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Wrzodziejaco-martwicze zapalenie dziasel
i przyzebia jako czynniki ryzyka choréb ukladu
sercowo-naczyniowego. Czy istnieje zwiazek?

Necrotizing ulcerative gingivitis and periodontitis as a risk factor of cardiovascular

diseases. Is there any correlation?
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STRESZCZENIE

Choroby przyzebia niekorzystnie wptywajg na
funkcje i wyglad oraz sg gtéwng przyczyna nie-
préchnicowej utraty zebow u oséb dorostych.
W badaniach wykazano, ze majg one $cisty
zwigzek z istotnym wzrostem wartosci osoczo-
wych markeréw zapalnych i wptywajg na obraz,
przebieg oraz rokowanie wielu jednostek cho-
robowych, w tym zakrzepowo-zatorowych. Zi-
dentyfikowany patogen bakteryjny, pochodzacy
z tkanek przyzebia, uczestniczacy w kaskadzie
reakcji zapalnych niejednokrotnie stanowi o bez-
posrednim zagrozeniu zycia pacjenta. Jedynie
mozliwie najszybsza, i udzielana zespotowo, po-
moc lekarska moze wptyngé na przebieg, wyniki
leczenia i rokowanie, rowniez diugoterminowe.
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Sftowa kluczowe: choroba przyzebia,
zapalenie, ostre zespoly wienncowe, przewlekta
niewydolnosé miesnia sercowego

WPROWADZENIE
W ostatnich dwéch dekadach stan higieny jamy ust-
nej stal sie zagadnieniem, na ktdre zaczelo zwracaé szcze-
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ABSTRACT

Periodontal diseases have unfavourable impact
on function and esthetics of patients, what is
more, they are main reason of non-carious tooth
loss among adults. Studies show that periodon-
titis have strong correlation with significant in-
crease in inflammatory blood markers and have
influence on clinical condition, duration and
prognosis in many medical disorders, including
tromboembolic diseases. Identified bacterial
pathogen, originated from periodontal tissues,
which is a part of inflammatory reaction process,
often can be a life-threatening factor. Only the
quickest possible and interdisciplinary medical
intervention can have an influence on treatment
duration and result, including long lasting.
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go6lna uwage coraz szersze grono klinicystow. Wiaze sie
on z przebiegiemileczeniem takich choréb ogélnoustro-
jowych, jak: cukrzyca, zawat serca, przewlekta niewydol-
nos$¢ migénia sercowego, nefropatie, udary mézgu czy
powiklania zakrzepowo-zatorowe. Ustalono, ze czesta
przyczyna ostrego i przewleklego stanu zapalnego w ja-
mie ustnej jest patogen bakteryjny. Spostrzezenie to nie
odnosi sie tylko do ubytkéw préchnicowych w zebach,
ale takze do tkanek przyzebia brzeznego (periodontium)
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Rycina 1. Zdrowe i chore tkanki przyzebia (zrédto:
wwww.dentonet.pl)

bezposrednio otaczajacego zab/zeby. Jest to jednostka
morfologiczno-czynnoéciowa, w skiad ktérej wchodza:
dzigsto, ozebna, cement korzeniowy, kos¢ wyrostka ze-
bodotowego szczek [1-3] (ryc. 1).

CHOROBA PRZYZEBIA

Choroba przyzebia (PD, periodontal disease) jest scho-
rzeniem o zlozonej etiologii. Sama obecnoé¢ biofilmu
bakteryjnego (plytka bakteryjna i kamief nazebny),
zlokalizowanego patognomonicznie na granicy korona
zeba—dzigsto (w wiekszosci przypadkéw w zuchwie od
strony jamy ustnej wlasciwej) wykazano u okolo 90%
populacji oséb dorostych miedzy 35. a 44. rokiem Zycia.
Stosunkowo tatwo zaobserwowac go od strony jezykowej
przy dolnych siekaczach. Bardzo czesto proces dotyczy
calego uzebienia, a takze pozostawionych, zgorzelino-
wych korzeni — dodatkowego Zrédla potencjalnej in-
fekcji odogniskowej. W ostatnim ¢wieréwieczu potwier-
dzono to w wielu przeprowadzonych i opublikowanych
badaniach [4, 5].

Jama ustna jest specyficznym ekosystemem, ktéry
w warunkach zdrowia zasiedlajq bakterie Gram-dodatnie
bedace saprofitami. W przypadku PD staja sie one mniej-
szo$cig wobec patologicznych szczepéw Gram-ujemnych
beztlenowcéw, na przyklad: Prorphyromonas gingivalis,
Prevotella intermedia, Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans, Tanarella forsythia, Treponema denticola, pozostajacych
zrédtem destrukceyjnych czynnikéw bakteryjnych — che-
motaksyn, enzymow, endotoksyn, swoistych antygenow
— aktywujacych zaréwno obrone przeciwzapalna, jak
iimmunologiczna reakcje gospodarza. Wszystkie te skla-
dowe wykryto w kieszonce przyzebnej, czyli przestrzeni
miedzy zebem a dzigstem. Jest ona wyslana nabtonkiem

wyscielajacymitaczacym, morfologicznie przepuszczal-
nym dla toksyn i produktéw bakteryjnych. Jego taczne
pole powierzchni, po zsumowaniu standaryzowanej
liczby zebéw u dorostego cztowieka, ma wielko$¢ dloni.
W ostatnich badaniach dotyczacych 13 000 przypadkéw,
przeprowadzonych przez Socransky’ego [6], w ktorych
poddat on analizie material bakteryjny plytki poddzia-
slowej metoda hybrydyzacji DNA, wykazano, ze najcze-
$ciej izolowanymi bakteriami w miejscach obecnosci PD
sa: P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, zakwalifikowa-
ne wspdlnie do tak zwanego czerwonego kompleksu,
wykrywanego najczeéciej w miejscach z krwawieniem
wystepujacym podczas badania periodontologicznego.
Wsrod klinicystow powstato pytanie, czy aktywno$¢ wy-
zej wymienionych bakterii —a przede wszystkim ich me-
diatoréw zapalnych — ogranicza sie tylko do opisywanej
przestrzeni, czy tez w sposéb bezposredni (naczyniami
krwiono$nymi) lub posredni, poprzez uruchomienie ka-
skady cytokinowo-zapalnej, oddzialuja na inne odlegle
struktury organizmu, na przyklad srédblonek naczy-
niowy, powodujac destabilizacje blaszki miazdzycowej,
a w konsekwencji, czesto, zator, zakrzep czy ostre ze-
spoly wienicowe [7-11]. Po analizie wynikéw obserwacji
w pracy opublikowanej pod koniec 2015 roku, dotyczacej
wprowadzenia bakterii z przyzebia nalezacych do ,,czer-
wonego kompleksu” oraz dodatkowo Fusobacterium nucle-
atum do krwioobiegu myszy ApoEnull [12], wiadomo, ze
wywolaly oneistotne statystycznie zwiekszenie objetosci
blaszki miazdzycowej w aorcie zstepujacej i naczyniach
krazenia obocznego. Okres obserwacji badania wynosit
24 miesiace od chwili implantowania patogenu bakte-
ryjnego. Postawiona hipoteza, przy aktualnym stanie
wiedzy, zaczyna traci¢ dwuznaczno$¢, spelniajac w pelni
I postulat Roberta Kocha, ktérego szczegbtowa metodo-
logia badan nadal obowiazuje. Detekcja metoda reakcji
taficuchowej polimerazy (PCR, polymerase chain reaction)
wykazala rowniez obecnos¢ patogenéw pochodzacych
ztkanek przyzebia w watrobie, $ledzionie, nerkach i ptu-
cach, narzadach oddalonych od jamy ustnej [11-17].

W odniesieniu do profilu kardiologicznego autorzy
niniejszej pracy pragna zasygnalizowac i zwroci¢ uwa-
ge na szczegodlnie niebezpieczne jednostki z zakresu PD
— martwiczo-wrzodziejace zapalenie dzigset (NUG, ne-
crotizing ulcerative gingivitis) i martwiczo-wrzodziejace
zapalenie przyzebia (NUD necrotizing ulcerative periodon-
titis) — jako istotnego zrédta infekcji odogniskowej bez-
posrednio zagrazajacej zyciu. Przyklad pacjenta przed
i po leczeniu zaprezentowano na rycinie 2.
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Rycina 2A-D. Wrzodziejgco-martwicze zapalenie przyzgbia: A, B. Stan przed leczeniem; C, D. Stan po leczeniu (ze

zbioréw Zaktadu Choréb Btony Sluzowej i Przyzebia WUM)

Martwiczo-wrzodziejace zapalenie dzigset (NUG)
Szczegodlnej atencji wymaga NUG jako jednostka
stomatologiczna, ktéra stanowi bezpodrednie zagro-
zenie zycia. Jest to ostra, infekcyjna, zapalna choroba
dzigset wywolana przez swoista flore bakteryjna (kretki,
wrzecionowce), ktére w stanie zdrowia sg saprofitami
w obrebie jamy ustnej i nie wywoluja zmian chorobo-
wych. W sytuacji patologicznej, zwigzanej ze zmniej-
szeniem i/lub spadkiem odpornosci immunologiczne;
(niedozywienie, braki witaminowe, ujemny bilans bial-
kowy, zakazenie ludzkim wirusem niedoboru odpor-
nosci [HIV, human immunodeficiency virus]), powiklanej
istotnymi zaniedbaniami w codziennej higienie jamy
ustnej, stresujaca pracg, paleniem tytoniu, wspélistnie-
jacymi chorobami ogélnoustrojowymi (zespél nabytego
niedoboru odpornosci [AIDS, acquired immune deficiency
syndrome]) i/lub przyjmowaniem lekéw immunosupre-
syjnch, dochodzi do pojawienia sie istotnych symp-
tomow ostrej choroby zapalnej dziasel. Do objawéw
naleza: nieprzyjemny zapach z ust (fetor ex ore), silny,
samoistny bol dzigsel, martwica brodawek miedzyzebo-
wych — zwlaszcza w zuchwie od strony dolnej wargi,
wystepowanie zmian rzekomo-btoniastych w obrebie
dzigsel, powiekszenie weztéw chionnych podzuchwo-

wych, karkowych i szyjnych, limfadenopatia, niepokdj,
goraczka, kacheksja. Krwawienie z dzigset, czesto koja-
rzone ze stanem zapalnym, to najmniej réznicujaca cecha
NUG. Istotny jest jednak fakt, ze — w odréznieniu od
innych PD — krwawienie moze wystepowac samoistnie
jako niesprowokowane. U chorych, wskutek aktywacji
drogi podwzgérzowo-przysadkowej, nastepuje wzrost
osoczowego stezenia kortyzolu, ktéry zwrotnie hamuje
funkcje granulocytéw obojetnochlonnych (PMN, poly-
morphonuclear granulocytes). Dochodzi do uposledzenia
zdolnosci odpowiedzi komérkowej, I linii obrony: che-
motaksji, fagocytozy, zdolnosci bakteriobdjczych PMN.
Odpowiedz humoralna objawia sie nastepczym obnize-
niem mianaimmunoglobulin: IgA, IgG, IgM. Martwiczo-
-wrzodziejace zapalenie dzigsel moze by¢ pierwszym
objawem obecnosci HIV. Historycznie choroba ta wy-
stepowata pod ré6znymi nazwami: choroba wrzecionow-
cowa, angina Plauta-Vincenta, choroba ubytkéw blony
§luzowej jamy ustnej [18].

Martwiczo-wrzodziejace zapalenie przyzehia (NUP)
Zpowodu zniszczenia struktury dzigslaiszybkiego

szerzenia sie procesu zapalnego przez ciagtos¢ NUG

czesto przechodzi w NUP ktére obejmuje inne sktadowe
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tkanek przyzebia, tj. ko$¢ wyrostka zebodotowego zu-
chwy i/lub szczeki, ozebna ikorzen zeba/korzeniezebow.
Nastepuje nieodwracalna destrukcja tkanek przyzebia,
ktéra po wygojeniu objawia sie linijnym przebiegiem
konturu dzigsta z powodu charakterystycznego, nie-
odwracalnego zniszczenia brodawek miedzyzebowych.
Jest ona zwigzana z glebokimi owrzodzeniami, pokry-
tymi zo6tto-bialymi lub szarymi nalotami rzekomo-
blonistymi, silnym bélem, destrukcja koséci wyrostka
zebodolowego z martwica i sekwestracjg, samoistnym
krwawieniem. Klinicznie NUG czeéciej wystepuje ani-
zeli NUP. Uposledzenie odpornosci immunologicznej
wplywa negatywnie na ciezko$¢ przebiegu choroby.
Obecnie jednostka ta czesto wystepuje u pacjentéw
zakazonych HIV i/lub chorych na AIDS. Stwierdza sie
ja u pacjentow skrajnie niedozywionych, z ujemnym
bilansem biatkowym i witaminowym. Nalezy ja rézni-
cowac z zapaleniem dzigset w przebiegu chordb krwi,
zwlaszcza biataczki [19-22].

Wrzodziejaco-martwicze zapalenie dzigsetf i przyzghia
a ryzyko chorob ukiadu sercowo-naczyniowego

Obie opisywane jednostki powszechnie uznaje si¢ za
potencjalnie zagrazajace zyciu pacjenta/pacjentow. Wy-
nika to z faktu, ze za posrednictwem swoistej flory bak-
teryjnej i jej metabolitow, czesto kachektycznego stanu
chorego, moze doj$¢ do aktywacji blaszki miazdzycowej
— droga krwi i chlonki czy sepsy z zajeciem wyzszych
pieter twarzoczaszki (zakrzep/zator w obrebie mézgowia)
lub, przeciwnie, w kierunku $rédpiersia srodkowego.

W przypadku NUG i NUP pomoc lekarska powinna
by¢ mozliwie najszybszaiudzielana zespolowo, réwniez
przezlekarza stomatologa i/lub specjaliste periodontolo-
gia. Polega ona na mozliwie delikatnym usunieciu mar-
twych tkanek dzigsta, plukaniu wodg utleniona, metro-
nidazolem lub powidionem jodyny. Zaleca sie stosowanie
metronidazolu 3 razy/dobe po 250 mg, po wykluczeniu
bialaczki. Postepowanie przyczynowe, jezeli jest mozli-
we, réwniez musi by¢ szybko wdrozone.

PODSUMOWANIE

Autorzy pragng zwrocic szczeg6lng uwage lekarzom
praktykom na fakt bezposredniego zagrozenia zycia
w przypadku wystepowania NUG i NUL, jako Ze czesto
patologie pochodzace z jamy ustanej, w tym przyzebia,
klinicznie sg kojarzone tylko zb6lem i krwawieniem dzia-
sel, a nie z powiklaniami sercowo-naczyniowymi.
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