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STRESZCZENIE

W badaniach ostatniej dekady wykazano istnie-
nie wieloptaszczyznowego zwigzku miedzy cho-
robami ukiadu sercowo-naczyniowego a choro-
bami przyzebia. Schorzenia te majg wiele wspol-
nych czynnikéw ryzyka, wsrod ktérych najbar-
dziej istotne sg wiek, palenie tytoniu, cukrzyca
i otylos¢é. Stan zapalny przyzebia, prowadzac
do wzrostu stezenia mediatoréw zapalnychi cy-
tokin prozapalnych, moze inicjowaé¢ destabili-
zacje blaszki miazdzycowej, ktora jest giowng
przyczyng ostrych zespotéw wiencowych i za-
wafu serca. Skuteczne leczenie przewlekiego
periodontitis poprawia funkcje sSrodbtonka oraz
zmniejsza stezenie czynnikow prozapalnych
i prozakrzepowych. Wtasciwa higiena jamy
ustnej, zwtaszcza profilaktyka i leczenie przyze-
bia, stosowanie preparatow antyseptycznych,
aw uzasadnionych przypadkach — antybiotyko-
terapia sg szczegdlnie istotne u oséb z grupy
zwiekszonego ryzyka sercowo-naczyniowego.
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Stowa kluczowe: ostre zespofy wiencowe,
miazdzyca, zapalenie przyzebia

ABSTRACT

Research of the last decade showed the existence
of the multilevel relationship among cardiovas-
cular diseases and periodontal diseases. These
diseases have a lot of common risk factors, most
essential are: the age, tobacco, diabetes and the
obesity. Inflammatory condition of the paradon-
tium, as aresult of the height of the concentrations
of inflammatory mediators and cytokines can ini-
tiate the destabilization of the atherosclerotic the
main cause of acute coronary syndrome and myo-
cardial infarction. Effective periodontal treatment
improves functions of the endothelium, reduces
the concentration of inflammatory and thrombotic
factors. Appropriate dental care, especially pre-
vention and treatment of paradontium, using an-
tiseptic preparations and antibiotic therapy when
needed are particularly essential at persons with
the elevated cardiovascular risk.
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czy udar mézgu, jest miazdzyca. Coraz czesciej podkre-
§la sie role czynnikéw zapalnych w inicjowaniu blaszki
miazdzycowej oraz jej destabilizacji. Jak dowiedziono
w badaniach z ostatnich lat, istotng role w tym procesie
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moze odgrywacé przewlekle zapalenie przyzebia, ktére
nalezy do najbardziej rozpowszechnionych choréb jamy
ustnej. Zly stan jamy ustnej, szczegélnie choroba przy-
zebia (PD, periodontal disease), moga zwiekszy¢ ryzyko
sercowo-naczyniowe, zwlaszcza u 0s6b z choroba nie-
dokrwienng serca lub obcigzonych licznymi czynnikami
ryzyka jej wystgpienia.

ZWIAZEK CHOROB PRZYZEBIA
Z CHOROBAMI UKLADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Do klasycznych czynnikéw ryzyka choréb ukladu
sercowo-naczyniowego zalicza sig: wiek, ple¢, palenie
tytoniu, otylos¢, zaburzenia lipidowe, nadcisnienie tetni-
cze, cukrzyce, niski status spoteczno-ekonomiczny, stres
[1,2]. Niektére z nich, miedzy innymi: wiek, ple¢ meska,
wyksztalcenie, status spoteczno-ekonomiczny, palenie
tytoniu, spozywanie alkoholu, cukrzyca, sa wspélne
dla PD i choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Coraz
czesciej, jako niezalezny czynnik ryzyka choréb ukladu
sercowo-naczyniowego, wymienia si¢ PD.

Dowodéw na istnienie zaleznosci miedzy PD a po-
wstawaniem miazdzycy dostarczaja zar6wno badania
epidemiologiczne, kliniczne, jak i eksperymentalne [3].
W latach 80. XX wieku de Stefano i wsp. [4] wykazali, ze
ryzyko choroby wieficowej zwieksza sie 0 25% u 0s6b
z PD, natomiast u oséb ponizej 50. roku zycia ryzyko to
zwieksza sie 0 72%. Podobne wyniki uzyskali Wu i wsp.
[5], ktérzy dowiedli, ze u pacjentéw ze stwierdzong PD
ryzyko wystepowania choréb serca wzrastato 0 36%, na-
tomiast ryzyko wystapienia udaru mézgu zwiekszato
sie 2-krotnie.

Bezposrednim dowodem zwigzku miedzy PD a miaz-
dzyca jest identyfikacja w ptytce miazdzycowej tetnicy
szyjnej dominujacych periopatogendw, takich jak: Por-
phyromonas (P. gingivalis), Tannarella forsythia (T. forsythia)
i Prevotella intermedia (P. intermedia), co sugeruje ich udziat
w inicjowaniu ogniska miazdzycowego [6]. Ponadto
P, gingivalis i Streptococcus sanguis (S. sanguis), oprocz me-
taloproteinaz, wytwarzajq bialko PAAP inicjujace agrega-
cje plytek krwi i prowokujace wykrzepianie wewnatrz-
naczyniowe. W badaniach na zwierzetach potwierdzono
wyjatkowo silne wlasciwosci patogenne P. gingivalis —
zaréwno miazdzycorodne, jak i wplywajace na wzrost
stezenia biatka C-reaktywnego (CRE C-reactive protein) [7].

Czynnikiem etiologicznym PD jest plytka nazebna
oraz bytujace w niej bakterie. Najbardziej patogenne dla
przyzebia sa beztlenowe bakterie G(-), ktére na drodze
bezposredniej i posredniej moga uszkadzaé srédblonek

naczyniowy, inicjujac ogniska aterogenezy. W przebiegu
PD stwierdza sie miejscowy wzrost stezen mediatoréw
zapalnych, takich jak interleukina 1 (IL-1), interleukina 6
(IL-6), czynnik martwicy nowotworéw alfa (TNFc, tumor
necrosis factor alpha) oraz prostaglandyny E2 (PGE2) i me-
taloproteinazy (MMP-matrix metalloproteinase). Rbwniez
w surowicy wykazano wzrost wartosci cytokin proza-
palnych, takich jak IL-6, TNFa, CRP i fibrynogen oraz
czynnik von Willebranda [8]. Monocyty w kontakcie
z lipopolisacharydami (LPS) bakteryjnymi produkuja
kilkakrotnie wiecej mediator6w zapalenia, takich jak
TNFa, PGE2 czy IL-1. Czynnik martwicy nowotworéw
alfa powoduje wzrost stezenia fibrynogenu w osoczu,
nasilenie przepuszczalnosci naczyn krwionoénych, ak-
tywacje komorek srodbtonka do produkeji IL-1, IL-6
iinterleukina 8 (IL-8) oraz zwiekszenie aktywnosci oste-
oklastow [9]. Substancje te wywieraja nie tylko destruk-
cyjny wplyw na przyzebie, ale moga réwniez prowadzic
do destabilizacji blaszki miazdzycowej, ktéra jest gtowna
przyczyna ostrych zespoléw wieticowych (ACS, acute
coronary syndrom), zawalu serca i udaru mozgu [9].

Fibrynogen oraz CRP sa markerami systemowej od-
powiedzi zapalnej i moga by¢ pomocne w stratyfikacji
ryzyka wystapienia ostrych powiklah miazdzycy, takich
jak na przykitad ACS [10]. U os6b niedbajacych o higiene
jamy ustnej stwierdza sie wzrostu stezenia fibrynogenu
w surowicy. Uwaza sie, ze udzial bialek ostrej fazy, takich
jak CRE w powstawaniu ACS moze by¢ wiekszy niz cho-
lesterolu frakcji LDL (low-density lipoprotein), natomiast
fibrynogen jest silniejszym niz cholesterol czynnikiem
ryzyka choroby wieficowej zwigzanym z zaawansowa-
niem zmian w naczyniach wieficowychiich kalcyfikacji
(calcium score) [11].

PROFILAKTYKA STANOW ZAPALNYCH JAMY USTNEJ
ZE SZCZEGOLNYM UWZGLEDNIENIEM
PRZEWLEKLEGO ZAPALENIA PRZYZEBIA U PACJENTOW
ZE SCHORZENIAMI SERCOWO-NACZYNIOWYMI

W badaniach z ostatnich lat dowiedziono, ze zta
higiena jamy ustnej i czesto wystepujace zapalenie
przyzebia moga by¢ przyczynami bakteriemii i choréb
ukladowych wywolanych przez drobnoustroje (lub ich
produkty) bytujace w jamie ustnej. Koncepcja ognisko-
wych zakazen jamy ustnej jest ostatnio szeroko dyskuto-
wana zardwno w $rodowisku stomatologéw, jak ilekarzy
innych specjalnosci.

W badaniach epidemiologicznych, klinicznych, mi-
krobiologicznych iimmunologicznych wykazano, ze PD
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powstaje wskutek interakcji miedzy bakteriami znajdu-
jacymi sie w plytce nazebnej a tkankami gospodarza.
Gléwnym czynnikiem inicjujacym zapalenie dzigset
jest ptytka nazebna. Czynnikami ogdélnymi predyspo-
nujacymi do wystapienia gingivitis oraz periodontitis sa
choroby ogélnoustrojowe, takie jak: cukrzyca, choro-
by krwi, zaburzenia hormonalne, otyloé¢, nadcisnienie
tetnicze, a takze leki z grupy antagonistéw wapnia, leki
przeciwdrgawkowe oraz immunosupresyjne [12]. Za-
pobieganieileczenie PD zalezy nie tylko od utrzymania
wlasciwej higieny jamy ustnej i miejscowej terapii tka-
nek przyzebia, ale rowniez od eliminowania czynnikéw
sprzyjajacych powstawaniu choroby. Bardzo wazne jest
zwalczanie takich czynnikéw ryzyka, jak palenie tytoniu,
otylo$¢, nadwaga, cukrzyca i stres. Hyman i wsp. [13]
wykazali, ze w grupie powyzej 40. roku zycia ryzyko
wystapienia choréb serca w przypadku wspolistniejacej
PD wzrastato 8-krotnie u 0s6b palacych tytof. Elimina-
cja tego nalogu poprawia stan przyzebia oraz zmniej-
sza czesto$¢ wystepowania PD. Miedzy PD a cukrzyca
istnieje dwukierunkowa zalezno$¢. Miejscowe leczenie
przyzebia poprawia kontrole stezenia glukozy, zapobie-
gajac negatywnemu wplywowi hiperglikemii na tkanki
przyzebne. Wyniki badan wskazujg na wzrost czestosci
wystepowania i powazniejszy przebieg PD u 0s6b ze
wspolistniejacg cukrzyca [14]. Na temat wplywu stresu
na powstawanie PD tocza sie dyskusje; by¢ moze stres
wplywa na nie posrednio poprzez zaburzenia neuro-
motoryki stawu skroniowo-zuchwowego [15]. Otyloé¢
i zmniejszenie aktywnodci fizycznej wigzg sie z ograni-
czeniem wrazliwosci na insuling, co sprzyja cukrzycy
typu 2. Udowodniono, ze zwiekszenie aktywnosci rucho-
wej obniza ryzyko wystapienia PD 0 13% oraz zmniejsza
zanik koéci wyrostka zebodolowego [16]. Profilaktyka
i leczenie osteoporozy poprzez stosowanie terapii za-
stepczej takze jestjednym z elementéw profilaktyki PD.
Wykazano znaczna utrate kosci wyrostka zebodolowego
u 0s6b z osteoporozg oraz korelacje miedzy obnizeniem
stezenia estrogendéw a zmniejszong gestoscia kosci wy-
rostka zebodotowego [17].

Domowa profilaktyka PD polega na zachowaniu
odpowiedniej higieny jamy ustnej poprzez wtasciwe
szczotkowanie zebéw rano i wieczorem, uzywaniu nici
dentystycznych, szczoteczek do czyszczenia przestrzeni
miedzyzebowych (sq to miejsca, gdzie bakterie wystepu-
ja najliczniej) oraz stosowaniu ptukanek [10]. Niekiedy
profilaktyka domowa nie wystarcza i nalezy wdrozy¢
profilaktyke profesjonalna, ktéra obejmuje usuniecie

plytki nazebnej i kamienia nazebnego nad- i poddzia-
stowego (skaling, polishing), miejscowych czynnikéw
sprzyjajacych zaleganiu bakterii w plytce nazebnej, ta-
kich jak nawisajace wypelnienia, wyleczenie ubytkéw
prochnicowych, korekte (jesli jest taka potrzeba) uzu-
pelnief protetycznych oraz ortodontycznych. Korzystne
jest uzycie skaleréw ultradZwiekowych majacych prze-
wage nad narzedziami recznymi. Drgania ultradzwie-
kowe z wyplukujacym strumieniem wody oraz wpro-
wadzenie tlenu do beztlenowego srodowiska kieszonek
dzigstowych dzialaja przeciwbakteryjnie. Zapobieganie
i leczenie PD jest wspomagane stosowaniem prepara-
tow przeciwbakteryjnych zawierajacych chlorheksy-
dyne (CHX, chlorhexidine) czy triklosan z kopolimerem
lubinnych preparatéw o dziataniu przeciwbakteryjnym
i przeciwzapalnym. Triklosan i triklosan z kopolimerem
sa obecnie stosowane jako aktywne skladniki past do
zebow oraz plukanek do pielegnacjijamy ustnej. Prepa-
raty te cechuja sie wysoka aktywnoscig wobec bakterii
G(-)1G(+) tlenowych ibeztlenowych oraz wobec szero-
kiego spektrum drobnoustrojéw (bakterie, wirusy osto-
niete, drozdzaki), dzieki czemu zmniejszaja mozliwoséé
odkladania sie ptytki nazebnej i kamienia nazebnego.
Wykazano hamujacy wplyw triklosanu na wydziela-
nie gtéwnych mediatoréw zapalenia, takich jak: IL-1,
PGE2, interferon gamma, TNFa, MMF, odgrywajacych
glowna role w etiopatogenezie PD [18]. Triklosan moze
wplywaé hamujgco na resorpcje tkanki kostnej. W bada-
niach poréwnawczych z innymi antyseptykami, w tym
CHX, aktywnosc¢ triklosanu wobec Staphylococcus aureus
(S. aureus) jest 5-10 razy wyzsza [19].

Chlorheksydyna stosowana w miejscowym leczeniu
przyzebia, w odréznieniu od antybiotykéw, nie wytwa-
rza odpornosci bakteryjnej i jest szczegdlnie skuteczna
wobec Streptococcus mutans (S. mutans) [20]. Mechanizm
dzialania tego leku polega gléwnie na uszkodzeniu blony
komoérkowej bakterii. W leczeniu gingivitis czy periodon-
titis zaleca sie stosowanie CHX do 2 miesiecy. Do innych
lekéw o dzialaniu antyseptycznym i przeciwbakteryj-
nym, przeciwgrzybiczym oraz antywirusowym zalicza
sie dostepne na rynku olejki eteryczne oraz jodowany
polimer poliwinylowy [21]. Pomocne w leczeniu stanéw
zapalnych przyzebia sa takze preparaty roslinne zawie-
rajace sangwinaryne o dzialaniu antyseptycznym oraz
bajkaline o dzialaniu przeciwbakteryjnym i przeciwza-
palnym [22]. Korzystny wplyw na parametry klinicz-
ne przyzebia oraz ograniczenie patogennej mikroflory
beztlenowej w kieszonkach o gtebokosci ponad 5 mm
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ma metronidazol, ktéry moze by¢ stosowany zaréwno
miejscowo, jak i ogélnoustrojowo [23].

Miejscowe stosowanie antybiotykéw w niewielkim
stopniu eliminuje takie patogeny, jak Aggregatibacter acti-
nomycetemcommitans (A. actinomycetemcommitans)iP. gin-
givalis, a po krétkim czasie nastepuje nawrot infekcji
bakteryjnej. Stosowanie antybiotykoterapii, aby zmini-
malizowac ryzyko bakteriemii zwigzanej z procedurami
stomatologicznymi, jest zalecane jedynie u pacjentow
z grupy najwyzszego ryzyka wystapienia infekcyjnego
zapalenia wsierdzia, na przyklad u chorych z proteza
zastawki serca lub w przypadku ktérych do naprawy
zastawki natywnej uzyto sztucznego materiatu, a takze
u pacjentéw po przebyciu zapalenia wsierdzia lub oséb
z wrodzonymi wadami serca [24]. Interwencja perio-
dontologiczna moze by¢ uznana za leczenie wspoma-
gajace w terapii ACS. Taylor i wsp. [25] podjeli sie oceny
wskaznikéw procesu zapalnego u pacjentéw wymaga-
jacych calkowitego usuniecia zebéw. Po 20 tygodniach
od ekstrakcji zauwazono znaczne zmniejszenie stezenia
CRP we krwi oraz stezenia inhibitora aktywatora plazmi-
nogenu 1 (PAI-1, plasminogen activator inhibitor type 1),
liczby plytek krwi i leukocytow.

Terapia periodontologiczna moze wplywac takze na
gospodarke lipidowa. Wyniki badaf wykazaty korzyst-
ny wplyw takiego leczenia na obnizenie stezenia cho-
lesterolu frakcji LDL. Po 6 miesigcach po zakoficzeniu
leczenia periodontologicznego poprawie ulegty warto-
$ci wskaznikow periodontologicznych oraz czynnosé
$rodbtonka naczyn, ktérego uszkodzenie jest pierwszym
etapem powstawania miazdzycy naczyn [26]. Ostatnio
u 0s6b z przewleklym zapaleniem przyzebia rozwaza
sie miejscowe stosowanie (do kieszonek przyzebnych)
simwastatyny w celu stymulowania regeneracji tkanki
kostnej wyrostka zebodolowego [27]. Ponadto statyny,
poza obnizeniem stezenia cholesterolu, prowadza do
zmniejszenia stezenia CRE, co moze istotnie zmniejszy¢
ryzyko sercowo-naczyniowe [28].

Obecnie wiadomo, ze PD rozwija sie w wyniku inte-
rakcji miedzy bakteriami zawartymi w plytce nazebnej
a odpowiedzig immunologiczng gospodarza. Dlatego
w leczeniu zapalenia przyzebia, obok leczenia prze-
ciwbakteryjnego, rozwaza sie stosowanie terapii mo-
dulujacej odpowiedz gospodarza poprzez utrzymanie
réwnowagi miedzy produkcja cytokin i enzyméw [29].
Wspoblczesne leki modulujace odpowiedz immunolo-
giczna gospodarza (z grupy niesteroidowych lekéow
przeciwzapalnych) moga dziala¢ poprzez hamowanie

cyklooksygenazy i produkcje PGE2 [30]. Ponadto moga
hamowac¢ resorpcje kosci (bisfosfoniany) oraz zmniej-
sza¢ aktywno$¢ MMP (tetracykliny i bisfosfoniany) [31].
W terapii modulacyjnej rozwaza sie réwniez zastosowa-
nie antagonistéw IL-1f8 oraz TNFa, a takze receptora dla
IL-1B1ianalogéw przeciwzapalnych lipoksyn [32]. Leki te
maja szeroki wplyw na organizm, lecz z powodu braku
specyficznoéci dzialania s stosowane z ograniczeniem.
Na przyklad stosowanie lekéw hamujacych destrukcje
tkanki Iacznej w przyzebiu moze jednoczesnie zaburzaé
regeneracje tkanek w innych czeéciach organizmu. Tera-
pia modulujaca powinna by¢ rozwazana jako wspoma-
ganie tradycyjnego postepowania periodontologicznego
tylko w przypadku pacjentéw z ciezkim lub opornym na
leczenie zapaleniem przyzebia [33].

PODSUMOWANIE

Wyniki licznych badan wykazaly istnienie wspoét-
zaleznoéci miedzy PD a powstawaniem ACS i udaru
mozgu. Te same czynniki ryzyka i ten sam patome-
chanizm leza u podstaw destrukcji tkanek przyzebia
i destabilizacji blaszki miazdzycowej. Dlatego wiasciwa
opieka periodontologicznaileczenie PD powinny by¢
integralnymi elementami postepowania lekarskiego
u chorych z grupy zwigkszonego ryzyka sercowo-na-
czyniowego.
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