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Psoriatic arthritis and periodontal disease.
Is there a link between them and whether 
microbiome-oriented treatment could influence 
the course of arthritis in the future?

INTRODUCTION

Psoriatic arthritis (PsA) is a chronic in-
flammatory joint disease almost always as-
sociated with skin plaques and nail changes, 
which belongs to the family of diseases called 
spondyloarthritides (SpA).

Periodontal disease (PD) is a chronic pe-
riodontitis due to infection of various bacteria 
resulting in inflammation within supportive tis-
sues of the teeth, progressive attachment loss 
and bone resorption and is characterized by 
formation of pockets and gingival recession [1].

A variety of environmental factors, inclu-
ding microbiome — intestinal and oral — are 
of growing interest since they might be invo-

lved in the etiology and pathophysiology of 
many inflammatory diseases, including PsA. 
These environmental factors are likely to take 
part in inducing an inflammatory disease espe-
cially in individuals with certain genetic su-
sceptibility.

A link between PsA and inflammatory 
bowel disease (IBD) is well-established [2]. 
The bowel microbiome might affect several 
extra-intestinal sites, including joints. There 
is some evidence that pathways seen in the 
skin–bowel–joint axis in PsA are induced or at 
least mediated by the gut microbiome. Inter-
leukin-17 (IL-17) seems to have a crucial func-
tion in this axis. Further discoveries of the role 
of this interleukin and other mediators may 
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pave novel therapeutic approaches for the tre-
atment of PsA.

PsA and PD share the same pathophysio-
logic mechanism — dysregulation of inflam-
matory response of the host. Therefore, the 
interesting question is whether there is any po-
ssible relationship between PsA and PD that 
may influence clinical course, prognosis and 
response to treatment in those diseases. Cur-
rently the evidence regarding a link between 
the microbiome and PsA is very limited.

PERIODONTAL DISEASE AND ORAL 
MICROBIOME

The oral cavity harbors over 700 bacterial 
species forming so called oral microbiome. Al-
though dental plaque represents a relatively 
small biomass, it is characterized by a highly 
dense microbial community which is almost as 
diverse as those found in the intestinal tract 
[3]. Additionally, when periodontal inflamma-
tion is evident, the junctional epithelium has 
greater permeability, with resultant challenge 
to microbial tolerance and immunogenicity.

The primary cause of periodontitis is sup-
posed to be bacterial infection and the inter-
action between bacteria and immunologic sys-
tem of the host [4]. Monocytes, the peripheral 
blood mononuclear cells, which are stimulated 
by T cells are responsible for production of in-
flammatory cytokines, including tumor necro-
sis factor a (TNF-a), inteleukin-1 (IL-1) and 
interleukin-6 (IL-6), which further upregulate 
release of various mediators, including metal-
loproteinases (MMPs) which in turn cause de-
struction of soft tissue and bone in periodontal 
region [5].

Therefore, from the pathophysiologic 
point of view, PD is characterized by chronic 
inflammation of the gingival tissues of the 
teeth initiated by pathogenic bacteria in den-
tal plaque extending to the periodontal liga-
ment, which leads to progressive local remod-
eling — loss of connective tissue and alveolar 
bone [6]. Loss of periodontal ligament with the 
formation of soft tissue pockets between the 
gingiva and the tooth root create an anaero-
bic environment that provoke an immune re-
sponse of the host to the chronic presence of 
plaque bacteria.

Epidemiologic studies show that as many 
as 10% to 15% of the adult population have 
severe or advanced periodontitis [7]. Some 
bacterial species, eg. T. forsythensis, P. gingi-
valis and Prevotella family are found to be im-

portant pathogens in PD and were exclusively 
detected in synovial fluid in PsA and rheuma-
toid arthritis (RA) patients, thus indicating the 
pro-inflammatory potential of these bacterial 
species on the joint synovium [8, 9].

PD not only have local effects on the den-
tition and tooth-supporting tissues but also 
may impact a number of systemic conditions, 
and therefore there is currently a growing in-
terest in studying PD impact on several dise-
ases, including PsA, RA, atherosclerosis (with 
sequel including myocardial infarction and 
stoke), diabetes mellitus and neurodegenera-
tive diseases, such as Alzheimer’s disease and 
other autoimmune diseases, eg. Hashimoto’s 
thyroiditis. The evidence for an association 
between systemic  diseases  and periodontitis 
is strongest with cardiovascular  disease and 
diabetes [6].

PSORIATIC ARTHRITIS AND ORAL 
MICROBIOME

A significant proportion of patients with 
psoriasis, ranged 5–30%, develop PsA, which 
is a chronic arthritis characterized by persi-
stent and relapsing joint and adjacent soft 
tissues inflammation and bone remodeling. 
The prevalence of PsA is estimated to be up 
to 420/100 000 people [10]. Although etiology 
of PsA is complex and not fully investigated, 
there is an evidence that genetic, immunologic 
and same environmental factors contribute to 
the pathogenesis of this disease. Disturbances in 
the immunologic system involved in pathogene-
sis of PsA, are in particular B and T cells infiltra-
tes and neoangiogenesis in the joints synovium 
along with an over expression of inflammatory 
cytokines, including IL-1 and TNF-a [11, 12]. 
TNF-a is responsible for bone and cartilage 
degradation due to augmentation of MMPs 
production, with typical for PsA radiologic 
structural damage pattern expressed as bone re-
sorption (ie. erosions) and new bone formation 
(ie. osteoproliferation and ankylosis).

In general, the term spondyloarthritides 
or spondyloarthritis (SpA) is used to describe 
a spectrum of diseases which share common 
clinical features — axial and peripheral arth-
ritis and enthesitis — and a common genetic 
predisposition with high prevalence of HLA-
-B27 antigen. These diseases include PsA, 
ankylosing spondylitis (AS), reactive arthritis 
(ReA), arthritis associated with inflammato-
ry bowel diseases (IBD) and undifferentiated 
SpA (uSpA).
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Elevated frequency of PD were observed 
in all patients with SpA without significant 
statistical differences between each subtype. 
Flemming et al. [13], in a larger study, found 
a higher prevalence, but less severe perio-
dontitis in SpA subtype with IBD. Although 
HLA-B27 antigen is highly prevalent in SpA 
patients, especially in AS, no significant as-
sociation between this antigen and aggressi-
ve periodontitis was found. However, it was 
discovered that SpA patients with aggressive 
periodontitis show a positive association with 
HLA-A9 antigen and a negative correlation 
with HLA-A2 and HLA-B5 antigens, which 
are not involved in pathogenesis of SpA to the 
degree established for HLA-B27 antigen [14].

Despite gut microflora diversity and al-
terations in its composition seen in IBD, the 
similar studies concerning composition and 
diversity of bacterial organisms in the plaque 
remains non-conclusive.

THE RELATIONSHIP BETWEEN PSORIATIC 
ARTHRITIS AND PERIODONTAL DISEASE

There is a very limited data whether PD 
and PsA affect each other. In other words, 
whether there is a link between these diseases 
remains to be revealed.

Moen et al., discovered higher variety and 
concentrations of DNAs from oral bacteria in 
joint fluid than in blood of patients with PsA 
and RA [8], what indicate preferential trap-
ping of bacterial DNA in joints fluid rather 
than in the serum. Their results suggest that 
inflammation in the synovium of joints in these 
inflammatory systemic diseases might be per-
petuating due to the bacterial DNA presence. 
They also found that mean number of oral 
bacterial spaces was significantly higher both 
in sera and synovial fluid in PsA and RA com-
pared to healthy controls. In conclusion these 
authors supposed that oral bacterial DNAs 
from gingival and dental tissue could be im-
portant elements in initiating and maintaining 
chronic inflammation in joints of PsA and RA 
patients, thus representing the link between 
PD and PsA.

To further test the linkage between PD 
and PsA Üstün et al., examined periodontal 
status of 51 patients with PsA and 50 controls 
in cross-sectional study [15]. They assessed 
pocket depth, clinical attachment loss [CAL] 
plaque index and gingival index. In their study 
the level of CAL was significantly higher in 
PsA than in control group and therefore the 

severity of periodontitis as determined by 
CAL examination was found to be greater in 
PsA patients. CAL is well-accepted as a gold 
standard in evaluation of the severity of peri-
odontitis and also is considered to be a good 
measure of past disease activity [16]. How-
ever, they did not find the statistically signifi-
cant difference in frequency of PD between 
PsA patients and healthy controls. Neverthe-
less, their results — for the first time, sug-
gest that in PsA patients the severity of PD is 
greater and should be taken into account as 
potential systemic health problem influence 
arthritis. Moreover, this finding strongly sug-
gest the possible relationship between these 
two entities. The potential limitation of the 
study was the fact, that patients with PsA 
were treated with different anti-inflammatory 
and disease-modifying antirheumatic drugs 
(DMARDs), including non-steroidal anti-in-
flammatory drugs (NSAIDs), sulfasalazine, 
methotrexate and TNF-inhibitors that may 
influence inflammation both within bacterial 
plaque and joints. The advantages of the study 
were not to include patients or controls with 
other than PsA systemic diseases and that the 
smoking status and body mass index (BMI) 
were similar between groups, therefore mini-
mizing the bias related to comorbidities and 
environmental factors strongly impacting 
periodontitis [17]. Although plaque index 
(PI) were similar in both groups, the signifi-
cantly higher CAL levels in PsA patients may 
confirm an impaired host response in this 
patients, which might be a result of a certain 
susceptibility of PsA patients to PD progres-
sion.

The question whether systemic disease 
can co-induce, and not only exacerbate the 
periodontitis was addressed in a work of Gol-
ub and co-investigators [18]. They proposed 
“two-hit” model for explaining the link be-
tween chronic inflammatory disease and PD. 
The first “hit” is considered to be periodon-
topathic subgingival biofilm and its microbial 
products, ie. endotoxins, thus reflecting local 
inflammation. The second “hit” involves sys-
temic biomarkers and mediators of inflamma-
tion due to inflammatory disease, such as PsA, 
RA and others, that are present in circulation 
and impact on local periodontal environment. 
These include CRP, cytokines, prostaglandins 
and MMPs, leading to complex periodontal 
pathology since they not only exacerbate the 
PD but also contribute to its pathophysiology 
and clinical course.
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SUMMARY

On one hand, translocation of micro-
bial products or migration and redistribution 
of host immune cells primed by microbes, ie. 
from periodontal region to joints, blood or soft 
tissues in PsA can represent pathogenic link 
between these two diseases. Therefore, at this 
context PD might impact on the pathophysio-
logy and clinical course of PsA. On the other 
hand, inflammatory disease such as PsA, via 
a wide range of mediators, including inflam-
matory cytokines and MMPs can influence the 

clinical course od PD, thus is responsible for 
the impact from PsA onto PD. Taking toge-
ther, in such setting the periodontal microbio-
me seems to be an attractive therapeutic target 
since it is susceptible to different interventions, 
eg. diet modification, implementation of pro-
biotics and antibiotics and/or anti-inflammatory 
drugs [19]. These and other potential interven-
tion, for instance modification of oral epithe-
lium permeability of microbiome into the syste-
mic circulation need to be further investigated 
— what might give a chance for the complex 
treatment of PD and PsA in the future.
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Łuszczycowe zapalenie stawów i choroba przyzębia. 
Czy jest pomiędzy nimi związek i czy wpływ na mikrobiom 
jamy ustnej przyniesie w przyszłości nowe możliwości  
terapeutyczne zapalenia stawów?
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STRESZCZENIE 

Populacja mikroorganizmów bytujących w organiz-
mie człowieka, w tym mikroflora jamy ustnej może 
odgrywać rolę w patogenezie i wpływać na przebieg 
wielu chorób zapalnych w tym łuszczycowego za-
palenia stawów (ŁZS). Bakterie rezydujące w jamie 
ustnej odpowiadają za indukcję zapalenia przyzębia 
u osób podatnych genetycznie. W ŁZS oraz zapaleniu 
przyzębia występują podobne zaburzenia patofizjo-

logiczne, między innymi nieprawidłowa odpowiedź 
zapalna gospodarza. W związku z tym istotnym zagad-
nieniem jest wyjaśnienie potencjalnego związku tych 
dwóch chorób w odniesieniu do ich przebiegu klinic-
znego, rokowania i odpowiedzi na leczenie. Nieliczne 
doniesienia wskazują na powiązania ŁZS z chorobami 
przyzębia, ale zagadnienie to wymaga dalszych badań.

Forum Reumatol. 2017, tom 3, nr 3: 156–159
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WSTĘP

Łuszczycowe zapalenie stawów (ŁZS) 
należy do grupy spondyloartropatii zapalnych 
i najczęściej współwystępuje z łuszczycą skóry 
oraz paznokci. 

Choroba przyzębia to przewlekłe zapale-
nie tkanek otaczających ząb wywołane przez 
bakterie jamy ustnej, powodujące postępujące 
rozchwianie zębów, resorpcję tkanki kostnej 
oraz formowanie zachyłków i kieszonek dzią-
słowych [1].

Wzrasta zainteresowanie rolą mikroor-
ganizmów zasiedlających organizm człowieka 

— w  jelitach i  jamie ustnej — w patogenezie 
chorób zapalnych w  tym ŁZS, szczególnie 
o osób z pewną podatnością genetyczną.

W  licznych badaniach potwierdzono 
związek ŁZS z zapalnymi chorobami jelit [2]. 
Mikrobiom jelitowy może wpływać nie tylko 
na proces zapalny w jelitach, ale także na ob-
jawy pozajelitowe, w  tym zapalenie stawów. 
Prozapalna ścieżka skóra–jelito–stawy jest in-
dukowana lub co najmniej mediowana przez 
mikrobom jelita, a interleukina-17 (IL-17) wy-
daje się odgrywać pierwszoplanową rolę w tej 
osi. Prowadzone badania nad rolą tej cytokiny 
i innych mediatorów w ŁZS mogą w przyszło-
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ści utorować drogę nowym możliwościom tera-
peutycznym tej choroby. 

Nieprawidłowa odpowiedź zapalna sta-
nowi wspólny mianownik w patogenezie ŁZS 
i choroby przyzębia. Wskutek tego pojawia się 
pytanie czy pomiędzy tymi chorobami istnie-
je związek, który może wpływać na ich prze-
bieg kliniczny, rokowanie czy odpowiedź na 
leczenie. Dotychczas opublikowano niewiele 
danych świadczących o potencjalnym związku 
ŁZS z mikrobiomem jamy ustnej. 

MIKROBIOM JAMY USTNEJ  
I CHOROBY PRZYZĘBIA 

Jamę ustną zasiedla ponad 700 gatunków 
bakterii formujących tak zwany mikrobiom 
jamy ustnej. Płytkę nazębną mimo relatywnie 
małej biomasy charakteryzuje wysoka gęstość 
flory mikrobiologicznej porównywalna do tej 
obecnej w jelicie [3]thus the purpose of these 
studies was to investigate microbial commu-
nities that colonise the oral cavity of patients 
with axial spondyloarthritis (AxSpA. W zapa-
leniu przyzębia zwiększa się przepuszczalność 
nabłonka łączącego co powoduje zmiany w to-
lerancji i  immunogenności antygenów bakte-
ryjnych.

Pierwotną przyczyną zapaleń przyzę-
bia jest aktywność bakterii oraz mechanizmy 
immunologiczne uruchomione infekcją [4]. 
Monocyty aktywowane przez limfocyty T pro-
dukują cytokiny prozapalne, między innymi 
czynnik martwicy nowotworów alfa (TNF-a), 
interleukinę-1 (IL-1) i  interleukinę-6 (IL-6), 
które wywołują uwolnienie szeregu mediato-
rów, między innymi metaloproteinaz (MMPs), 
które z kolei uszkadzają okołozębowe tkanek 
miękkie i tkankę kostną [5].

Z  patofizjologicznego punktu widzenia 
zapalenie przyzębia charakteryzuje przewlekły 
proces zapalny dziąseł inicjowany przez bak-
terie płytki nazębnej, szerzący się na więzadło 
przyzębne, co skutkuje postępującą przebu-
dową i zniszczeniem tkanki łącznej i kości wy-
rostka zębodołowego[6]. Uszkodzenie więzadła 
oraz tworzenie kieszonki dziąsłowej stwarza 
beztlenowe środowisko dla bakterii pomiędzy 
dziąsłem o korzeniem zęba, co generuje prze-
wlekłą odpowiedź immunologiczną gospodarza.

Szacuje się, że zaawansowane postaci 
zapaleń przyzębia mogą dotyczyć 10–15% po-
pulacji osób dorosłych [7]. Niektóre spośród 
gatunków bakterii, czyli T. forsythensis, P. gin-
givalis i  rodzina Prevotella, które odgrywają 
istotną rolę w patogenezie zapaleń przyzębia, 

wykrywano w  płynie stawowym u  pacjentów 
z  ŁZS oraz reumatoidalnym zapaleniem sta-
wów, co wskazuje na prozapalne oddziaływa-
nie tych patogenów na błonę maziową jamy 
stawowej [8, 9].

Zapalenie przyzębia poza lokalnym 
efektem obejmującym zęby i  tkanki przyzę-
bia, może odgrywać rolę w patogenezie wielu 
chorób układowych, co jest aktualnie tematem 
licznych badań mających na celu wyjaśnienie 
wpływu zapaleń przyzębia na choroby takie jak 
reumatoidalne zapalenie stawów, ŁZS, miaż-
dżyca, cukrzyca, choroby neurodegeneracyjne 
(choroba Alzheimera) i  choroby autoimmu-
nologiczne, na przykład choroba Hashimoto. 
Dotychczas najlepiej opisano związek zapaleń 
przyzębia z  cukrzycą oraz chorobami układu 
sercowo-naczyniowego [6].

ŁUSZCZYCOWE ZAPALENIE STAWÓW 
A MIKROBIOM JAMY USTNEJ

U znacznego odsetka pacjentów (5–30%) 
z łuszczycą rozwija ŁZS, które należy do grupy 
spondyloartropatii zapalnych charakteryzują-
cych się przewlekłym i  nawracającym stanem 
zapalnym w stawie oraz otaczających tkankach 
powodującym nieprawidłową przebudowę 
tkanki kostnej. Chorobowość ŁZS dochodzi 
do 420/100 000 [10]. Etiologia ŁZS nie jest 
w pełni poznana, ale istotną rolę przypisuje się 
czynnikom genetycznym, immunologicznym 
i środowiskowym. Wzmożona humoralna i ko-
mórkowa odpowiedź immunologiczna i neoan-
giogeneza w błonie maziowej oraz nadmierna 
ekspresja cytokin prozapalnych, szczególnie 
TNF-a i IL-1, mają udowodnioną rolę w pato-
genezie tego schorzenia [11, 12]. Podwyższone 
stężenie TNF-a aktywuje metaloproteinazy od-
powiadające za degradację kolagenu i chrząstki 
stawowej oraz stymulują resorpcję kości (nad-
żerki) i kościotworzenie (osteoproliferacja i an-
kyloza) — typowe radiologiczne objawy ŁZS.

Do grupy spondyloartropatii zapalnych 
należą różne schorzenia posiadające wspólne 
cechy kliniczne, takie jak zapalenie stawów 
kręgosłupa (osiowych) i obwodowych oraz ge-
netyczną predyspozycję z  istotnie częstszym 
występowaniem antygenu HLA-B27. Do tej 
grupy chorób, oprócz ŁZS, należą zesztyw-
niające zapalenie stawów (ZZSK), reaktywne 
zapalenie stawów (ReA), zapalenie stawów to-
warzyszące chorobom zapalnym jelit i niezróż-
nicowana spondyloartopatia zapalna (uSpA).

U  pacjentów ze spondyloartropatią za-
palną częstość występowania zapaleń przyzę-
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bia jest istotnie wyższa, bez różnic pomiędzy 
poszczególnymi chorobami. Flemming i  wsp. 
zaobserwowali zwiększoną częstość wystę-
powania mniej agresywnych postaci zapaleń 
przyzębia w  podtypie spondyloartropatii w  za-
palnych chorobach jelit [13]. Nie obserwowano 
związku pomiędzy antygenem HLA-B27 a szyb-
ko postępującymi postaciami zapaleń przyzębia 
w grupie pacjentów z ZZSK, natomiast w grupie 
pacjentów ze SpA z szybko postępującą postacią 
zapaleń przyzębia obserwowano związek z anty-
genem HLA-A9 i odwrotną korelację z antyge-
nami HLA-A2 i HLA-B5 [14].

Badania mikroflory jelitowej u pacjentów 
z  zapalnymi chorobami jelit wykazały swoistą 
różnorodność składu bakterii i  jego zmien-
ność w czasie, natomiast wyniki takich badań 
dotyczące mikrobiomu płytki nazębnej nie są 
tak jednoznaczne.

ŁUSZCZYCOWE ZAPALENIE STAWÓW 
A CHOROBY PRZYZĘBIA 

Aktualnie dostępne dane nie wyjaśniają 
jeszcze jednoznacznie wzajemnej relacji po-
między chorobą przyzębia a ŁZS i dlatego ko-
nieczne są dalsze badania.

Moen i  wsp. wykazali wyższe stężenia 
i różnorodność gatunkową bakteryjnego DNA 
w płynie stawowym pacjentów z reumatoidal-
nym i łuszczycowym zapaleniem stawów w po-
równaniu z surowicą tych chorych [8]. Wyniki 
te sugerują, że proces zapalny w stawie może 
być podtrzymywany przez bakteryjne DNA. 
W badaniu tym stwierdzono również, że w po-
równaniu ze zdrowymi ochotnikami, zróżnico-
wanie gatunkowe bakterii zarówno w  płynie 
stawowym, jak i w surowicy jest większe u cho-
rych z  reumatoidalnym i  łuszczycowym zapa-
leniem stawów. Autorzy sugerują, że bakterie 
obecne w tkankach przyzębia mogą inicjować 
i  podtrzymywać przewlekły proces zapalny 
w  stawach, a  tym samym stanowi dowód na 
związek pomiędzy ŁZS a mikroflorą przyzębia.

Związku pomiędzy tymi chorobami po-
szukiwali Üstün i wsp., którzy w badaniu prze-
krojowym porównali stan przyzębia u 51 cho-
rych z ŁZS i u 50 zdrowych ochotników [15]. 
Oceniano głębokość kieszonki dziąsłowej, 
wskaźnik płytki bakteryjnej, wskaźnik dziąsło-
wy oraz wskaźnik utraty przyzębia (tzw. Cli-
nical Attachment Level [CAL]), tj. odległość 
pomiędzy połączeniem szkliwno-cemento-
wym a  dnem kieszonki przyzębnej). Wykaza-
no istotnie wyższe wartości CAL u pacjentów 
z  ŁZS w  porównaniu z  grupą kontrolną, co 

według autorów odpowiada za wyższą częstość 
chorób przyzębia w ŁZS. Wskaźnik CAL jest 
powszechnie akceptowanym złotym standar-
dem oceny ciężkości zapalenia przyzębia, któ-
ry również dobrze charakteryzuje aktywność 
choroby w  ostatnim okresie przed pomiarem 
[16]. Autorzy nie obserwowali większej czę-
stości zapaleń przyzębia u  pacjentów z  ŁZS. 
Wyniki tego badania sugerują po raz pierwszy, 
że ciężkość zapalenia przyzębia jest wyższa 
w  ŁZS niż u  zdrowych, a  także że zapalenie 
przyzębia powinno być brane pod uwagę jako 
czynnik zdrowotny o potencjalnym wpływie na 
zapalenie stawów. Wyniki te silnie sugerują, 
że istnieje związek pomiędzy tymi chorobami. 
Do ograniczeń tego badania należy zaliczyć 
różnorodność stosowanych niesteroidowych 
leków przeciwzapalnych (NLPZ) oraz leków 
modyfikujących przebieg choroby (LMPCh), 
czyli metotreksatu, sulfasalazyny i inhibitorów 
TNF-a, które oddziałują na stan zapalny za-
równo w obrębie płytki nazębnej, jak i w sta-
wach. Natomiast mocną stroną pracy było nie 
włączanie do badania pacjentów lub kontroli 
z  innymi, poza ŁZS, chorobami układowy-
mi oraz fakt, że grupy badane nie różniły się 
wskaźnikiem masy ciał (BMI) i  paleniem pa-
pierosów, co w  sumie zminimalizowało udział 
zmiennych zakłócających wynikających z obec-
ności chorób towarzyszących i  czynników śro-
dowiskowych [17]. Wprawdzie wskaźnik płytki 
bakteryjnej był porównywalny w obu grupach, 
istotnie wyższy poziom CAL u pacjentów z ŁZS 
może potwierdzić upośledzoną odpowiedź go-
spodarza u tych pacjentów, co może być wyni-
kiem określonej podatności pacjentów z ŁZS 
na postępującą chorobę przyzębia.

Golub i  wsp. zaproponowali model „po-
dwójnego uderzenia”(two-hit model) by wy-
jaśnić wzajemną relację chorób układowych 
i  zapalenia przyzębia, czyli czy choroba ukła-
dowa może brać udział w  indukcji zapalenia 
przyzębia lub tylko go nasilać [18]. „Pierw-
szym uderzeniem” jest miejscowy stan zapal-
ny indukowany przez biofilm płytki nazębnej 
i  endotoksyny bakteryjne a  „drugim uderze-
niem” krążące we krwi biomarkery i mediatory 
stanu zapalnego, włączając białko C-reaktywne 
(CRP), cytokiny, prostaglandyny i  metalopro-
teinazy wpływające na środowisko przyzębia, 
a powstające w przebiegu układowej choroby za-
palnej, np. ŁZS, reumatoidalnego zapalenia sta-
wów i innych. Mediatory te wpływają na złożoną 
patologię przyzębia, nie tylko nasilając zapalenie 
przyzębia, ale również biorą udział w patofizjo-
logii i przebiegu klinicznym tej choroby.
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PODSUMOWANIE

Translokacja bakterii z  jamy ustnej do 
stawów, surowicy i  krwi oraz indukowana 
obecnością bakterii przyzębia odpowiedź im-
munologiczna w  ŁZS może reprezentować 
przyczynowy związek miedzy nim a  zapale-
niami przyzębia. Z  drugiej zaś strony cho-
roby zapalne, włączając ŁZS poprzez liczne 
biomarkery zapalenia — cytokiny prozapal-
ne i metaloproteinazy, wpływają na przebieg 
kliniczny choroby przyzębia, co przemawia za 
wpływem ŁZS na chorobę przyzębia. W  su-

mie, w  tym kontekście mikrobiom jamy ust-
nej wydaje się więc być atrakcyjnym celem dla 
interwencji terapeutycznych, ponieważ jest 
on „podatny” na wiele interwencji na przy-
kład modyfikację diety, probiotyki, leczenie 
antybiotykami i/lub lekami przeciwzapalnymi 
[19]. Powyższe sposoby interwencji i inne, na 
przykład zmniejszające przepuszczalność na-
błonka jamy ustnej dla bakterii dostających 
się tą drogą do krążenia systemowego wy-
magają dalszych badań, aby stworzyć szansę 
kompleksowego leczenia obu tych schorzeń 
w przyszłości. 


