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STRESZCZENIE

Nadciśnienie tętnicze jest ważnym czynnikiem ryzy-

ka chorób układu sercowo-naczyniowego. Na świe-

cie około 45% ludzi choruje na nadciśnienie tętnicze, 

natomiast dobrą kontrolę ciśnienia tętniczego osią-

ga jedynie około 50% wszystkich leczonych chorych 

z nadciśnieniem. Przyczyną jego częstego występo-

wania i słabej kontroli jest zbyt mała wiedza na temat 

czynników ryzyka jego wystąpienia. Jeden z takich 

czynników to zapalenie przyzębia — choroba o zna-

czeniu cywilizacyjnym. Wykazano, że występowanie 

zapalenia przyzębia prowadzi do zwiększenia ryzyka 

nadciśnienia tętniczego. Zapalenie przyzębia może 

również prowadzić do zmniejszenia skuteczności te-

rapii przeciwnadciśnieniowej. W niektórych badaniach 

interwencyjnych wykazano, że leczenie zapalenia przy-

zębia prowadziło do obniżenia ciśnienia tętniczego 

u chorych z nadciśnieniem. Patogeneza nadciśnienia 

tętniczego w przebiegu zapaleniu przyzębia jest złożo-

na i dotyczy przede wszystkim zaburzenia czynności 

śródbłonka naczyń. Higiena jamy ustnej i leczenie za-

palenia przyzębia powinny stanowić metodę zapobie-

gania nadciśnieniu tętniczemu i zwiększania skutecz-

ności leczenia przeciwnadciśnieniowego, przy czym 

zbyt częste stosowanie przeciwbakteryjnych płynów 

do higieny jamy ustnej może prowadzić do zwiększenia 

ryzyka nadciśnienia tętniczego.
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ABSTRACT

Arterial hypertension is an important risk factor for 

cardiovascular disease. In the world, about 45% of 

people suffer from arterial hypertension while good 

blood pressure control is achieved by only approxi-

mately 50% of all hypertensive patients treated. The 
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WPROWADZENIE
Nadciśnienie tętnicze jest jednym 

z najczęstszych czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego i chorobą cy-
wilizacyjną. W badaniu Beaney i wsp. 
[1] wykazano, że na nadciśnienie tęt-
nicze choruje około 34% dorosłych na 
świecie. W Polsce odsetek dorosłych 
osób z tym schorzeniem, według 
wyników badania przeprowadzo-
nego w niereprezentatywnej grupie 
ochotników przez Sęk-Mastej i wsp. 
[2], może sięgać nawet 55,4%. Co wię-
cej, w Polsce zadowalającą kontrolę 
ciśnienia tętniczego, tj. jego wartość 
poniżej 140/90 mm Hg, uzyskuje je-
dynie 47% chorych z nadciśnieniem 
tętniczym.

Przyczyną tak dużej częstości wy-
stępowania nadciśnienia tętniczego 
i jego niewystarczającej kontroli są 
przede wszystkim niska świadomość 
społeczna dotycząca klasycznych 
i nieklasycznych czynników ryzyka 
jego występowania oraz niestosowa-
nie się do zaleceń terapeutycznych 
(niski compliance) [3–5].

W literaturze pojawia się coraz 
więcej danych wskazujących na istot-
ną rolę schorzeń jamy ustnej w pato-
genezie nadciśnienia tętniczego [6]. 
W niniejszym przeglądzie literatury 
dokonano próby podsumowania wie-
dzy dotyczącej wpływu zapalenia 

przyzębia na ciśnienie tętnicze i ryzy-
ko rozwoju nadciśnienia tętniczego.

ROLA MIKROBIOMU  
JAMY USTNEJ W REGULACJI 
CIŚNIENIA TĘTNICZEGO

U zdrowej osoby w kryptach języ-
ka znajdują się komensalne bakterie, 
takie jak: Staphylococcus, Streptococ-
cus, Actinomyces, P. melaninogenica,  
V. dispar, H. parainfluenzae, N. subflava,  
V. parvula, F. nucleatum subsp. nuc-
leatum, C. concisus, L. buccalis, a tak-
że P. intermedia, które biorą udział 
w produkcji tlenku azotu z azota-
nów pokarmowych (szlak redukcji 

NO3–NO2–NO). Dzięki tej aktywno-
ści bakterie te są ważnym źródłem, 
obok endogennej syntezy, tlenku 
azotu (ryc. 1) charakteryzującego się 
właściwościami rozszerzającymi na-
czynia krwionośne [7–10].

Bakterie redukujące azotany/ 
/azotyny współpracują synergistycz-
nie, tworząc optymalną społeczność 
bakterii jamy ustnej do generowania 
tlenku azotu. Działają ochronnie na 
układ krążenia, w przeciwieństwie do 
bakterii chorobotwórczych przyzębia, 
których obecność grozi zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia niepożądanych 
zdarzeń sercowo-naczyniowych [7].

reason for the high prevalence of arterial hypertension 

and its poor control is low knowledge of hyperten-

sinogenic factors. One such factor is periodontitis, 

which is a disease of civilization importance. It has 

been shown that the occurrence of periodontitis leads 

to an increase in blood pressure, increasing the risk 

of arterial hypertension. Periodontitis can also lead 

to the ineffectiveness of antihypertensive treatment. 

Some interventional studies have shown that treatment 

of periodontitis reduced blood pressure in patients 

with arterial hypertension. The pathogenesis of arterial 

hypertension in periodontitis is complex and concerns 

mainly the impairment of the vasodilatation properties 

of the endothelium. Oral hygiene and the treatment of 

periodontitis should be a means of preventing arterial 

hypertension and increasing the effectiveness of anti-

hypertensive treatment, while too frequent use of oral 

antimicrobial mouthwash may lead to an increased risk 

of arterial hypertension.
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Rycina 1. Wzajemne oddziaływanie między azotanami w diecie i bakteriami 
komensalnymi jamy ustnej a regulacją ciśnienia tętniczego (opracowano na 
podstawie [7–10]); NOS (nitric oxide synthase) — syntaza tlenku azotu
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W badaniu Gordona i wsp. [11] 
obejmującym 446 kobiet po meno-
pauzie analizowano zmiany składu 
mikrobioty jamy ustnej w zależności 
od ciśnienia tętniczego. Skład mikro-
biomu poddziąsłowego określono 
za pomocą sekwencjonowania 16S 
rRNA przy użyciu systemu Illumina 
MiSeq. Badanych podzielono na czte-
ry grupy: 1) z prawidłowym ciśnie-
niem tętniczym; 2) z podwyższonym 
ciśnieniem tętniczym/nadciśnieniem 
tętniczym 1. stopnia; 3) z nadciśnie-
niem tętniczym 2. stopnia; 4) chorych 
stosujących leki przeciwnadciśnienio-
we (niezależnie od ciśnienia tętni-
czego). Sześćdziesiąt pięć gatunków 
bakterii wykazało istotne różnice we 
względnej liczebności u kobiet z pod-
wyższonym ciśnieniem tętniczym lub 
stosujących leki przeciwnadciśnienio-
we w porównaniu z kobietami z pra-

widłowym ciśnieniem tętniczym. Po 
korekcie ze względu na wielokrotne 
testy istotne pozostały dwa gatunki 
bakterii, Prevotella oral i Streptococcus 
oralis, a ich liczebność u kobiet przyj-
mujących leki przeciwnadciśnienio-
we była mniejsza niż u kobiet z pra
widłowymi wartościami ciśnienia  
(p < 0,05). Stwierdzono, że skład bak-
terii jamy ustnej i ciśnienie tętnicze są 
ze sobą wzajemnie skorelowane [11].

Podsumowując, mikrobiota jamy 
ustnej bierze udział w regulacji ciśnie-
nia tętniczego. Ponadto skład mikro-
bioty jamy ustnej i ciśnienie tętnicze 
są ze sobą skorelowane.

ZAPALENIE PRZYZĘBIA
Zapalenie przyzębia jest przewle-

kłą, wieloczynnikową chorobą zapal-
ną, wywołaną dysbiozą mikrobioty 
jamy ustnej, powodującą postępujące 

niszczenie tkanek otaczających zęby 
i w konsekwencji ich utratę (ryc. 2) [12].

W jamie ustnej stwierdzono 
ponad 500 gatunków mikroorga-
nizmów, w tym bakterie, wirusy, 
grzyby i pierwotniaki. Nie wszystkie 
obecne w jamie ustnej bakterie są 
chorobotwórcze, a większość z nich, 
w warunkach zdrowia, to saprofity. 
Zapalenie przyzębia jest związane 
z mieszaną mikrobiotą, z ewident-
ną przewagą bakterii beztlenowych 
i mikroaerofilnych. Bakterie wywo-
łujące zapalenie przyzębia to między 
innymi: Porphyromonas gingiavalis, 
Treponema denticola, Tannarella forsythia 
(Bacteroides forsythus), Aggregatibacter 
actinomycetemcommitans, Prevotella in-
termedia, Streptococcus sanguis, Fuso-
bacterium nycleatum itp. [12]. W jamie 
ustnej, gdy dochodzi do zaniedbań 
higienicznych, bakterie kolonizują 

Rycina 2. Zdjęcia przedstawiające zmiany w obrębie jamy ustnej u chorych z zapaleniem przyzębia: ubytki 
w uzębieniu (A, B i C — pantomogram), złogi kamienia nazębnego (A) i stan po leczeniu periodontologicznym (D)

A C

B D
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przyszyjkowe obszary koron zębów, 
tworząc biofilm bakteryjny wraz 
z płytką nazębną, z którego po mine-
ralizacji powstaje kamień nazębny 
często zauważalny od strony języko-
wej przednich zębów żuchwy. Biofilm 
ten stanowi dla bakterii specyficzną 
niszę ekologiczną, chroniącą je przed 
działaniem antyseptyków i antybioty-
ków. Do czynników ryzyka zapalenia 
przyzębia należą: zła higiena jamy 
ustnej, płeć męska, podeszły wiek, 
otyłość, cukrzyca, palenie tytoniu, 
predyspozycje genetyczne i osłabie-
nie układu immunologicznego [12]. 
W tym miejscu warto przytoczyć 
wyniki interesującego badania prze-
krojowego przeprowadzonego przez 
Coelho i wsp. [13], w którym ocenia-
no wpływ nadmiernego stresu na 
występowanie zapalenia przyzębia. 
Badaniem objęto 621 osób, spośród 
których 48,47% zaklasyfikowano jako 
obciążone stresem (wg Perceived Stress 
Scale). Wykazano, że w zależności od 
nasilenia stresu, po uwzględnieniu 
takich czynników, jak wiek, płeć, 
wykształcenie, palenie papierosów, 
choroby płuc oraz wskaźnik masy 
ciała (BMI, body mass index), ryzyko 
zapalenia przyzębia uległo zwięk-
szeniu o 15–36% (PR [prevalence ra-
tio; wskaźnik rozpowszechnienia] 
= 1,15; 95-proc. przedział ufności  
[CI, confidence interval]: 1,01–1,31 i PR 
= 1,36; 95% CI: 1,01–1,83) w porów-
naniu z osobami nieobciążonymi nad-
miernym stresem. Dlatego też częste 
sytuacje stresowe mogą zwiększać 
ryzyko zapalenia przyzębia [13].

Etiopatogenezę zapalenia przyzę-
bia przedstawiono na rycinie 3.

Szacuje się, że zapalenie przyzę-
bia występuje u ponad 50% świato-
wej populacji [14–16]. Częstość jego 
występowania jest różna i, zależnie 
od wieku badanej populacji, wynosi 
od około 30% wśród osób w wieku 

30–44 lat do około 60% wśród senio-
rów w wieku co najmniej 65 lat [17]. 
Ciężkie postacie zapalenia przyzębia 
występuje u około 11% światowej po-
pulacji [13, 14].

Choroba ta częściej dotyczy męż-
czyzn, u których szczyt zapadalności 
występuje zazwyczaj około 60. roku 
życia [13, 14].

Zapalenie przyzębia u osoby, 
która na przykład pali papierosy, 
prawdopodobnie zwiększa ryzyko 
chorób układu sercowo-naczyniowe-
go, w wyniku czego może być uzna-
ne za modyfikowalny nieklasyczny 
czynnik ryzyka sercowo-naczynio-
wego [18, 19]. Nadciśnienie tętnicze 
i zapalenie przyzębia często współ-
istnieją, zwłaszcza u osób starszych, 
mężczyzn, palących tytoń, chorych 
z nadwagą/otyłością, chorych na 
cukrzycę, osób o niskim statusie so-
cjoekonomicznym oraz osób słabo 
wykształconych [7].

ZWIĄZEK MIĘDZY ZAPALENIEM 
PRZYZĘBIA A CIŚNIENIEM 
TĘTNICZYM

Wpływ bakterii płytki nazębnej 
zlokalizowanych poddziąsłowo wo-
kół posiadanych zębów na skurczowe 
i rozkurczowe ciśnienie tętnicze oce-
niali Desvarieux i wsp. [20] w bada-
niu obserwacyjnym obejmującym 653 
osób bez udaru mózgu i zawału serca 
w wywiadzie. Od badanych pobra-
no 4533 próbki płytki poddziąsłowej 
(średnio po 7 od każdego chorego), 
a następnie techniką hybrydyzacji 
DNA-DNA przeanalizowano pod 
względem występowania bakterii. 
Wszystkie analizy dostosowano do 
wieku, rasy, pochodzenia etniczne-
go, płci, wykształcenia, BMI, palenia 
tytoniu, obecności cukrzycy, stężeń 
lipoprotein o niskiej gęstości (LDL, 
low-density lipoprotein) i lipoprotein 
o wysokiej gęstości (HDL, high-densi-

ty lipoprotein) w surowicy. Wykazano, 
że skurczowe ciśnienie tętnicze było 
tym wyższe, im większe było obciąże-
nie płytki poddziąsłowej bakteriami 
— od 136 mm Hg do 138 mm Hg  
i 143 mm Hg odpowiednio w 1., 2. 
i 3. tercylu (p = 0,0004). Rozkurczo-
we ciśnienie tętnicze również uległo 
zwiększeniu i wynosiło 77 mm Hg,  
79 mm Hg i 81 mm Hg odpowiednio 
w 1., 2. i 3. tercylu obciążenia bakteria-
mi płytki poddziąsłowej (p < 0,0001). 
Konkludując, stwierdzono bezpo-
średnią dodatnią zależność między 
obciążeniem płytki poddziąsłowej 
bakteriami a skurczowym i rozkurczo-
wym ciśnieniem tętniczym oraz wy-
stępowaniem nadciśnienia tętniczego 
[20]. W badaniu przeprowadzonym 
przez Inoue i wsp. [21], obejmującym 
364 osób (w wieku 39,8 ± 11,1 roku), 
oceniano wpływ zapalenia przyzę-
bia na ciśnienie tętnicze. Wykazano, 
że chorzy z zapaleniem przyzębia 
charakteryzowali się zwiększonym 
skurczowym i rozkurczowym ciś
nieniem tętniczym zarówno na po-
czątku badania (odpowiednio 128 ±  
± 2,1 mm Hg vs. 120,8 ± 0,8 mm Hg; 
p < 0,001 i 76 ± 1,5 mm Hg vs. 71,2 ±  
± 0,6 mm Hg; p = 0,003), jak i po rocz-
nej obserwacji (odpowiednio 129,2 ± 
± 2,3 mm Hg vs. 123,0 ± 0,8 mm Hg;  
p = 0,011 i 80,5 ± 1,7 mm Hg vs. 75,4 ± 
± 0,7 mm Hg; p = 0,004) [21]. W bada-
niu przeprowadzonym przez Arowo-
jolu i wsp. [22], którym objęto 100 osób 
(w wieku 51,0 ± 13,6 roku), również 
stwierdzono istotny związek między 
zapaleniem przyzębia a zwiększo-
nym skurczowym i rozkurczowym 
ciśnieniem tętniczym (odpowiednio 
p < 0,000 i p < 0,010). Podobne wy-
niki uzyskali Pietropaoli i wsp. [23] 
w badaniu obejmującym dane 7928 
dorosłych osób z NHANES III (Natio-
nal Health and Nutrition Examination 
Survey III). W badaniu tym oceniano 
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Rycina 3. Etiopatogeneza zapalenia przyzębia (opracowano na podstawie [6, 12]); TNF-a (tumor necrosis factor 
alpha) — czynnik martwicy nowotworów alfa
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skład mikrobioty przyzębia poprzez 
oznaczenie przeciwciał przeciwko 21 
patogenom jamy ustnej. Trzy spośród 
ocenianych patogenów (C. rectus,  
V. parvula i P. melaninogenica) zidenty-
fikowano jako bardziej związane z ry-
zykiem nadciśnienia tętniczego (HOP, 
hypertension-associated oral pathogens), 
pozostałe natomiast jako niezwiązane 
z tym ryzykiem (NHOP, non-hyperten-
sion-associated oral pathogens). Wystę-
powanie przeciwciał HOP wiązało się 
ze wzrostem wartości skurczowego 
i rozkurczowego ciśnienia tętniczego 
o odpowiednio 3 mm Hg i 2 mm Hg 
oraz z 10–13-procentowym ryzykiem 
występowania wysokiego, niekontro-
lowanego ciśnienia tętniczego. Po-
nadto występowanie tych przeciwciał 
wiązało się z bardziej aktywną choro-
bą przyzębia i większymi zmianami 
parametrów klinicznych zapalenia 
przyzębia. Najsilniejszy związek 
z ciśnieniem tętniczym wykazywało 
występowanie przeciwciał przeciwko 
C. rectus. Badacze doszli do wniosku, 
że istnieje zależność między wystę-
powaniem konkretnych patogenów 
przyzębia a ciśnieniem tętniczym [23].

Warto podkreślić, że obecność za-
palenia przyzębia wiąże się nie tylko 
z występowaniem wyższego ciśnie-
nia tętniczego w tętnicach obwodo-
wych. W badaniu Franka i wsp. [24], 
w którym wzięło udział 99 chorych 
z zaawansowanym zapaleniem przy-
zębia (n = 50) i z umiarkowanym za-
paleniem przyzębia (n = 49), oceniono 
różnice pod względem centralnego 
ciśnienia tętniczego. Wykazano, że 
zaawansowane zapalenie przyzębia 
wiązało się istotnie ze zwiększeniem 
centralnego skurczowego ciśnienia 
tętniczego (124 ± 17 mm Hg vs. 116 ± 
± 15 mm Hg; p < 0,05) [24].

Najnowsza metaanaliza Aguilera 
i wsp. [19] obejmująca 40 badań doty-
czyła między innymi wpływu zapale-

nia przyzębia na skurczowe i rozkur-
czowe ciśnienie tętnicze. Dowiedzio-
no, że chorzy z zapaleniem przyzębia, 
w porównaniu z osobami zdrowymi, 
charakteryzowali się zwiększeniem 
skurczowego i rozkurczowego ciś
nienia tętniczego o odpowiednio  
4,49 mm Hg (95% CI: 2,88–6,11 mm Hg;  
p < 0,00001) i 2,03 mm Hg (95% CI: 
1,25–2,81 mm Hg; p < 0,00001) [19]. 
W badaniach obserwacyjnych wyka-
zano zatem dodatnią korelację mię-
dzy zapaleniem przyzębia a zwięk-
szonym ciśnieniem tętniczym.

ZWIĄZEK MIĘDZY ZAPALENIEM 
PRZYZĘBIA A RYZYKIEM 
NADCIŚNIENIA TĘTNICZEGO

Wpływ zapalenia przyzębia na 
ryzyko nadciśnienia tętniczego był 
przedmiotem wielu badań obserwa-
cyjnych. Oceniano go na przykład 
w metaanalizie 16 badań przeprowa-
dzonej przez Martin-Cabezas i wsp. 
[25]. Udowodniono, że umiarkowa-
ne zapalenie przyzębia jest związane 
z ryzykiem nadciśnienia tętniczego 
wyższym o 50% (iloraz szans [OR, 
odds ratio] = 1,50; 95% CI: 1,27–1,78), 
a ciężkiego zapalenia przyzębia — 
wyższym o 64% (OR = 1,64; 95% 
CI: 1,23–2,19). Autorzy metaanalizy 
wskazują, że obecność wspólnych 
czynników ryzyka zapalenia przyzę-
bia i nadciśnienia tętniczego utrudnia 
dokładniejszą analizę tego zagadnie-
nia. Po uwzględnieniu najważniej-
szych wspólnych czynników ryzyka, 
takich jak wiek i płeć, ujawniono, że 
ryzyko nadciśnienia tętniczego u osób 
z zapaleniem przyzębia było wyższe 
o 16% (OR = 1,16; 95% CI: 1,07–1,26). 
Występowanie choroby przyzębia, 
zwłaszcza o ciężkim nasileniu, wią-
że się zatem ze zwiększonym ryzy-
kiem nadciśnienia tętniczego [25]. 
Zhao i wsp. [26] w retrospektywnym 
badaniu przekrojowym oceniali 

wpływ zapalenia przyzębia na ryzy-
ko nadciśnienia tętniczego w popu-
lacji chińskiej. Badaniem objęto 3952 
osób w wieku 30–69 lat, w tym 2761 
chorych z nadciśnieniem tętniczym. 
Po uwzględnieniu czynników zakłó-
cających wykazano, że ryzyko nadci-
śnienia tętniczego u chorych z zapa-
leniem przyzębia uległo zwiększeniu 
o 27–81% w porównaniu z osobami 
zdrowymi. Analiza podgrup wyka-
zała, że ryzyko rozwoju nadciśnienia 
tętniczego było najwyższe u chorych 
z zapaleniem przyzębia w wieku do  
40 lat (OR = 1,694; 95% CI: 1,196–2,398, 
z BMI > 25 kg/m2; OR = 1,395; 95% 
CI: 1,104–1,763), ze zwiększonym stę-
żeniem LDL w osoczu (OR = 1,582; 
95% CI: 1,185–2,112) oraz ze zwięk-
szonym stężeniem białka C-reaktyw-
nego w osoczu (OR = 1,783; 95% CI: 
0,298–10,671). Stwierdzono więc, że 
zapalenie przyzębia jest istotnie i do-
datnio skorelowane ze zwiększonym 
ryzykiem nadciśnienia tętniczego 
w populacji chińskiej [26]. W innym 
badaniu, tym razem z udziałem repre-
zentatywnej grupy Portugalczyków, 
Machado i wsp. [27] także oceniali 
wpływ zapalenia przyzębia na ryzy-
ko nadciśnienia tętniczego. Badaniem 
objęto 1057 osób w wieku 60,9 ± 16,3 
roku, spośród których 532 przyjmo-
wało leki przeciwnadciśnieniowe, 
a stopień zaawansowania zapalenia 
przyzębia oceniano na podstawie 
utraty przyczepu łącznotkankowego 
(CAL, clinical attachment loss), stano-
wiącego faktyczny miernik choroby 
przyzębia. Udowodniono, że ryzyko 
nadciśnienia tętniczego w zależno-
ści od nasilenia zapalenia przyzębia  
(I, II i III stopień) wynosiło 1,72 (95% 
CI: 1,10–2,57) w I stopniu, 2,60 (95% 
CI: 1,82–3,72) w II stopniu oraz 2,20 
(95% CI: 1,57–3,08) w III stopniu. 
Wszystkie korelacje były istotne sta-
tystycznie, nawet po uwzględnieniu 
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wpływu wieku, BMI i palenia tytoniu. 
Warto jednak podkreślić, że po sko-
rygowaniu analizy o wiek otrzymane 
zależności traciły istotność statystycz-
ną. Analiza podgrupy osób, które nie 
przyjmowały leków przeciwnadciś
nieniowych, wykazała istotny sta-
tystycznie związek umiarkowane-
go zapalenia przyzębia (II stopień) 
z ryzykiem nadciśnienia tętniczego 
(OR = 2,60; 95% CI: 1,61–4,21), ale 
po uwzględnieniu wieku zależność 
ta straciła istotność statystyczną. Na 
tej podstawie stwierdzono, że chorzy 
z zapaleniem przyzębia charaktery-
zują się zwiększonym ryzykiem wy-
stąpienia nadciśnienia tętniczego, ale 
wiek ma istotny wpływ na tę zależność 
[27]. Inne badanie przekrojowe do-
tyczyło wpływu zapalenia przyzębia 
na ryzyko wystąpienia stanu przed-
nadciśnieniowego i nadciśnienia 
tętniczego u japońskich studentów. 
Badanie dotyczyło 2588 studentów, 
którzy przed rozpoczęciem studiów 
i przed ich ukończeniem (po 3 latach) 
poddali się badaniom lekarskim. 
Stwierdzono istotny związek między 
występowaniem zapalenia przyzębia 
a ryzykiem nadciśnienia tętniczego 
(OR = 2,74; 95% CI: 1,19–6,29; p =  
= 0,02). Nie wykazano jednak związ-
ku między zapaleniem przyzębia a ry-
zykiem stanu przednaciśnieniowego 
(OR = 0,93; 95% CI: 0,51–1,70; p =  
= 0,82). W podsumowaniu stwierdzo-
no, że występowanie zapalenia przy-
zębia wiązało się ze zwiększonym 
ryzykiem nadciśnienia tętniczego 
u młodych osób [28].

W celu dokładniejszego określenia 
związku między zapaleniem przyzę-
bia a ryzykiem nadciśnienia tętnicze-
go Aguilera i wsp. [19] w 2020 roku  
przeprowadzili cytowaną wcześniej 
metaanalizę. Wykazano istotny sta-
tystycznie wpływ zapalenia przyzę-
bia na ryzyko wystąpienia nadciś

nienia tętniczego. Ryzyko rozwoju 
nadciśnienia tętniczego zwiększało 
się o 22–49% zależnie od ciężkości 
zapalenia przyzębia (umiarkowane 
do ciężkiego: OR = 1,22; 95% CI: 
1,10–1,35 i ciężkie: OR = 1,49; 95% CI: 
1,09–2,05). Badacze podsumowali, że 
zapalenie przyzębia może się wiązać 
ze zwiększonym ryzykiem nadciśnie-
nia tętniczego [19].

Celem niedawno przeprowadzo-
nego przez Pietropaoli i wsp. [29] 
badania, obejmującego 8614 osób 
w wieku ponad 30 lat (uczestnicy 
badania NHANES III), była ocena 
związku między powierzchnią do-
tkniętą zapaleniem przyzębia (PISA, 
periodontal inflamed surface area) i krwa-
wieniem podczas sondowania (BoP, 
bleeding on probing) a ryzykiem nad-
ciśnienia tętniczego, przy czym PISA 
traktowano zarówno jako zmienną 
ciągłą (mm2), jak i kategoryczną (ter-
cyle z odcięciami przy 0, < 37,6 i ≥  
≥ 37,6 mm2). Według tercyli PISA bada-
nych zidentyfikowano jako osoby „bez 
zapalenia przyzębia” (PISA = 0 mm2),  
„z umiarkowanym zapaleniem przy-
zębia” (0 < PISA < 37,6 mm2) i „z cięż-
kim zapaleniem przyzębia” (PISA  
≥ 37,6 mm2). W porównaniu z brakiem 
zapalenia przyzębia duża PISA i cięż-
kie BoP były związane z większym 
o 43% (p < 0,001) i 32% (p = 0,006) 
prawdopodobieństwem wysokiego, 
niekontrolowanego ciśnienia tętni-
czego (≥ 130/80 mm Hg) i zwiększo-
nego o około 4 mm Hg (p < 0,001)  
i 5 mm Hg (p < 0,001) skurczowego 
ciśnienia tętniczego. W badaniu tym 
wykazano istotny związek między 
zapaleniem przyzębia a ryzykiem 
nadciśnienia tętniczego [29].

W tym miejscu warto wspomnieć 
o wynikach badania Taguchi i wsp. 
[30], którzy oceniali wpływ braków 
w uzębieniu na ryzyko nadciśnienia 
tętniczego u kobiet po menopauzie. 

Badaniem objęto 67 kobiet po meno-
pauzie z brakami w uzębieniu i 31 
kobiet z prawidłowym uzębieniem. 
Wykazano, że braki w uzębieniu 
wiązały się ze zwiększonym skur-
czowym i rozkurczowymm ciśnie-
niem tętniczym (129,1 ± 2,3 mm Hg  
vs.  121,6 ± 2,9 mm Hg i 78,9 ±  
± 1,5 mm Hg vs. 73,1 ± 1,7 mm Hg). 
Nadciśnienie tętnicze występowało 
częściej u kobiet z brakami w uzę-
bieniu (35,8% vs. 12,9%). Iloraz szans 
wystąpienia nadciśnienia tętniczego 
u kobiet z brakami w uzębieniu po 
uwzględnieniu otyłości, hipercho-
lesterolemii i hipertriglicerydemii 
wynosił 3,59 (95% CI: 1,10–11,7). 
Stwierdzono, że nadciśnienie tętni-
cze może być ważnym czynnikiem 
łączącym utratę zębów i zwiększone 
ryzyko sercowo-naczyniowe u kobiet 
po menopauzie [30]. Z jednej strony 
wyniki te potwierdzono w badaniu 
Dar-Odeh i wsp. [31], które dotyczyło 
1768 kobiet w wieku 18–55 lat. Wy-
kazano w nim, że braki w uzębieniu 
były istotnie związane z ryzykiem 
nadciśnienia tętniczego (p = 0,005). 
Co interesujące, nie stwierdzono 
związku między liczbą zębów obję-
tych próchnicą a ryzykiem nadciśnie-
nia tętniczego [31]. Z drugiej strony 
w badaniu Darnauda i wsp. [32], 
obejmującym 102 330 osób, w pod-
grupie w wieku co najmniej 65 lat 
nie stwierdzono istotnego związku 
między brakami w uzębieniu, obec-
nością płytki nazębnej, obecnością 
kamienia nazębnego lub występo-
waniem zapalenia dziąseł a ryzykiem 
nadciśnienia tętniczego. Natomiast 
wśród osób poniżej 65. roku życia 
stwierdzono zależność między bra-
kami w uzębieniu (utrata > 10 zę
bów), dużą ilością płytki nazębnej, 
dużą ilością kamienia nazębnego 
i zapaleniem dziąseł a ryzykiem 
nadciśnienia tętniczego. Ryzyko to 
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wynosiło odpowiednio 1,17 (95% CI: 
1,04–1,31), 1,90 (95% CI: 1,55–2,33), 
1,18 (95% CI: 1,07–1,29) i 1,56 (95% 
CI: 1,35–1,80). Stwierdzono zatem, że 
osoby poniżej 65. roku życia są bar-
dziej narażone na rozwój nadciśnie-
nia tętniczego w przypadku niedo-
statecznej higieny jamy ustnej [32].

Konkludując, w badaniach obser-
wacyjnych wykazano dodatnią kore-
lację między zapaleniem przyzębia 
a zwiększonym ryzykiem nadciśnienia 
tętniczego. Czynnikami modulujący-
mi tę zależność są stopień zaawanso-
wania zapalenia przyzębia oraz wiek 
badanych. Ponadto utrata zębów, płyt-
ka nazębna, kamień nazębny i zapale-
nie dziąseł znacznie zwiększają ryzyko 
nadciśnienia tętniczego.

ZWIĄZEK MIĘDZY ZAPALENIEM 
PRZYZĘBIA A KONTROLĄ CIŚNIENIA 
TĘTNICZEGO U CHORYCH 
Z NADCIŚNIENIEM TĘTNICZYM

W retrospektywnym badaniu ob-
serwacyjnym Pietropaoli i wsp. [33] 
oceniali wpływ zapalenia przyzę-
bia na kontrolę ciśnienia tętniczego 
u chorych z nadciśnieniem tętniczym. 
W badaniu wzięło udział 11 753 do-
rosłych w wieku co najmniej 30 lat 
z nadciśnieniem tętniczym i z zapale-
niem przyzębia lub bez tego schorze-
nia. Stwierdzono istotną statystycznie 
zależność między występowaniem 
zapalenia przyzębia a zwiększonym 
skurczowym ciśnieniem tętniczym 
(133,18 mm Hg vs. 130,12 mm Hg;  
p < 0,001). Ponadto zapalenie przy-
zębia wiązało się z wyższym o około 
20% ryzykiem niepowodzenia lecze-
nia przeciwnadciśnieniowego. Auto-
rzy wnioskują, że występowanie za-
palenia przyzębia istotnie pogarsza 
kontrolę ciśnienia tętniczego i sku-
teczność leczenia przeciwnadciśnie-
niowego u chorych z nadciśnieniem 
tętniczym [33].

ZWIĄZEK MIĘDZY LECZENIEM 
ZAPALENIA PRZYZĘBIA  
A CIŚNIENIEM TĘTNICZYM

Biorąc pod uwagę wyniki po-
wyższych badań, istotny wydaje się 
wpływ leczenia zapalenia przyzębia 
na ciśnienie tętnicze i kontrolę lecze-
nia nadciśnienia tętniczego. Do tej 
pory przeprowadzono kilkanaście 
badań interwencyjnych z udziałem 
różnych grup chorych z zapaleniem 
przyzębia (tab. 1) [19, 34–47].

Z jednej strony wyniki badań 
interwencyjnych [19, 34–47] doty-
czących wpływu leczenia zapalenia 
przyzębia na ciśnienie tętnicze były 
niespójne. W dziewięciu badaniach 
nie wykazano takiego wpływu. 
Z drugiej strony, w pięciu badaniach 
klinicznych ujawniono przeciwnadci-
śnieniowy efekt u chorych leczonych 
z zapalenia przyzębia. Efekt ten był 
zróżnicowany i sięgał nawet 12 mm Hg  
i 10 mm Hg, odpowiednio dla skur-
czowego i rozkurczowego ciśnienia 
tętniczego. Wydaje się, że sposób 
pomiaru ciśnienia tętniczego miał 
znaczenie w ocenie skuteczności le-
czenia zapalenia przyzębia w zakresie 
działania przeciwnadciśnieniowego. 
W badaniach, w których dokonywa-
no pomiarów metodą 24-godzinnego 
monitorowania ciśnienia tętniczego 
(ABPM, ambulatory blood pressure mo-
nitoring), wykazano największe obni-
żenie skurczowego i rozkurczowego 
ciśnienia tętniczego. Obserwowane 
różnice w obniżeniu ciśnienia u cho-
rych po leczeniu zapalenia przyzębia 
mogą również wynikać z predyspo-
zycji genetycznych. W badaniu Cze-
śnikiewicz-Guzik i wsp. [47] wykaza-
no, że polimorfizmy pojedynczego 
nukleotydu (SNP, single-nucleotide 
polymorphism) w loci LOC107984137 
(rs729876), MTND1P5 (rs16870060), 
DEFA1A3 (rs2738058) i SIGLEC5 
(rs4284742) wiązały się z zapaleniem 

przyzębia i równocześnie z zwiększo-
nym ciśnieniem tętniczym [47].

W kwietniu 2021 roku została 
opublikowana metaanaliza autorstwa 
Shrama i wsp. [48] dotycząca 8 ran-
domizowanych badań klinicznych, 
w której dokonano próby podsumo-
wania wiedzy na temat wpływu lecze-
nia zapalenia przyzębia na ciśnienie 
tętnicze u zdrowych osób oraz u cho-
rych z stanem przednadciśnieniowym 
lub nadciśnieniem tętniczym. Porów-
nywano intensywne leczenie perio-
dontologiczne z leczeniem konwen-
cjonalnym. Wyniki tej metaanalizy 
przedstawiono na rycinie 4.

W metaanalizie tej wykazano, 
że intensywne leczenie periodon-
tologiczne znamiennie zmniejszało 
skurczowe i rozkurczowe ciśnienie 
tętnicze u chorych z stanem przed-
nadciśnieniowym lub nadciśnieniem 
tętniczym. U osób zdrowych leczo-
nych periodontologicznie nie obser-
wowano istotnego wpływu takiej 
interwencji na ciśnienie tętnicze [48].

Biorąc pod uwagę wyniki ba-
dań interwencyjnych i metaanalizy, 
wydaje się, że leczenie zapalenia 
przyzębia może być ważną metodą 
prewencji nadciśnienia tętniczego 
i zwiększenia efektywności jego te-
rapii [19, 34–48].

JAK MOŻNA WYTŁUMACZYĆ 
ZWIĄZEK PATOFIZJOLOGICZNY 
MIĘDZY ZAPALENIEM PRZYZĘBIA 
A NADCIŚNIENIEM TĘTNICZYM?

Patogeneza nadciśnienia tętni-
czego u chorych z zapaleniem przy-
zębia jest złożona i zapewne, jak 
się wydaje, nie do końca poznana, 
dlatego niektórzy autorzy sugerują 
określenie „nadciśnienie zębowe” 
(dental hypertension), aby podkreślić 
wagę i odrębność tego problemu 
klinicznego [49–52]. Przypuszczal-
nie głównymi patomechanizmami 
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odpowiedzialnymi za zwiększenie 
ciśnienia tętniczego u chorych z za-
paleniem przyzębia są ogólnoustro-
jowy proces zapalny i wtórne do nie-
go uszkodzenie śródbłonka naczyń 
[49–52]. Jak wskazali Del Pinto i wsp. 

[7], szacunkowa powierzchnia przy-
zębia jest równa powierzchni dłoni. 
Oddziaływanie miejscowego zapale-
nia o tak dużym nasileniu występują-
cego podczas uogólnionego zapalenia 
przyzębia może się w istotny sposób 

przyczyniać do powstania zapalenia 
ogólnoustrojowego [7]. Patogenezę 
nadciśnienia tętniczego w zapaleniu 
przyzębia przedstawiono na ryci- 
nie 5 [6, 14, 43–46, 53, 54].

Zapalenie przyzębia jest przy-
czyną ogólnoustrojowego procesu 
zapalnego, w którym pośredniczą 
między innymi białko C-reaktyw-
ne, interleukina 1b (IL-1b, interleukin 
1b), interleukina 6 (IL-6, interleukin 6)  
i czynnik martwicy nowotworów alfa 
(TNF-a, tumor necrosis factor alpha) 
[55]. Czynniki te mogą bezpośrednio 
wpływać na śródbłonek naczyń, pro-
wadząc do upośledzenia jego funk-
cji naczyniorozkurczowej poprzez 
zmniejszenie wytwarzania tlenku 
azotu [19]. Wykazano, że leczenie za-
palenia przyzębia poprawia funkcję 
śródbłonka naczyniowego zarówno 
u osób ze współistniejącymi choroba-
mi, takimi jak cukrzyca, jak i u osób 
bez chorób współistniejących [36–46]. 
Co interesujące, stwierdzono rów-

Rycina 4. Wpływ leczenia zapalenia przyzębia (intensywne vs. 
konwencjonalne) na ciśnienie tętnicze (opracowano na podstawie [48]);  
IPT (intensive periodontal therapy) — intensywne leczenie periodontologiczne;  
CPT (conventional periodontal therapy) — konwencjonalne leczenie 
periodontologiczne; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie 
tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ciśnienie tętnicze
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Rycina 5. Patogeneza nadciśnienia tętniczego w przebiegu zapalenia przyzębia (opracowano na podstawie [6, 14, 
43–46, 53, 54]; IL-1b (interleukin 1b) — interleukina 1b; IL-6 (interleukin 6) — interleukina 6; TNF-a (tumor necrosis 
factor alpha) — czynnik martwicy nowotworów alfa, IL-17 (interleukin 17) — interleukina 17; Treg — limfocyty T 
regulatorowe; Ang II — angiotensyna II; NO (nitric oxide) — tlenek azotu
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nież, że odpowiedź immunologiczna 
na powszechny patogen przyzębia — 
Porphyromonas gingivalis — prowadzi 
bezpośrednio do zwiększenia ciśnie-
nia tętniczego, zapalenia naczyń i upo-
śledzenia funkcji śródbłonka naczyń 
[47]. Innym niebezpieczeństwem jest 
zwiększenie aktywności chemotak-
tycznej limfocytów T, limfocytów B 
i monocytów, prowadzące do dysfunk-
cji naczyń, nasilonej progresji miaż-
dżycy i zwiększonego ciśnienia tętni-
czego [56, 57]. W badaniach z ostatnich 
lat wykazano istotną rolę limfocytów T  
w rozwoju nadciśnienia tętniczego 
[58–61]. W szczególności, pod wpły-
wem bodźców pronadciśnieniowych, 
aktywowane limfocyty T gromadzą się 
w tkance okołonaczyniowej, w któ-
rej uwalniają cytokiny TNF-a, IL-6 
i IL-17, które z kolei przyczyniają się 
do podwyższenia ciśnienia tętniczego 
[58–61]. Ponadto stwierdzono szcze-
gólną rolę określonych podklas lim-
focytów w patogenezie nadciśnienia 
tętniczego. Starzenie się limfocytów T  
CD8 jest ważną cechą nadciśnienia 
tętniczego [62]. W cytowanym wcześ
niej badaniu Cześnikiewicz-Guzik 
i wsp. [47] wykazano, że leczenie za-
palenia przyzębia doprowadziło do 
zmniejszenia odsetka komórek CD8+ 
(CD57+CD28 null). Dodatkowo w tym 
badaniu po leczeniu zapalenia przy-
zębia wykazano zmniejszenia stężeń 
interferonu gamma (INF-g), IL-17A, 
TNF-a i IL-6 we krwi [47]. Ponadto 
limfocyty Th17 odgrywają istotną 
rolę w patogenezie nadciśnienia tęt-
niczego poprzez wydzielanie IL-17, 
prowadząc do zwiększenia wytwa-
rzania ponadtlenku, co zaburza zależ-
ny od tlenku azotu rozkurcz naczyń 
krwionośnych [53]. Co interesujące, 
zależne od dysbiozy zwiększenie 
odsetka limfocytów Th17 wydaje się 
mieć również znaczenie w patogene-
zie zapalenia przyzębia. Wykazano, 

że osoby z naturalnym niedoborem 
Th17 rzadziej chorowały na zapalenie 
przyzębia [54, 63]. Innym podzbio-
rem komórek T, które mają znaczenie 
w patogenezie obu tych schorzeń, 
są limfocyty T regulatorowe (Treg). 
Limfocyty te, w przeciwieństwie do 
Th17, cechuje działanie ochronne 
w nadciśnieniu tętniczym poprzez 
antagonizm angiotensyny II (Ang II)  
i zmniejszanie odsetka krążących, 
aktywowanych limfocytów T [64]. 
Ponadto Treg osłabiają nasilenie zapa-
lenia przyzębia poprzez zwiększenie 
wydzielania cytokin przeciwzapal-
nych, takich jak interleukina 10 (IL-10, 
interleukin 10) i transformujący czyn-
nik wzrostu beta (TGF-b, transforming 
growth factor b) [65]. W przebiegu za-
palenia przyzębia odsetek Treg może 
się zmniejszyć, nasilając mechanizmy 
prowadzące do rozwoju nadciśnie-
nia tętniczego [7, 19]. Wspomniane 
polimorfizmy genetyczne mogą się 
również przyczyniać do patogenezy 
nadciśnienia tętniczego w przebiegu 
zapalenia przyzębia [47].

Bardzo ważnym elementem pa-
togenezy nadciśnienia tętniczego 
w przebiegu zapalenia przyzębia jest 
dysbioza mikrobioty jamy ustnej. 
W warunkach prawidłowych ko-
mensalne bakterie jamy ustnej wystę-
pujące w kryptach języka, takie jak: 
Staphylococcus, Streptococcus, Acti-
nomyces, P. melaninogenica, V. dis- 
par, H. parainfluenzae, N. subfla-
va, V. parvula, F. nucleatum subsp. 
nucleatum, C. concisus, L. buccalis, 
P. intermedia, biorą udział w wytwa-
rzaniu tlenku azotu z azotanów po-
chodzących z diety (szlak azotanowo-
-azotynowy-NO). Działanie to spra-
wia, że bakterie te stanowią istotne 
źródło, oprócz endogennej syntezy, 
tlenku azotu charakteryzującego się 
właściwościami naczyniorozkurczo-
wymi (ryc. 2) [8, 9]. W interesującym, 

randomizowanym, kontrolowanym 
placebo i przeprowadzonym metodą 
podwójnie ślepej próby badaniu Ker-
ley i wsp. [66] oceniali wpływ stoso-
wania przez 7 dni diety bogatej w azo-
tany na ciśnienie tętnicze u chorych 
z niewystarczająco kontrolowanym 
nadciśnieniem tętniczym. Wykazano, 
że — w porównaniu z przyjmującymi 
placebo — chorzy spożywający dietę 
bogatą w azotany (np. sok z bura-
ków) charakteryzowali się obniże-
niem skurczowego i rozkurczowego 
ciśnienia tętniczego odpowiednio  
o 8 mm Hg (p = 0,012) i 4 mm Hg (p =  
= 0,018) [66]. W metaanalizie 12 ba-
dań przeprowadzonej przez Lara 
i wsp. [67] dowiedziono ponadto, że 
stosowanie diety bogatej w azota-
ny poprawiało funkcję śródbłonka 
naczyń (p < 0,001). Podsumowując, 
patologiczna zmiana składu bakterii 
jamy ustnej u chorych z zapaleniem 
przyzębia może prowadzić do zmniej-
szenia wytwarzania tlenku azotu, co 
z kolei, oprócz innych opisanych me-
chanizmów, może się przyczyniać do 
wrostu ciśnienia tętniczego [8, 9].

Jak uprzednio nadmieniono, za-
palenie przyzębia może przyspie-
szać postęp miażdżycy, prowadząc 
do zaburzenia czynności śródbłonka 
naczyń. Patogeny przyzębia mogą 
bezpośrednio nasilać progresję zmian 
miażdżycowych. Bardzo interesujące 
dane pochodzą z badania Haraszthy 
i wsp. [68], w którym analizowano 
skład blaszek miażdżycowych tętnic 
szyjnych. W badaniu wykorzystano 
50 próbek materiału biologicznego 
pobranego od chorych podczas za-
biegu endarterektomii. Wykazano, 
że w 44% tych 50 blaszek badanie na 
obecność co najmniej jednego z doce-
lowych patogenów przyzębia okazało 
się dodatnie. Stwierdzono, że w 30% 
próbek występowały B. forsythus, 
w 26% — Porphyromonas gingivalis, 



134

Choroby Serca i Naczyń 2021, tom 18, nr 3

https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn

w 18% — A. actinomycetemcomitans, 
a w 15% — P. intermedia. Badacze 
podsumowali, że patogeny przyzę-
bia obecne w blaszce miażdżycowej 
mogą być bezpośrednio zaangażo-
wane w progresję zmian miażdżyco-
wych [68]. We wcześniej cytowanym 
badaniu Arowojolu i wsp. [22] wyka-
zano istotny, dodatni związek między 
występowaniem zapalenia przyzębia 
a średnią grubością błony wewnętrz-
nej tętnicy szyjnej i wskaźnikiem 
higieny jamy ustnej (p < 0,012). Po-
nadto w niedawno przeprowadzo-
nym badaniu klinicznym z udziałem 
2888 osób dowiedziono, że zapalenie 
przyzębia zwiększa sztywność tętnic 
ocenianą jako wartość wskaźnika na-
czyniowo-kostkowego (CAVI, cardio-
-ankle vascular index) [69].

Nie można zapominać o genetycz-
nym podłożu zapalenia przyzębia 
i nadciśnienia tętniczego. W badaniu 
asocjacyjnym całego genomu (GWAS, 
genome-wide association study) wyka-
zano, że SNP w loci LOC107984137 
(rs729876), MTND1P5 (rs16870060), 
DEFA1A3 (rs2738058) i SIGLEC5 
(rs4284742) był związany z zapale-
niem przyzębia [70, 71]. W badaniu 
Cześnikiewicz-Guzik i wsp., w któ-
rym wykorzystano strategię Mende-
lian randomization, udowodniono, że 
wszystkie cztery badane wcześniej 
SNP również wykazywały związek 
zarówno ze zwiększonym ryzykiem 
zapalenia przyzębia, jak i podwyż-
szonym ciśnieniem tętniczym (ryc. 4) 
[47]. Wyniki tego badania wyjaśniają 
jedną z możliwych przyczyn częstego 
współistnienia zapalenia przyzębia 
i nadciśnienia tętniczego.

ZWIĄZEK MIĘDZY STOSOWANIEM 
PŁYNÓW DO HIGIENY JAMY USTNEJ 
A NADCIŚNIENIEM TĘTNICZYM

Stosowanie płynów do płukania 
jamy ustnej z chlorheksydyną może 

osłabiać wspomniane uprzednio 
przeciwnadciśnieniowe działanie mi-
krobioty jamy ustnej. W systematycz-
nym przeglądzie literatury, obejmują-
cym pięć badań klinicznych, przepro-
wadzonym przez Senkus i wsp. [72] 
oceniano wpływ stosowania płukania 
jamy ustnej płynami higienicznymi 
na szlak azotanowo-azotynowy-
-NO i ciśnienie tętnicze. Wykazano, 
że stosowanie przeciwbakteryjnych 
płynów do higieny jamy ustnej pro-
wadziło do zmniejszenia stężenia 
azotynów w ślinie i w osoczu oraz do 
zwiększenia skurczowego i rozkur-
czowego ciśnienia tętniczego [72]. 
W niedawno opublikowanym bada-
niu Joshipura i wsp. [73], obejmują-
cym 540 osób, analizowano wpływ 
stosowania płynów do higieny jamy 
ustnej z chlorheksydyną na ryzyko 
rozwoju nadciśnienia tętniczego. Do-
wiedziono, że osoby, które stosowały 
płyn do higieny jamy ustnej 2 razy 
dziennie lub częściej, charakteryzo-
wały się zwiększoną częstością wy-
stępowania nadciśnienia tętniczego 
w porównaniu z osobami rzadziej go 
stosującymi (IRR [incidence rate ratios; 
współczynniki zachorowalności]  
= 1,85; 95% CI: 1,17–2,94) oraz w po-
równaniu z osobami niestosującymi 
takiego płynu (IRR = 2,17; 95% CI: 
1,27–3,71). Stosowanie płynu do hi-
gieny jamy ustnej rzadziej niż 6 razy 
w tygodniu i raz dziennie w porówna-
niu z niestosowaniem go nie wiązało 
się istotnie z ryzykiem nadciśnienia 
tętniczego (odpowiednio IRR = 1,58; 
95% CI: 0,78–3,18 i IRR = 1,30, 95%: 
CI 0,70–2,41). Autorzy badania stwier-
dzili, że częste, regularne stosowanie 
dostępnych bez recepty płynów do 
higieny jamy ustnej zawierających 
chlorheksydynę było istotnie zwią-
zane ze zwiększeniem ryzyka nad-
ciśnienia tętniczego (niezależnie od 
innych czynników ryzyka nadciśnie-

nia i kilku innych potencjalnych czyn-
ników zakłócających) [73].

W świetle powyższych wyników 
badań należy stwierdzić, że zbyt czę-
ste stosowanie płynów do higieny 
jamy ustnej (zwierających chlorhek-
sydynę) może być nieklasycznym 
czynnikiem ryzyka nadciśnienia tęt-
niczego.

Osoby, którym lekarz stomatolog 
zalecił stosowanie przeciwbakteryjne-
go płynu do higieny jamy ustnej, po-
winny go stosować rzadziej niż 6 razy 
w tygodniu. Należy rozważyć poten-
cjalne korzyści i zagrożenia związane 
ze stosowaniem takich płynów u osób 
z nadciśnieniem tętniczym. U innych 
osób bez wskazań do korzystania 
z tych płynów podstawami higieny 
jamy ustnej pozostają szczotkowanie 
zębów 2 razy dziennie i zrównoważo-
na dieta [72, 73].

PODSUMOWANIE
Zapalenie przyzębia jest chorobą 

o znaczeniu cywilizacyjnym. Wystę-
puje u około 50% światowej popula-
cji. Do czynników ryzyka zapalenia 
przyzębia należą: zła higiena jamy 
ustnej, płeć męska, podeszły wiek, 
otyłość, cukrzyca, palenie tytoniu, 
stres, predyspozycje genetyczne, 
osłabienie układu immunologiczne-
go. Nadciśnienie tętnicze występuje 
u 7–77% chorych z zapaleniem przy-
zębia i wciąż jest zaniedbywanym 
obszarem badań, choć choroby przy-
zębia są często związane z zespołami 
wieńcowymi lub niewydolnością ser-
ca, co wykazano w opublikowanych 
wcześniej badaniach [74–77]. Zapa-
lenie przyzębia może prowadzić do 
wzrostu wartości ciśnienia tętniczego. 
Zależnie od ciężkości zwiększa ono ry-
zyko wystąpienia nadciśnienia tętni-
czego o 22–49%. Zapalenie przyzębia 
wiązało się z wyższym o około 20% 
ryzykiem niepowodzenia leczenia 
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przeciwnadciśnieniowego. Leczenie 
zapalenia przyzębia może obniżyć 
skurczowe i rozkurczowe ciśnienie tę- 
tnicze nawet, odpowiednio, o 12 mm Hg  
i 10 mm Hg. Patogeneza nadciśnie-
nia tętniczego w przebiegu zapale-
niu przyzębia jest wieloczynnikowa. 
Podkreśla się ważną rolę układu od-
pornościowego, upośledzoną funkcję 
śródbłonka naczyniowego, zmniejsze-
nie wytwarzania tlenku azotu przez 
bakterie jamy ustnej i, być może, bez-
pośrednie przyspieszenie postępu 
miażdżycy przez patogenne bakterie 
przyzębia. Zapalenie przyzębia moż-
na uznać za nieklasyczny czynnik ry-
zyka nadciśnienia tętniczego. Dbanie 
o higienę jamy ustnej i leczenie za-
palenia przyzębia powinny stanowić 
metody prewencji nadciśnienia tętni-
czego i zwiększania skuteczności te-
rapii przeciwnadciśnieniowej. W tym 
miejscu warto podkreślić konieczność 
edukowania społeczeństwa, w tym 
studentów medycyny, w zakresie 
wpływu zapalenia przyzębia na ry-
zyko nadciśnienia tętniczego. W ba-
daniu własnym obejmującym ponad 
300 studentów medycyny wykazano, 
że odpowiednio 32,8% oraz 25,8% z 
nich (III–VI rok) uważało, że zapalenie 
przyzębia nie jest czynnikiem ryzyka 
nadciśnienia tętniczego albo nie miało 
wiedzy w tym zakresie [78]. 

W celu zachowania higieny jamy 
ustnej nie należy zbyt często stoso-
wać płynów zawierających chlorhek-
sydynę, gdyż może to prowadzić do 
zmniejszenia korzystnego, przeciw-
nadciśnieniowego działania mikro-
bioty jamy ustnej.

Podsumowanie informacji dla le-
karza praktyka dotyczących związku 
między zapaleniem przyzębia a nad-
ciśnieniem tętniczym przedstawiono 
na rycinie 6.
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