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Oczy zwierciadłem duszy, zęby zwierciadłem tętnic…

dr hab. n. med. Anna Kabłak−Ziembicka

Klinika Chorób Serca i Naczyń, Instytut Kardiologii, Collegium Medicum, Uniwersytet Jagielloński, Szpital im. Jana Pawła II, Kraków

W komentowanym artykule Franka
i wsp. [1] wykazano, że pacjenci z cho-
robą przyzębia charakteryzowali się
większą wartością grubości kompleksu
błony wewnętrznej i środkowej tętnic
szyjnych (IMT) w porównaniu z pacjen-
tami ze zdrowym przyzębiem [1]. Autorzy
konkludują, że wyniki pracy wskazują na
prawdziwość tezy, że choroba przyzębia
może się wiązać z patologią naczyniową [1].

U osób z chorobą przyzębia częściej stwierdza się nadciś-
nienie tętnicze, cukrzycę, otyłość, aktywne palenie tytoniu,
wyższe stężenie glukozy we krwi, wyższe spożycie alkoholu
i wyższy wskaźnik masy ciała, w porównaniu z grupą osób
bez chorób przyzębia, i nie inaczej było w prezentowanej
pracy [1–3]. Zarówno nadmierna podaż cukrów, dieta wyso-
kotłuszczowa, palenie tytoniu, cukrzyca i otyłość, mogą pro-
wadzić zarazem do rozwoju miażdżycy, jak i choroby przy-
zębia [4].

Czy wobec tych danych choroby przyzębia mogą rze-
czywiście w sposób bezpośredni przyczyniać się do rozwoju
miażdżycy, zawałów serca i udarów mózgu, jak twierdzi część
badaczy, czy też oba te schorzenia mogą rozwijać się równo-
legle i niezależnie od siebie pod wpływem podobnych czyn-
ników [5, 6]?

Według koncepcji przyczynowo-skutkowej choroba
przyzębia i związane z nią namnażanie się bakterii może po-
wodować rozwój miażdżycy [7]. W tym przypadku to prze-
wlekły stan zapalny predysponowałby do pogrubienia IMT
i wytworzenia zmian miażdżycowych [7].

Wśród „winowajców” często wymienia się Porphyromo-
nas gingivalis [8]. W badaniach eksperymentalnych wykaza-
no, że w warunkach prawidłowego stężenia cholesterolu
wzrost blaszek miażdżycowych w tętnicach wieńcowych
i aorcie był wyższy u świń z chorobą przyzębia i Porphyro-
monas gingivalis w porównaniu ze zwierzętami, u których ob-
serwowano prawidłowy stan przyzębia i brak patogenu [8].
Dotychczasowe badania wykazywały najczęściej związek mię-
dzy innym popularnym patogenem — Chlamydia pneumo-
niae a zaawansowaniem choroby wieńcowej [9].

Nieleczony stan zapalny przyzębia prowadzi do wzrostu
stężenia również systemowych markerów stanu zapalnego,
tj. hs-CRP i leukocytozy, których wartości są wyższe u osób
z chorobami przyzębia v. bez tych schorzeń [2]. W przypad-
ku tych markerów wykazywano silny związek zarówno z za-
awansowaniem miażdżycy, jak i zwiększonym występowa-
niem zdarzeń sercowo-naczyniowych [10].

Ciekawą obserwacją Desvarieux i wsp. jest wykazanie, że
w każdym stopniu zaawansowania stanu zapalnego przyzębia
wartości IMT u kobiet w porównaniu z mężczyznami są istot-
nie niższe (p < 0,05), co podtrzymuje zasadę innych wartości
odcinających u kobiet i mężczyzn w celu identyfikowania osób
z dużym prawdopodobieństwem choroby wieńcowej [11, 12].

Stan zapalny dziąseł oraz inne mniej tradycyjne czynniki,
np. niska masa urodzeniowa noworodków, coraz częściej są
kojarzone z predyspozycjami aterogennymi [13]. Interesujący
jest fakt, że chorobę przyzębia wiąże się również z osteopo-
rozą i stężeniem osteoprotegeryny, a te z kolei z odwapnie-
niem kości i uwapnieniem tętnic [14]. Właśnie takie badania
umożliwiają szersze spojrzenie na procesy ogólnoustrojowe
związane z rozwojem miażdżycy.
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