaque, and without bacteria, where no such bacteria
were observed. Periodontitis progression parameters
were analysed for both groups. A similar analysis was
published by Grau in 2004. A total of 303 patients were
examined within 7 days after a stroke. The control
groups consisted of generally healthy individuals and
168 patients hospitalized in a neurology ward, without
cardiovascular problems. A periodontological exami-
nation was performed, where mean attachment loss
(CAL) was a measure for advancement of the patho-
logical process. Individuals with advanced periodontitis
(mean CAL > 6 mm) indicated a 4.3 times higher risk of
stroke compared to individuals without attachment loss,
or with minor loss (mean CAL < 3 mm). Severe peri-
odontitis proved to be a risk factor for cerebral vessel
ischaemia in the group of males and patients under the
age of 60 years. In individuals over 60 years of age, CAL
level was not a significant factor [14]. In a study by Lee
(2006), performed on 5123 individuals over 60 years of
age, a multifactorial logistic regression analysis did not
demonstrate statistically significant differences between
severity of periodontal disease measured by CAL, and
a stroke. Only a trend that might indicate such a cor-
relation was demonstrated [ 5].

A lack of significant differences between mean CAL
and the occurrence of periopathogens in atherosclerotic
plaque of coronary vessels and carotid arteries was also
demonstrated in our own study. It seems that CAL is
not a good parameter for the assessment of impact of
periodontitis on atherosclerotic disease. The presence
of active deep pockets, which is expressed by levels of
%PD >4 mm and BOP, is a better prognostic factor for
risk of vascular problems.

The results of the study indicate that in the group
where pathogens occurred in cardiac vessels, a higher
percentage of PD >4 mm was observed — 54.2% with
significantly higher BOP — 55.5%, compared to the
group of patients without bacteria in atherosclerotic
plaque of coronary vessels, where %PD > 4 mm was

najczesciej identyfikowanymi patogenami byty bakte-
rie kompleksu czerwonego wg Socransky’ego: Pg, Td,
Tf. Czestsze wystepowanie periopatogendw w $cianie
naczyn u pacjentéw kardiologicznych, w poréwnaniu
Z pacjentami z niedroznoscia naczyn szyjnych, byto
prawdopodobnie spowodowane bardziej zaawanso-
wang choroba przyzebia, wyrazajaca sie wieksza liczbg
gtebokich kieszonek przyzebnych, w tej pierwszej grupie
oséb.

Do podobnych wnioskéw doszli Ishihara i wsp. Ba-
dania przeprowadzono w grupie 51 pacjentéw z roz-
poznang chorobg wiericowa, poddawanych zabiegowi
chirurgicznemu na niedroznych naczyniach wiencowych.
U kazdego z nich wykonano badanie PCR bakteryjnego
DNA, probek pobranych z zaréwno kieszonek przy-
zebnych, jak i blaszki miazdzycowej. Badania wykazaty
obecnos$¢ w blaszce miazdzycowej bakterii: Pg., A.a.,
Tf., Td. i C.r. — odpowiednio u: 21,6%, 23,3%, 5,9%,
23,5% i 15,7% pacjentow.

Analogicznie wyniki badan wtasnych, dotyczace wy-
stepowania wymienionych wybranych bakterii w blasz-
ce miazdzycowej naczyn wiencowych, przedstawiaja
sie nastepujaco: 50%, 5%, 25%, 30% i 20%. Nalezy
zwréci¢ uwage na wieksza czestotliwosé stwierdzanych
bakterii z ,,grupy czerwonej” w badaniach wtasnych,
w poréwnaniu z badaniami autoréw japonskich. W tej
samej pracy badacze ci stwierdzili czestsze wystepo-
wanie wymienionych wczesniej 5 patogenéw u osob
majacych 4 lub wiecej kieszonek przyzebnych >4 mm,
w poréwnaniu z osobami majacymi ich mniej niz 4 [13].

Przytoczone badania wydaja sie potwierdza¢ udziat
periopatogenéw w mechanizmie uszkodzen zapalnych
w $cianach zmienionych naczyn tetniczych. Istotne wy-
daje sie pytanie, jakie czynniki s3 wazne i znaczace dla
migracji bakterii ze struktur zmienionego zapalnie przy-
zebia do odlegtych naczyn tetniczych. W celu oceny
tych czynnikéw obydwie badane 20-osobowe grupy
podzielono na 2 podgrupy: z bakteriami (w ktérej wy-
kryto patogeny przyzebne w blaszce miazdzycowej)
i bez bakterii (w ktérej tych bakterii nie stwierdzono).
W obrebie obydwu grup przeanalizowano parametry
stopnia zaawansowania choroby przyzebia. Podobna
analiza zostata opublikowana przez Graua w 2004 roku.
Przebadano 303 pacjentéow w okresie do 7 dni po
udarze. Grupy kontrolne stanowito 300 oséb ogdlnie
zdrowych oraz 168 pacjentow hospitalizowanych na
oddziale neurologii bez probleméw sercowo-naczynio-
wych. Wykonano badanie periodontologiczne, w ktérym
$rednia utrata przyczepu tacznotkankowego (CAL) byta
miarag zaawansowania procesu patologicznego. Oso-
by z zaawansowanym zapaleniem przyzebia ($rednia
CAL > 6 mm) charakteryzowaty sie 4,3-krotnie wiek-
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43.3% with BOP 31%. Also, an analysis of patients with
internal carotid artery stenosis indicated a significant
role of deep active periodontal pockets in the process
of periopathogen penetration to arterial vessels. In pa-
tients with pathogens in atherosclerotic plaque of carotid
arteries, a significantly higher %PD > 4 mm was ob-
served — 22.8% with significantly higher BOP — 50%,
compared to the group of patients without bacteria in
atherosclerotic plaque, where %PD >4 mm was 5.1%
with BOP 24%.

However, the CAL level in cardiological patients and
in patients with high stroke risk was not significantly
varied within the subgroups. In individuals with bacte-
ria in coronary vessels, mean CAL was 5.5 mm, and in
individuals without bacteria — 5.7 mm. In patients with
periopathogens in carotid vessels, mean CAL was at the
level of 3.88 mm, compared to 3.5 mm in the subgroup
without bacteria.

The correlation between periodontal disease and
stroke was also demonstrated on the basis of serological
examinations. Pussinen (2004) observed 6950 individuals
aged 45-64 years, who came to hospital with vascular
problems. Ina | 3-year observation, |73 patients suffered
a stroke, of which in 64 cases it was a subsequent one.
All individuals were subjected to a test for the presence
in serum of IgG and IgA antibodies to A.a. and Pg. In se-
ropositive patients, a | .6 times higher risk of stroke was
observed. The risk of subsequent stroke in individuals
with antibodies was increased by 2.6. In a longitudinal
observation, the same author demonstrated that consid-
ering non-smoking males, the risk might increase even
by 3.31 times [16, 17].

The results seem to indicate the massive role that
periodontitis can play in the aetiopathogenesis of ischae-
mic stroke. Prophylaxis, treatment, and progression
assessment of periodontal disease may be extremely
important in stroke risk prognostics.

However, periodontal examination is a process that
is time-consuming and difficult to effect in all condi-
tions. Engebretson, challenging those difficulties, tried
to assess the usefulness of pantomographic pictures
for prognostics of lesions in carotid arteries. Pantomo-
grams were taken and ultrasonographic examinations
of carotid arteries were performed on 203 individu-
als aged 54-94 years. Patients with severe bone loss
(> 50%) demonstrated significantly greater thickness
of atherosclerotic plaque — |.2 mm compared to indi-
viduals with a lesser alveolar bone loss — 0.73 mm. In
a multifactorial statistical analysis, a bone loss > 50%
increased the risk of early atherosclerotic lesions in
carotid arteries by 4 times [18].

szym ryzykiem udaru niz osoby bez utraty przyczepu
badz z malg utrata (Srednia CAL < 3 mm). Ciezkie
zapalenie przyzebia okazato sie czynnikiem ryzyka nie-
dokrwienia naczyn mézgowych w grupie mezczyzn
i pacjentéw przed 60. rokiem zycia. U oséb po 60. roku
zycia poziom CAL nie byt czynnikiem znamiennym [14].
W badaniach Lee (2006) przeprowadzonych w grupie
5123 oséb > 60. roku zycia wieloczynnikowa analiza
logistycznej regresji rowniez nie wykazata statystycznie
znamiennych réznic miedzy stopniem zaawansowania
choroby przyzebia, mierzonej CAL, a udarem. Wyka-
zany zostat jedynie trend, ktéry na taki zwiazek mogtby
wskazywac [15].

Brak znamiennych réznic miedzy srednig CAL a wy-
stepowaniem patogenéw przyzebnych w blaszce miazdzy-
cowej naczyn wiencowych, jak réwniez tetnic szyjnych,
wykazano takze w badaniach wtasnych. Wydaje sie, ze CAL
nie jest dobrym parametrem oceniajagcym wptyw zapalenia
przyzebia na chorobe miazdzycowa. Obecnos¢ aktywnych
gtebokich kieszonek, wyrazajgca sie poziomami: odsetkiem
PD >4 mm i BOR jest czynnikiem lepiej prognozujacym
ryzyko probleméw naczyniowych.

Whyniki badania wykazaty, ze w grupie, w ktérej
patogeny byty obecne w naczyniach serca, stwierdzono
obecnos¢ wiekszego odsetka PD >4 mm — 54,2% ze
znamiennie wyzszym BOP — 55,5%, w poréwnaniu
z grupa pacjentéw bez obecnosci bakterii w blaszce
miazdzycowej naczyn wiencowych, w ktérej odsetek
PD >4 mm wynosit 43,3%, przy BOP 31%. Réwniez
analiza grupy pacjentéow ze zwezeniem tetnicy szyjnej
wewnetrznej wykazafa istotna role gtebokich aktywnych
kieszonek przyzebnych w procesie przenikania patoge-
néw przyzebnych do naczyn tetniczych. U pacjentéow
z obecnoscia patogenéw w blaszce miazdzycowej tet-
nic szyjnych stwierdzono znamiennie wyzszy odsetek
PD > 4 mm — 22,8% ze znamiennie wyzszym BOP
— 50%, w poréwnaniu z grupa pacjentéw bez obecno-
$ci bakterii w blaszce miazdzycowej, w ktérej odsetek
PD >4 mm wynosit 5, | %, przy BOP wynoszacym 24%.

Natomiast poziom CAL zaréwno u pacjentéw kar-
diologicznych, jak i oséb z wysokim ryzykiem udaru
nie réznit sie znamiennie w obrebie podgrup. U oséb
z bakteriami w naczyniach wiernicowych srednia CAL
wynosita 5,5 mm, a u oséb bez bakterii — 5,7 mm.
Odpowiednio, u oséb z periopatogenami w tetnicach
szyjnych srednia CAL byta na poziomie 3,88 mm, w po-
réwnaniu z 3,51 mm w podgrupie bez bakterii.

Zwiazek miedzy choroba przyzebia a udarem wy-
kazano réwniez na podstawie badan serologicznych.
Pussinen (2004) poddat obserwacji 6950 os6b w wieku
45-64 lat, ktore zglosity sig z problemami naczynio-
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Due to a visible correlation between periodontal
pathology and atherosclerotic lesions in arterial ves-
sels, further studies are necessary that would allow the
assessment of how periodontal treatment might inhibit
the progression of such lesions and reduce the risk of
occurrence of acute coronary syndromes and ischaemic
cerebral stroke.

Initial studies on the impact of periodontal treatment
on the decrease in the occurrence of cardiovascular
diseases suggest that the procedure may be an ele-
ment of primary and secondary prophylaxis of these
diseases [19].
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wymi do szpitala. W obserwacji |3-letniej u 173 oséb
wystapit udar, z tego u 64 pacjentéw byt to udar kolejny.
U wszystkich oséb przeprowadzono badanie na obec-
no$¢ w surowicy przeciwcial 1gG i IgA przeciwko A.a.
i Pg. U osob seropozytywnych stwierdzono |,6-krotnie
wieksze ryzyko udaru. Ryzyko powtdrnego udaru u oséb
z przeciwciatami wzrastato natomiast o 2,6. W diuzszej
obserwacji ten sam autor wykazat, ze — biorac pod
uwage niepalacych mezczyzn — ryzyko mozne wzrastaé
nawet o 3,31 [16, 17].

Te wyniki wydaja sie wykazywac ogromna role, jaka
zapalenie przyzebia moze odgrywac w etiopatogenezie
udaru niedokrwiennego. Zapobieganie, leczenie i ocena
zaawansowania choroby przyzebia moga by¢ niezwykle
istotne w prognozowaniu ryzyka udaru.

Badanie przyzebia jest jednak procesem czasochton-
nym i trudnym do realizacji w kazdych warunkach. En-
gebretson, wychodzac naprzeciw tym trudnosciom,
podjat prébe oceny przydatnosci zdjecia pantomogra-
ficznego do prognozowania zmian w tetnicach szyjnych.
U 203 osob w wieku 54-94 lat wykonano pantomogra-
my i badanie ultrasonograficzne tetnic szyjnych. Osoby
z ciezka utrata kosci (> 50%) miaty znamiennie wieksza
grubos¢ blaszki miazdzycowej — 1,2 mm, w poréwna-
niu z osobami z mniejsza utrata kosci wyrostka zebo-
dotowego — 0,73 mm. W wieloczynnikowej analizie
statystycznej utrata kosci > 50% 4-krotnie zwiekszata
ryzyko obecnosci wczesnych zmian miazdzycowych
w tetnicach szyjnych [18].

Wobec widocznego zwiazku patologii przyzebia ze
zmianami miazdzycowymi naczyn tetniczych niezbedne
s dalsze badania, ktére pozwolityby na ocene, w jaki
sposob leczenie choroby przyzebia moze spowolnié¢
postep rozwoju tych zmian i zredukowaé ryzyko wy-
stapienia ostrych zespotéw wiencowych oraz udaru
niedokrwiennego moézgu.

Wstepne badania nad wptywem leczenia periodon-
tologicznego na mozliwo$¢ zmniejszenia zapadalnosci
na choroby sercowo-naczyniowe sugeruja, ze postepo-
wanie to moze by¢ elementem profilaktyki pierwszo-
i drugorzedowej tych chorob [19].
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