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STRESZCZENIE

Nadcisnienie tetnicze jest waznym czynnikiem ryzy-
ka choréb ukiadu sercowo-naczyniowego. Na swie-
cie okoto 45% ludzi choruje na nadcisnienie tetnicze,
natomiast dobrg kontrole cisnienia tetniczego osia-
ga jedynie okoto 50% wszystkich leczonych chorych
z nadcisnieniem. Przyczyng jego czestego wystepo-
wania i stabej kontroli jest zbyt mata wiedza na temat
czynnikow ryzyka jego wystgpienia. Jeden z takich
czynnikéw to zapalenie przyzebia — choroba o zna-
czeniu cywilizacyjnym. Wykazano, ze wystepowanie
zapalenia przyzebia prowadzi do zwigekszenia ryzyka
nadcisnienia tetniczego. Zapalenie przyzebia moze
réwniez prowadzi¢ do zmniejszenia skutecznosci te-
rapii przeciwnadcisnieniowej. W niektérych badaniach
interwencyjnych wykazano, Zze leczenie zapalenia przy-
zebia prowadzito do obnizenia cisnienia tetniczego
u chorych z nadcisnieniem. Patogeneza nadci$nienia
tetniczego w przebiegu zapaleniu przyzebia jest ztozo-
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na i dotyczy przede wszystkim zaburzenia czynnosci
srédbtonka naczyn. Higiena jamy ustnej i leczenie za-
palenia przyzebia powinny stanowié¢ metode zapobie-
gania nadcisnieniu tetniczemu i zwigekszania skutecz-
nosci leczenia przeciwnadcisnieniowego, przy czym
zbyt czeste stosowanie przeciwbakteryjnych ptynéw
do higieny jamy ustnej moze prowadzi¢ do zwiekszenia
ryzyka nadcisnienia tetniczego.
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Stowa kluczowe: zapalenie przyzebia, nadcisnienie
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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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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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WPROWADZENIE

Nadcié$nienie tetnicze jestjednym
z najczestszych czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowegoichoroba cy-
wilizacyjna. W badaniu Beaney i wsp.
[1] wykazano, Ze na nadci$nienie tet-
nicze choruje okoto 34% dorostych na
$wiecie. W Polsce odsetek dorostych
0s0b z tym schorzeniem, wedlug
wynikéw badania przeprowadzo-
nego w niereprezentatywnej grupie
ochotnikéw przez Sek-Mastej i wsp.
[2], moze siegaé nawet 55,4%. Co wie-
cej, w Polsce zadowalajaca kontrole
ci$nienia tetniczego, tj. jego wartos¢
ponizej 140/90 mm Hg, uzyskuje je-

przyzebia na ci$nienie tetniczeiryzy-

ko rozwoju nadci$nienia tetniczego.

ROLA MIKROBIOMU
JAMY USTNEJ W REGULACJI
CISNIENIA TETNICZEGO

U zdrowej osoby w kryptach jezy-
ka znajduja sie 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-
ze P. intermedia, kt6re biorg udziat
w produkcji tlenku azotu z azota-
néw pokarmowych (szlak redukcji

NO,-NO,-NO). Dzigki tej aktywno-
Sci bakterie te s3 waznym Zrédlem,
obok endogennej syntezy, tlenku
azotu (ryc. 1) charakteryzujacego sie
wlasciwosciami rozszerzajacymi na-
czynia krwionosne [7-10].

Bakterie redukujace azotany/
/azotyny wspolpracujg synergistycz-
nie, tworzac optymalng spotecznosé
bakterii jamy ustnej do generowania
tlenku azotu. Dzialajg ochronnie na
uklad krazenia, w przeciwienstwie do
bakterii chorobotwdrczych przyzebia,
ktérych obecnosé grozi zwiekszonym
ryzykiem wystapienia niepozadanych
zdarzen sercowo-naczyniowych [7].

dynie 47% chorych z nadci$nieniem
tetniczym.

Przyczyna tak duzej czestosci wy-
stepowania nadci$nienia tetniczego
i jego niewystarczajacej kontroli sa
przede wszystkim niska §wiadomog¢
spoleczna dotyczaca klasycznych
i nieklasycznych czynnikéw ryzyka
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jego wystepowania oraz niestosowa-
nie sie do zalecen terapeutycznych
(niski compliance) [3-5].

W literaturze pojawia sie coraz

wiecej danych wskazujacych naistot-
na role schorzeni jamy ustnej w pato-

genezie nadci$nienia tetniczego [6].
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W niniejszym przegladzie literatury
dokonano préby podsumowania wie-
dzy dotyczacej wplywu zapalenia

Rycina 1. Wzajemne oddziatywanie miedzy azotanami w diecie i bakteriami
komensalnymi jamy ustnej a regulacja cisnienia tetniczego (opracowano na
podstawie [7-10]); NOS (nitric oxide synthase) — syntaza tlenku azotu
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W badaniu Gordona i wsp. [11]
obejmujacym 446 kobiet po meno-
pauzie analizowano zmiany sktadu
mikrobioty jamy ustnej w zaleznosci
od ci$nienia tetniczego. Sktad mikro-
biomu poddzigstowego okreslono
za pomoca sekwencjonowania 16S
rRNA przy uzyciu systemu Illumina
MiSeq. Badanych podzielono na czte-
ry grupy: 1) z prawidlowym ci$nie-
niem tetniczym; 2) z podwyzszonym
ci$nieniem tetniczym/nadci$nieniem
tetniczym 1. stopnia; 3) z nadci$nie-
niem tetniczym 2. stopnia; 4) chorych
stosujacych leki przeciwnadci$nienio-
we (niezaleznie od ci$nienia tetni-
czego). Sze$cdziesiat pie¢ gatunkéw
bakterii wykazalo istotne réznice we
wzglednej liczebnosci u kobiet z pod-
wyzszonym ci$nieniem tetniczym lub
stosujacych leki przeciwnadci$nienio-
we w poréwnaniu z kobietami z pra-

widlowym ci$nieniem tetniczym. Po
korekcie ze wzgledu na wielokrotne
testy istotne pozostaly dwa gatunki
bakterii, Prevotella oral i Streptococcus
oralis, a ich liczebno$¢ u kobiet przyj-
mujacych leki przeciwnadci$nienio-
we byla mniejsza niz u kobiet z pra-
widlowymi warto$ciami ci§nienia
(p < 0,05). Stwierdzono, ze sktad bak-
terii jamy ustnejici$nienie tetnicze sa
ze sobg wzajemnie skorelowane [11].

Podsumowujac, mikrobiota jamy
ustnej bierze udzial w regulacji ci$nie-
nia tetniczego. Ponadto sklad mikro-
bioty jamy ustnej i ci$nienie tetnicze
sq ze soba skorelowane.

ZAPALENIE PRZYZEBIA

Zapalenie przyzebia jest przewle-
kia, wieloczynnikowg choroba zapal-
na, wywolana dysbioza mikrobioty
jamy ustnej, powodujacg postepujace

niszczenie tkanek otaczajacych zeby
iw konsekwencjiich utrate (ryc. 2) [12].

W jamie ustnej stwierdzono
ponad 500 gatunkéw mikroorga-
nizméw, w tym bakterie, wirusy,
grzyby i pierwotniaki. Nie wszystkie
obecne w jamie ustnej bakterie sa
chorobotwdrcze, a wiekszo$¢ z nich,
w warunkach zdrowia, to saprofity.
Zapalenie przyzebia jest zwigzane
z mieszang mikrobiotg, z ewident-
na przewaga bakterii beztlenowych
i mikroaerofilnych. Bakterie wywo-
tujace zapalenie przyzebia to miedzy
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 zaniedban
higienicznych, bakterie kolonizuja

Rycina 2. Zdjecia przedstawiajgce zmiany w obrebie jamy ustnej u chorych z zapaleniem przyzebia: ubytki
w uzebieniu (A, B i C — pantomogram), ztogi kamienia nazgbnego (A) i stan po leczeniu periodontologicznym (D)

https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn

123



Choroby Serca i Naczyn 2021, tom 18, nr 3

przyszyjkowe obszary koron zebow,
tworzac biofilm bakteryjny wraz
z plytka nazebng, z ktérego po mine-
ralizacji powstaje kamiefi nazebny
czesto zauwazalny od strony jezyko-
wej przednich zeb6éw zuchwy. Biofilm
ten stanowi dla bakterii specyficzna
nisze ekologiczna, chroniaca je przed
dzialaniem antyseptykéw i antybioty-
kéw. Do czynnikéw ryzyka zapalenia
przyzebia naleza: zta higiena jamy
ustnej, ple¢ meska, podeszly wiek,
otylo$é, cukrzyca, palenie tytoniu,
predyspozycje genetyczne i oslabie-
nie uktadu immunologicznego [12].
W tym miejscu warto przytoczy¢
wyniki interesujacego badania prze-
krojowego przeprowadzonego przez
Coelho i wsp. [13], w ktérym ocenia-
no wplyw nadmiernego stresu na
wystepowanie zapalenia przyzebia.
Badaniem objeto 621 0sdb, sposréd
ktorych 48,47% zaklasyfikowano jako
obciazone stresem (wg Perceived Stress
Scale). Wykazano, ze w zaleznosci od
nasilenia stresu, po uwzglednieniu
takich czynnikéw, jak wiek, pteé,
wyksztalcenie, palenie papieroséw,
choroby pluc oraz wskaznik masy
ciata (BMI, body mass index), ryzyko
zapalenia przyzebia uleglo zwiek-
szeniu o 15-36% (PR [prevalence ra-
tio; wskaznik rozpowszechnienia]
= 1,15; 95-proc. przedzial ufnosci
[CL, confidence interval]: 1,01-1,311 PR
= 1,36; 95% CI: 1,01-1,83) w poréw-
naniu z osobami nieobcigzonymi nad-
miernym stresem. Dlatego tez czeste
sytuacje stresowe moga zwiekszaé
ryzyko zapalenia przyzebia [13].
Etiopatogeneze zapalenia przyze-
bia przedstawiono na rycinie 3.
Szacuje sie, ze zapalenie przyze-
bia wystepuje u ponad 50% $wiato-
wej populacji [14-16]. Czestos¢ jego
wystepowania jest rézna i, zaleznie
od wieku badanej populacji, wynosi
od okoto 30% wsréd oséb w wieku

30-44 lat do okolo 60% wérdd senio-
réw w wieku co najmniej 65 lat [17].
Ciezkie postacie zapalenia przyzebia
wystepuje u okoto 11% $wiatowej po-
pulacji [13, 14].

Choroba ta czesciej dotyczy mez-
czyzn, u ktérych szczyt zapadalnosci
wystepuje zazwyczaj okolo 60. roku
zycia [13, 14].

Zapalenie przyzebia u osoby,
ktéra na przyklad pali papierosy,
prawdopodobnie zwieksza ryzyko
choréb uktadu sercowo-naczyniowe-
go, w wyniku czego moze by¢ uzna-
ne za modyfikowalny nieklasyczny
czynnik ryzyka sercowo-naczynio-
wego [18, 19]. Nadci$nienie tetnicze
i zapalenie przyzebia czesto wspot-
istniej, zwlaszcza u 0séb starszych,
mezczyzn, palacych tyton, chorych
z nadwaga/otyloscia, chorych na
cukrzyce, os6b o niskim statusie so-
cjoekonomicznym oraz oséb stabo

wyksztatconych [7].

ZWIAZEK MIEDZY ZAPALENIEM
PRZYZEBIA A CISNIENIEM
TETNICZYM

Wplyw bakterii ptytki nazebnej
zlokalizowanych poddzigstowo wo-
két posiadanych zebéw na skurczowe
i rozkurczowe ci$nienie tetnicze oce-
niali Desvarieux i wsp. [20] w bada-
niu obserwacyjnym obejmujacym 653
o0s6b bez udaru moézgu i zawatu serca
w wywiadzie. Od badanych pobra-
no 4533 probki ptytki poddzigstowe;
(§rednio po 7 od kazdego chorego),
a nastepnie technika hybrydyzacji
DNA-DNA przeanalizowano pod
wzgledem wystepowania bakterii.
Wszystkie analizy dostosowano do
wieku, rasy, pochodzenia etniczne-
go, plci, wyksztalcenia, BMI, palenia
tytoniu, obecnosci cukrzycy, stezeh
lipoprotein o niskiej gestosci (LDL,
low-density lipoprotein) i lipoprotein
o wysokiej gestosci (HDL, high-densi-

ty lipoprotein) w surowicy. Wykazano,
ze skurczowe ci$nienie tetnicze bylo
tym wyzsze, im wieksze bylo obciaze-
nie plytki poddzigstowej bakteriami
— od 136 mm Hg do 138 mm Hg
i 143 mm Hg odpowiednio w 1., 2.
i 3. tercylu (p = 0,0004). Rozkurczo-
we ci$nienie tetnicze réwniez ulegto
zwiekszeniu i wynosito 77 mm Hg,
79 mm Hg i 81 mm Hg odpowiednio
w 1.,2.13. tercylu obcigzenia bakteria-
mi ptytki poddzigstowej (p < 0,0001).
Konkludujac, stwierdzono bezpo-
$rednig dodatnig zaleznos$¢ miedzy
obcigzeniem plytki poddzigstowej
bakteriamia skurczowymirozkurczo-
wym ci$nieniem tetniczym oraz wy-
stepowaniem nadci$nienia tetniczego
[20]. W badaniu przeprowadzonym
przezInoueiwsp. [21], obejmujacym
364 0s6b (w wieku 39,8 * 11,1 roku),
oceniano wplyw zapalenia przyze-
bia na ci$nienie tetnicze. Wykazano,
ze chorzy z zapaleniem przyzebia
charakteryzowali sie zwiekszonym
skurczowym i rozkurczowym cis-
nieniem tetniczym zaréwno na po-
czatku badania (odpowiednio 128 +
+ 2,1 mm Hg vs. 120,8 + 0,8 mm Hg;
p<0,001i76 =1,5mmHgwvs. 71,2 =
+ 0,6 mm Hg; p = 0,003), jakiporocz-
nej obserwacji (odpowiednio 129,2 +
+ 2,3 mm Hg vs. 123,0 + 0,8 mm Hg;
p=0,011i80,5+1,7mmHgvs. 75,4 =
= 0,7mm Hg; p = 0,004) [21]. W bada-
niu przeprowadzonym przez Arowo-
joluiwsp. [22], ktérym objeto 100 0séb
(w wieku 51,0 = 13,6 roku), réwniez
stwierdzono istotny zwiazek miedzy
zapaleniem przyzebia a zwigkszo-
nym skurczowym i rozkurczowym
ci$nieniem tetniczym (odpowiednio
p < 0,000ip < 0,010). Podobne wy-
niki uzyskali Pietropaoli i wsp. [23]
w badaniu obejmujacym dane 7928
dorostych os6b z NHANES III (Natio-
nal Health and Nutrition Examination
Survey III). W badaniu tym oceniano
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Rycina 3. Etiopatogeneza zapalenia przyzebia (opracowano na podstawie [6, 12]); TNF-a (tumor necrosis factor
alpha) — czynnik martwicy nowotworow alfa
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sklad mikrobioty przyzebia poprzez
oznaczenie przeciwcial przeciwko 21
patogenom jamy ustnej. Trzy sposréd
ocenianych patogendéw (C. rectus,
V. parvula i P. melaninogenica) zidenty-
fikowano jako bardziej zwigzane z ry-
zykiem nadci$nienia tetniczego (HOP
hypertension-associated oral pathogens),
pozostate natomiast jako niezwiazane
ztymryzykiem (NHOE, non-hyperten-
sion-associated oral pathogens). Wyste-
powanie przeciwcial HOP wiazato sie
ze wzrostem wartosci skurczowego
irozkurczowego ci$nienia tetniczego
o odpowiednio 3 mm Hg i 2 mm Hg
oraz z 10-13-procentowym ryzykiem
wystepowania wysokiego, niekontro-
lowanego ci$nienia tetniczego. Po-
nadto wystepowanie tych przeciwciat
wiazalo sie zbardziej aktywna choro-
ba przyzebia i wiekszymi zmianami
parametrow klinicznych zapalenia
przyzebia. Najsilniejszy zwigzek
z ci$nieniem tetniczym wykazywato
wystepowanie przeciwcial przeciwko
C. rectus. Badacze doszli do wniosku,
ze istnieje zaleznos$¢ miedzy wyste-
powaniem konkretnych patogenéw
przyzebiaa ci$nieniem tetniczym [23].
Warto podkresli¢, Ze obecnos¢ za-
palenia przyzebia wiaze sie nie tylko
z wystepowaniem wyzszego ci$nie-
nia tetniczego w tetnicach obwodo-
wych. W badaniu Franka i wsp. [24],
w ktérym wzielo udzial 99 chorych
z zaawansowanym zapaleniem przy-
zebia (n = 50) i z umiarkowanym za-
paleniem przyzebia (n = 49), oceniono
réznice pod wzgledem centralnego
ci$nienia tetniczego. Wykazano, ze
zaawansowane zapalenie przyzebia
wigzalo sie istotnie ze zwiekszeniem
centralnego skurczowego ci$nienia
tetniczego (124 = 17 mm Hg vs. 116 =
= 15 mm Hg; p < 0,05) [24].
Najnowsza metaanaliza Aguilera
iwsp. [19] obejmujaca 40 badan doty-
czyla miedzy innymi wplywu zapale-

nia przyzebia na skurczowe i rozkur-
czowe ci$nienie tetnicze. Dowiedzio-
no, ze chorzy z zapaleniem przyzebia,
w poréwnaniu z osobami zdrowymi,
charakteryzowali sie zwiekszeniem
skurczowego i rozkurczowego cis-
nienia tetniczego o odpowiednio
4,49mmHg(95% CI:2,88-6,11mmHg;
p < 0,00001) i 2,03 mm Hg (95% CIL:
1,25-2,81 mm Hg; p < 0,00001) [19].
W badaniach obserwacyjnych wyka-
zano zatem dodatnig korelacje mie-
dzy zapaleniem przyzebia a zwiek-
szonym ci§nieniem tetniczym.

ZWIAZEK MIEDZY ZAPALENIEM
PRZYZEBIA A RYZYKIEM
NADCISNIENIA TETNICZEGO

Wplyw zapalenia przyzebia na
ryzyko nadci$nienia tetniczego byt
przedmiotem wielu badan obserwa-
cyjnych. Oceniano go na przyktad
w metaanalizie 16 badan przeprowa-
dzonej przez Martin-Cabezas i wsp.
[25]. Udowodniono, ze umiarkowa-
ne zapalenie przyzebia jest zwiazane
z ryzykiem nadci$nienia tetniczego
wyzszym o 50% (iloraz szans [OR,
odds ratio] = 1,50; 95% CI: 1,27-1,78),
a ciezkiego zapalenia przyzebia —
wyzszym o 64% (OR = 1,64; 95%
CI: 1,23-2,19). Autorzy metaanalizy
wskazuja, ze obecno$¢ wspélnych
czynnikéw ryzyka zapalenia przyze-
biainadcis$nienia tetniczego utrudnia
dokladniejszg analize tego zagadnie-
nia. Po uwzglednieniu najwazniej-
szych wspélnych czynnikéw ryzyka,
takich jak wiek i ple¢, ujawniono, ze
ryzyko nadci$nienia tetniczego u osb
z zapaleniem przyzebia bylo wyzsze
016% (OR =1,16; 95% CI:1,07-1,26).
Wystepowanie choroby przyzebia,
zwlaszcza o ciezkim nasileniu, wia-
Ze sie zatem ze zwiekszonym ryzy-
kiem nadci$nienia tetniczego [25].
Zhao i wsp. [26] w retrospektywnym
badaniu przekrojowym oceniali

wplyw zapalenia przyzebia na ryzy-
ko nadciénienia tetniczego w popu-
lacji chinskiej. Badaniem objeto 3952
0s6b w wieku 30-69 lat, w tym 2761
chorych z nadci$nieniem tetniczym.
Po uwzglednieniu czynnikéw zaklé-
cajacych wykazano, ze ryzyko nadci-
$nienia tetniczego u chorych z zapa-
leniem przyzebia uleglo zwiekszeniu
0 27-81% w poréwnaniu z osobami
zdrowymi. Analiza podgrup wyka-
zala, ze ryzyko rozwoju nadci$nienia
tetniczego bylo najwyzsze u chorych
z zapaleniem przyzebia w wieku do
40lat (OR =1,694; 95% CI:1,196-2,398,
z BMI > 25 kg/m?% OR = 1,395; 95%
ClI:1,104-1,763), ze zwiekszonym ste-
zeniem LDL w osoczu (OR = 1,582;
95% CI: 1,185-2,112) oraz ze zwiek-
szonym stezeniem bialka C-reaktyw-
nego w osoczu (OR = 1,783; 95% CIL:
0,298-10,671). Stwierdzono wiec, ze
zapalenie przyzebia jestistotnieido-
datnio skorelowane ze zwiekszonym
ryzykiem nadciénienia tetniczego
w populacji chifiskiej [26]. W innym
badaniu, tym razem z udzialem repre-
zentatywnej grupy Portugalczykow,
Machado i wsp. [27] takze oceniali
wplyw zapalenia przyzebia na ryzy-
ko nadci$nienia tetniczego. Badaniem
objeto 1057 oséb w wieku 60,9 = 16,3
roku, spoérdéd ktérych 532 przyjmo-
walo leki przeciwnadci$nieniowe,
a stopiefi zaawansowania zapalenia
przyzebia oceniano na podstawie
utraty przyczepu tacznotkankowego
(CAL, clinical attachment loss), stano-
wiacego faktyczny miernik choroby
przyzebia. Udowodniono, ze ryzyko
nadci$nienia tetniczego w zalezno-
$ci od nasilenia zapalenia przyzebia
(I, 111 III stopien) wynosito 1,72 (95%
CI: 1,10-2,57) w I stopniu, 2,60 (95%
CI: 1,82-3,72) w II stopniu oraz 2,20
(95% CI: 1,57-3,08) w III stopniu.
Wszystkie korelacje byly istotne sta-
tystycznie, nawet po uwzglednieniu
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wplywu wieku, BMIi palenia tytoniu.
Warto jednak podkreéli¢, ze po sko-
rygowaniu analizy o wiek otrzymane
zaleznoéci tracily istotnoéé statystycz-
na. Analiza podgrupy oséb, ktére nie
przyjmowaly lekéw przeciwnadcis-
nieniowych, wykazala istotny sta-
tystycznie zwiazek umiarkowane-
go zapalenia przyzebia (II stopien)
z ryzykiem nadci$nienia tetniczego
(OR = 2,60; 95% CI: 1,61-4,21), ale
po uwzglednieniu wieku zaleznos¢
ta stracila istotnos¢ statystyczna. Na
tej podstawie stwierdzono, ze chorzy
z zapaleniem przyzebia charaktery-
zuja sie zwiekszonym ryzykiem wy-
stapienia nadciénienia tetniczego, ale
wiek maistotny wplyw na te zalezno$¢
[27]. Inne badanie przekrojowe do-
tyczylo wplywu zapalenia przyzebia
na ryzyko wystapienia stanu przed-
nadci$nieniowego i nadci$nienia
tetniczego u japonskich studentéw.
Badanie dotyczylo 2588 studentéw,
ktérzy przed rozpoczeciem studiéw
i przed ich ukoficzeniem (po 3 latach)
poddali sie badaniom lekarskim.
Stwierdzono istotny zwigzek miedzy
wystepowaniem zapalenia przyzebia
a ryzykiem nadci$nienia tetniczego
(OR = 2,74; 95% CI: 1,19-6,29; p =
=(,02). Nie wykazano jednak zwiaz-
kumiedzy zapaleniem przyzebiaary-
zykiem stanu przednaci$nieniowego
(OR =0,93; 95% CI: 0,51-1,70; p =
=0,82). W podsumowaniu stwierdzo-
no, ze wystepowanie zapalenia przy-
zebia wigzalo sie ze zwiekszonym
ryzykiem nadciénienia tetniczego
u miodych oséb [28].

W celu doktadniejszego okreslenia
zwiagzku miedzy zapaleniem przyze-
bia a ryzykiem nadci$nienia tetnicze-
go Aguilera i wsp. [19] w 2020 roku
przeprowadzili cytowang wcze$niej
metaanalize. Wykazano istotny sta-
tystycznie wplyw zapalenia przyze-
bia na ryzyko wystapienia nadcis-

nienia tetniczego. Ryzyko rozwoju
nadciénienia tetniczego zwiekszalo
sie 0 22-49% zaleznie od ciezkosci
zapalenia przyzebia (umiarkowane
do ciezkiego: OR = 1,22; 95% CI:
1,10-1,35i ciezkie: OR =1,49; 95% CI:
1,09-2,05). Badacze podsumowali, ze
zapalenie przyzebia moze si¢ wiazac
ze zwiekszonym ryzykiem nadcisnie-
nia tetniczego [19].

Celem niedawno przeprowadzo-
nego przez Pietropaoli i wsp. [29]
badania, obejmujacego 8614 0s6b
w wieku ponad 30 lat (uczestnicy
badania NHANES III), byla ocena
zwigzku miedzy powierzchnig do-
tknieta zapaleniem przyzebia (PISA,
periodontal inflamed surface area) ikrwa-
wieniem podczas sondowania (Bol,
bleeding on probing) a ryzykiem nad-
ci$nienia tetniczego, przy czym PISA
traktowano zaréwno jako zmienna
ciagla (mm?), jak i kategoryczna (ter-
cyle z odcieciami przy 0, < 37,6 i >
>37,6mm?). Wedtug tercyli PISA bada-
nych zidentyfikowanojako osoby ,bez
zapalenia przyzebia” (PISA = 0 mm?),
»z umiarkowanym zapaleniem przy-
zebia” (0 < PISA < 37,6 mm?)i ,z ciez-
kim zapaleniem przyzebia” (PISA
>37,6 mm?). W poréwnaniu z brakiem
zapalenia przyzebia duza PISAiciez-
kie BoP byly zwiazane z wiekszym
043% (p < 0,001)132% (p = 0,006)
prawdopodobiefistwem wysokiego,
niekontrolowanego ci$nienia tetni-
czego (> 130/80 mm Hg) i zwiekszo-
nego o okoto 4 mm Hg (p < 0,001)
i5 mm Hg (p < 0,001) skurczowego
ci$nienia tetniczego. W badaniu tym
wykazano istotny zwiazek miedzy
zapaleniem przyzebia a ryzykiem
nadciénienia tetniczego [29].

W tym miejscu warto wspomnie¢
o wynikach badania Taguchi i wsp.
[30], ktorzy oceniali wptyw brakow
w uzebieniu na ryzyko nadci$nienia

tetniczego u kobiet po menopauzie.

Badaniem objeto 67 kobiet po meno-
pauzie z brakami w uzebieniu i 31
kobiet z prawidiowym uzebieniem.
Wykazano, ze braki w uzebieniu
wiazaly sie ze zwiekszonym skur-
czowym i rozkurczowymm ciénie-
niem tetniczym (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).
Nadciénienie tetnicze wystepowalo
czesciej u kobiet z brakami w uze-
bieniu (35,8% vs. 12,9%). lloraz szans
wystapienia nadci$nienia tetniczego
u kobiet z brakami w uzebieniu po
uwzglednieniu otylosci, hipercho-
lesterolemii i hipertriglicerydemii
wynosit 3,59 (95% CI: 1,10-11,7).
Stwierdzono, ze nadci$nienie tetni-
cze moze by¢ waznym czynnikiem
laczacym utrate zebéw i zwiekszone
ryzyko sercowo-naczyniowe u kobiet
po menopauzie [30]. Z jednej strony
wyniki te potwierdzono w badaniu
Dar-Odehiwsp. [31], ktére dotyczyto
1768 kobiet w wieku 18-55 lat. Wy-
kazano w nim, ze braki w uzebieniu
byly istotnie zwigzane z ryzykiem
nadci$nienia tetniczego (p = 0,005).
Co interesujace, nie stwierdzono
zwiazku miedzy liczba zebdéw obje-
tych préchnica a ryzykiem nadcisnie-
nia tetniczego [31]. Z drugiej strony
w badaniu Darnauda i wsp. [32],
obejmujacym 102 330 0s6b, w pod-
grupie w wieku co najmniej 65 lat
nie stwierdzono istotnego zwiazku
miedzy brakami w uzebieniu, obec-
noscig plytki nazebnej, obecnoécia
kamienia nazebnego lub wystepo-
waniem zapalenia dzigset a ryzykiem
nadci$nienia tetniczego. Natomiast
wérdd oséb ponizej 65. roku zycia
stwierdzono zalezno$¢ miedzy bra-
kami w uzebieniu (utrata > 10 ze-
bow), duzg iloscia plytki nazebnej,
duza iloscig kamienia nazebnego
i zapaleniem dzigsel a ryzykiem
nadci$nienia tetniczego. Ryzyko to

https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn



Choroby Serca i Naczyn 2021, tom 18, nr 3

wynosilo odpowiednio 1,17 (95% CL:
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, ze
osoby ponizej 65. roku zycia sg bar-
dziej narazone na rozwdj nadcisnie-
nia tetniczego w przypadku niedo-
statecznej higieny jamy ustnej [32].
Konkludujac, w badaniach obser-
wacyjnych wykazano dodatnig kore-
lacje miedzy zapaleniem przyzebia
azwiekszonym ryzykiem nadci$nienia
tetniczego. Czynnikami modulujacy-
mi te zalezno$¢ sg stopief zaawanso-
wania zapalenia przyzebia oraz wiek
badanych. Ponadto utrata zebow, plyt-
kanazebna, kamief nazebnyizapale-
nie dzigsel znacznie zwigkszaja ryzyko
nadcis$nienia tetniczego.

ZWIAZEK MIEDZY ZAPALENIEM
PRZYZEBIA A KONTROLA CISNIENIA
TETNICZEGO U CHORYCH
Z NADCISNIENIEM TETNICZYM

W retrospektywnym badaniu ob-
serwacyjnym Pietropaoli i wsp. [33]
oceniali wptyw zapalenia przyze-
bia na kontrole ci$nienia tetniczego
uchorych znadci$nieniem tetniczym.
W badaniu wzieto udziat 11 753 do-
rostych w wieku co najmniej 30 lat
znadci$nieniem tetniczymiz zapale-
niem przyzebia lub bez tego schorze-
nia. Stwierdzono istotna statystycznie
zalezno$¢ miedzy wystepowaniem
zapalenia przyzebia a zwiekszonym
skurczowym ci$nieniem tetniczym
(133,18 mm Hg vs. 130,12 mm Hg;
p < 0,001). Ponadto zapalenie przy-
zebia wiazalo sie z wyzszym o okolo
20% ryzykiem niepowodzenia lecze-
nia przeciwnadci$nieniowego. Auto-
rzy wnioskuja, Ze wystepowanie za-
palenia przyzebia istotnie pogarsza
kontrole ci$nienia tetniczego i sku-
tecznos¢ leczenia przeciwnadci$nie-
niowego u chorych z nadci$nieniem

tetniczym [33].

ZWIAZEK MIEDZY LECZENIEM
ZAPALENIA PRZYZEBIA
A CISNIENIEM TETNICZYM

Biorac pod uwage wyniki po-
wyzszych badan, istotny wydaje sie
wplyw leczenia zapalenia przyzebia
na ci$nienie tetnicze i kontrole lecze-
nia nadci$nienia tetniczego. Do tej
pory przeprowadzono kilkanascie
badan interwencyjnych z udzialem
réznych grup chorych z zapaleniem
przyzebia (tab. 1) [19, 34-47].

Z jednej strony wyniki badan
interwencyjnych [19, 34-47] doty-
czacych wplywu leczenia zapalenia
przyzebia na ci$nienie tetnicze byly
niespéjne. W dziewieciu badaniach
nie wykazano takiego wplywu.
Z drugiej strony, w pieciu badaniach
klinicznych ujawniono przeciwnadci-
$nieniowy efekt u chorych leczonych
z zapalenia przyzebia. Efekt ten byt
zréznicowanyisiegatnawet 12mmHg
i 10 mm Hg, odpowiednio dla skur-
czowego i rozkurczowego ci$nienia
tetniczego. Wydaje sie, ze sposéb
pomiaru ci$nienia tetniczego miat
znaczenie w ocenie skutecznosci le-
czenia zapalenia przyzebia w zakresie
dzialania przeciwnadci§nieniowego.
W badaniach, w ktérych dokonywa-
no pomiaréw metoda 24-godzinnego
monitorowania ci$nienia tetniczego
(ABPM, ambulatory blood pressure no-
nitoring), wykazano najwieksze obni-
zenie skurczowego i rozkurczowego
ci$nienia tetniczego. Obserwowane
réznice w obnizeniu ci$nienia u cho-
rych poleczeniu zapalenia przyzebia
moga réwniez wynika¢ z predyspo-
zycji genetycznych. W badaniu Cze-
$nikiewicz-Guzikiwsp. [47] wykaza-
no, ze polimorfizmy pojedynczego
nukleotydu (SNP, single-nucleotide
polymorphism) w loci LOC107984137
(rs729876), MTND1P5 (rs16870060),
DEFA1A3 (rs2738058) i SIGLEC5
(rs4284742) wigzaly sie z zapaleniem

przyzebiairéwnoczesnie z zwiekszo-
nym ci$nieniem tetniczym [47].

W kwietniu 2021 roku zostata
opublikowana metaanaliza autorstwa
Shrama i wsp. [48] dotyczaca 8 ran-
domizowanych badan klinicznych,
w ktérej dokonano préby podsumo-
wania wiedzy na temat wpltywu lecze-
nia zapalenia przyzebia na ci$nienie
tetnicze u zdrowych oséb oraz u cho-
rych zstanem przednadci$nieniowym
lub nadci$nieniem tetniczym. Por6w-
nywano intensywne leczenie perio-
dontologiczne z leczeniem konwen-
cjonalnym. Wyniki tej metaanalizy
przedstawiono na rycinie 4.

W metaanalizie tej wykazano,
ze intensywne leczenie periodon-
tologiczne znamiennie zmniejszato
skurczowe i rozkurczowe ci$nienie
tetnicze u chorych z stanem przed-
nadci$nieniowym lub nadci§nieniem
tetniczym. U 0s6b zdrowych leczo-
nych periodontologicznie nie obser-
wowano istotnego wplywu takiej
interwencjina ci$nienie tetnicze [48].

Biorac pod uwage wyniki ba-
dan interwencyjnych i metaanalizy,
wydaje sie, ze leczenie zapalenia
przyzebia moze by¢ wazna metoda
prewencji nadci$nienia tetniczego
i zwiekszenia efektywnosci jego te-
rapii [19, 34-48].

JAK MOZNA WYTLUMACZYC
ZWIAZEK PATOFIZJOLOGICZNY
MIEDZY ZAPALENIEM PRZYZEBIA
A NADCISNIENIEM TETNICZYM?
Patogeneza nadci$nienia tetni-
czego u chorych z zapaleniem przy-
zebia jest zlozona i zapewne, jak
sie wydaje, nie do kofica poznana,
dlatego niektérzy autorzy sugeruja
okreslenie ,nadci$nienie zebowe”
(dental hypertension), aby podkredli¢
wage i odrebnos¢ tego problemu
klinicznego [49-52]. Przypuszczal-
nie gtéwnymi patomechanizmami
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Rycina 4. Wptyw leczenia zapalenia przyzebia (intensywne vs.
konwencjonalne) na ci$nienie tetnicze (opracowano na podstawie [48]);

IPT (intensive periodontal therapy) — intensywne leczenie periodontologiczne;
CPT (conventional periodontal therapy) — konwencjonalne leczenie
periodontologiczne; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie
tetnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe cisnienie tetnicze

odpowiedzialnymi za zwiekszenie
ci$nienia tetniczego u chorych z za-
paleniem przyzebia sg ogélnoustro-
jowy proces zapalny i wtérne do nie-
go uszkodzenie $rédblonka naczynh
[49-52]. Jak wskazali Del Pinto i wsp.

[7], szacunkowa powierzchnia przy-
zebia jest réwna powierzchni dloni.
Oddziatywanie miejscowego zapale-
nia o tak duzym nasileniu wystepuja-
cego podczas uogélnionego zapalenia
przyzebia moze sie w istotny sposdb

przyczynia¢ do powstania zapalenia
ogodlnoustrojowego [7]. Patogeneze
nadci$nienia tetniczego w zapaleniu
przyzebia przedstawiono na ryci-
nie 5 [6, 14, 43-46, 53, 54].

Zapalenie przyzebia jest przy-
czyna ogoélnoustrojowego procesu
zapalnego, w ktérym posrednicza
miedzy innymi biatko C-reaktyw-
ne, interleukina 1b (IL-1b, interleukin
1b), interleukina 6 (IL-6, interleukin 6)
i czynnik martwicy nowotworéw alfa
(TNF-a, tumor necrosis factor alpha)
[55]. Czynniki te moga bezposrednio
wplywa¢ na §rédblonek naczyn, pro-
wadzac do uposledzenia jego funk-
cji naczyniorozkurczowej poprzez
zmniejszenie wytwarzania tlenku
azotu [19]. Wykazano, ze leczenie za-
palenia przyzebia poprawia funkcje
$rédblonka naczyniowego zaréwno
u 0s6b ze wspolistniejacymi choroba-
mi, takimi jak cukrzyca, jak i u 0s6b
bez choréb wspdétistniejacych [36-46].
Co interesujace, stwierdzono réw-

ZAPALENIE PRZYZEBIA

N

Predyspozycje
genetyczne

Ogolnoustrojowy stan zapalny
IL-1b, IL-6, TNF-q, IL-17
monocyty, limfocyty Th1,
zmniejszenie odsetka Treg,
limfocyty Th17, limfocyty B

Stres oksydacyjny
(0%; H,0,; HOCI; OH)

Bakteriemia

pd
Pobudzenie
wspotczulnego uktadu

>  Porphyromonas gingivalis etc.,
lipopolisacharyd

]

Dysbioza mikrobioty
jamy ustnej

1 szlak azotanowo-
-azotynowy-NO

nerwowego

v
tAng [ ‘ NO

—>

Bezposrednie uszkodzenie
$rodbtonka naczyn
i zwiekszenie jego sztywnosci
a takze przyspieszenie progresji
miazdzycy

‘NO

Rycina 5. Patogeneza nadcisnienia tetniczego w przebiegu zapalenia przyzebia (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 nowotworow alfa, IL-17 (interleukin 17) — interleukina 17; Treg — limfocyty T

regulatorowe; Ang Il — angiotensyna Il; NO (nitric oxide) — tlenek azotu
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niez, ze odpowiedz immunologiczna
na powszechny patogen przyzebia —
Porphyromonas gingivalis — prowadzi
bezposrednio do zwigkszenia ci$nie-
nia tetniczego, zapalenia naczyhiupo-
§ledzenia funkcji sr6dblonka naczyn
[47]. Innym niebezpieczefistwem jest
zwiekszenie aktywnosci chemotak-
tycznej limfocytéw T, limfocytéw B
imonocytow, prowadzace do dysfunk-
¢ji naczyn, nasilonej progresji miaz-
dzycy i zwiekszonego ciénienia tetni-
czego[56,57]. Wbadaniach z ostatnich
latwykazanoistotng role limfocytéw T
w rozwoju nadci$nienia tetniczego
[58-61]. W szczeg6lnoéci, pod wply-
wem bodzcéw pronadci$nieniowych,
aktywowane limfocyty T gromadza sie
w tkance okolonaczyniowej, w kt6-
rej uwalniajg cytokiny TNF-a, IL-6
iIL-17, ktére z kolei przyczyniaja sie
do podwyzszenia ci$nienia tetniczego
[58-61]. Ponadto stwierdzono szcze-
g6lna role okreélonych podklas lim-
focytéw w patogenezie nadcisnienia
tetniczego. Starzenie sie limfocytéw T
CD8 jest wazna cecha nadci$nienia
tetniczego [62]. W cytowanym wcze$-
niej badaniu Czes$nikiewicz-Guzik
i wsp. [47] wykazano, Ze leczenie za-
palenia przyzebia doprowadzito do
zmniejszenia odsetka komoérek CD8+
(CD57+CD28 null). Dodatkowo w tym
badaniu po leczeniu zapalenia przy-
zebia wykazano zmniejszenia stezen
interferonu gamma (INF-y), IL-17A,
TNF-c i IL-6 we krwi [47]. Ponadto
limfocyty Th17 odgrywaja istotna
role w patogenezie nadci$nienia tet-
niczego poprzez wydzielanie IL-17,
prowadzac do zwiekszenia wytwa-
rzania ponadtlenku, co zaburza zalez-
ny od tlenku azotu rozkurcz naczyn
krwionosnych [53]. Co interesujace,
zalezne od dysbiozy zwiekszenie
odsetka limfocytow Th17 wydaje sie
mie¢ rowniez znaczenie w patogene-

zie zapalenia przyzebia. Wykazano,

ze osoby z naturalnym niedoborem
Th17 rzadziej chorowaly na zapalenie
przyzebia [54, 63]. Innym podzbio-
rem komoérek T, ktore maja znaczenie
w patogenezie obu tych schorzen,
sa limfocyty T regulatorowe (Treg).
Limfocyty te, w przeciwiefistwie do
Th17, cechuje dzialanie ochronne
w nadci$nieniu tetniczym poprzez
antagonizm angiotensyny II (Ang II)
i zmniejszanie odsetka krazacych,
aktywowanych limfocytéw T [64].
Ponadto Treg oslabiaja nasilenie zapa-
lenia przyzebia poprzez zwiekszenie
wydzielania cytokin przeciwzapal-
nych, takich jak interleukina 10 (IL-10,
interleukin 10) i transformujacy czyn-
nik wzrostu beta (TGE-B, transforming
growth factor ) [65]. W przebiegu za-
palenia przyzebia odsetek Treg moze
sie zmniejszy¢, nasilajgc mechanizmy
prowadzace do rozwoju nadciénie-
nia tetniczego [7, 19]. Wspomniane
polimorfizmy genetyczne moga sie
réwniez przyczynia¢ do patogenezy
nadci$nienia tetniczego w przebiegu
zapalenia przyzebia [47].

Bardzo waznym elementem pa-
togenezy nadci$nienia tetniczego
w przebiegu zapalenia przyzebia jest
dysbioza mikrobioty jamy ustnej.
W warunkach prawidlowych ko-
mensalne bakterie jamy ustnej wyste-
pujace w kryptach jezyka, 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, biora udzial w wytwa-
rzaniu tlenku azotu z azotanéw po-
chodzacych z diety (szlak azotanowo-
-azotynowy-NO). Dzialanie to spra-
wia, ze bakterie te stanowiq istotne
zrédlo, oprécz endogennej syntezy,
tlenku azotu charakteryzujacego sie
wladciwosciami naczyniorozkurczo-

wymi (ryc. 2) [8, 9]. W interesujacym,

randomizowanym, kontrolowanym
placebo i przeprowadzonym metoda
podwdjnie lepej préby badaniu Ker-
ley i wsp. [66] oceniali wptyw stoso-
wania przez 7 dni diety bogatej w azo-
tany na ci$nienie tetnicze u chorych
z niewystarczajaco kontrolowanym
nadci$nieniem tetniczym. Wykazano,
ze — w poréwnaniu z przyjmujacymi
placebo — chorzy spozywajacy diete
bogata w azotany (np. sok z bura-
kéw) charakteryzowali sie obnize-
niem skurczowego i rozkurczowego
ci$nienia tetniczego odpowiednio
o8mmHg (p=0,012)i4mmHg (p =
= 0,018) [66]. W metaanalizie 12 ba-
dan przeprowadzonej przez Lara
i wsp. [67] dowiedziono ponadto, ze
stosowanie diety bogatej w azota-
ny poprawialo funkcje sré6dbtonka
naczyn (p < 0,001). Podsumowujac,
patologiczna zmiana skladu bakterii
jamy ustnej u chorych z zapaleniem
przyzebia moze prowadzi¢ do zmniej-
szenia wytwarzania tlenku azotu, co
zkolei, oprécz innych opisanych me-
chanizméw, moze sie przyczynia¢ do
wrostu ci$nienia tetniczego [8, 9].
Jak uprzednio nadmieniono, za-
palenie przyzebia moze przyspie-
szaé postep miazdzycy, prowadzac
do zaburzenia czynnosci srédblonka
naczyh. Patogeny przyzebia moga
bezposrednio nasila¢ progresje zmian
miazdzycowych. Bardzo interesujace
dane pochodza z badania Haraszthy
i wsp. [68], w ktérym analizowano
sklad blaszek miazdzycowych tetnic
szyjnych. W badaniu wykorzystano
50 prébek materiatu biologicznego
pobranego od chorych podczas za-
biegu endarterektomii. Wykazano,
ze w 44% tych 50 blaszek badanie na
obecno$é co najmniej jednego z doce-
lowych patogenéw przyzebia okazato
sie dodatnie. Stwierdzono, ze w 30%
probek wystepowaly B. forsythus,
w 26% — Porphyromonas gingivalis,
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w 18% — A. actinomycetemcomitans,
aw 15% — P. intermedia. Badacze
podsumowali, ze patogeny przyze-
bia obecne w blaszce miazdzycowej
moga by¢ bezposrednio zaangazo-
wane w progresje zmian miazdzyco-
wych [68]. We wczedniej cytowanym
badaniu Arowojolu i wsp. [22] wyka-
zanoistotny, dodatni zwigzek miedzy
wystepowaniem zapalenia przyzebia
a $rednig gruboscig blony wewnetrz-
nej tetnicy szyjnej i wskaznikiem
higieny jamy ustnej (p < 0,012). Po-
nadto w niedawno przeprowadzo-
nym badaniu klinicznym z udzialem
2888 os6b dowiedziono, ze zapalenie
przyzebia zwieksza sztywnos¢ tetnic
oceniang jako warto$¢ wskaznika na-
czyniowo-kostkowego (CAVI, cardio-
-ankle vascular index) [69].

Nie mozna zapominac¢ o genetycz-
nym podlozu zapalenia przyzebia
inadci$nienia tetniczego. W badaniu
asocjacyjnym calego genomu (GWAS,
genome-wide association study) wyka-
zano, ze SNP w loci LOC107984137
(rs729876), MTND1P5 (rs16870060),
DEFA1A3 (rs2738058) i SIGLEC5
(rs4284742) byt zwiazany z zapale-
niem przyzebia [70, 71]. W badaniu
Czeénikiewicz-Guzik i wsp., w kto-
rym wykorzystano strategie Mende-
lian randomization, udowodniono, ze
wszystkie cztery badane wczeéniej
SNP réwniez wykazywaly zwigzek
zaréwno ze zwiekszonym ryzykiem
zapalenia przyzebia, jak i podwyz-
szonym ciSnieniem tetniczym (ryc. 4)
[47]. Wyniki tego badania wyja$niaja
jedna zmozliwych przyczyn czestego
wspdlistnienia zapalenia przyzebia

i nadci$nienia tetniczego.

ZWIAZEK MIEDZY STOSOWANIEM

PLYNOW DO HIGIENY JAMY USTNEJ

A NADCISNIENIEM TETNICZYM
Stosowanie plynéw do plukania

jamy ustnej z chlorheksydyng moze

oslabia¢ wspomniane uprzednio
przeciwnadci$nieniowe dziatanie mi-
krobioty jamy ustnej. W systematycz-
nym przegladzie literatury, obejmuja-
cym pie¢ badan klinicznych, przepro-
wadzonym przez Senkus i wsp. [72]
oceniano wplyw stosowania plukania
jamy ustnej ptynami higienicznymi
na szlak azotanowo-azotynowy-
-NO i ci$nienie tetnicze. Wykazano,
ze stosowanie przeciwbakteryjnych
plynéw do higieny jamy ustnej pro-
wadzilo do zmniejszenia stezenia
azotynéw w §linie i w osoczu oraz do
zwiekszenia skurczowego i rozkur-
czowego ci$nienia tetniczego [72].
W niedawno opublikowanym bada-
niu Joshipura i wsp. [73], obejmuja-
cym 540 oséb, analizowano wplyw
stosowania plynéw do higieny jamy
ustnej z chlorheksydyna na ryzyko
rozwoju nadci$nienia tetniczego. Do-
wiedziono, ze osoby, ktére stosowaly
plyn do higieny jamy ustnej 2 razy
dziennie lub czesciej, charakteryzo-
waly sie zwiekszong czestoscig wy-
stepowania nadci$nienia tetniczego
w poréwnaniu z osobami rzadziej go
stosujgcymi (IRR [incidence rate ratios;
wspolczynniki zachorowalnosci]
=1,85; 95% CI: 1,17-2,94) oraz w po-
réwnaniu z osobami niestosujgcymi
takiego ptynu (IRR = 2,17; 95% CI:
1,27-3,71). Stosowanie ptynu do hi-
gieny jamy ustnej rzadziej niz 6 razy
w tygodniuiraz dziennie w poréwna-
niu z niestosowaniem go nie wiazalo
sie istotnie z ryzykiem nadci$nienia
tetniczego (odpowiednio IRR = 1,58;
95% CI: 0,78-3,18 1 IRR = 1,30, 95%:
CI0,70-2,41). Autorzy badania stwier-
dzili, ze czeste, regularne stosowanie
dostepnych bez recepty plynéw do
higieny jamy ustnej zawierajacych
chlorheksydyne bylo istotnie zwia-
zane ze zwiekszeniem ryzyka nad-
ci$nienia tetniczego (niezaleznie od

innych czynnikéw ryzyka nadci$nie-

niaikilkuinnych potencjalnych czyn-
nikéw zaklécajacych) [73].

W Swietle powyzszych wynikéw
badan nalezy stwierdzi¢, ze zbyt cze-
ste stosowanie ptynéw do higieny
jamy ustnej (zwierajacych chlorhek-
sydyne) moze by¢ nieklasycznym
czynnikiem ryzyka nadciénienia tet-
niczego.

Osoby, ktérym lekarz stomatolog
zalecil stosowanie przeciwbakteryjne-
go plynu do higieny jamy ustnej, po-
winny go stosowac rzadziej niz 6 razy
w tygodniu. Nalezy rozwazy¢ poten-
cjalne korzyscii zagrozenia zwigzane
ze stosowaniem takich ptynéw u oséb
znadci$nieniem tetniczym. U innych
0s6b bez wskazan do korzystania
z tych plynéw podstawami higieny
jamy ustnej pozostaja szczotkowanie
zebéw 2razy dziennieizréwnowazo-
na dieta [72, 73].

PODSUMOWANIE

Zapalenie przyzebia jest choroba
o0 znaczeniu cywilizacyjnym. Wyste-
puje u okolo 50% $wiatowej popula-
cji. Do czynnikéw ryzyka zapalenia
przyzebia naleza: zla higiena jamy
ustnej, ple¢ meska, podeszly wiek,
otylo$¢, cukrzyca, palenie tytoniu,
stres, predyspozycje genetyczne,
ostabienie ukladu immunologiczne-
go. Nadciénienie tetnicze wystepuje
u 7-77% chorych z zapaleniem przy-
zebia i wciaz jest zaniedbywanym
obszarem badan, cho¢ choroby przy-
zebia s czesto zwigzane z zespotami
wieficowymi lub niewydolnoscia ser-
ca, co wykazano w opublikowanych
wczesniej badaniach [74-77]. Zapa-
lenie przyzebia moze prowadzi¢ do
wzrostu wartoéci ciSnienia tetniczego.
Zaleznie od ciezkosci zwieksza onory-
zyko wystapienia nadci$nienia tetni-
czego 0 22-49%. Zapalenie przyzebia
wiazalo sie z wyzszym o okolo 20%
ryzykiem niepowodzenia leczenia
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Rycina 6. Podsumowanie informacji dotyczacych zwigzku miedzy zapaleniem przyzebia a nadci$nieniem tetniczym

przeciwnadci$nieniowego. Leczenie
zapalenia przyzebia moze obnizy¢
skurczowe i rozkurczowe ci$nienie te-
tniczenawet,odpowiednio,o12mmHg
i 10 mm Hg. Patogeneza nadciénie-
nia tetniczego w przebiegu zapale-
niu przyzebia jest wieloczynnikowa.
Podkreséla sie wazng role uktadu od-
pornoéciowego, uposledzona funkcje
§rédbtonka naczyniowego, zmniejsze-
nie wytwarzania tlenku azotu przez
bakterie jamy ustnej i, by¢ moze, bez-
posrednie przyspieszenie postepu
miazdzycy przez patogenne bakterie
przyzebia. Zapalenie przyzebia moz-
na uzna¢ za nieklasyczny czynnik ry-
zyka nadci$nienia tetniczego. Dbanie
o higiene jamy ustnej i leczenie za-
palenia przyzebia powinny stanowic¢
metody prewencji nadci$nienia tetni-
czego i zwiekszania skutecznosci te-
rapii przeciwnadci$nieniowej. W tym
miejscu warto podkresli¢ konieczno$éé
edukowania spoleczefistwa, w tym
studentéw medycyny, w zakresie
wplywu zapalenia przyzebia na ry-
zyko nadci$nienia tetniczego. W ba-
daniu wlasnym obejmujacym ponad
300 studentéw medycyny wykazano,
ze odpowiednio 32,8% oraz 25,8% z
nich (III-VIrok) uwazalo, ze zapalenie
przyzebia nie jest czynnikiem ryzyka
nadci$nienia tetniczego albo nie miato

wiedzy w tym zakresie [78].

W celu zachowania higieny jamy
ustnej nie nalezy zbyt czesto stoso-
wac plynow zawierajacych chlorhek-
sydyne, gdyz moze to prowadzi¢ do
zmniejszenia korzystnego, przeciw-
nadci$nieniowego dzialania mikro-
bioty jamy ustnej.

Podsumowanie informacji dla le-
karza praktyka dotyczacych zwigzku
miedzy zapaleniem przyzebia a nad-
ci$nieniem tetniczym przedstawiono

narycinie 6.
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