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Choroba przyzębia jako potencjalny czynnik
ryzyka chorób sercowo-naczyniowych
Periodontal disease as a potential risk factor for cardiovascular diseases
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Artykuł poglądowy/Review article

Choroby sercowo-naczyniowe są przyczyną 50% zgo-
nów w Stanach Zjednoczonych, jednak w naszym kraju
oraz na Węgrzech sytuacja jest jeszcze gorsza i choroba ta
jest olbrzymim problemem społecznym [1]. Rokrocznie no-
tuje się w Polsce wzrost wszystkich wskaźników epidemio-
logicznych – zachorowalności i umieralności. Przeprowa-
dzono badania tzw. standaryzowanej umieralności,
w wieku 35–64 lat, które wykazały, że w grupie 100 tys.
badanych zmarło na skutek chorób sercowo-naczynio-
wych 442 mężczyzn i 149 kobiet. Wartość ta wzrosła w po-
równaniu z badaniami prowadzonymi przed 15 laty o 62%.

Choroby sercowo-naczyniowe charakteryzują się wystę-
powaniem śródnaczyniowych, bogatotłuszczowych złogów,
które mogą wywoływać zakrzepy naczyniowe, co może do-
prowadzić do zgonu sercowego [2]. Obecnie do powszech-
nie znanych i akceptowanych czynników ryzyka chorób ser-
cowo-naczyniowych zalicza się: wiek, palenie tytoniu,
otyłość, zaburzenia lipidowe, nadciśnienie tętnicze, cukrzy-
cę [3]. Interesujący jest fakt, że tylko część przypadków
choroby wieńcowej jest wiązana z tymi konwencjonalnymi
czynnikami ryzyka, co sugeruje, że istnieją inne czynniki,
które mogą odgrywać rolę w jej powstawaniu [4]. Wcześ-
niej, badając patogenezę miażdżycy, skupiano się głównie
na roli gromadzących się w ścianie naczyniowej tłuszczów,
a w szczególności cholesterolu [5]. Naukowe zrozumienie
tego zagadnienia ewoluowało przez ostatnich kilka lat. Ba-
dania potwierdziły, że zmiany zachodzące w miażdżycowo
zmienionych naczyniach polegają nie tylko na akumulacji
tłuszczów, ale również na aktywności procesów zapalnych
[6, 7]. Ostatnie badania sugerują, że poziom markerów 
ogólnoustrojowego procesu zapalnego, czyli białek ostrej
fazy, takich jak np. białko C-reaktywne (CRP), odgrywa więk-
szą rolę w występowaniu ostrych zespołów wieńcowych niż
poziom LDL [8, 9].

Po analizie powyższych doniesień staje się jasne, że 
hipoteza o wpływie przewlekłych infekcji na zmiany w na-
czyniach wieńcowych jest bardzo interesująca. Prowadzi to
do poszukiwań źródeł infekcji przewlekłych, które mogłyby
pośrednio lub bezpośrednio wpływać na choroby sercowo-
-naczyniowe, a w szczególności na procesy miażdżycowe.
Jeśli uszkodzenia miażdżycowe mają podłoże infekcyjne, na-
leżałoby może zastosować w ich terapii również leki przeciw-
bakteryjne lub/i przeciwwirusowe? Zagadnienie to wyma-
ga na pewno dalszych badań [10]. W tym kontekście
zbadanie potencjalnego związku chorób przyzębia z choro-
bami sercowo-naczyniowymi staje się bardzo ważne.

Konsekwencją przewlekłego procesu zapalnego toczą-
cego się w przyzębiu jest zniszczenie nabłonka, tkanki łącz-
nej i kości wyrostka zębodołowego. Bakterie, penetrując
uszkodzone tkanki, mogą następnie przenikać ścianę na-
czyń i przedostawać się do krwiobiegu. Powierzchnia ozęb-
nej szacowana jest na ok. 75 cm2. Chory z 50-procentową
poziomą utratą kości ma 30–40 cm2 zapalnie zmienione-
go nabłonka będącego wrotami infekcji. Wobec faktu, że
ustabilizowane zapalenie dziąseł czy przewlekłe zapalenie
przyzębia często nie są leczone, chorzy tacy są narażeni
na długotrwałą bakteriemię. Stwierdzono, że jej występo-
wanie uzależnione jest od ciężkości procesu zapalnego
w przyzębiu [11]. Używając bardzo czułych technik badaw-
czych, bakteriemię można stwierdzić nawet u osób ze zdro-
wym przyzębiem. Badania wykazały również, że bakterie-
mia może powstać w wyniku wykonywania mało
inwazyjnych czynności w jamie ustnej, takich jak mycie zę-
bów, zgłębnikowanie przyzębia, nie mówiąc już o ekstrak-
cjach zębów czy skalingu [12, 13]. Jeśli jednak bakteriemia
jest mała, siły obronne organizmu szybko sobie z nią ra-
dzą. Prawdopodobnie najgroźniejszy jest stan, kiedy pro-
ces ten jest długotrwały i ma duże nasilenie.
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Bakterie jamy ustnej i przewlekłe zapalenie w przyzę-
biu mogą teoretycznie oddziaływać na zdrowie ogólne
za pośrednictwem czterech mechanizmów: bakteriemii,
rozprzestrzeniania się miejscowo uwalnianych mediato-
rów zapalnych, inicjowania odpowiedzi autoimmunologicz-
nej lub drogą aspiracji do układu oddechowego, albo dro-
gą parenteralną. 

Nawet mało nasilona, ale przewlekła bakteriemia mo-
że powodować agregację płytek krwi w krążeniu poprzez
obecność na niektórych bakteriach przyzębia np. Porphy-
romonas gingivalis, kolagenopodobnej proteiny – PAAP. Ba-
dania wykazały, że u królików, którym przetoczono bakte-
rie związane z agregacją, nastąpiły znaczące zmiany
hemodynamiczne w krwiobiegu, wystąpiło nadciśnienie
płucne i nieprawidłowości sercowe [14]. Ta interesująca
praca sugeruje, że bakteriemia powodowana przez pato-
geny jamy ustnej może mieć poważne konsekwencje dla
zdrowia ogólnego.

Podwyższony poziom mediatorów zapalnych wykryty
we krwi obwodowej osób z chorobą przyzębia sugeruje,
że w przebiegu tej choroby miejscowo uwalniane cytoki-
ny mogą bezpośrednio lub pośrednio, poprzez białka ostrej
fazy, oddziaływać na odległe organy, takie jak mózg, ma-
cica czy serce, powodując tam modulowanie szeregu pro-
cesów patologicznych, np. miażdżycy [15–17].

W ostatnich badaniach sugeruje się, że odpowiedź za-
palna w naczyniach krwionośnych na patogen bakteryjny,
jak Chlamydia pneumoniae, czy patogeny przyzębne może
mieć charakter autoimmunologiczny. Okazuje się, że pra-
wie wszyscy ludzie wykazują odpowiedź immunologiczną
na bakteryjne białko szoku termicznego-60 (HSP60). To
białko bakteryjne jest w swojej budowie bardzo podobne
do ludzkiego HSP60. Jest możliwe, że odpowiedź immuno-
logiczna generowana przez białko drobnoustrojów wyzwa-
la reakcję krzyżową z jego ludzką wersją, która znajduje się
na komórkach śródbłonka tętnic, co prawdopodobnie sprzy-
ja rozwojowi miażdżycy [18]. Podobnie, poprzez odpowiedź
krzyżową, antygeny bakteryjne, np. LPS, mogą prawdopo-
dobnie stymulować odpowiedź zapalną w naczyniach wień-
cowych, tak samo jak czynią to w przyzębiu [19].

Płytka nazębna może odgrywać również rolę w patolo-
gicznych procesach zapalnych dróg oddechowych i układu
pokarmowego. Enzymy hydrolityczne śliny, których poziom
jest podwyższony w zapaleniu przyzębia, mogą poprzez
zmianę modelu kolonizacji promować przyleganie bakterii
do błony śluzowej jamy nosowo-gardłowej. Jest także moż-
liwe, że bakterie związane z chorobą przyzębia stymulują
wydzielanie cytokin prozapalnych, które mogą być następ-
nie aspirowane do układu oddechowego lub połykane i po-
wodować modyfikację błony śluzowej w oskrzelach lub prze-
wodzie pokarmowym. Sprzyja to penetracji tych błon przez
patogeny bakteryjne, co skutkuje wystąpieniem takich scho-
rzeń, jak zapalenie płuc czy choroba wrzodowa [20, 21].

Badania opublikowane na początku lat 90. ubiegłego
wieku wykazały, że chorzy po zawale mięśnia sercowego

mieli gorszy stan zdrowia jamy ustnej niż osoby zdrowe
[22]. Skłoniło to do podjęcia dalszych badań, które mogły-
by zweryfikować poczynione obserwacje. Podczas gdy wie-
le z tych badań potwierdziło związek pomiędzy chorobą
przyzębia i miażdżycą, zawałem czy udarem mózgu, kilka
dało wynik przeciwny, przeczący tym związkom. Pojawił
się wówczas problem braku standardowych definicji i spo-
sobów oceny patologii przyzębia, jak również niemożno-
ści określenia wpływu współistniejących czynników ryzy-
ka, takich jak palenie tytoniu.

Należy więc postawić pytanie: jak „mocno” zapalenie
przyzębia oddziałuje na miażdżycę? Dwie teorie: cytokino-
wa i bakteryjna, wydają się najbardziej prawdopodobne.
Jest możliwe, że bakterie płytki nazębnej stymulują w przy-
zębiu uwalnianie cytokin, które przedostają się do krwio-
biegu. Mogą one stymulować wątrobę do produkcji białek
ostrej fazy. Mediatory te mogą następnie indukować uszko-
dzenia naczyń wieńcowych w postaci miażdżycy. Kilka ba-
dań wykazało, że u osób z chorobą przyzębia obserwuje
się podwyższony poziom CRP, fibrynogenu i leukocytów
[15, 23, 24]. Jak wspominano, wysoki poziom tych białek
może się okazać czynnikiem ryzyka chorób sercowo-na-
czyniowych. Wyniki innych badań sugerują bezpośredni
wpływ bakterii przyzębnych na proces miażdżycowy,
przy założeniu, że przedostają się one do naczyń wieńco-
wych [25].

Badania przeprowadzone w Zakładzie Chorób Błony
Śluzowej i Przyzębia IS WUM wydają się potwierdzać moż-
liwość wielokierunkowej zależności. 

Mikrobiologiczne badania własne na obecność DNA wy-
branych bakterii w płytce poddziąsłowej i blaszce miażdży-
cowej, przeprowadzone u osób z chorobą przyzębia i nie-
drożnością naczyń wieńcowych, wykazały obecność 
w blaszce miażdżycowej u ponad 65% z  nich patogenów
związanych z chorobą przyzębia. U połowy osób stwierdzo-
no obecność tych samych gatunków bakterii zarówno
w płytce poddziąsłowej, jak i blaszce miażdżycowej. U osób,
u których stwierdzono obecność bakterii w blaszce miaż-
dżycowej, statystycznie znamiennie wyższy był wskaźnik
krwawienia i wyższy odsetek kieszonek przyzębnych
≥4 mm w porównaniu z osobami, u których obecności bak-
terii nie stwierdzono. Może to świadczyć o tym, że za prze-
dostawanie się patogenów przyzębnych do odległych or-
ganów odpowiedzialna jest obecność głębokich kieszonek,
w których toczy się aktywny proces zapalny [26].

Badania Czerniuka skupiły się na ocenie poziomu me-
diatorów zapalnych (TNF-α i CRP) u osób z ostrymi zespo-
łami wieńcowymi i chorobą przyzębia. W obserwacji po-
czątkowej, po 10 dniach, po 3 miesiącach i po 6 miesiącach
okazało się, że dynamika spadku średnich poziomów tych
mediatorów we krwi była szybsza w grupie chorych z mniej
nasiloną chorobą przyzębia niż u osób z bardziej zaawan-
sowaną chorobą [27].

W wielu przeprowadzonych badaniach oceniających
związek choroby przyzębia ze schorzeniami sercowo-

1103Choroby przyzębia czynnikiem ryzyka chorób sercowo-naczyniowych
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-naczyniowymi rozważany jest udział bakterii Porphyro-
monas gingivalis. W badaniach własnych był to najczęściej
identyfikowany patogen w blaszce miażdżycowej naczyń
wieńcowych. Jest możliwe, że to właśnie ten drobnoustrój
odgrywa jedną z głównych ról w indukowaniu zmian pa-
tologicznych w naczyniach wieńcowych.

W badaniach eksperymentalnych udowodniono, że pa-
togen ten ma zdolność do penetracji zarówno komórek
nabłonkowych, jak i komórek śródbłonka [28, 29].

Kuramitsu i wsp. przeprowadzili badanie in vitro, w któ-
rym ludzkie komórki śródbłonka i mysie makrofagi podda-
no, w obecności LDL, działaniu Porphyromonas gingivalis.
Rezultatem było pojawienie się komórek piankowatych,
które powstawały z makrofagów na skutek oddziaływania
bakteryjnej endotoksyny. Dodatkowo Porphyromonas gin-
givalis indukował ekspresję na komórkach śródbłonka mo-
nocytarnego białka chemotaktycznego-1 (MCP-1), które
bierze udział w aktywacji przemian monocytowo-makro-
fagowych [30].

Również w ostatnio przeprowadzonych badaniach eks-
perymentalnych na myszach, Qi i Miyakawa i wsp. starali
się wyjaśnić, w jaki sposób Porphyromonas gingivalis i/lub
jego LPS oddziałuje na makrofagi. Okazuje się, że przy obec-
ności ludzkiego LDL następuje przekształcanie się makro-
fagów w komórki piankowate, które koreluje dodatnio ze
stężeniem Porphyromonas gingivalis. Obserwowano rów-
nież agregację LDL z tą bakterią, a także aktywację przez
nią makrofagów do przekształcania LDL w formę aktywną,
która odgrywa główną rolę w tworzeniu się komórek pian-
kowatych i patogenezie miażdżycy [31, 32]. 

W badaniach własnych nie zaobserwowano korelacji
pomiędzy Porphyromonas gingivalis a poziomem choleste-
rolu we krwi.

W badaniach na modelu zwierzęcym Li i wsp. stwier-
dzili, że u myszy ApoE (+) (z genetyczną małą skłonnością
do miażdżycy) patologiczne zmiany w ścianie aorty były
9-krotnie bardziej nasilone u osobników, którym dożylnie
podawano żywe bakterie Porphyromonas gingivalis, niż
w grupie kontrolnej. Jeśli natomiast grupie kontrolnej po-
dawano bogatotłuszczową dietę, zmiany miażdżycowe by-
ły 2-krotnie bardziej zaawansowane u myszy, którym
wstrzykiwano bakterie [33].

Również Lalla i wsp. przeprowadzili badania na my-
szach ApoE (+). W wyniku wszczepiania do jamy ustnej
badanych zwierząt bakterii Porphyromonas gingivalis ob-
serwowano: powstanie zaawansowanej choroby przyzę-
bia, obecność podwyższonego ogólnego stanu zapalnego
– wysoki poziom IL-6 i przeciwciał IgG, oraz wczesne zmia-
ny miażdżycowe, jak również, w niektórych przypadkach,
obecność DNA wszczepianej bakterii w aorcie [34].

W badaniach Chunga i wsp. wykazano natomiast, że
białko szoku termicznego-60 (HSP60), obecne na Porphy-
romonas gingivalis, może powodować akcelerację odpo-
wiedzi immunologicznej przeciwko tej bakterii, jak rów-
nież w reakcji krzyżowej – autoimmunologicznej, przeciwko

ludzkiemu HSP60 obecnemu na komórkach śródbłonka
naczyń wieńcowych. Może to skutkować powstawaniem
uszkodzeń ściany naczyniowej, które modulują rozwój pro-
cesu miażdżycowego [35].

W badaniach Sharma i wsp. wykazano, że zarówno 
Porphyromonas gingivalis, jak i jego LPS mają silny poten-
cjał agregacyjny dla płytek. Bakteria ta, poprzez obecną
na jej powierzchni PAAP, może powodować pojawienie się
epizodów zakrzepowych w naczyniach wieńcowych, które
intensyfikują objawy ostrych zespołów wieńcowych wy-
stępujących na skutek postępującej choroby miażdżyco-
wej [36].

W świetle przedstawionych powyżej wyników badań
udział bakterii wywodzących się z objętego procesem za-
palnym przyzębia w inicjowaniu i modulowaniu zmian pa-
tologicznych w naczyniach wieńcowych wydaje się wielce
prawdopodobny. 

Bardzo istotną rolę w tej zależności może odgrywać je-
den z głównych patogenów związanych z przewlekłym za-
paleniem przyzębia – Porphyromonas gingivalis.

Patogeny przyzębne mogą odgrywać również rolę
w etiopatogenezie innych schorzeń ogólnych. Za ściśle po-
wiązane z ogniskami zakażenia w jamie ustnej (sepsis ora-
lis), w tym szczególnie odzębowymi, uważa się następu-
jące schorzenia i ich następstwa stanowiące zagrożenie
zdrowia i życia, często wymagające leczenia szpitalnego:
zapalenie wsierdzia, kłębuszkowe zapalenie nerek, choro-
bę reumatyczną, wstrząs septyczny, stany zapalne gałki
ocznej i tkanek oczodołu, zapalenie kości, ropne stany za-
palne opon mózgowo-rdzeniowych, zakrzepowe zapalenie
żył twarzy i zatok żylnych mózgu, ropnie mózgu i móżdż-
ku, ropnie narządów miąższowych, ropnie i ropowice twa-
rzy i szyi, zapalenie zatok obocznych nosa.

Choroby płuc, takie jak zapalenie płuc i przewlekła cho-
roba obturacyjna, także mogą być związane ze złym stanem
zdrowia jamy ustnej [22, 37]. Możliwe, że biofilm stanowi
rezerwuar patogenów dla infekcji układu oddechowego. Za-
równo bakterie z przyzębia, jak i stymulowane przez nie cy-
tokiny mogą być aspirowane do układu oddechowego i wy-
zwalać procesy zapalne w dolnych drogach oddechowych.
Kilka badań epidemiologicznych potwierdziło związek złe-
go stanu przyzębia z przewlekłą chorobą obturacyjną
[38, 39]. Jedno z badań wykazało, że wydolność płuc, mie-
rzona spirometrycznie, ma związek ze stopniem nasilenia
choroby przyzębia. Osoby z większą utratą przyczepu
łącznotkankowego miały gorszą wydolność niż osoby
z mniejszą utratą. W badaniu tym niezwykle ważny był wy-
wiad dotyczący współistniejących czynników ryzyka.

Interesujący jest także potencjalny związek pomiędzy
chorobą przyzębia a porodem przedwczesnym. Niestety,
poród przedwczesny i niska masa urodzeniowa są proble-
mami dość powszechnymi. Łączy się je z występowaniem
subklinicznych infekcji moczowo-płciowych lub innych.
Podczas porodu na macicę oddziałuje przysadka poprzez
produkcję oksytocyny, która stymuluje jej skurcze. Prosta-
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glandyny wytwarzane przez łożysko także działają pobu-
dzająco na mięśniówkę macicy. Fizjologicznie powoduje to
akcję porodową pod koniec trzeciego trymestru ciąży. Ja-
ko że przewlekła infekcja prowadzi do permanentnych pro-
cesów zapalnych, które przebiegają ze zwiększoną sekre-
cją prostaglandyn i TNF-α, możliwe jest, że stymulują one
skurcze macicy i doprowadzają do wcześniejszego poro-
du. Tak więc zapalenie przyzębia może być źródłem prze-
wlekłego ogniska zapalnego, które może wywoływać skut-
ki opisane powyżej. Cytokiny mogą przedostawać się
do krwiobiegu, docierać do dróg rodnych i tam wywoły-
wać efekt bądź też same bakterie lub ich toksyny mogą
docierać z krwią do łożyska i stymulując jego komórki, po-
wodować zwiększenie poziomu cytokin, skutkujące poro-
dem przedwczesnym. Również pobudzanie przez cytokiny
wątroby do produkcji białek ostrej fazy, które mają wpływ
na poród przedwczesny, jest prawdopodobne. Ostatnie ba-
dania wykazały, że bakterie przyzębia mogą przedostawać
się do łożyska i tam, być może, wywoływać reakcje pro-
wadzące do porodu przedwczesnego. Ryzyko wystąpienia
tej patologii było 7,5 razy większe u kobiet z chorobą przy-
zębia niż u kobiet ze zdrowym przyzębiem [40, 41].

Celem nowoczesnej ochrony zdrowia jest zapobiega-
nie chorobom. Dlatego poszukiwanie przyczyn chorób i ro-
zumienie ich patomechanizmów staje się niezwykle istot-
ną gałęzią medycyny w kontekście możliwości przerywania
poznawanych dróg rozwoju schorzeń. 

Choroba przyzębia powinna być rozważana jako czyn-
nik, który we wczesnym stadium choroby wieńcowej mógł-
by być wyeliminowany. Wydaje się, że zapalenie przyzę-
bia należałoby uznać za niezależny czynnik ryzyka
wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych. Chorzy z pro-
blemami sercowo-naczyniowymi powinni być pod stałą
opieką stomatologa ogólnego, a w szczególnych przypad-
kach specjalisty – periodontologa. 

Przyszłe badania powinny skupić się na dalszym wy-
jaśnieniu molekularnych podstaw relacji pomiędzy choro-
bą przyzębia a miażdżycą i wykreować bardziej precyzyj-
ne dociekania badaczy, które ujawniłyby obecność
związków przyczynowo-skutkowych, jeśli takowe istnieją.
Ponadto, ocena wpływu użycia dodatkowych przeciwbak-
teryjnych i przeciwzapalnych środków leczniczych w tera-
pii chorób sercowo-naczyniowych mogłaby stworzyć no-
we strategie lecznicze, które zmierzałyby do lepszej kontroli
miażdżycy i zdrowia całego organizmu.
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