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Stany zapalne przyzebia, czyli tkanek otaczajgcych zgb,
prowadzg, po pierwsze, do ich miejscowej destrukciji
i w efekcie — do utraty zeb6éw, po drugie zas§ — do po-
wstania ogélnoustrojowego stanu zapalnego o niewiel-
kim nasileniu i jego nastepstw: miazdzycy, wzrostu cis-
nienia tetniczego i glikemii, uszkodzenia nerek, zwigk-
szenia masy lewej komory serca oraz czestosciincyden-
téw sercowo-naczyniowych, a wreszcie — do wzrostu
Smiertelnosci.

Wazne jest zatem, aby do rutynowego badania chorych
zostata wigczona ocena jamy ustnej, ktérej powinni do-
konywa¢ kardiolodzy lub internisci, lub lekarze podsta-
wowej opieki zdrowotnej, szczegélnie u chorych obcia-
zonych wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym.
U oséb tych powinna byé prowadzona profilaktyka cho-
réb przyzebia, polegajgca przede wszystkim na prawi-
ditowej higienie jamy ustnej, szczotkowaniu zebéw rano
i wieczorem, uzywaniu szczoteczKi i nitki dentystycznej
do czyszczenia przestrzeni miedzyzebowych oraz sto-
sowania pfynu do pfukania jamy ustnej. Waznym ele-
mentem profilaktyki sg okresowe (co 6 miesiecy) wizy-
ty u stomatologa lub periodontologa.
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CHOROBY PRZYZEBIA

Przyzebiem nazywa sie tkanki otaczajace zab i styka-
jace sie z nim w obrebie szyjki zeba, do ktérych naleza:
dziaslo, ozebna, przylegajaca kos¢ wyrostka zebodotowe-
go oraz cement korzeniowy. Choroby przyzebia to wywo-
lane infekcja bakteryjng choroby tych wlasnie struktur. Do
powodujacych je bakterii naleza miedzy innymi: Porphy-
romonas gingivalis, Treponema denticola, Tannarella forsythia
(Bacteroides forsythus), Aggregatibacter actinomycetemcommit-
tans, Prevotella intermedia, Streptococcus sanguis, Fusobacte-
rium nucleatum. Wchodza one w sklad tak zwanego biofil-
mu, czyli osadu pokrywajacego zeby, stanowiacego dla
tych bakterii swoista nisze ekologiczna, ktéra moze je tak-
ze chroni¢ przed dzialaniem srodkéw antyseptycznych
iantybiotykéw. Zla higiena jamy ustnej, czyli nieregular-
ne i rzadkie szczotkowanie zebéw (ktére wykonywane
2 razy dziennie prowadzi do usuwania biofilmu), zwiek-
sza ryzyko wystepowania chordb przyzebia.

Klasyczne i stosunkowo latwe do rozpoznania, nawet
przezlekarza medycyny (nie stomatologa), objawy choréb
przyzebia podano w tabeli 1. Do czynnikéw ryzyka cho-
roby przyzebia, oprdcz zlej higieny jamy ustnej, nalezy
zaliczy¢: starszy wiek, ple¢ meska, otyloé¢, obecnosé cu-
krzycy, palenie tytoniu, a takze stres. Mozliwa jest rowniez
rola czynnikéw genetycznych.

Choroby przyzebia inicjuja procesy zapalno-immuno-
logiczne prowadzace do uszkodzenia dzigsel i tkanek
utrzymujacych zab w zebodole. Nieleczony stan zapalny
w stanie ostrym powoduje bél, a takze prowadzi do krwa-
wienia z dzigsel. W stanach przewlektych b6l moze juz nie
wystepowag, ale proces trwa, doprowadzajac do obnaze-
nia sie korzeni zebowych, rozchwiania i w koficu utraty
uzebienia. Ostateczng konsekwencja choroby przyzebia
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Tabela 1. Objawy choréb przyzebia

Zaczerwienienie, bol, obrzek i krwawienie z dzigset
Nieprzyjemny zapach z ust

Obnazenie szyjek i korzeni zebowych
Rozchwianie, szpakowato$¢ zebow

Utrata uzebienia, bezzebie

jest zatem bezzebie, ktére jest zwigzane z trudnos$ciami
w przyjmowaniu pokarmu i pogorszeniem jakosci zycia.

W badaniach przeprowadzonych w ostatnich latach
wykazano jednak, ze skutki choréb przyzebia moga by¢
gorsze niz sama utrata zebéw. Udowodniono, Zze u pacjen-
téw z chorobami przyzebia dochodzi do powstania ogél-
noustrojowego stanu zapalnego o niewielkim nasileniu.
Wydaje sie, ze jest to przyczyna negatywnych skutkow
w narzadach odleglych (np. w ukladzie sercowo-naczy-
niowym lub w nerkach). Temu wlasnie zagadnieniu po-

$wiecono niniejszg prace.

WPLYW CHOROB PRZYZEBIA
NA UKLAD SERCOWO-NAGZYNIOWY

Wplyw choréb przyzebia na miazdzyce moze by¢ dwo-
jaki — bezposredni i poéredni. Pierwszy moze polega¢ na
bezposredniej indukcji proceséw miazdzycowych przez
bakterie powodujace choroby przyzebia i powstawaniu
blaszki miazdzycowej. Nie ma na to bezposrednich dowo-
dow, wykazano jednak obecno$¢ bakterii zwigzanych
z przyzebiem, takich jak Porphyromonas gingivalis i Trepone-
ma denticola, w blaszkach miazdzycowych [1]. Bakterie te
stwierdza sie tym czesciej, im bardziej nasilony jest proces
zapalny przyzebia [2]. Wplyw posredni jest wywierany
przez uogdlniony stan zapalny, wyrazajacy sie zwiekszo-
nymi stezeniami biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive pro-
tein) i fibrogenu [3-5], a takze innych cytokin [6] u chorych
z zaawansowanym przewleklym zapaleniem przyzebia.

Ostatecznym wynikiem tego podwdjnego oddzialy-
wania jest powstawanie blaszek miazdzycowych [7].
Miazdzyca naczyn zwieksza ich sztywno$¢. Skutkiem tego
u pacjentéw z zaawansowanymi postaciami choroby przy-
zebia jest wzrost ci$nienia tetniczego obwodowego [5, 8, 9]
oraz centralnego [10]. To dzialanie, z kolei, jest prawdopo-
dobnie przyczyna stwierdzanego u tych oséb zwiekszenia
masy lewej komory serca [10, 11], co stanowi (w szczegdl-
nosci jej przerost) niezalezny czynnik ryzyka wystapienia
incydentu sercowo-naczyniowego [12].

Dane epidemiologiczne, dotyczace korelacji choréb
przyzebia z choroba wieficowg, nie s3 do kofica jedno-
znaczne. Jednak, na podstawie powyzszych danych oraz
metaanalizy oceniajacej 5 badan dotyczacych udaru moézgu
19 dotyczacych choroby wieficowej [13], w ktérej wykaza-
no znamiennie wyzsze ryzyko wystapienia tych schorzef
u pacjentéw z chorobami przyzebia, wydaje sie uzasadnio-
ne stwierdzenie, Ze u tych osob zawal serca i udar mézgu
wystepuja czesciej niz u oséb ze zdrowym przyzebiem.
Potwierdza to takze, nieuwzglednione w powyzszej ana-
lizie, badanie przeprowadzone u ponad 4 tysiecy osob [8],
w ktérym stwierdzono korelacje wystepowania zawatu
serca z liczba zeb6w (liczba ta w znacznym stopniu od-
zwierciedla wystepowanie i nasilenie choréb przyzebia,
poniewaz w populacjach z niskg czesto$cia prochnicy cho-
roby te s3 gléwna przyczyna utraty zebow).

Nie ma jednoznacznych wynikéw badan interwencyj-
nych wskazujacych na to, ze leczenie chordb przyzebia
obniza ryzyko sercowo-naczyniowe. Jednak u pacjentow
zzapaleniem przyzebia trzeba eliminowaé czynniki ryzy-
ka sercowo-naczyniowego. U 0s6b zagrozonych wysokim
ryzykiem sercowo-naczyniowym nalezy dazy¢ do zapew-
nienia postepowania profilaktycznego, by zapobiec roz-
wojowi choroby przyzebia i zwigzanego z nig wzrostu
ryzyka.

Aby osiagnac te oba cele, konieczna jest wzajemna
wspolpraca lekarzy kardiologéw (lub innych lekarzy zaj-
mujacych sie pacjentami od ,strony internistycznej”) oraz
lekarzy stomatologow.

CHOROBY PRZYZEBIA A CUKRZYCA

Cukrzyca zwieksza ryzyko zakazen. Przyczyna tego
jest przede wszystkim zmniejszenie odpornosci, wynika-
jace z pogorszenia funkcji granulocytéw, limfocytow B
iT, a takze limfocytéw cytotoksycznych typu natural killer.
Czynnikami ryzyka zakazen u chorego na cukrzyce sa
przede wszystkim: wysokie stezenie glukozy we krwi,
mikro- i makroangiopatia (uposledzone ukrwienie tka-
nek), neuropatia, czeste zabiegi naruszajace ciaglosé¢ sko-
ry (np. iniekcje insuliny, pobieranie krwi do badan).

Nastepstwem pogorszenia odpornosci organizmu jest
zwiekszona czesto$¢ zakazen, przede wszystkim drég
moczowych, drég oddechowych oraz skéry [14, 15].

Réwniez choroby przyzebia, nazywane czasem ,5z6-
stym powiklaniem cukrzycy”, wystepuja znacznie czesciej
u chorych na cukrzyce niz u oséb zdrowych [16]. U zwie-
rzat, u ktérych doswiadczalnie indukuje sie przewlekle
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zapalenie przyzebia, wczedniej dochodzi do rozwoju in-
sulinoopornosci i ma ona wieksze nasilenie niz u zwierzat
ze zdrowym przyzebiem. Indukowane doswiadczalnie
przewlekle zapalenie przyzebia prowadzi takze do wczes-
niejszego pojawienia sie zwiekszonego stezenia glukozy
we krwi i rozwoju cukrzycy [17].

Doswiadczalne badania tego typu, ktére moglyby do-
starczy¢ bezposrednich dowodow na zwigzek przyczyno-
wy miedzy chorobami przyzebia a wystapieniem cukrzy-
cy, sa trudne do wykonania uludzi. Istnieja jednak dowo-
dy posrednie potwierdzajace ten zwigzek w populacji
ludzkiej. W duzym badaniu populacyjnym, przeprowa-
dzonym w Japonii, stwierdzono czestsze zaburzenia go-
spodarki weglowodanowej (stanu przedcukrzycowego
i cukrzycy) u chorych z bardziej zaawansowanym zapale-
niem przyzebia [18]. Réwniez w ponad 15-letniej obserwa-
cji prawie 10 tysiecy os6b w amerykanskim badaniu Natio-
nal Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) [19]
okazalo sie, ze u 0s6b z zapaleniem dzigset albo przewle-
ktym zapaleniem przyzebia czeéciej dochodzilo do rozwo-
jucukrzycy typu 2. Cukrzyca szczegdlnie czesto wystepo-
wala u tych badanych, u ktérych nasilenie choréb przyze-
bia byto wieksze i trwalo diuzej.

Kolejna grupe dowodéw zwiagzku choréb przyzebia
z cukrzyca u czlowieka stanowia prace, w ktérych ocenia-
no wplyw leczenia choréb przyzebia na wyréwnanie gli-
kemii. Dokonano przynajmniej dwdch metaanaliz tych
prac [20,21] oraz dwdch duzych systematycznych przegla-
dow wynikéw [22, 23]. Na ich podstawie wydaje sie, ze
leczenie zapalenia przyzebia obniza stezenie hemoglobi-
ny glikowanej (HbA, ), cho¢ korzystny wptyw leczenia
zwykle nie jest duzy (w dwéch wymienionych metaana-
lizach spadek HbA; wynosit 0,38% i0,79%). Efekt terapii
wydaje sie zaleze¢ od jej rodzaju (interwencje z dezyn-
fekcja jamy ustnej lub leczeniem antybiotykami wydaja sie
skuteczniejsze), czasu, jaki uptynat od interwencji (ko-
rzystny efekt widoczny 3 miesigce od interwencji niknie
w poZniejszym okresie), oraz od typu cukrzycy (interwen-
c¢je u chorych na cukrzyce typu 1 wydaja sie nieskutecz-
ne). Ten ostatni wniosek, wyplywajacy z powyzszych
podsumowan, potwierdzaja takze dwa badania, ktérych
wyniki ostatnio opublikowano [24, 25].

Dotychczas nie opublikowano wynikéw badan, w kto-
rych oceniono by wplyw leczenia choréb przyzebia na
pojawienie si¢ lub nasilenie powiklan cukrzycy. Jezeli jed-
nak, zjednej strony, leczenie choroby przyzebia poprawia
wyréwnanie cukrzycy, a z drugiej — poprawa wyréwna-

nia cukrzycy prowadzi do obnizenia ryzyka jej przewle-
ktych powiktan, w tym choréb serca i naczyn, a takze do
zmniejszenia $miertelnosci, to wydaje sie, ze u chorych na
cukrzyce leczenie przewleklego zapalenia moze wywie-
ra¢ pozytywny wplyw nie tylko pod wzgledem fatwiej-
szego osiggania prawidlowego stezenia glukozy, ale réw-
niez pod wzgledem zmniejszenia ryzyka powiklan oraz
zgonu.

Podsumowujac, w badaniach do$wiadczalnych (na
zwierzetach) i klinicznych (uludzie) wykazano, ze choro-
by przyzebia moga przyspieszaé pojawienie sie cukrzycy,
a jesli juz jest obecna — pogarszac jej przebieg. Jezeli
u pacjentéw z cukrzyca wystepuja choroby przyzebia, to
stezenie glukozy jest wyzsze, a osoby te trudniej poddaja
sie terapii cukrzycy. Leczenie choréb przyzebia korzyst-
nie wplywa na wyréwnanie cukrzycy, a by¢ moze takze
na pojawienie sie i/lub nasilenie jej powiklan.

CHOROBY PRZYZEBIA A CHOROBY NEREK

Wystepowanie choroby przyzebia koreluje z uszkodze-
niem nerek i ich niewydolnoscia. Potwierdzono to zaréw-
no u zwierzat doswiadczalnych, u ktérych indukowano
zapalenie przyzebia [26], jak i u ludzi z populacji ogélnej
[27]. Podobnie jest jednak w populacjach obciazonych
wysokim ryzykiem wystapienia choroby nerek, na przy-
kiad u chorych na cukrzyce. W badaniu obserwacyjnym,
przeprowadzonym w grupie liczacej ponad 500 chorych na
cukrzyce typu 2 (populacja Indian amerykanskich), wyka-
zano, ze wspotwystepowanie choroby przyzebia korelowa-
tozwyzszym ryzykiem rozwoju zar6wno mikroalbuminu-
rii, jak i krancowej niewydolnosci nerek [28].

Co wiecej, wydaje sie, ze choroba przyzebia moze by¢
czynnikiem ryzyka zgonu u 0s6b z chorobami nerek. Udo-
wodniono to zaréwno w grupie pacjentéw hemodializo-
wanych z réznych przyczyn [29], jak i w grupie oséb
z przewlekla niewydolnoscig nerek po przeszczepieniu
nerki [30]. Niewielka liczba badanych oraz stosunkowo
krotki czas obserwacji w obu tych badaniach nie pozwa-
laja na dobra ocene przyczyn tych zgonéw. Wydaje sie
jednak, Ze sa to przede wszystkim przyczyny sercowo-
-naczyniowe. Réwniez u pacjentéw z chorobami nerek
przewlekle zapalenie przyzebia powoduje powstanie sys-
temowego stanu zapalnego o niskim nasileniu, objawia-
jacego sie przede wszystkim wzrostem stezenia CRP. Do-
chodzi u nich takze do nasilenia miazdzycy mierzonego
pogrubieniem kompleksu blony wewnetrznejisrodkowej
(IMT, intima-media thickness) [3]. Podobne wyniki uzyska-
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no takze u chorych na cukrzyce ze wspélistniejacym za-
paleniem przyzebia. Jak sie okazuje, u takich oséb wyzsze
sg ryzyko zgonu w przebiegu nefropatii cukrzycowej
iryzyko zgonu sercowo-naczyniowego, a takze znacznie
wieksza jest $miertelno$¢ ogélna [31].

CHOROBY PRZYZEBIA W BADANIU INTERNISTYCZNYM

Ocene obecnoéci choréb przyzebia powinien przepro-
wadzi¢ stomatolog. Ocenia on higiene jamy ustnej (obec-
nos¢inasilenie plytki nazebnej oraz kamienia nazebnego),
za pomocg odpowiednich wskaznikéw, oraz obecnoé¢ sta-
nu zapalnego i jego nastepstw. Do oceny tego pierwsze-
go najbardziej przydatny jest tak zwany wskaznik krwa-
wienia. Stopien krwawienia sprawdza sie, sondujac kie-
szonki przyzebne specjalnym zglebnikiem, sonda. W ok-
redleniu skutkéw stanu zapalnego jest przydatny pomiar
glebokosci kieszonek, a takze ocena utraty przyczepu
tacznotkankowego. Oba te badania wykonuje sie tym
samym zglebnikiem, ktéry stuzy do oceny krwawienia.

Badanie przyzebia jest badaniem specjalistycznym,
jednak réwniez internista, ogladajac jame ustna, moze wy-
ciagnac pewne wnioski na temat przyzebia. Obrzekniete
i zaczerwienione dzigsta, bolesne w trakcie dotyku, pota-
czone niekiedy z rozchwianiem zebéw prowadzacym do
ich ruchomosci (ryc. 1), skladaja sie na obraz zapalenia
przyzebia. Masywna plytka nazebna, odstoniete szyjki ze-
bowe, zapalnie zmienione dzigstai utrata zebow sktaniaja
do rozpoznania przewleklego zapalenia przyzebia w za-
awansowanym stadium (ryc. 2). Chorzy tacy powinni by¢
bezzwlocznie kierowani do stomatologa, a najlepiej do pe-
riodontologa.

Jednak najwazniejszym wnioskiem ptyngcym z niniej-
szego podsumowania jest fakt, ze u pacjentéw zagrozo-
nych wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym nalezy
zwracac szczeg6lna uwage na choroby przyzebia i prowa-
dzi¢ ich profilaktyke, w ktdrej najwazniejsza role odgry-
wa zachowywanie prawidiowej higieny jamy ustnej,
uwzgledniajacej dokladne szczotkowanie zebéw rano
iwieczorem, po positkach, i to nie tylko przy uzyciu szczo-
teczki do zebow, ale takze nici dentystycznych oraz szczo-
teczek do czyszczenia przestrzeni miedzyzebowych. To
wlasnie bakterie zbierajace sie w tej przestrzeni sa glow-
nym punktem wyjécia zapalenia dzigsel, a pézniej — za-
palenia tkanek przyzebia. Wskazane jest wyeliminowanie
wszystkich czynnikéw miejscowych, ktore sprzyjaja zale-

Rycina 1. Agresywne zapalenie przyzebia

Rycina 2. Przewlekie zapalenie przyzebia

ganiu bakterii znajdujacych sie w plytce nazebnej oraz
takich czynnikéw ryzyka chordéb przyzebia, jak palenie
tytoniuistres. W profilaktyce wazna role odgrywaja row-
niez systematyczne (przynajmniej 2 razy w roku) wizyty
w gabinecie stomatologicznym.

Jezeli zapalenie przyzebia juz wystepuje, konieczne
jest leczenie periodontologiczne, ktéra polega przede
wszystkim na zmniejszeniu liczby bakterii. Redukcja me-
chaniczna polega na profesjonalnym usunieciu plytki
nazebnej oraz kamienia naddzigstowego i poddzigstowe-
go. Redukcja chemiczna, z kolei, polega na dezynfekcji
jamy ustnej $rodkami przeciwbakteryjnymi lub na anty-
biotykoterapii. W przypadku zaniedbania opisanych
wczedniej srodkéw zapobiegawczych oraz nieleczenia
choroby w jej pierwszych fazach nie wystarcza juz ogra-
niczenie liczby bakterii. Konieczne jest, niestety, leczenie
chirurgiczne, ktére jednak nie zawsze przynosi spodzie-
wane rezultaty.
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