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WSTEP

Badania epidemiologiczne z ostatnich 10 lat wskazujg na
zwiazek przewlektych stanéw zapalnych jamy ustnej z roz-
wojem choréb sercowo-naczyniowych (ChSN). W 2009 roku
panel ekspertéw w Polsce wydat dokument dotyczacy zna-
czenia choréb przyzebia w patogenezie ChSN oraz rekomen-
dacje w zakresie ich prewencji [1]. W 2010 roku konsensus
na ten temat opublikowato Europejskie Towarzystwo Kardio-
logiczne [2]. Celem niniejszego artykutu jest przyblizenie za-
gadnienia choréb przyzebia i przeglad najwazniejszych da-
nych epidemiologicznych wskazujacych na ich powigzanie
z ChSN.

DEFINICJE I KLASYFIKACJA

CHOROB PRZYZEBIA

Choroby przyzebia to zapalenie lub zanik tkanek otaczaja-
cych i podpierajacych zeby: dziaset, kosci wyrostka zebodo-
towego, ozebnej i cementu korzeniowego. Rozpoczynaja sie
najczesciej jako zapalenie dziaset (gingivitis), ktére dzieli sie
na dwie grupy: zwiazane z plytka nazebna i niezwiazane z jej
obecnoscia. Jezeli zaawansowanie procesu chorobowego jest
niewspotmierne do ilosci ptytki nazebnej, to nalezy przypusz-
cza¢ wspdtistnienie choroby ogélnoustrojowej (np. cukrzy-
cy, choroby hematologicznej, zaburzet hormonalnych). Za-
palenie dzigset jest stanem odwracalnym pod warunkiem za-
stosowania odpowiedniej terapii. Nieleczone przechodzi

w zapalenie przyzebia. Zapalenie przyzebia (periodontitis) to
przewlekly stan zapalny tkanek podtrzymujacych zab, wy-
wolany przez specyficzne bakterie, w wyniku ktérego docho-
dzi do stopniowego zniszczenia widkien ozebnej i kosci wy-
rostka zebodotowego. Wyréznia sie 3 podstawowe grupy
zapalenia przyzebia: przewlekia, agresywna i w przebiegu
choréb ogoélnoustrojowych [3-5].

ROZPOWSZECHNIENIE CHOROB PRZYZEBIA
Zaréwno w Polsce, jak i w innych krajach Europy i Ameryki
70% populacji cierpi na jedna z postaci choréb przyzebia.
Wraz z wiekiem wzrasta odsetek chorych, zasieg procesu (od-
setek zebow na osobe) i zaawansowanie utraty przyczepu
tacznotkankowego. Do 60. roku zycia wzrasta zaawansowa-
nie choroby, w przedziale wieku 60-80 lat stabilizuje sie,
a po 80. roku zycia zmniejsza sie. Choroby przyzebia cze-
Sciej dotycza mezczyzn. U miodziezy czesciej wystepuje tak
zwane agresywne zapalenie przyzebia [3, 4, 6].

PRZYCZYNY CHOROB PRZYZEBIA

Najczestsza przyczyna jest brak higieny jamy ustnej, ktorej
miarg jest obecnos¢ ptytki nazebnej, czyli kolonii bakterii przy-
twierdzonych cisle do powierzchni zeba. Inne czynniki miej-
scowe, takie jak wady zgryzu, kamief nazebny (zwapniata
ptytka), zaleganie pokarmu, nieprawidtowo zatozone wypet-
nienia, Zle wykonane uzupetnienia protetyczne i oddychanie
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przez usta odgrywaja istotng, cho¢ drugorzedna role. Choro-
by przyzebia rozwijaja sie woéwczas, gdy dojdzie do zachwia-
nia rbwnowagi miedzy oddziatywujacymi na tkanki gospo-
darza bakteriami a jego mechanizmami obronnymi, ktére
z kolei sa modyfikowane przez czynniki ryzyka, takie jak: za-
burzenia systemu immunologicznego, choroby krwi, cukrzy-
ca, dysfunkcje gruczotéw wydzielania wewnetrznego, cho-
roby genetyczne, zaburzenia hormonalne, zatrucia metalami
ciezkimi, niedobory pokarmowe ilosciowe i jakosciowe,
a takze przyjmowanie lekéw przeciwpadaczkowych i prze-
ciwzakrzepowych, palenie tytoniu i nadmierne spozycie al-
koholu [5]. Bakterie ptytki nazebnej wytwarzaja enzymy pro-
teolityczne, egzo- i endotoksyny oraz produkty przemiany
materii, ktére wnikaja do szczeliny dzigstowej i dalej do krwi.
Przechodzenie drobnoustrojéow do krwi moze pojawic sie juz
przy codziennych czynnosciach, takich jak gryzienie i zucie
pokarméw, przy czym u zdrowych os6b mechanizmy obron-
ne gospodarza eliminujg drobnoustroje z krwiobiegu. Obec-
nos¢ stanu zapalnego lub zmian chorobowych w narzadach,
do ktérych dotarty drobnoustroje, stwarza warunki korzystne
dla ich przetrwania i dla dalszego namnazania sie [3, 4].

OBJAWY CHOROB PRZYZEBIA

Pierwszym objawem choréb przyzebia jest zapalenie dzigset.
Zmienia sie ich barwa, ksztaft i spoistos¢. Staja sie one obrzek-
niete i krwawig w trakcie mycia zeb6éw oraz jedzenia posit-
kow. Moze tez pojawic sie fetor ex ore, a w przebiegu proce-
su zapalnego moze dojé¢ do odstoniecia szyjek zebowych
(recesji dziasta), co powoduje bél w kontakcie z zimnymi,
cieptymi, stodkimi i kwasnymi pokarmami. Objawami zapa-
lenia przyzebia sa zwiekszenie ruchomosci zeba, odstoniecie
korzeni, co moze skutkowac¢ utrata zeba [7]. Rozpoznanie
choréb przyzebia ustala sie na podstawie badania podmioto-
wego i przedmiotowego oraz badania radiologicznego [3, 4].
Podstawowe zasady leczenia choréb przyzebia oméwiono
w innym artykule [8].

PATOMECHANIZMY ZWIAZKU CHOROB
PRZYZEBIA Z ROZWOJEM MIAZDZYCY

Wielu badaczy wskazuje na istnienie wspélnych czynnikow
ryzyka obu stanéw chorobowych, takich jak: cukrzyca, pale-
nie tytoniu, wiek, pte¢ meska, otytos¢, dyslipidemia, nadci-
$nienie tetnicze, zwiekszone stezenie fibrynogenu. Bakterie
obecne w jamie ustnej u pacjentéw z chorobami przyzebia
sq zrodfem patogennych czynnikéw (chemotaksyn, enzyméw,
endotoksyn, swoistych antygenéw) aktywujacych odpowiedz
immunologiczng i zapalna gospodarza. Powstaje pytanie, czy
niewielkie ilosci uwalnianych w ten sposéb mediatoréw za-
palnych moga doprowadzi¢ do ogélnoustrojowej reakcji za-
palnej zapoczatkowujacej na przyktad rozwéj miazdzycy
w odlegtych tetnicach ustroju? Mikroowrzodzenia powstajace
w kieszeni dzigsfowej stanowig potencjalne miejsce przedo-

stawania sie bakterii do organizmu. W niektérych badaniach
dowiedziono obecnosci w blaszce miazdzycowej bakterii
uczestniczacych w patogenezie choréb przyzebia. Niedaw-
no opublikowano artykut, w ktérym szczegbtowo opisano
wyniki badan eksperymentalnych nad znaczeniem bakterii
ptytki nazebnej w rozwoju blaszki miazdzycowej [9]. Analizy
epidemiologiczne wskazuja, ze infekcja bez wzgledu na jej
miejsce zwieksza ryzyko rozwoju ChSN, nasilajac dysfunkcje
srodbtonka i zapalenie w Scianie naczynia. Nie jest ostatecz-
nie wyjasnione, czy miejscowa reakcja zapalna w tkankach
przyzebia jest wystarczajaca do uruchomienia ogélnoustro-
jowej kaskady zapalnej i zapoczatkowania miazdzycy, czy tez
konieczne jest przedostanie sie bakterii lub ich metabolitow
do ustroju i na tej drodze zapoczatkowanie procesu ateroge-
nezy w odlegtych miejscach organizmu [2].

CHOROBY PRZYZEBIA A CHOROBY
SERCOWO-NACZYNIOWE

W 2007 roku opublikowano duza metaanalize badan ko-
hortowych, kliniczno-kontrolnych i przekrojowych [10],
ktéra objeto ponad 100 tys. oséb. Dowiedziono w nich, ze
zaréwno chorobowos¢ (1,59-krotnie), jak i ryzyko rozwoju
(1,14-krotnie) ChSN sa wieksze w grupie os6b cierpiacych
na choroby przyzebia. Podobne wnioski mozna uzyska¢ na
podstawie kolejnej metaanalizy 7 badar kohortowych [11]
oceniajacych wystepowanie choréb przyzebia, czynnikow
ryzyka ChSN i zapadalno$¢ na chorobe niedokrwienng serca
w populacji 0s6b dorostych bez stwierdzonej wczesniej cho-
roby niedokrwiennej serca. Zaobserwowano, ze obecnos¢
choréb przyzebia stanowi niezalezny czynnik ryzyka wysta-
pienia choroby niedokrwiennej serca.

W pismiennictwie wiele jest badan oceniajacych zwia-
zek choréb przyzebia z wystepowaniem posrednich stadiow
rozwoju miazdzycy (np. pogrubienie kompleksu intima—me-
dia tetnic szyjnych, uposledzenie funkgji srédbtonka) czy
markeréw stanu zapalnego (np. biatka C-reaktywnego ozna-
czanego metoda wysokiej czutosci), co przedstawiono w ta-
beli 1 [12-14]. W kilku badaniach dowiedziono, ze obec-
nos¢ we krwi przeciwciat dla bakterii, ktére sa gtownymi
patogenami chor6b przyzebia (Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, Porphyromonas gingivalis), zwieksza ryzyko uda-
ru mézgu, zawatu serca i ostrego zespotu wieficowego. Wy-
niki tych badan streszczono w tabeli 2 [15-17]. W wielu ba-
daniach przytoczonych w tabeli 3 [18-20], oceniajacych
wplyw leczenia chordb przyzebia na posrednie punkty koni-
cowe ChSN, pacjenci odniesli korzy$¢ z leczenia periodon-
tologicznego (zabiegi stomatologiczne, antybiotykoterapia).
Wydaje sie, ze rodzaj terapii nie wptywat istotnie na wyniki.
Znamienny jest natomiast fakt, ze pacjenci otrzymujacy ja-
kiekolwiek leczenie periodontologiczne odniesli wieksze ko-
rzysci w zakresie badanych posrednich punktéw koricowych
ChSN niz osoby nieleczone periodontologicznie [20].
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Tabela 1. Choroby przyzebia a posrednie punkty koncowe choréb sercowo-naczyniowych

Badanie Populacja Metodyka Wyniki
Desvarieux et al. 1056 pacjentow; wiek 69 + 9 lat; DNA bakterii w prébkach Dodatnia zalezno$¢ miedzy iloscia
(INVEST) 2005 [12] bez udaru mdzgu i zawatu serca pobranych z przyzebia, bakterii wywotujacych choroby
w wywiadzie IMT i stezenie CRP przyzebia a IMT, ale nie CRP
Beck et al. 2001 [13] Pacjenci z chorobami przyzebia Stezenie przeciwciat przeciwko  Stezenie przeciwciat przeciwko
(populacja z badania ARIC) bakteriom obecnym bakteriom Campylobacter rectus
w jamie ustnej, IMT i Peptostreptococcus miros
dodatnio korelowato z IMT
Amaretal. 2003 [14] 26 pacjentdw z chorobami przyzebia ~ FMD, CRP Mniejsze FMD oraz wieksze CRP
i 29 bez tych chordb, bez czynnikow U pacjentéw z zaawansowanymi
ryzyka choréb sercowo-naczyniowych chorobami przyzebia

CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne; IMT (intima—media thickness) — grubos¢ kompleksu intima—media; FMD (flow mediated dilatation)
— rozszerzalnos¢ tetnicy ramiennej zalezna od $rédbtonka

Tabela 2. Choroby przyzebia a istotne zdarzenia sercowo-naczyniowe

Badanie Populacja Metodyka Wyniki
Renvert etal. 2006 [15] 161 pacjentéw z OZW i 161 DNA bakterii w jamie ustnej W grupie z OZW wieksza liczba

w grupie kontrolnej biorgcych udziat w patogenezie  badanych bakterii

chordb przyzebia

1) Pussinen et al. 1) 63 osoby po zawale serca, Stezenie przeciwciat dla Ekspozycja na Porphyromonas
2004 [16]; 63 osoby w grupie kontrolnej; Porphyromonas gingivalis gingivalis korelowata z czestoscig
2) Pussinen et al. 2) 407 0s6b po udarze mdzgu, i Actinobacillus Porphyromonas ~ zawatu serca i udaru mézgu
2007 [17] 486 0s6b w grupie kontrolnej gingivalis

OZW — ostry zespot wiericowy

Tabela 3. Wptyw leczenia choréb przyzebia na posrednie punkty koncowe choréb sercowo-naczyniowych

Badanie Populacja Metodyka Wyniki
Tonetti etal. 2007 [18] 120 pacjentow Intensywne leczenie periodontologiczne  Po 6 miesigcach w grupie leczonej
z zapaleniem przyzebia v. standardowe; oceniano: FMD, CRP, IL-6, intensywnie istotna poprawa FMD
E-selektyne, czynnik von Willebranda i spadek markerow aktywacji
przed leczeniem i po terapii srédbtonka
Offenbacher et al. 333 pacjentéw z choroba Intensywne leczenie periodontologiczne ~ Po 6 miesigcach istotny spadek
(PAVE) 2009 [19] Sercowo-naczyniowg v. standardowe; oceniano CRP stezenia CRP w grupie leczonej
perodontologicznie
Piconietal. 2009[20] 35 pacjentéw w wieku Wyjsciowo oraz po 1, 61 12 miesigcach  Stwierdzono zmniejszenie IMT,
Srednio 46,2 roku leczenia periodontologicznego oceniano:  hs-CRP i fibrynogenu; bez zmian
z chorobami przyzebia IMT, hs-CRP, fibrynogen, czynnik czynnik von Willebrandta

von Willebrandta

CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne; IMT (intima—medlia thickness) — grubos¢ kompleksu intima—media; FMD (flow mediated dilatation)
— rozszerzalno$¢ tetnicy ramiennej zalezna od $rédbtonka

PODSUMOWANIE awansowaniem miazdzycy i zwiekszaja ryzyko istotnych zda-
Zachecajace sa badania, w ktérych wykazano, ze leczenie  rzen sercowo-naczyniowych [21, 22]. Nie ma jednak bezpo-
periodontologiczne korzystnie modyfikuje czynnos¢ srédbton-  $rednich dowodéw na redukcje zdarzen sercowo-naczynio-
ka, markery stanu zapalnego czy grubos¢ kompleksu intima—  wych pod wptywem leczenia choréb przyzebia. Ma ich do-
—media tetnic szyjnych, ktére bezposrednio koreluja z za-  starczy¢ obecnie trwajace badanie z randomizacja Periodon-
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titis and Vascular Events (PAVE) [19], w ktérym pacjentow
z choroba wiericowa i chorobg przyzebia przydzielono do
grupy intensywnego i standardowego leczenia tej ostatnie;j.

Praca naukowa finansowana ze srodkéw na nauke w latach
2009-2012 jako projekt badawczy nr N N404 161837.
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