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Stany zapalne przyzębia, czyli tkanek otaczających ząb,

prowadzą, po pierwsze, do ich miejscowej destrukcji

i w efekcie — do utraty zębów, po drugie zaś — do po-

wstania ogólnoustrojowego stanu zapalnego o niewiel-

kim nasileniu i jego następstw: miażdżycy, wzrostu ciś-

nienia tętniczego i glikemii, uszkodzenia nerek, zwięk-

szenia masy lewej komory serca oraz częstości incyden-

tów sercowo-naczyniowych, a wreszcie — do wzrostu

śmiertelności.

Ważne jest zatem, aby do rutynowego badania chorych

została włączona ocena jamy ustnej, której powinni do-

konywać kardiolodzy lub interniści, lub lekarze podsta-

wowej opieki zdrowotnej, szczególnie u chorych obcią-

żonych wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym.

U osób tych powinna być prowadzona profilaktyka cho-

rób przyzębia, polegająca przede wszystkim na prawi-

dłowej higienie jamy ustnej, szczotkowaniu zębów rano

i wieczorem, używaniu szczoteczki i nitki dentystycznej

do czyszczenia przestrzeni międzyzębowych oraz sto-

sowania płynu do płukania jamy ustnej. Ważnym ele-

mentem profilaktyki są okresowe (co 6 miesięcy) wizy-

ty u stomatologa lub periodontologa.
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CHOROBY PRZYZĘBIA

Przyzębiem nazywa się tkanki otaczające ząb i styka-
jące się z nim w obrębie szyjki zęba, do których należą:
dziąsło, ozębna, przylegająca kość wyrostka zębodołowe-
go oraz cement korzeniowy. Choroby przyzębia to wywo-
łane infekcją bakteryjną choroby tych właśnie struktur. Do
powodujących je bakterii należą między innymi: Porphy-
romonas gingivalis, Treponema denticola, Tannarella forsythia
(Bacteroides forsythus), Aggregatibacter actinomycetemcommit-
tans, Prevotella intermedia, Streptococcus sanguis, Fusobacte-
rium nucleatum. Wchodzą one w skład tak zwanego biofil-
mu, czyli osadu pokrywającego zęby, stanowiącego dla
tych bakterii swoistą niszę ekologiczną, która może je tak-
że chronić przed działaniem środków antyseptycznych
i antybiotyków. Zła higiena jamy ustnej, czyli nieregular-
ne i rzadkie szczotkowanie zębów (które wykonywane
2 razy dziennie prowadzi do usuwania biofilmu), zwięk-
sza ryzyko występowania chorób przyzębia.

Klasyczne i stosunkowo łatwe do rozpoznania, nawet
przez lekarza medycyny (nie stomatologa), objawy chorób
przyzębia podano w tabeli 1. Do czynników ryzyka cho-
roby przyzębia, oprócz złej higieny jamy ustnej, należy
zaliczyć: starszy wiek, płeć męską, otyłość, obecność cu-
krzycy, palenie tytoniu, a także stres. Możliwa jest również
rola czynników genetycznych.

Choroby przyzębia inicjują procesy zapalno-immuno-
logiczne prowadzące do uszkodzenia dziąseł i tkanek
utrzymujących ząb w zębodole. Nieleczony stan zapalny
w stanie ostrym powoduje ból, a także prowadzi do krwa-
wienia z dziąseł. W stanach przewlekłych ból może już nie
występować, ale proces trwa, doprowadzając do obnaże-
nia się korzeni zębowych, rozchwiania i w końcu utraty
uzębienia. Ostateczną konsekwencją choroby przyzębia
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jest zatem bezzębie, które jest związane z trudnościami
w przyjmowaniu pokarmu i pogorszeniem jakości życia.

W badaniach przeprowadzonych w ostatnich latach
wykazano jednak, że skutki chorób przyzębia mogą być
gorsze niż sama utrata zębów. Udowodniono, że u pacjen-
tów z chorobami przyzębia dochodzi do powstania ogól-
noustrojowego stanu zapalnego o niewielkim nasileniu.
Wydaje się, że jest to przyczyną negatywnych skutków
w narządach odległych (np. w układzie sercowo-naczy-
niowym lub w nerkach). Temu właśnie zagadnieniu po-
święcono niniejszą pracę.

WPŁYW CHORÓB PRZYZĘBIA

NA UKŁAD SERCOWO-NACZYNIOWY

Wpływ chorób przyzębia na miażdżycę może być dwo-
jaki — bezpośredni i pośredni. Pierwszy może polegać na
bezpośredniej indukcji procesów miażdżycowych przez
bakterie powodujące choroby przyzębia i powstawaniu
blaszki miażdżycowej. Nie ma na to bezpośrednich dowo-
dów, wykazano jednak obecność bakterii związanych
z przyzębiem, takich jak Porphyromonas gingivalis i Trepone-
ma denticola, w blaszkach miażdżycowych [1]. Bakterie te
stwierdza się tym częściej, im bardziej nasilony jest proces
zapalny przyzębia [2]. Wpływ pośredni jest wywierany
przez uogólniony stan zapalny, wyrażający się zwiększo-
nymi stężeniami białka C-reaktywnego (CRP, C-reactive pro-
tein) i fibrogenu [3–5], a także innych cytokin [6] u chorych
z zaawansowanym przewlekłym zapaleniem przyzębia.

Ostatecznym wynikiem tego podwójnego oddziały-
wania jest powstawanie blaszek miażdżycowych [7].
Miażdżyca naczyń zwiększa ich sztywność. Skutkiem tego
u pacjentów z zaawansowanymi postaciami choroby przy-
zębia jest wzrost ciśnienia tętniczego obwodowego [5, 8, 9]
oraz centralnego [10]. To działanie, z kolei, jest prawdopo-
dobnie przyczyną stwierdzanego u tych osób zwiększenia
masy lewej komory serca [10, 11], co stanowi (w szczegól-
ności jej przerost) niezależny czynnik ryzyka wystąpienia
incydentu sercowo-naczyniowego [12].

Dane epidemiologiczne, dotyczące korelacji chorób
przyzębia z chorobą wieńcową, nie są do końca jedno-
znaczne. Jednak, na podstawie powyższych danych oraz
metaanalizy oceniającej 5 badań dotyczących udaru mózgu
i 9 dotyczących choroby wieńcowej [13], w której wykaza-
no znamiennie wyższe ryzyko wystąpienia tych schorzeń
u pacjentów z chorobami przyzębia, wydaje się uzasadnio-
ne stwierdzenie, że u tych osób zawał serca i udar mózgu
występują częściej niż u osób ze zdrowym przyzębiem.
Potwierdza to także, nieuwzględnione w powyższej ana-
lizie, badanie przeprowadzone u ponad 4 tysięcy osób [8],
w którym stwierdzono korelację występowania zawału
serca z liczbą zębów (liczba ta w znacznym stopniu od-
zwierciedla występowanie i nasilenie chorób przyzębia,
ponieważ w populacjach z niską częstością próchnicy cho-
roby te są główną przyczyną utraty zębów).

Nie ma jednoznacznych wyników badań interwencyj-
nych wskazujących na to, że leczenie chorób przyzębia
obniża ryzyko sercowo-naczyniowe. Jednak u pacjentów
z zapaleniem przyzębia trzeba eliminować czynniki ryzy-
ka sercowo-naczyniowego. U osób zagrożonych wysokim
ryzykiem sercowo-naczyniowym należy dążyć do zapew-
nienia postępowania profilaktycznego, by zapobiec roz-
wojowi choroby przyzębia i związanego z nią wzrostu
ryzyka.

Aby osiągnąć te oba cele, konieczna jest wzajemna
współpraca lekarzy kardiologów (lub innych lekarzy zaj-
mujących się pacjentami od „strony internistycznej”) oraz
lekarzy stomatologów.

CHOROBY PRZYZĘBIA A CUKRZYCA

Cukrzyca zwiększa ryzyko zakażeń. Przyczyną tego
jest przede wszystkim zmniejszenie odporności, wynika-
jące z pogorszenia funkcji granulocytów, limfocytów B
i T, a także limfocytów cytotoksycznych typu natural killer.
Czynnikami ryzyka zakażeń u chorego na cukrzycę są
przede wszystkim: wysokie stężenie glukozy we krwi,
mikro- i makroangiopatia (upośledzone ukrwienie tka-
nek), neuropatia, częste zabiegi naruszające ciągłość skó-
ry (np. iniekcje insuliny, pobieranie krwi do badań).

Następstwem pogorszenia odporności organizmu jest
zwiększona częstość zakażeń, przede wszystkim dróg
moczowych, dróg oddechowych oraz skóry [14, 15].

Również choroby przyzębia, nazywane czasem „szó-
stym powikłaniem cukrzycy”, występują znacznie częściej
u chorych na cukrzycę niż u osób zdrowych [16]. U zwie-
rząt, u których doświadczalnie indukuje się przewlekłe

Tabela 1. Objawy chorób przyzębia

Zaczerwienienie, ból, obrzęk i krwawienie z dziąseł

Nieprzyjemny zapach z ust

Obnażenie szyjek i korzeni zębowych

Rozchwianie, szpakowatość zębów

Utrata uzębienia, bezzębie
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zapalenie przyzębia, wcześniej dochodzi do rozwoju in-
sulinooporności i ma ona większe nasilenie niż u zwierząt
ze zdrowym przyzębiem. Indukowane doświadczalnie
przewlekłe zapalenie przyzębia prowadzi także do wcześ-
niejszego pojawienia się zwiększonego stężenia glukozy
we krwi i rozwoju cukrzycy [17].

Doświadczalne badania tego typu, które mogłyby do-
starczyć bezpośrednich dowodów na związek przyczyno-
wy między chorobami przyzębia a wystąpieniem cukrzy-
cy, są trudne do wykonania u ludzi. Istnieją jednak dowo-
dy pośrednie potwierdzające ten związek w populacji
ludzkiej. W dużym badaniu populacyjnym, przeprowa-
dzonym w Japonii, stwierdzono częstsze zaburzenia go-
spodarki węglowodanowej (stanu przedcukrzycowego
i cukrzycy) u chorych z bardziej zaawansowanym zapale-
niem przyzębia [18]. Również w ponad 15-letniej obserwa-
cji prawie 10 tysięcy osób w amerykańskim badaniu Natio-
nal Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) [19]
okazało się, że u osób z zapaleniem dziąseł albo przewle-
kłym zapaleniem przyzębia częściej dochodziło do rozwo-
ju cukrzycy typu 2. Cukrzyca szczególnie często występo-
wała u tych badanych, u których nasilenie chorób przyzę-
bia było większe i trwało dłużej.

Kolejną grupę dowodów związku chorób przyzębia
z cukrzycą u człowieka stanowią prace, w których ocenia-
no wpływ leczenia chorób przyzębia na wyrównanie gli-
kemii. Dokonano przynajmniej dwóch metaanaliz tych
prac [20, 21] oraz dwóch dużych systematycznych przeglą-
dów wyników [22, 23]. Na ich podstawie wydaje się, że
leczenie zapalenia przyzębia obniża stężenie hemoglobi-
ny glikowanej (HbA1c), choć korzystny wpływ leczenia
zwykle nie jest duży (w dwóch wymienionych metaana-
lizach spadek HbA1c wynosił 0,38% i 0,79%). Efekt terapii
wydaje się zależeć od jej rodzaju (interwencje z dezyn-
fekcją jamy ustnej lub leczeniem antybiotykami wydają się
skuteczniejsze), czasu, jaki upłynął od interwencji (ko-
rzystny efekt widoczny 3 miesiące od interwencji niknie
w późniejszym okresie), oraz od typu cukrzycy (interwen-
cje u chorych na cukrzycę typu 1 wydają się nieskutecz-
ne). Ten ostatni wniosek, wypływający z powyższych
podsumowań, potwierdzają także dwa badania, których
wyniki ostatnio opublikowano [24, 25].

Dotychczas nie opublikowano wyników badań, w któ-
rych oceniono by wpływ leczenia chorób przyzębia na
pojawienie się lub nasilenie powikłań cukrzycy. Jeżeli jed-
nak, z jednej strony, leczenie choroby przyzębia poprawia
wyrównanie cukrzycy, a z drugiej — poprawa wyrówna-

nia cukrzycy prowadzi do obniżenia ryzyka jej przewle-
kłych powikłań, w tym chorób serca i naczyń, a także do
zmniejszenia śmiertelności, to wydaje się, że u chorych na
cukrzycę leczenie przewlekłego zapalenia może wywie-
rać pozytywny wpływ nie tylko pod względem łatwiej-
szego osiągania prawidłowego stężenia glukozy, ale rów-
nież pod względem zmniejszenia ryzyka powikłań oraz
zgonu.

Podsumowując, w badaniach doświadczalnych (na
zwierzętach) i klinicznych (u ludzie) wykazano, że choro-
by przyzębia mogą przyspieszać pojawienie się cukrzycy,
a jeśli już jest obecna — pogarszać jej przebieg. Jeżeli
u pacjentów z cukrzycą występują choroby przyzębia, to
stężenie glukozy jest wyższe, a osoby te trudniej poddają
się terapii cukrzycy. Leczenie chorób przyzębia korzyst-
nie wpływa na wyrównanie cukrzycy, a być może także
na pojawienie się i/lub nasilenie jej powikłań.

CHOROBY PRZYZĘBIA A CHOROBY NEREK

Występowanie choroby przyzębia koreluje z uszkodze-
niem nerek i ich niewydolnością. Potwierdzono to zarów-
no u zwierząt doświadczalnych, u których indukowano
zapalenie przyzębia [26], jak i u ludzi z populacji ogólnej
[27]. Podobnie jest jednak w populacjach obciążonych
wysokim ryzykiem wystąpienia choroby nerek, na przy-
kład u chorych na cukrzycę. W badaniu obserwacyjnym,
przeprowadzonym w grupie liczącej ponad 500 chorych na
cukrzycę typu 2 (populacja Indian amerykańskich), wyka-
zano, że współwystępowanie choroby przyzębia korelowa-
ło z wyższym ryzykiem rozwoju zarówno mikroalbuminu-
rii, jak i krańcowej niewydolności nerek [28].

Co więcej, wydaje się, że choroba przyzębia może być
czynnikiem ryzyka zgonu u osób z chorobami nerek. Udo-
wodniono to zarówno w grupie pacjentów hemodializo-
wanych z różnych przyczyn [29], jak i w grupie osób
z przewlekłą niewydolnością nerek po przeszczepieniu
nerki [30]. Niewielka liczba badanych oraz stosunkowo
krótki czas obserwacji w obu tych badaniach nie pozwa-
lają na dobrą ocenę przyczyn tych zgonów. Wydaje się
jednak, że są to przede wszystkim przyczyny sercowo-
-naczyniowe. Również u pacjentów z chorobami nerek
przewlekłe zapalenie przyzębia powoduje powstanie sys-
temowego stanu zapalnego o niskim nasileniu, objawia-
jącego się przede wszystkim wzrostem stężenia CRP. Do-
chodzi u nich także do nasilenia miażdżycy mierzonego
pogrubieniem kompleksu błony wewnętrznej i środkowej
(IMT, intima-media thickness) [3]. Podobne wyniki uzyska-
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no także u chorych na cukrzycę ze współistniejącym za-
paleniem przyzębia. Jak się okazuje, u takich osób wyższe
są ryzyko zgonu w przebiegu nefropatii cukrzycowej
i ryzyko zgonu sercowo-naczyniowego, a także znacznie
większa jest śmiertelność ogólna [31].

CHOROBY PRZYZĘBIA W BADANIU INTERNISTYCZNYM

Ocenę obecności chorób przyzębia powinien przepro-
wadzić stomatolog. Ocenia on higienę jamy ustnej (obec-
ność i nasilenie płytki nazębnej oraz kamienia nazębnego),
za pomocą odpowiednich wskaźników, oraz obecność sta-
nu zapalnego i jego następstw. Do oceny tego pierwsze-
go najbardziej przydatny jest tak zwany wskaźnik krwa-
wienia. Stopień krwawienia sprawdza się, sondując kie-
szonki przyzębne specjalnym zgłębnikiem, sondą. W ok-
reśleniu skutków stanu zapalnego jest przydatny pomiar
głębokości kieszonek, a także ocena utraty przyczepu
łącznotkankowego. Oba te badania wykonuje się tym
samym zgłębnikiem, który służy do oceny krwawienia.

Badanie przyzębia jest badaniem specjalistycznym,
jednak również internista, oglądając jamę ustną, może wy-
ciągnąć pewne wnioski na temat przyzębia. Obrzęknięte
i zaczerwienione dziąsła, bolesne w trakcie dotyku, połą-
czone niekiedy z rozchwianiem zębów prowadzącym do
ich ruchomości (ryc. 1), składają się na obraz zapalenia
przyzębia. Masywna płytka nazębna, odsłonięte szyjki zę-
bowe, zapalnie zmienione dziąsła i utrata zębów skłaniają
do rozpoznania przewlekłego zapalenia przyzębia w za-
awansowanym stadium (ryc. 2). Chorzy tacy powinni być
bezzwłocznie kierowani do stomatologa, a najlepiej do pe-
riodontologa.

Jednak najważniejszym wnioskiem płynącym z niniej-
szego podsumowania jest fakt, że u pacjentów zagrożo-
nych wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym należy
zwracać szczególną uwagę na choroby przyzębia i prowa-
dzić ich profilaktykę, w której najważniejszą rolę odgry-
wa zachowywanie prawidłowej higieny jamy ustnej,
uwzględniającej dokładne szczotkowanie zębów rano
i wieczorem, po posiłkach, i to nie tylko przy użyciu szczo-
teczki do zębów, ale także nici dentystycznych oraz szczo-
teczek do czyszczenia przestrzeni międzyzębowych. To
właśnie bakterie zbierające się w tej przestrzeni są głów-
nym punktem wyjścia zapalenia dziąseł, a później — za-
palenia tkanek przyzębia. Wskazane jest wyeliminowanie
wszystkich czynników miejscowych, które sprzyjają zale-

ganiu bakterii znajdujących się w płytce nazębnej oraz
takich czynników ryzyka chorób przyzębia, jak palenie
tytoniu i stres. W profilaktyce ważną rolę odgrywają rów-
nież systematyczne (przynajmniej 2 razy w roku) wizyty
w gabinecie stomatologicznym.

Jeżeli zapalenie przyzębia już występuje, konieczne
jest leczenie periodontologiczne, która polega przede
wszystkim na zmniejszeniu liczby bakterii. Redukcja me-
chaniczna polega na profesjonalnym usunięciu płytki
nazębnej oraz kamienia naddziąsłowego i poddziąsłowe-
go. Redukcja chemiczna, z kolei, polega na dezynfekcji
jamy ustnej środkami przeciwbakteryjnymi lub na anty-
biotykoterapii. W przypadku zaniedbania opisanych
wcześniej środków zapobiegawczych oraz nieleczenia
choroby w jej pierwszych fazach nie wystarcza już ogra-
niczenie liczby bakterii. Konieczne jest, niestety, leczenie
chirurgiczne, które jednak nie zawsze przynosi spodzie-
wane rezultaty.

Rycina 1. Agresywne zapalenie przyzębia

Rycina 2. Przewlekłe zapalenie przyzębia
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