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Wplyw zapalenia przyzebia na wystepowanie

choréb ukladu sercowo-naczyniowego
Periodontitis and prevalence of cardiovascular diseases
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STRESZCZENIE

Choroby przyzebia to powszechnie wystepu-
jace schorzenie jamy ustnej wsréd ludzi. Jako
przyzebie okresla sie tkanki otaczajace zgb,
a ich proces zapalny z czasem moze prowadzi¢
do utraty zebéw. W wielu pracach badawczych
wskazuje sie na wptyw periodontitis na wyste-
powanie choréb uktadu sercowo-naczyniowego.
Sposréd badanych hipotez dotyczgacych wpty-
wu aktywnych ognisk zapalnych wymienia sie
bezposredni uszkadzajgcy wptyw bakteriemii
oraz oddziatywanie na $ciane naczyn cytokin
i mediatoréw zapalnych uwalnianych podczas
przewlektego zapalenia przyzebia.

Skutkuje to powstaniem blaszek miazdzycowych,
pogrubieniem kompleksu bfony sSrodkowej i we-
wnetrznej, dysfunkcjg srédbtonka i zwieksze-
niem sztywnosci naczyn, co prowadzi do wzrostu
centralnego i obwodowego cisnienia tetniczego,
a w dalszej kolejnosci — do przerostu miesnia
lewej komory. Kliniczne manifestacje miazdzycy
to: choroba niedokrwienna serca, zawat serca,
udar niedokrwienny mézgu oraz miazdzyca za-
rostowa tetnic konczyn dolnych.

Zapalenie przyzebia jest czynnikiem ryzyka pod-
legajacym modyfikacji. Wysoka zapadalnos¢ na
choroby przyzebia oraz powszechne wystepowa-
nie choréb ukiadu sercowo-naczyniowego wska-
zujg na potrzebe zwrécenia uwagi na ewentualng
korelacje z myslg o wprowadzeniu odpowiednich
badan profilaktycznych. Wazne jest, aby do ru-
tynowego badania chorych wigczyé ocene jamy

ustnej, zwlaszcza wsréd pacjentéw obcigzonych
wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym. Row-
niez wsrdd pacjentéw ze stwierdzong chorobg
przyzebia nalezatoby oszacowacé ryzyko serco-
wo-naczyniowe i wdrozy¢ odpowiednie leczenie
periodontologiczne.
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ABSTRACT

Periodontal disease is a common disease of the
oral cavity of humans. Periodontium refers to
tissues that surround and support the teeth, and
their inflammation may lead to teeth loss. Nu-
merous studies have confirmed the relationship
between periodontitis and prevalence of car-
diovascular diseases. Investigated hypotheses
regarding impact of active foci of inflammation
on vessel walls include direct, adverse impact of
bacteraemia and the influence of cytokines and
inflammatory mediators released during chro-
nic periodontitis. This results in emergence of
atheromatous plaques, increased intima-media
thickness, endothelial dysfunction and increased
vessel rigidity, which leads to increased central
and peripheral blood pressure, and consequen-
tly, to left ventricular hypertrophy. Clinical ma-
nifestations of atherosclerosis include: ischa-
emic heart disease, myocardial infarction, ischa-
emic stroke and obliterative atherosclerosis of
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arteries in the lower extremities. Periodontitis
is a modifiable risk factor. High incidence of the
periodontal diseases and substantial prevalen-
ce of cardiovascular diseases have brought the
need to investigate their possible correlation,
with the intention to introduce appropriate pre-
ventive examinations. It is important to include
examination of the oral cavity in the prospective
routine testing, especially in patients at high risk

Choroby przyzebia sa jednym z najczesciej wystepu-
jacych schorzen jamy ustnej uludziiobok préchnicyijej
powiklan — gléwna przyczyna utraty zebow. Ze wzgledu
na czesto$¢ i powszechnos¢ wystepowania schorzenia
przyzebia zalicza sie do chordb spotecznych.

Mianem ,przyzebia” okresla sie tkanki otaczajace zab
istykajace sie z nim w obrebie szyjki zeba; naleza do nich:
dziasto, ozebna, przylegajaca kos¢ wyrostka zebodotowe-
go oraz cement korzeniowy. Choroby przyzebia to spo-
wodowane infekcja bakteryjng schorzenia tych tkanek.
W jamie ustnej stwierdzono obecnoé¢ ponad 500 gatun-
kéw drobnoustrojow, w tym bakterii, wiruséw, grzybow
i pierwotniakéw. Nie wszystkie z wystepujacych bakterii
s3 patogenne. Zapalenie przyzebia jest zwigzane z florg
bakteryjna mieszana, z przewaga bakterii beztlenowych
imikroaerofilnych. Do bakterii wywolujacych zapalenie
przyzebia nalezg miedzy innymi: Porphyromonas gingi-
valis, Treponema denticola, Tannarella forsythia (Bacteroides
forsythus), Aggregatibacter actinomycetemcommitans, Prevo-
tella intermedia, Streptococcus sanguis, Fusobacterium nuc-
leatum [1]. Przy zaniedbaniach higienicznych bakterie
kolonizuja obszary przyszyjkowe koron zebéw, tworzac
plytke nazebno-dzigstowa okreslang mianem biofilmu,
ktéry stanowi dla nich zarazem swoista nisze ekologiczna
chronigca je przed dziataniem $rodkéw antyseptycznych
iantybiotykéw. Do czynnikéw ryzyka choréb przyzebia,
oproécz zlej higieny jamy ustnej, zalicza sie pte¢ meska,
starszy wiek, otylos¢, cukrzyce, palenie tytoniu oraz stres,
mozliwa jest tez rola czynnikéw genetycznych.

Do rozwoju zapalenia przyzebia dochodzi w wyniku
zaburzenia réwnowagi miedzy oddzialywaniem plytki
bakteryjnej a ukladem immunologicznym gospodarza
[2]. Bakterieiich produkty obecne w biofilmie pobudzaja
komérki immunokompetentne do produkcjii uwalniania
mediatoréw zapalnych, ktére sa przyczyna niszczenia

of cardiovascular disease. In patients diagnosed
with periodontitis, the risk of developing car-
diovascular diseases should also be evaluated,
and proper treatment of the periodontal disease
should be applied.
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tkanek przyzebia oraz rozwoju proceséw zapalnych
w organizmie. Na odpowiedzZ zapalno-immunologiczng
gospodarza moga wplywac uwarunkowania genetyczne
oraz czynniki Srodowiskowe, takie jak stres i palenie tyto-
niu, a takze moze by¢ ona modyfikowana przez niektére
schorzenia og6lnoustrojowe i w wyniku ich leczenia (np.
immunosupresja, radioterapia) [3].

Stosunkowo duza powierzchnia, jaka tworzg tkanki
przyzebia, oraz jego bogate unaczynienie utatwiaja prze-
dostawanie sie bakterii, ich produktéw przemiany materii
i mediatoréw reakcji immunologicznej do krwiobiegu.
W wyniku reakcji zapalnej tkanek przyzebia do krwio-
biegu dostaja sie mediatory zapalne, metaloproteinazy,
prostaglandyny, eikozanoidy, kininy, cytokiny, chemoki-
ny i produkty aktywacji dopetniacza [4, 5]. W przebiegu
zapalenia przyzebia tkanki otaczajace zab sa naciekane
przez neutrofile i makrofagi, a nastepnie aktywne lim-
focyty, ktére uwalniaja miedzy innymi: interleukine 1
(IL-1), prostaglandyne E, (PGE,), czynnik martwicy no-
wotworéw a (TNEe, tumor necrosis factor o) [6].

Poza zjawiskami obserwowanymi miejscowo w zmie-
nionym chorobowo przyzebiu, we krwi obwodowej do-
chodzi do podwyzszenia stezen bialka C-reaktywnego
(CRE C-reactive protein), inhibitora aktywatora plazmino-
genu 1 (PAI-1, plasminogen activator inhibitor 1), fibrynoge-
nu, TNFq, interleukiny 6 (IL-6) oraz czynnika aktywuja-
cego plytki (PAE, platelet-activating-factor), a takze leuko-
cytow i plytek krwi. Do grupy mediatoréw zajmujacych
gléwne miejsce zarOwno w patomechanizmie choréb
przyzebia, jak i uktadu sercowo-naczyniowego naleza
interleukiny [7-14].

Nieleczone choroby przyzebia przechodza w stan
przewlekly. Kliniczne objawy zapalenia przyzebia to
utrata przyczepu facznotkankowego, degeneracja wio-
kien ozebnej, ubytki kosci wyrostka zebodotowego oraz
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krwawienie w czasie sondowania kieszonek, co $wiad-
czy o aktywnosci procesu zapalnego [15, 16]. Choroby
przyzebia, poza miejscowym stanem zapalnym i utratg
zebéw, prowadza takze do ogélnoustrojowego stanu
zapalnego o niewielkim nasileniu, co przyczynia sie do
wielu negatywnych skutkéw metabolicznych oraz ini-
cjacji badz zaostrzenia i modyfikacji licznych schorzen
ogolnoustrojowych, takich jak miazdzyca, wzrost cisnie-
nia tetniczegoi glikemii, uszkodzenie nerek, zwiekszenia
masy lewej komory serca, wzrost ryzyka udaru moézgu,
porodu przedwczesnego oraz wzrost czestosci incyden-
tow sercowo-naczyniowych, a wreszcie — do zwiek-
szenia $miertelnosci [17]. W piSmiennictwie z ostatnich
kilkunastu lat zwrécono szczegélng uwage na dodatnia
korelacje miedzy procesem zapalnym przyzebia a wy-
stepowaniem choréb ukladu krazenia, w szczegdlnosci
miazdzyca tetnic, choroba niedokrwienng sercaiostrymi
zespolami wieficowymi (ACS, acute coronary syndrome),
w tym zawatem serca. Nalezy wspomniec o prospektyw-
nych badaniach kohortowych prowadzonych przez De
Stefano [18], zktérych wynika, ze czgstos¢ wystepowania
choroby wienicowej wzrasta 0 25-72% zaleznie od wieku
0s6b, u ktérych wystepowala choroba przyzebia. Bada-
niem objeto 9760 0sob, a uczestnicy podlegali kontroli
lekarskiej przez 17 lat. Oceniano $miertelnos¢ i/lub hospi-
talizacje z powodu ACS. Na podstawie badania oszaco-
wano, ze ryzyko wystapienia choroby wieficowej u osoby
z chorobg przyzebia zwieksza sie 0 25% w poréwnaniu
z osobami ze zdrowym przyzebiem i wzrasta do 72%
w grupie mezczyzn ponizej 50. roku zycia. Ponadto wy-
kazano, ze ryzyko wystgpienia choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego u 0sob palacych tyton ze wspoélistniejaca
zaawansowang chorobg przyzebia wzrasta 8-krotnie [19].

W 1982 roku wprowadzono na uzytek badan epide-
miologicznych wskaznik periodontologicznych potrzeb
leczniczych (CPITN, Community Periodontal Index of Tre-
atment Needs) [20]. Stuzy on do oceny czestosci wyste-
powania wybranych objawéw periodontologicznych
(krwawienie dzigsta po zgtebnikowaniu, obecnos¢ ka-
mienia nazebnego, kieszonek o rozmiarach 3,5-5,5 mm
oraz kieszonek przyzebnych o glebokosci > 6 mm), a takze
okresleniu periodontologicznych potrzeb leczniczych.
Wskaznik ten stosowano w wiekszosci krajow swiata do
oszacowania wystepowania objawow schorzen przyze-
bia oraz okreslenia potrzeb leczniczo-profilaktycznych.
Baza danych w Niigata University dotyczaca wystepo-
wania choréb przyzebia zawiera $wiatowe dane warto-
$ci kodow CPITN w grupach wiekowych 15-19 lat, 35-

—44 latai65-74lata [21]. Polskie badania epidemiologiczne
dorostych Polakéw z uzyciem CPITN przeprowadzono
w 1987, 1995 oraz w 198812002 roku. Badania przeprowa-
dzono na terenie 6 miast wojewddzkich: we Wroctawiu,
w Lublinie, Warszawie, Biatymstoku, Kielcach, Szczeci-
nie. Periodontopatie sa obecnie zaliczane do chordb spo-
tecznych wsréd Polakow w wieku 35-44 lat. W grupie
tej u zaledwie 1% pacjentéw nie wystepowaly objawy
periodontologiczne rejestrowane wedtug wskaznika CPI
(Coronary Prognosis Index), natomiast ul6% pacjentéw
stwierdzono zaawansowane zapalenie przyzebia. Stan
przyzebia Polakéw w wieku 35-44 lat jest jednym z naj-
gorszych w Europie [22].

Miazdzyca jest to przewlekly proces zapalny doty-
czacy blony wewnetrznej naczyn tetniczych, gtéwnie
$redniego i duzego kalibru, prowadzacy do odkladania
sie wich $cianie ttuszczowo-wi6knistej struktury okres-
lanej blaszka miazdzycowg, co skutkuje zwezeniem
$wiatla naczynia. Manifestacje kliniczne miazdzycy to:
choroba niedokrwienna serca, zawat serca, udar niedo-
krwienny mdzgu, miazdzyca zarostowa tetnic koiczyn
dolnych. Opisano liczne czynniki ryzyka miazdzycy, ta-
kie jak nadci$nienie tetnicze, palenie tytoniu, cukrzyca,
wysokie stezenie cholesterolu (szczegélnie lipoprotein
o malej gestosci [LDL, low-density lipoprotein]), ple¢ me-
ska, wiek, otylos¢ oraz brak aktywnodci fizycznej, stres
[23]. Najpowazniejsza konsekwencja miazdzycy jest cal-
kowite zamkniecie $wiatta naczynia wiehcowego przez
zakrzep tworzacy sig na zmienionej miazdzycowo bionie
wewnetrznej tetnicy lub zator utworzony z fragmentu
oderwanej skrzepliny. Dlatego markery $wiadczace o sta-
nie fibrynolizy i hemostazy sg istotne dla oszacowania
ryzyka ACS.

Wiele z czynnikow wplywajacych na uktad krzepnie-
cia i fibrynolizy, na przyklad PAI-1, czynnik von Wille-
brandta, trombomodulina, prostacyklina, jest wydziela-
nych przez komoérki srédbtonka. Na podstawie ich steze-
nia we krwi mozna wnioskowac¢ o zaburzeniach funkcji
endotelium, ktére sg pierwszym etapem tworzenia skrze-
pliny w $wietle naczynia. Prawidlowo funkcjonujace ko-
morki srédblonka wywieraja dzialanie antyagregacyjne
poprzez wydzielanie prostacykliny, tlenku azotu oraz
odpychanie elektrostatyczne plytek krwi. Podwyzszone
stezenie PAI-1 jest istotnym markerem podwyzszonego
ryzyka sercowo-naczyniowego, odgrywa bowiem role
w powstawaniu skrzepu, hamuje fibrynolize, a takze
nalezy do bialek ostrej fazy. Jego zwiekszona wartos¢
$wiadczy rowniez o miejscowym odczynie zapalnym
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w miejscu tworzenia blaszki miazdzycowej. Odmiennie
niz PAl dziata aktywator plazminogenu (PA, plasminogen
activator), ktéry nalezy do grupy proteaz serynowych,
dziala poprzez przeksztalcenie plazminogenu w plazmi-
ne i tym samym stymuluje proces fibrynolizy. Wéréd pa-
cjentéw ze stwierdzong jedna lub wiekszg liczba choréb
ogolnoustrojowych oraz poddanych sanacji jamy ustnej
(w postaci eliminacji ognisk infekcyjnych w wyniku le-
czenia chirurgicznego, np. ekstrakcja zebéw), stezenia
PAI-1 oraz fibrynogenu byly znaczaco nizsze po prze-
prowadzonym leczeniu [24].

Wyniki przeprowadzonych badan wskazuja jedno-
znacznie, ze nie tylko choroby zapalne przyzebia, ale
takze ogniska infekcji w obrebie jamy ustnej wplywaja
na zwiekszenie ryzyka choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego poprzez wplyw na stezenie czynnikéw ukiadu
krzepnieciaifibrynolizy. Mechanizmy, poprzez ktore ak-
tywne ogniska zapalne w przyzebiu oddzialuja na $ciane
naczyh krwionoénych, sa wcigz tematem licznych badan.
Sposréd kilku uzupetniajacych sie hipotez wylaniaja sie
dwie zasadnicze; zgodnie z pierwszym istnieje bezpo-
$redni wplyw bakterii i ich toksyn na $ciane naczynia
podczas bakteriemii, w drugiej natomiast zaklada sie
potencjalny wptyw cytokin i mediatoréw zapalnych na
$ciane naczyn uwalnianych podczas przewleklego za-
palenia przyzebia [25, 26]. Przejsciowa bakteriemia jest
zjawiskiem powszechnym; moze do niej doj$¢ w wyniku
fizjologicznych czynnoéci narzadu zucia, podczas zabie-
gow higienicznych jamy ustnej oraz niektérych zabiegéw
leczniczych, takich jak na przyklad skaling czy ekstrakcja
zebéw. Zmienione chorobowo przyzebie sprzyja prze-
dostawaniu sie bakterii do krwiobiegu wskutek zapal-
nego uszkodzenia nablonka wewnetrznego kieszonki
przyzebnej.

Wykazano silng korelacje miedzy catkowita liczba
bakterii w kieszonkach przyzebnych a wystepowaniem
choroby niedokrwiennej serca. Dowodéw na istnienie
powyzszego zwiazku dostarczyty badania metoda reak-
¢ji tancuchowej polimerazy (PCR, polymerase chain reac-
tion), za pomoca ktérego wykazano obecno$é w blaszkach
miazdzycowych materialu genetycznego nastepujacych
drobnoustrojow: Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylo-
ri, Streptococcus sanguis, Porphyromonas gingivalis, Prevotel-
la intermedia i Actinobacillus actinomycetemcomitans. Wiele
z bakterii wyizolowanych ze zmienionych chorobowo
tetnic to uznane czynniki patogenne zapalenia przyzebia.
Analiza skladu bakteryjnego wykazala znamienna staty-
stycznie zalezno$¢ miedzy wystepowaniem choroby nie-

dokrwiennej serca a obecnoscig w kieszonkach przyzeb-
nych bakterii z gatunku Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans (dawniej Actinobacillus actinomycetemcomitans) oraz
Prevotella intermedia [27]. W opublikowanych badaniach
najwiecej danych wskazuje na negatywny wptyw Porphy-
romonas gingivalis na przebieg choroby niedokrwiennej
serca. Dogan i wsp. [28] w swoich badaniach nad skfa-
dem flory kieszonek przyzebnych u chorych po zawale
serca oraz pacjentéw bez wywiadu choroby ukfadu ser-
cowo-naczyniowego wykazali, ze ogélna liczba bakterii
w materiale chorych byta wigksza. Pussinen i wsp. [29]
dowiedli dodatniej korelacji miedzy osoczowym mianem
przeciwcial klasy IgG przeciwko Porphyromonas gingivalis
i Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a) a ryzykiem
chordb ukladu sercowo-naczyniowego. W innej analizie
prospektywnej Pussinena i wsp., ktérej podstawa byty
badania w grupie 1023 0séb z programu Kuopio Ischemic
Heart Disease Study, stwierdzono zalezno$¢ miedzy mia-
nem IgA i IgG przeciwko A.a. a gruboscig éciany we-
wnetrznej tetnic szyjnych [29].

Desvarieux i wsp. [30] w przeprowadzonych bada-
niach wykazali, ze zapalenie przyzebia moze predyspo-
nowac¢ do wystapienia nadci$nienia tetniczego poprzez
udzial bakterii ptytki nazebnej poddziastowej. W grupie
653 0s6b bioracych udzial w badaniu (osoby doroste, bez
zawalu/udaru w wywiadzie) pobrano 4553 probki pod-
dzigslowej plytki nazebnej, a nastepnie poddano ana-
lizie DNA bakterii pod katem ich identyfikacji. W wy-
niku analizy okazalo sie, ze zlogi ptytki poddzigstowej,
w ktorej wystepowaly mikroorganizmy patogenne dla
periodontitis, predysponuja do wzrostu wartosci ci$nienia,
zaréwno skurczowego (SBE, systolic blood pressure), jak
i rozkurczowego (DBE, diastolic blood pressure). Warto$ci
SBP byty wyzsze 0 9 mm Hg, natomiast DBP 0 5 mm Hg
wsrdd osob z duza liczba gatunkéw patogennych w plyt-
ce poddziastowej. Wzrost wartosci SBP i DBP pozostawat
w Scistej korelacji z iloécig zlogow plytki nazebne;j.

Innym prawdopodobnym mechanizmem zwigksza-
jacym ryzyko choréb ukladu sercowo-naczyniowego
wérdd osob ze stanem zapalnym przyzebia moze by¢
wydzielanie przez niektdre szczepy Streptococcus sangu-
is proteiny zwiazanej z procesem agregacji plytek krwi
(PAAF, plateled aggregation-associated protein). Bialko to
ma w swym skladzie sekwencje aminokwaséw podob-
na do sekwencji aktywujacej trombocyty, ktéra znajduje
sie w strukturze kolagenu. W badaniach in vitro i in vivo
prowadzonych na krélikach wykazano mozliwo$¢ ini-
cjowania przez te proteaze silnej agregacji plytek krwi
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i powstania zakrzepéw w malych tetnicach. Wedtug
Herzberga i wsp. Porphyromonas gingivalis moze wydzie-
la¢ podobna proteine [31]. Postulowane sg rowniez inne
mechanizmy prokoagulacyjne.

Wplyw posredni choréb przyzebia na powstanie miaz-
dzycy jest wywierany przez uogdlniony stan zapalny,
wyrazajacy sie zwiekszonymi stezeniami CRP i fibryno-
genu, a takze innych cytokin (prozapalnych) u chorych
z zaawansowanym przewleklym zapaleniem przyzebia.
Skutkuje to powstaniem blaszek miazdzycowych, po-
grubieniem kompleksu blony srodkowej i wewnetrznej,
dysfunkcja srédblonka i zwiekszeniem sztywnosci na-
czyn, co prowadzi do wzrostu centralnego i obwodowe-
go cisnienia tetniczego. Podwyzszone ci$nienie tetnicze
prowadzi z kolei do wzrostu obcigzenia nastepczego serca
ijest prawdopodobnie przyczyna stwierdzanego u cho-
rych z zapaleniem przyzebia zwigkszenia masy lewej
komory. Wzrost stezenia CRP grubosci kompleksu blony
wewnetrznej i Srodkowej (IMT, intima-media thickness),
zwiekszenie ci$nienia tetniczego i masy lewej komory
serca sa niezaleznymi czynnikami ryzyka incydentéw
sercowo-naczyniowych. W przypadku tych parametréow
wykazywano silny zwigzek z zaawansowaniem zmian
miazdzycowych oraz zwiekszona czestoscig zdarzen ser-
cowo-naczyniowych [32].

Zapalenie przyzebia jest nie tylko niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka choréb ukladu sercowo-naczyniowego,
aleréwniez stanem pozostajacym w Scistej korelacji z in-
nymi czynnikami ryzyka schorzef uktadu sercowo-na-
czyniowego, w szczegolnosci z otyloscia i nadci$nieniem
tetniczym. Wiele badan epidemiologicznych wskazuje
na istnienie korelacji miedzy wystepowaniem otylosci
azapaleniem przyzebia. Wplyw ten w znacznym stopniu
jest determinowany przez rase oraz strefe geograficzna.
Wyniki prac SaitoiShimazaki [33] wskazali, ze adipocyty
wydzielajg adipocyne — substancje bioaktywng, ktéra
moze bezposrednio uszkadzaé tkanki przyzebia. Zaob-
serwowano bardzo wyrazna korelacje miedzy wystepo-
waniem otylosci centralnej (brzusznej) a periodontitis.

Zwiazek zapalenia przyzebia z profilem lipido-
wym osocza pozostaje kwestig kontrowersyjna. Jednak
D’Aiutoiwsp. [34] w wynikach swoich badan z 2008 roku
wykazalijednoznacznie, ze leczenie zapalenia przyzebia
wplywa na obnizenie stezenie cholesterolu frakcji LDL.
Ponadto w badaniach dowiedziono, ze osoby powyzej
45. roku zycia z zaawansowang choroba przyzebia sg
bardziej podatne na wystapienie zespolu metaboliczne-
g0 niz osoby bez choroby przyzebia. Stwierdzono takze

antagonistyczny wplyw liczby bezzebnych sekstantéw
na dzialanie ochronne, jakie maja lipoproteiny o duzej
gestosci (HDL, high-density lipoprotein) na ukiad sercowo-
-naczyniowy.

Profesor Tomasz Guzik i wsp. [35] dostrzegli istotng
role ukladu immunologicznego w patogenezie nadcis-
nienia tetniczego. W procesie rozwoju nadci$nienia
powstaja neoantygeny, czyli zmodyfikowane wtasne
czastki organizmu, ktére moga stymulowac¢ aktywacje
ukladu odpornosciowego, zwlaszcza limfocytéw T [35].
W swoich badaniach dr hab. Czes$nikiewicz-Guzik [36]
udowodnila, Ze przewlekla aktywacja limfocytéow T typu
Th1 przez stany zapalne przyzebia prowadzi do wysta-
pienia nadci$nienia tetniczego i dysfunkcji srédbtonka.

Badania doswiadczalne i kliniczne pozwalaja jed-
noznacznie zakwalifikowa¢ zapalenie przyzebia jako
wskaznik ryzyka choréb ukladu sercowo-naczyniowe-
go. Ponadto jest to czynnik ryzyka podlegajacy mody-
fikacji. Wysoka zapadalnoé¢ na schorzenia ukltadu ser-
cowo-naczyniowego oraz powszechne wystepowanie
choréb przyzebia w polskim spoteczefistwie wskazuja
na potrzebe zglebienia prawdopodobnej zaleznoéci
z myéla o wprowadzeniu odpowiednich dziataf pro-
filaktycznych. Wazne jest zatem, aby do rutynowego
badania chorych wiaczono ocene jamy ustnej, szcze-
gblnie wérdd pacjentdw obcigzonych wysokim ryzy-
kiem sercowo-naczyniowym. U 0s6b tych powinna by¢
prowadzona profilaktyka choréb przyzebia, polegajaca
przede wszystkim na prawidlowej higienie jamy ust-
nej. Istotnym elementem profilaktyki sa okresowe (co
6 miesiecy) wizyty u stomatologa lub periodontologa.
Roéwniez lekarz rodzinny lub internista, ogladajac jame
ustna, moze dokona¢ pewnej oceny stanu przyzebia.
Nalezy zwroci¢ uwage na obrzek, zaczerwienienie dzia-
sel, bolesnos¢ i krwawienie pod naciskiem ltyzeczki,
polaczone czasem z rozchwianiem zeb6w; sg to obja-
wy zapalenia dzigsel lub ostrego zapalenia przyzebia.
Natomiast u 0s6b z juz stwierdzona choroba przyzebia
nalezaloby oszacowac czynniki ryzyka choréb uktadu
sercowo-naczyniowego oraz wdrozy¢ odpowiednie le-
czenie periodontologiczne.
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