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Streszczenie

NadciSnienie tetnicze jest waznym czynnikiem ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Na Swiecie okoto 45% ludzi
choruje na nadcisnienie tetnicze, natomiast dobrg kontrole cinienia tetniczego osigga jedynie okoto 50% wszystkich
leczonych chorych z nadcisnieniem. Przyczyna jego czestego wystepowania i stabej kontroli jest zbyt mata wiedza na
temat czynnikow ryzyka jego wystgpienia. Jeden z takich czynnikdw to zapalenie przyzebia — choroba o znaczeniu cywi-
lizacyjnym. Wykazano, ze wystepowanie zapalenia przyzebia prowadzi do zwiekszenia ryzyka nadciSnienia tetniczego.
Zapalenie przyzebia moze rowniez prowadzi¢ do zmniejszenia skutecznosci terapii przeciwnadcisnieniowej. W niektorych
badaniach interwencyjnych wykazano, ze leczenie zapalenia przyzebia prowadzito do obnizenia ciSnienia tetniczego
u chorych z nadci$nieniem. Patogeneza nadciSnienia tetniczego w przebiegu zapaleniu przyzebia jest ztozona i dotyczy
przede wszystkim zaburzenia czynnosci Srodbtonka naczyn. Higiena jamy ustnej i leczenie zapalenia przyzebia powinny
stanowi¢ metode zapobiegania nadciSnieniu tetniczemu i zwiekszania skutecznosci leczenia przeciwnadcisnieniowego,
przy czym zbyt czeste stosowanie przeciwbakteryjnych ptynéw do higieny jamy ustnej moze prowadzi¢ do zwiekszenia
ryzyka nadci$nienia tetniczego.
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Wprowadzenie

Nadci$nienie tetnicze jest jednym z najczestszych
czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego i choroba cywi-
lizacyjna. W badaniu Beaney i wsp. [1] wykazano, ze na
nadci$nienie tetnicze choruje okoto 34% dorostych na
Swiecie. W Polsce odsetek dorostych os6b z tym scho-
rzeniem, wedtug wynikéw badania przeprowadzonego
W niereprezentatywnej grupie ochotnikéw przez Sek-Mastej
i wsp. [2], moze siegaé nawet 55,4%. Co wiecej, w Polsce
zadowalajaca kontrole ciSnienia tetniczego, tj. jego wartos¢
ponizej 140/90 mm Hg, uzyskuje jedynie 47% chorych
z nadcisnieniem tetniczym.

Przyczyna tak duzej czestosci wystepowania nadcisnie-
nia tetniczego i jego niewystarczajgcej kontroli sg przede
wszystkim niska Swiadomos¢ spoteczna dotyczgca klasycz-
nych i nieklasycznych czynnikdw ryzyka jego wystepowania
oraz niestosowanie sie do zalecen terapeutycznych (niski
compliance) [3-5].

W literaturze pojawia sie coraz wiecej danych wskazu-
jacych na istotna role schorzer jamy ustnej w patogenezie
nadciSnienia tetniczego [6]. W niniejszym przegladzie lite-
ratury dokonano proby podsumowania wiedzy dotyczacej
wptywu zapalenia przyzebia na ciSnienie tetnicze i ryzyko
rozwoju nadci$nienia tetniczego.

Rola mikrobiomu jamy ustnej
w regulacji ciSnienia tetniczego

U zdrowej osoby w kryptach jezyka znajduja sie komen-
salne bakterie, takie jak: Staphylococcus, Streptococcus,
Actinomyces, P. melaninogenica, V. dispar, H. parainfluen-
zae, N. subflava, V. parvula, F. nucleatum subsp. nuclea-

tum, C. concisus, L. buccalis, a takze P. intermedia, ktore
biorg udziat w produkcji tlenku azotu z azotanéw pokarmo-
wych (szlak redukcji NO;-NO,-NO). Dzieki tej aktywnosci
bakterie te sg waznym zrédtem, obok endogennej syntezy,
tlenku azotu (ryc. 1) charakteryzujacego sie wtasciwosciami
rozszerzajacymi naczynia krwionosne [7-10].

Bakterie redukujace azotany/azotyny wspotpracujg
synergistycznie, tworzac optymalng spotecznosé bakterii
jamy ustnej do generowania tlenku azotu. Dziatajg ochronnie
na uktad krazenia, w przeciwienstwie do bakterii chorobo-
tworczych przyzebia, ktorych obecnosé grozi zwiekszonym
ryzykiem wystgpienia niepozadanych zdarzeh sercowo-
-naczyniowych [7].

W badaniu Gordona i wsp. [11] obejmujacym 446 kobiet
po menopauzie analizowano zmiany sktadu mikrobioty jamy
ustnej w zaleznosci od ciSnienia tetniczego. Sktad mikrobio-
mu poddzigstowego okreslono za pomoca sekwencjonowa-
nia 16S rRNA przy uzyciu systemu lllumina MiSeq. Badanych
podzielono na cztery grupy: 1) z prawidtowym ciSnieniem
tetniczym; 2) z podwyzszonym ci$nieniem tetniczym,/nadcis-
nieniem tetniczym 1. stopnia; 3) z nadciSnieniem tetniczym
2. stopnia; 4) chorych stosujgcych leki przeciwnadcisnienio-
we (niezaleznie od ciSnienia tetniczego). Szescdziesiat pieé
gatunkow bakterii wykazato istotne réznice we wzglednej
liczebnosci u kobiet z podwyzszonym ci$nieniem tetniczym
lub stosujgcych leki przeciwnadci$nieniowe w poréwnaniu
z kobietami z prawidtowym cinieniem tetniczym. Po korekcie
ze wzgledu na wielokrotne testy istotne pozostaty dwa gatun-
ki bakterii, Prevotella oral i Streptococcus oralis, a ich liczeb-
noS¢ u kobiet przyjmujacych leki przeciwnadciSnieniowe byta
mniejsza niz u kobiet z prawidtowymi wartoSciami ci$nienia
(p < 0,05). Stwierdzono, ze sktad bakterii jamy ustnej i cis-
nienie tetnicze sg ze sobg wzajemnie skorelowane [11].
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Rycina 1. Wzajemne oddziatywanie miedzy azotanami w diecie i bakteriami komensalnymi jamy ustnej a regulacja ciSnienia tetniczego
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Podsumowujac, mikrobiota jamy ustnej bierze udziat
w regulacji ciSnienia tetniczego. Ponadto sktad mikrobioty
jamy ustnej i ciSnienie tetnicze sa ze soba skorelowane.

Zapalenie przyzebia

Zapalenie przyzebia jest przewlektg, wieloczynnikowg
chorobg zapalna, wywotang dysbioza mikrobioty jamy
ustnej, powodujacg postepujace niszczenie tkanek ota-
czajgcych zeby i w konsekwenciji ich utrate (ryc. 2) [12].

W jamie ustnej stwierdzono ponad 500 gatunkow
mikroorganizméw, w tym bakterie, wirusy, grzyby i pier-
wotniaki. Nie wszystkie obecne w jamie ustnej bakterie sg
chorobotworcze, a wiekszo$é z nich, w warunkach zdrowia,
to saprofity. Zapalenie przyzebia jest zwigzane z mieszang
mikrobiotg, z ewidentng przewaga bakterii beztlenowych
i mikroaerofilnych. Bakterie wywotujace zapalenie przyzebia
to miedzy innymi: Porphyromonas gingiavalis, Treponema
denticola, Tannarella forsythia (Bacteroides forsythus),
Aggregatibacter actinomycetemcommitans, Prevotella
intermedia, Streptococcus sanguis, Fusobacterium nycle-
atum itp. [12]. W jamie ustnej, gdy dochodzi do zaniedban
higienicznych, bakterie kolonizujg przyszyjkowe obszary
koron zebow, tworzac biofilm bakteryjny wraz z ptytkg na-

zebna, z ktdrego po mineralizacji powstaje kamief nazebny
czesto zauwazalny od strony jezykowej przednich zebow
zuchwy. Biofilm ten stanowi dla bakterii specyficzna nisze
ekologiczna, chroniaca je przed dziataniem antyseptykow
i antybiotykdw. Do czynnikéw ryzyka zapalenia przyzebia
naleza: zta higiena jamy ustnej, pte¢ meska, podeszty
wiek, otytoSé, cukrzyca, palenie tytoniu, predyspozycje
genetyczne i ostabienie uktadu immunologicznego [12].
W tym miejscu warto przytoczyé wyniki interesujacego
badania przekrojowego przeprowadzonego przez Coelho
i wsp. [13], w ktorym oceniano wptyw nadmiernego stresu
na wystepowanie zapalenia przyzebia. Badaniem objeto
621 0s6b, sposrod ktorych 48,47% zaklasyfikowano jako
obciazone stresem (wg Perceived Stress Scale). Wykaza-
no, ze w zalezno$ci od nasilenia stresu, po uwzglednieniu
takich czynnikéw, jak wiek, pteé, wyksztatcenie, palenie
papierosow, choroby ptuc oraz wskaznik masy ciata (BMI,
body mass index), ryzyko zapalenia przyzebia ulegto
zwiekszeniu 0 15-36% (PR [prevalence ratio; wskaznik
rozpowszechnienia] = 1,15; 95-proc. przedziat ufnosci
[CI, confidence interval]l: 1,01-1,31 i PR = 1,36; 95%
Cl: 1,01-1,83) w poréwnaniu z osobami nieobcigzonymi
nadmiernym stresem. Dlatego tez czeste sytuacje stresowe
moga zwiekszaé ryzyko zapalenia przyzebia [13].

Rycina 2. Zdjecia przedstawiajgce zmiany w obrebie jamy ustnej u chorych z zapaleniem przyzebia: ubytki w uzebieniu (A, B i C— pantomo-
gram), ztogi kamienia nazebnego (A) i stan po leczeniu periodontologicznym (D)
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Etiopatogeneze zapalenia przyzebia przedstawiono
na rycinie 3.

Szacuje sie, ze zapalenie przyzebia wystepuje u ponad
50% Swiatowej populacji [14-16]. Czestos¢ jego wystepo-
wania jest rézna i, zaleznie od wieku badanej populacji,
wynosi od okoto 30% wsréd oséb w wieku 30-44 lat do
okoto 60% wsrod senioréw w wieku co najmniej 65 lat [17].
Ciezkie postacie zapalenia przyzebia wystepuje u okoto 11%
Swiatowej populacji [13, 14].

Choroba ta czeSciej dotyczy mezczyzn, u ktérych szczyt
zapadalnosci wystepuje zazwyczaj okoto 60. roku zycia
[13, 14].

Zapalenie przyzebia u osoby, ktéra na przyktad pali
papierosy, prawdopodobnie zwieksza ryzyko chorob uktadu
sercowo-naczyniowego, w wyniku czego moze byé uznane
za modyfikowalny nieklasyczny czynnik ryzyka sercowo-
-naczyniowego [18, 19]. NadciSnienie tetnicze i zapalenie
przyzebia czesto wspotistniejg, zwtaszcza u 0séb starszych,
mezczyzn, palacych tyton, chorych z nadwaga/otytoScia,
chorych na cukrzyce, 0s6b o niskim statusie socjoekono-
micznym oraz 0sOb stabo wyksztatconych [7].

Zwigzek miedzy zapaleniem przyzebia
a ciSnieniem tetniczym

Wptyw bakterii ptytki nazebnej zlokalizowanych pod-
dzigstowo wokoét posiadanych zebow na skurczowe i roz-
kurczowe ciSnienie tetnicze oceniali Desvarieux i wsp. [20]
w badaniu obserwacyjnym obejmujgcym 653 0s6b bez
udaru mézgu i zawatu serca w wywiadzie. Od badanych
pobrano 4533 probki ptytki poddzigstowej (Srednio po
7 od kazdego chorego), a nastepnie technika hybrydyzacji
DNA-DNA przeanalizowano pod wzgledem wystepowania
bakterii. Wszystkie analizy dostosowano do wieku, rasy,
pochodzenia etnicznego, ptci, wyksztatcenia, BMI, palenia
tytoniu, obecnosci cukrzycy, stezen lipoprotein o niskiej
gestosci (LDL, low-density lipoprotein) i lipoprotein o wy-
sokiej gestosci (HDL, high-density lipoprotein) w surowicy.
Wykazano, ze skurczowe cisnienie tetnicze byto tym wyzsze,
im wieksze byto obcigzenie ptytki poddzigstowej bakteriami
—o0d 136 mm Hg do 138 mm Hg i 143 mm Hg odpowiednio
w 1., 2.1 3. tercylu (p = 0,0004). Rozkurczowe ciSnienie
tetnicze rowniez ulegto zwiekszeniu i wynosito 77 mm Hg,
79 mm Hg i 81 mm Hg odpowiednio w 1., 2. i 3. tercylu
obcigzenia bakteriami ptytki poddzigstowej (p < 0,0001).
Konkludujac, stwierdzono bezposrednig dodatnia zalez-
noS¢ miedzy obciazeniem ptytki poddziastowe]j bakteriami
a skurczowym i rozkurczowym ci$nieniem tetniczym oraz
wystepowaniem nadci$nienia tetniczego [20]. W badaniu
przeprowadzonym przez Inoue i wsp. [21], obejmujacym
364 0s6b (w wieku 39,8 + 11,1 roku), oceniano wptyw zapa-
lenia przyzebia na ciSnienie tetnicze. Wykazano, ze chorzy
z zapaleniem przyzebia charakteryzowali sie zwiekszonym
skurczowym i rozkurczowym ci$nieniem tetniczym zaréwno

na poczatku badania (odpowiednio 128 + 2,1 mm Hg vs.
120,8 +0,8 mmHg; p<0,001i76 + 1,5 mmHgvs. 71,2 +
+ 0,6 mm Hg; p = 0,003), jak i po rocznej obserwacji (od-
powiednio 129,2 + + 2,3 mm Hg vs. 123,0 + 0,8 mm Hg;
p=0,011i80,5+ 1,7 mm Hg vs. 75,4 + + 0,7 mm Hg;
p = 0,004) [21]. W badaniu przeprowadzonym przez
Arowojolu i wsp. [22], ktdrym objeto 100 oséb (w wieku
51,0 + 13,6 roku), réwniez stwierdzono istotny zwigzek
miedzy zapaleniem przyzebia a zwiekszonym skurczo-
wym i rozkurczowym ciSnieniem tetniczym (odpowiednio
p <0,000ip <0,010). Podobne wyniki uzyskali Pietropaoli
i wsp. [23] w badaniu obejmujacym dane 7928 dorostych
0s6b z NHANES Il (National Health and Nutrition Examina-
tion Survey Ill). W badaniu tym oceniano skfad mikrobioty
przyzebia poprzez oznaczenie przeciwciat przeciwko 21 pa-
togenom jamy ustnej. Trzy spo$réd ocenianych patogenow
(C. rectus, V. parvula i P. melaninogenica) zidentyfikowano
jako bardziej zwigzane z ryzykiem nadci$nienia tetniczego
(HOP, hypertension-associated oral pathogens), pozostate
natomiast jako niezwigzane z tym ryzykiem (NHOP, non-
-hypertension-associated oral pathogens). Wystepowanie
przeciwciat HOP wigzato sie ze wzrostem wartosSci skurczo-
wego i rozkurczowego ciSnienia tetniczego o odpowiednio
3 mm Hgi2 mm Hg oraz z 10-13-procentowym ryzykiem
wystepowania wysokiego, niekontrolowanego ciSnienia
tetniczego. Ponadto wystepowanie tych przeciwciat wia-
zato sie z bardziej aktywna chorobg przyzebia i wiekszymi
zmianami parametréw klinicznych zapalenia przyzebia.
Najsilniejszy zwigzek z ciSnieniem tetniczym wykazywato
wystepowanie przeciwciat przeciwko C. rectus. Badacze
doszli do wniosku, zZe istnieje zaleznoS¢ miedzy wystepo-
waniem konkretnych patogenéw przyzebia a ciSnieniem
tetniczym [23].

Warto podkresli¢, ze obecnos¢ zapalenia przyzebia wigze
sie nie tylko z wystepowaniem wyzszego ciSnienia tetniczego
w tetnicach obwodowych. W badaniu Franka i wsp. [24],
w ktérym wzieto udziat 99 chorych z zaawansowanym zapa-
leniem przyzebia (n = 50) i zumiarkowanym zapaleniem przy-
zebia (n = 49), oceniono roznice pod wzgledem centralnego
ciSnienia tetniczego. Wykazano, ze zaawansowane zapalenie
przyzebia wigzato sie istotnie ze zwiekszeniem centralnego
skurczowego cisnienia tetniczego (124 + 17 mm Hg vs. 116 +
+ 15 mm Hg; p < 0,05) [24].

Najnowsza metaanaliza Aguilera i wsp. [19] obejmujgca
40 badan dotyczyta miedzy innymi wptywu zapalenia przyze-
bia na skurczowe i rozkurczowe ci$nienie tetnicze. Dowiedzio-
no, ze chorzy z zapaleniem przyzebia, w poréwnaniu z 0so-
bami zdrowymi, charakteryzowali sie zwiekszeniem skurczo-
wego i rozkurczowego ciSnienia tetniczego o odpowiednio
4,49 mm Hg (95% CI: 2,88-6,11 mm Hg; p < 0,00001)
i 2,03 mm Hg (95% Cl: 1,25-2,81 mm Hg; p < 0,00001)
[19]. W badaniach obserwacyjnych wykazano zatem dodat-
nig korelacje miedzy zapaleniem przyzebia a zwiekszonym
ciSnieniem tetniczym.
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CZYNNIKI RYZYKA ZAPALENIA PRZYZEBIA
Niedostateczna higiena jamy ustnej, pte¢ meska, starszy wiek, nadwaga,/otytos¢,
cukrzyca, palenie papierosow, nadmierny stres i predyspozycje genetyczne
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Rycina 3. Etiopatogeneza zapalenia przyzebia (opracowano na podstawie [6, 12]); TNF-a; (tumor necrosis factor alpha) — czynnik martwicy
nowotwordw alfa
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Zwigzek miedzy zapaleniem przyzebia
a ryzykiem nadcisnienia tetniczego

Wptyw zapalenia przyzebia na ryzyko nadciSnienia
tetniczego byt przedmiotem wielu badan obserwacyjnych.
Oceniano go na przyktad w metaanalizie 16 badan prze-
prowadzonej przez Martin-Cabezas i wsp. [25]. Udowod-
niono, ze umiarkowane zapalenie przyzebia jest zwigzane
z ryzykiem nadci$nienia tetniczego wyzszym o 50% (iloraz
szans [OR, odds ratio] = 1,50; 95% Cl: 1,27-1,78), a ciez-
kiego zapalenia przyzebia — wyzszym o0 64% (OR = 1,64;
95% Cl: 1,23-2,19). Autorzy metaanalizy wskazujg, ze
obecnosé wspdlnych czynnikéw ryzyka zapalenia przyzebia
i nadcisnienia tetniczego utrudnia doktadniejszg analize
tego zagadnienia. Po uwzglednieniu najwazniejszych
wspolnych czynnikéw ryzyka, takich jak wiek i pteé, ujaw-
niono, ze ryzyko nadci$nienia tetniczego u oso6b z zapa-
leniem przyzebia byto wyzsze o 16% (OR = 1,16; 95% Cl:
1,07-1,26). Wystepowanie choroby przyzebia, zwtaszcza
o ciezkim nasileniu, wigze sie zatem ze zwiekszonym
ryzykiem nadci$nienia tetniczego [25]. Zhao i wsp. [26]
w retrospektywnym badaniu przekrojowym oceniali wptyw
zapalenia przyzebia na ryzyko nadcisnienia tetniczego
w populacji chinskiej. Badaniem objeto 3952 oséb w wieku
30-69 lat, w tym 2761 chorych z nadciSnieniem tetniczym.
Po uwzglednieniu czynnikoéw zaktécajgcych wykazano, ze
ryzyko nadcisnienia tetniczego u chorych z zapaleniem
przyzebia ulegto zwiekszeniu o 27-81% w poréwnaniu
z 0sobami zdrowymi. Analiza podgrup wykazata, ze ryzyko
rozwoju nadcisnienia tetniczego byto najwyzsze u chorych
z zapaleniem przyzebia w wieku do 40 lat (OR = 1,694;
95% Cl: 1,196-2,398, z BMI > 25 kg/m? OR = 1,395;
95% Cl: 1,104-1,763), ze zwiekszonym stezeniem LDL
w osoczu (OR = 1,582; 95% Cl: 1,185-2,112) oraz ze
zwigkszonym stezeniem biatka C-reaktywnego w osoczu
(OR =1,783; 95% Cl: 0,298-10,671). Stwierdzono wiec,
Ze zapalenie przyzebia jest istotnie i dodatnio skorelo-
wane ze zwiekszonym ryzykiem nadciSnienia tetniczego
w populacji chinskiej [26]. W innym badaniu, tym razem
z udziatem reprezentatywnej grupy Portugalczykéw, Ma-
chado i wsp. [27] takze oceniali wptyw zapalenia przyze-
bia na ryzyko nadciSnienia tetniczego. Badaniem objeto
1057 os6b w wieku 60,9 + 16,3 roku, sposréd ktorych
532 przyjmowato leki przeciwnadciSnieniowe, a stopien
Zaawansowania zapalenia przyzebia oceniano na pod-
stawie utraty przyczepu tacznotkankowego (CAL, clinical
attachment loss), stanowigcego faktyczny miernik choroby
przyzebia. Udowodniono, Ze ryzyko nadci$nienia tetniczego
w zalezno$ci od nasilenia zapalenia przyzebia (I, Il i llI
stopien) wynosito 1,72 (95% Cl: 1,10-2,57) w | stopniu,
2,60 (95% Cl: 1,82-3,72) w Il stopniu oraz 2,20 (95% ClI:
1,57-3,08) w Il stopniu. Wszystkie korelacje byty istotne
statystycznie, nawet po uwzglednieniu wptywu wieku,
BMI i palenia tytoniu. Warto jednak podkresli¢, ze po

skorygowaniu analizy o wiek otrzymane zaleznosci tracity
istotnos¢ statystyczng. Analiza podgrupy oséb, ktore nie
przyimowaty lekéw przeciwnadciSnieniowych, wykazata
istotny statystycznie zwigzek umiarkowanego zapalenia
przyzebia (Il stopien) z ryzykiem nadciSnienia tetniczego
(OR = 2,60; 95% CI: 1,61-4,21), ale po uwzglednieniu
wieku zalezno$¢ ta stracita istotno$¢ statystyczna. Na tej
podstawie stwierdzono, ze chorzy z zapaleniem przyzebia
charakteryzujg sie zwiekszonym ryzykiem wystgpienia
nadci$nienia tetniczego, ale wiek ma istotny wptyw na te
zalezno$¢ [27]. Inne badanie przekrojowe dotyczyto wptywu
zapalenia przyzebia na ryzyko wystgpienia stanu przed-
nadcisnieniowego i nadcisnienia tetniczego u japonskich
studentéw. Badanie dotyczyto 2588 studentdw, ktdrzy
przed rozpoczeciem studidw i przed ich ukonczeniem (po
3 latach) poddali sie badaniom lekarskim. Stwierdzono
istotny zwigzek miedzy wystepowaniem zapalenia przyze-
bia a ryzykiem nadciSnienia tetniczego (OR = 2,74; 95%
Cl: 1,19-6,29; p = 0,02). Nie wykazano jednak zwigzku
miedzy zapaleniem przyzebia a ryzykiem stanu przedna-
cisnieniowego (OR = 0,93; 95% CI: 0,51-1,70; p = 0,82).
W podsumowaniu stwierdzono, ze wystepowanie zapalenia
przyzebia wigzato sie ze zwiekszonym ryzykiem nadciSnie-
nia tetniczego u mtodych os6b [28].

W celu doktadniejszego okreSlenia zwigzku miedzy
zapaleniem przyzebia a ryzykiem nadci$nienia tetniczego
Aguilera i wsp. [19] w 2020 roku przeprowadzili cytowang
wczesniej metaanalize. Wykazano istotny statystycznie
wptyw zapalenia przyzebia na ryzyko wystgpienia nadcis-
nienia tetniczego. Ryzyko rozwoju nadcisnienia tetniczego
zwiekszato sie 0 22-49% zaleznie od ciezkosci zapalenia
przyzebia (umiarkowane do ciezkiego: OR = 1,22; 95% Cl:
1,10-1,35i ciezkie: OR = 1,49; 95% Cl: 1,09-2,05). Bada-
cze podsumowali, Ze zapalenie przyzebia moze sie wigzaé
ze zwiekszonym ryzykiem nadciSnienia tetniczego [19].

Celem niedawno przeprowadzonego przez Pietropaoli
i wsp. [29] badania, obejmujacego 8614 oséb w wieku
ponad 30 lat (uczestnicy badania NHANES III), byta ocena
zwigzku miedzy powierzchnig dotknieta zapaleniem przyze-
bia (PISA, periodontal inflamed surface area) i krwawieniem
podczas sondowania (BoP, bleeding on probing) a ryzykiem
nadci$nienia tetniczego, przy czym PISA traktowano zarow-
no jako zmienng ciagta (mm?), jak i kategoryczna (tercyle
z odcieciami przy 0, < 37,6 i > 37,6 mm?). Wedtug tercyli
PISA badanych zidentyfikowano jako osoby ,bez zapalenia
przyzebia” (PISA = 0 mm?), ,z umiarkowanym zapaleniem
przyzebia” (0 < PISA < 37,6 mm?) i ,z ciezkim zapaleniem
przyzebia” (PISA > 37,6 mm?). W poréwnaniu z brakiem
zapalenia przyzebia duza PISA i ciezkie BoP byty zwigzane
z wiekszym 0 43% (p < 0,001) i 32% (p = 0,006) prawdo-
podobienstwem wysokiego, niekontrolowanego cisnienia
tetniczego (= 130/80 mm Hg) i zwiekszonego o okoto
4 mm Hg (p < 0,001) i 5 mm Hg (p < 0,001) skurczowego
ci$nienia tetniczego. W badaniu tym wykazano istotny zwia-
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zek miedzy zapaleniem przyzebia a ryzykiem nadciSnienia
tetniczego [29].

W tym miejscu warto wspomnie¢ o wynikach badania
Taguchi i wsp. [30], ktorzy oceniali wptyw brakéw w uzebie-
niu na ryzyko nadcisnienia tetniczego u kobiet po menopau-
zie. Badaniem objeto 67 kobiet po menopauzie z brakami
w uzebieniu i 31 kobiet z prawidtowym uzebieniem. Wykaza-
no, ze braki w uzebieniu wigzaly sie ze zwiekszonym skur-
czowym i rozkurczowymm ciSnieniem tetniczym (129,1 +
2,3 mm Hg vs. 121,6 + 2,9 mm Hg i 78,9 + 1,5 mm Hg
vs. 73,1 + 1,7 mm Hg). Nadci$nienie tetnicze wystepowato
czesciej u kobiet z brakami w uzebieniu (35,8% vs. 12,9%).
lloraz szans wystgpienia nadcisnienia tetniczego u kobiet
z brakami w uzebieniu po uwzglednieniu otytosci, hiper-
cholesterolemii i hipertriglicerydemii wynosit 3,59 (95% Cl:
1,10-11,7). Stwierdzono, ze nadciSnienie tetnicze moze
byé waznym czynnikiem faczacym utrate zebow i zwiek-
szone ryzyko sercowo-naczyniowe u kobiet po menopauzie
[30]. Z jednej strony wyniki te potwierdzono w badaniu
Dar-Odeh i wsp. [31], ktore dotyczyto 1768 kobiet w wieku
18-55 lat. Wykazano w nim, ze braki w uzebieniu byty
istotnie zwiazane z ryzykiem nadci$nienia tetniczego (p =
0,005). Co interesujace, nie stwierdzono zwigzku miedzy
liczbg zebdw objetych prochnicg a ryzykiem nadciSnienia
tetniczego [31]. Z drugiej strony w badaniu Darnauda
iwsp. [32], obejmujacym 102 330 oso6b, w podgrupie w wie-
ku co najmniej 65 lat nie stwierdzono istotnego zwigzku
miedzy brakami w uzebieniu, obecnoscig ptytki nazebnej,
obecnoscia kamienia nazebnego lub wystepowaniem zapa-
lenia dzigset a ryzykiem nadcisnienia tetniczego. Natomiast
wérod osob ponizej 65. roku zycia stwierdzono zalezno$é
miedzy brakami w uzebieniu (utrata > 10 zebdw), duzg
iloScig ptytki nazebnej, duzg iloscig kamienia nazebnego
i zapaleniem dzigset a ryzykiem nadci$nienia tetniczego.
Ryzyko to wynosito odpowiednio 1,17 (95% Cl: 1,04-1,31),
1,90 (95% Cl: 1,55-2,33), 1,18 (95% CI: 1,07-1,29)
i 1,56 (95% Cl: 1,35-1,80). Stwierdzono zatem, ze osoby
ponizej 65. roku zycia sg bardziej narazone na rozw6j nad-
ci$nienia tetniczego w przypadku niedostatecznej higieny
jamy ustnej [32].

Konkludujac, w badaniach obserwacyjnych wykazano do-
datnia korelacje miedzy zapaleniem przyzebia a zwiekszonym
ryzykiem nadcisnienia tetniczego. Czynnikami modulujgcymi
te zalezno$¢ sa stopien zaawansowania zapalenia przyzebia
oraz wiek badanych. Ponadto utrata zebow, ptytka nazebna,
kamien nazebny i zapalenie dzigset znacznie zwiekszajg
ryzyko nadci$nienia tetniczego.

Zwigzek miedzy zapaleniem przyzebia
a kontrola ciSnienia tetniczego
u chorych z nadci$nieniem tetniczym

W retrospektywnym badaniu obserwacyjnym Pietro-
paoli i wsp. [33] oceniali wptyw zapalenia przyzebia na

kontrole ciSnienia tetniczego u chorych z nadci$nieniem
tetniczym. W badaniu wzieto udziat 11 753 dorostych
w wieku co najmniej 30 lat z nadci$nieniem tetniczym
i z zapaleniem przyzebia lub bez tego schorzenia. Stwier-
dzono istotng statystycznie zalezno$é miedzy wystepo-
waniem zapalenia przyzebia a zwiekszonym skurczowym
cinieniem tetniczym (133,18 mm Hg vs. 130,12 mm Hg;
p < 0,001). Ponadto zapalenie przyzebia wigzato sie z wyz-
szym o okoto 20% ryzykiem niepowodzenia leczenia prze-
ciwnadcisnieniowego. Autorzy wnioskuja, ze wystepowanie
zapalenia przyzebia istotnie pogarsza kontrole cisnienia
tetniczego i skuteczno$¢ leczenia przeciwnadcisnieniowego
u chorych z nadci$nieniem tetniczym [33].

Zwigzek miedzy leczeniem zapalenia
przyzebia a ciSnieniem tetniczym

Biorac pod uwage wyniki powyzszych badan, istotny
wydaje sie wpltyw leczenia zapalenia przyzebia na ciSnienie
tetnicze i kontrole leczenia nadci$nienia tetniczego. Do tej
pory przeprowadzono kilkanascie badan interwencyjnych
z udziatem réznych grup chorych z zapaleniem przyzebia
(tab. 1) [19, 34-47].

Z jednej strony wyniki badan interwencyjnych [19,
34-47] dotyczacych wptywu leczenia zapalenia przyzebia
na cisSnienie tetnicze byly niespdjne. W dziewieciu ba-
daniach nie wykazano takiego wptywu. Z drugiej strony,
w pieciu badaniach klinicznych ujawniono przeciwnadcis-
nieniowy efekt u chorych leczonych z zapalenia przyzebia.
Efekt ten byt zréznicowany i siegat nawet 12 mm Hg
i 10 mm Hg, odpowiednio dla skurczowego i rozkurczowe-
go cisSnienia tetniczego. Wydaje sie, ze sposéb pomiaru
cinienia tetniczego miat znaczenie w ocenie skutecz-
nosSci leczenia zapalenia przyzebia w zakresie dziatania
przeciwnadcisnieniowego. W badaniach, w ktérych doko-
nywano pomiaréw metoda 24-godzinnego monitorowania
cisnienia tetniczego (ABPM, ambulatory blood pressure
monitoring), wykazano najwieksze obnizenie skurczowego
i rozkurczowego cisnienia tetniczego. Obserwowane réznice
w obnizeniu ciSnienia u chorych po leczeniu zapalenia przy-
zebia moga rowniez wynikaé z predyspozycji genetycznych.
W badaniu Cze$nikiewicz-Guzik i wsp. [47] wykazano, ze
polimorfizmy pojedynczego nukleotydu (SNP, single-nuc-
leotide polymorphism) w loci LOC107984137 (rs729876),
MTND1P5 (rs16870060), DEFA1A3 (rs2738058) i SI-
GLEC5 (rs4284742) wigzaty sie z zapaleniem przyzebia
i rownoczesnie z zwigkszonym ciSnieniem tetniczym [47].

W kwietniu 2021 roku zostata opublikowana metaanaliza
autorstwa Shrama i wsp. [48] dotyczgca 8 randomizowanych
badan klinicznych, w ktérej dokonano proby podsumowania
wiedzy na temat wptywu leczenia zapalenia przyzebia na
cisnienie tetnicze u zdrowych oséb oraz u chorych z stanem
przednadci$nieniowym lub nadcisnieniem tetniczym. Porow-
nywano intensywne leczenie periodontologiczne z leczeniem
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Rycina 4. Wplyw leczenia zapalenia przyzebia (intensywne vs. konwencjonalne) na ciSnienie tetnicze (opracowano na podstawie [48]); IPT
(intensive periodontal therapy) — intensywne leczenie periodontologiczne; CPT (conventional periodontal therapy) — konwencjonalne leczenie
periodontologiczne; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ci$nienie tetnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ci$nienie

tetnicze

konwencjonalnym. Wyniki tej metaanalizy przedstawiono
na rycinie 4.

W metaanalizie tej wykazano, ze intensywne leczenie
periodontologiczne znamiennie zmniejszato skurczowe
i rozkurczowe ciSnienie tetnicze u chorych z stanem
przednadciSnieniowym lub nadciSnieniem tetniczym.
U 0s6b zdrowych leczonych periodontologicznie nie obser-
wowano istotnego wptywu takiej interwencji na ciSnienie
tetnicze [48].

Biorac pod uwage wyniki badan interwencyjnych i me-
taanalizy, wydaje sie, ze leczenie zapalenia przyzebia
moze by¢ wazng metodg prewencji nadcisnienia tetniczego
i zwiekszenia efektywnosci jego terapii [19, 34-48].

Jak mozna wyttumaczy¢ zwigzek
patofizjologiczny miedzy zapaleniem
przyzebia a nadciSnieniem tetniczym?

Patogeneza nadciSnienia tetniczego u chorych z zapa-
leniem przyzebia jest ztozona i zapewne, jak sie wydaje,
nie do kofica poznana, dlatego niektorzy autorzy sugeruja
okreslenie ,nadcisSnienie zebowe” (dental hypertension),
aby podkreslic wage i odrebnosé tego problemu klinicznego
[49-52]. Przypuszczalnie gtéwnymi patomechanizmami od-
powiedzialnymi za zwiekszenie ciSnienia tetniczego u cho-
rych z zapaleniem przyzebia sa ogélnoustrojowy proces
zapalny i wtérne do niego uszkodzenie Srodbtonka naczyn
[49-52]. Jak wskazali Del Pinto i wsp. [7], szacunkowa
powierzchnia przyzebia jest rowna powierzchni dtoni. Od-
dziatywanie miejscowego zapalenia o tak duzym nasileniu
wystepujacego podczas uogblnionego zapalenia przyzebia
moze sie w istotny sposéb przyczyniaé¢ do powstania za-
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palenia ogdlnoustrojowego [7]. Patogeneze nadcisnienia
tetniczego w zapaleniu przyzebia przedstawiono na ryci-
nie 5 [6, 14, 43-46, 53, 54].

Zapalenie przyzebia jest przyczyng ogélnoustrojowego
procesu zapalnego, w ktérym posrednicza miedzy innymi
biatko C-reaktywne, interleukina 1b (IL-1B, interleukin 1p),
interleukina 6 (IL-6, interleukin 6) i czynnik martwicy nowo-
twordw alfa (TNF-a, tumor necrosis factor alpha) [55]. Czyn-
niki te moga bezposrednio wptywaé na Srddbtonek naczyn,
prowadzac do uposledzenia jego funkcji naczyniorozkurczo-
wej poprzez zmniejszenie wytwarzania tlenku azotu [19].
Wykazano, ze leczenie zapalenia przyzebia poprawia funkcje
Srodbtonka naczyniowego zaréwno u 0s6b ze wspotistnieja-
cymi chorobami, takimi jak cukrzyca, jak i u 0sdb bez choréb
wspotistniejacych [36-46]. Co interesujace, stwierdzono
réwniez, ze odpowiedZ immunologiczna na powszechny
patogen przyzebia — Porphyromonas gingivalis — prowadzi
bezposrednio do zwiekszenia ciSnienia tetniczego, zapalenia
naczyn i upo$ledzenia funkcji Srédbtonka naczyn [47]. Innym
niebezpieczenstwem jest zwiekszenie aktywnosci chemo-
taktycznej limfocytow T, limfocytéw B i monocytow, prowa-
dzace do dysfunkcji naczyn, nasilonej progresji miazdzycy
i zwiekszonego cisnienia tetniczego [56, 57]. W badaniach
z ostatnich lat wykazano istotng role limfocytéw T w rozwoju
nadcisnienia tetniczego [58-61]. W szczegblnosci, pod wply-
wem bodzcéw pronadciSnieniowych, aktywowane limfocyty T
gromadzg sie w tkance okotonaczyniowej, w ktorej uwalniaja
cytokiny TNF-, IL-6 i IL-17, ktore z kolei przyczyniaja sie do
podwyzszenia ciSnienia tetniczego [58-61]. Ponadto stwier-
dzono szczegblna role okreslonych podklas limfocytow w pa-
togenezie nadcisnienia tetniczego. Starzenie sie limfocytow T
CD8 jest wazna cechg nadcisnienia tetniczego [62]. W cy-
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Rycina 5. Patogeneza nadcisnienia tetniczego w przebiegu zapalenia przyzebia (opracowano na podstawie [6, 14, 43-46, 53, 54]; IL-1p
(interleukin 1) — interleukina 1p; IL-6 (interleukin 6) — interleukina 6; TNF-« (tumor necrosis factor alpha) — czynnik martwicy nowotwo-
réw alfa, IL-17 (interleukin 17) — interleukina 17; Treg — limfocyty T regulatorowe; Ang Il — angiotensyna II; NO (nitric oxide) — tlenek azotu

towanym wczeSniej badaniu CzeSnikiewicz-Guzik i wsp. [47]
wykazano, ze leczenie zapalenia przyzebia doprowadzito do
zmniejszenia odsetka komoérek CD8+ (CD57+CD28 null).
Dodatkowo w tym badaniu po leczeniu zapalenia przyzebia
wykazano zmniejszenia stezen interferonu gamma (INF-y),
IL-17A, TNF-r i IL-6 we krwi [47]. Ponadto limfocyty Th17 od-
grywaja istotng role w patogenezie nadcisnienia tetniczego
poprzez wydzielanie 1L-17, prowadzgc do zwiekszenia wy-
twarzania ponadtlenku, co zaburza zalezny od tlenku azotu
rozkurcz naczyn krwionosnych [53]. Co interesujace, zalezne
od dysbiozy zwiekszenie odsetka limfocytow Th17 wydaje sie
mie¢ rowniez znaczenie w patogenezie zapalenia przyzebia.
Wykazano, ze osoby z naturalnym niedoborem Th17 rzadziej
chorowaty na zapalenie przyzebia [54, 63]. Innym podzbiorem
komorek T, ktére majg znaczenie w patogenezie obu tych scho-
rzen, sa limfocyty T regulatorowe (Treg). Limfocyty te, w prze-
ciwiefistwie do Th17, cechuje dziatanie ochronne w nadcis-
nieniu tetniczym poprzez antagonizm angiotensyny Il (Ang 1)
i zmniejszanie odsetka krazacych, aktywowanych limfo-
cytow T [64]. Ponadto Treg ostabiajg nasilenie zapalenia
przyzebia poprzez zwiekszenie wydzielania cytokin przeciw-
zapalnych, takich jak interleukina 10 (IL-10, interleukin 10)
i transformujacy czynnik wzrostu beta (TGF-8, transforming
growth factor ) [65]. W przebiegu zapalenia przyzebia
odsetek Treg moze sie zmniejszy¢, nasilajgc mechanizmy
prowadzace do rozwoju nadcisnienia tetniczego [7, 19].
Wspomniane polimorfizmy genetyczne moga sie réwniez

przyczyniaé¢ do patogenezy nadciSnienia tetniczego w prze-
biegu zapalenia przyzebia [47].

Bardzo waznym elementem patogenezy nadciSnienia
tetniczego w przebiegu zapalenia przyzebia jest dysbioza
mikrobioty jamy ustnej. W warunkach prawidtowych ko-
mensalne bakterie jamy ustnej wystepujace w kryptach
jezyka, takie jak: Staphylococcus, Streptococcus, Actino-
myces, P. melaninogenica, V. dispar, H. parainfluenzae,
N. subflava, V. parvula, F. nucleatum subsp. nucleatum,
C. concisus, L. buccalis, P. intermedia, biorg udziat w wy-
twarzaniu tlenku azotu z azotandéw pochodzacych z diety
(szlak azotanowo-azotynowy-NO). Dziatanie to sprawia, ze
bakterie te stanowig istotne zrédto, oprécz endogennej syn-
tezy, tlenku azotu charakteryzujacego sie wtasciwosciami
naczyniorozkurczowymi (ryc. 2) [8, 9]. W interesujgcym,
randomizowanym, kontrolowanym placebo i przeprowa-
dzonym metoda podwadjnie Slepej proby badaniu Kerley
i wsp. [66] oceniali wptyw stosowania przez 7 dni diety
bogatej w azotany na cinienie tetnicze u chorych z nie-
wystarczajgco kontrolowanym nadcisnieniem tetniczym.
Wykazano, ze — w poréwnaniu z przyjmujacymi placebo
— chorzy spozywajacy diete bogata w azotany (np. sok
z burakéw) charakteryzowali sie obnizeniem skurczo-
wego i rozkurczowego cisSnienia tetniczego odpowiednio
08 mmHg (p=0,012) i 4 mm Hg (p = 0,018) [66]. W me-
taanalizie 12 badan przeprowadzonej przez Lara i wsp. [67]
dowiedziono ponadto, ze stosowanie diety bogatej w azo-
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tany poprawiato funkcje srodbtonka naczyi (p < 0,001).
Podsumowujgc, patologiczna zmiana sktadu bakterii jamy
ustnej u chorych z zapaleniem przyzebia moze prowadzi¢ do
zmniejszenia wytwarzania tlenku azotu, co z kolei, oprécz
innych opisanych mechanizmoéw, moze sie przyczyniaé do
wrostu ci$nienia tetniczego [8, 9].

Jak uprzednio nadmieniono, zapalenie przyzebia moze
przyspieszaé postep miazdzycy, prowadzac do zaburzenia
czynnosci Srodbtonka naczyh. Patogeny przyzebia moga
bezposrednio nasilaé progresje zmian miazdzycowych. Bar-
dzo interesujgce dane pochodza z badania Haraszthy i wsp.
[68], w ktorym analizowano skiad blaszek miazdzycowych
tetnic szyjnych. W badaniu wykorzystano 50 prébek mate-
riatu biologicznego pobranego od chorych podczas zabiegu
endarterektomii. Wykazano, ze w 44% tych 50 blaszek
badanie na obecnosé co najmniej jednego z docelowych
patogendw przyzebia okazato sie dodatnie. Stwierdzono, ze
w 30% probek wystepowaty B. forsythus, w 26% — Porphy-
romonas gingivalis, w 18% — A. actinomycetemcomitans,
aw 15% — P. intermedia. Badacze podsumowali, ze pato-
geny przyzebia obecne w blaszce miazdzycowej moga by¢
bezpoSrednio zaangazowane w progresje zmian miazdzy-
cowych [68]. We wczeSniej cytowanym badaniu Arowojolu
i wsp. [22] wykazano istotny, dodatni zwigzek miedzy
wystepowaniem zapalenia przyzebia a Srednig gruboscig
btony wewnetrznej tetnicy szyjnej i wskaznikiem higieny
jamy ustnej (p < 0,012). Ponadto w niedawno przeprowa-
dzonym badaniu klinicznym z udziatem 2888 oséb dowie-
dziono, ze zapalenie przyzebia zwieksza sztywnoS¢ tetnic
oceniang jako warto$¢ wskaznika naczyniowo-kostkowego
(CAVI, cardio-ankle vascular index) [69].

Nie mozna zapominaé o genetycznym podtozu zapalenia
przyzebia i nadci$nienia tetniczego. W badaniu asocjacyj-
nym catego genomu (GWAS, genome-wide association stu-
dy) wykazano, ze SNP w loci LOC107984137 (rs729876),
MTND1P5 (rs16870060), DEFA1A3 (rs2738058) i SI-
GLEC5 (rs4284742) byt zwigzany z zapaleniem przyzebia
[70, 71]. W badaniu Czesnikiewicz-Guzik i wsp., w ktérym
wykorzystano strategie Mendelian randomization, udowod-
niono, ze wszystkie cztery badane wczesniej SNP réwniez
wykazywaly zwigzek zaréwno ze zwiekszonym ryzykiem
zapalenia przyzebia, jak i podwyzszonym ciSnieniem tet-
niczym (ryc. 4) [47]. Wyniki tego badania wyjasniaja jedng
z mozliwych przyczyn czestego wspétistnienia zapalenia
przyzebia i nadci$nienia tetniczego.

Zwigzek miedzy stosowaniem
ptynoéw do higieny jamy ustnej
a nadcisnieniem tetniczym

Stosowanie ptynéw do ptukania jamy ustnej z chlorhek-
sydyng moze ostabia¢ wspomniane uprzednio przeciwnad-
ciSnieniowe dziatanie mikrobioty jamy ustnej. W systema-
tycznym przegladzie literatury, obejmujacym pieé¢ badan

klinicznych, przeprowadzonym przez Senkus i wsp. [72]
oceniano wptyw stosowania ptukania jamy ustnej ptynami
higienicznymi na szlak azotanowo-azotynowy-NO i ciSnienie
tetnicze. Wykazano, ze stosowanie przeciwbakteryjnych
ptynéw do higieny jamy ustnej prowadzito do zmniejszenia
stezenia azotynéw w $linie i w osoczu oraz do zwiekszenia
skurczowego i rozkurczowego ciSnienia tetniczego [72].
W niedawno opublikowanym badaniu Joshipura i wsp.
[73], obejmujacym 540 oso6b, analizowano wptyw stoso-
wania ptynéw do higieny jamy ustnej z chlorheksydyng
na ryzyko rozwoju nadcisnienia tetniczego. Dowiedziono,
ze osoby, ktére stosowaty ptyn do higieny jamy ustnej
2 razy dziennie lub czesciej, charakteryzowaty sie zwiek-
szong czestoscig wystepowania nadciSnienia tetniczego
w poréwnaniu z osobami rzadziej go stosujgcymi (IRR
[incidence rate ratios; wspotczynniki zachorowalnosci]
= 1,85; 95% Cl: 1,17-2,94) oraz w poréwnaniu z 0so-
bami niestosujacymi takiego ptynu (IRR = 2,17; 95% Cl:
1,27-3,71). Stosowanie ptynu do higieny jamy ustne;j
rzadziej niz 6 razy w tygodniu i raz dziennie w poréwnaniu
Z niestosowaniem go nie wigzato sie istotnie z ryzykiem
nadcisnienia tetniczego (odpowiednio IRR = 1,58; 95% Cl:
0,78-3,18iIRR=1,30, 95%: Cl 0,70-2,41). Autorzy bada-
nia stwierdzili, ze czeste, regularne stosowanie dostepnych
bez recepty ptynéw do higieny jamy ustnej zawierajgcych
chlorheksydyne byto istotnie zwigzane ze zwigkszeniem
ryzyka nadciSnienia tetniczego (niezaleznie od innych
czynnikow ryzyka nadcisnienia i kilku innych potencjalnych
czynnikoéw zaktdcajacych) [73].

W Swietle powyzszych wynikéw badan nalezy stwierdzié,
Ze zbyt czeste stosowanie ptyndéw do higieny jamy ustnej
(zwierajacych chlorheksydyne) moze byé nieklasycznym
czynnikiem ryzyka nadciSnienia tetniczego.

Osoby, ktérym lekarz stomatolog zalecit stosowanie
przeciwbakteryjnego ptynu do higieny jamy ustnej, powinny
go stosowac rzadziej niz 6 razy w tygodniu. Nalezy rozwazyé
potencjalne korzysci i zagrozenia zwigzane ze stosowaniem
takich ptyndw u oséb z nadcisnieniem tetniczym. U innych
0s6b bez wskazan do korzystania z tych ptynéw podstawami
higieny jamy ustnej pozostajg szczotkowanie zebdw 2 razy
dziennie i zrdwnowazona dieta [72, 73].

Podsumowanie

Zapalenie przyzebia jest chorobg o znaczeniu cywili-
zacyjnym. Wystepuje u okoto 50% Swiatowej populacji. Do
czynnikdw ryzyka zapalenia przyzebia naleza: zta higiena
jamy ustnej, pte¢ meska, podeszly wiek, otytos¢, cukrzyca,
palenie tytoniu, stres, predyspozycje genetyczne, ostabienie
uktadu immunologicznego. Nadci$nienie tetnicze wyste-
puje u 7-77% chorych z zapaleniem przyzebia i wcigz jest
zaniedbywanym obszarem badan, choé choroby przyzebia
sg czesto zwigzane z zespotami wiencowymi lub niewydol-
noscig serca, co wykazano w opublikowanych wczeSniej
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Rycina 6. Podsumowanie informaciji dotyczacych zwigzku migdzy zapaleniem przyzgbia a nadci$nieniem tgtniczym

badaniach [74-77]. Zapalenie przyzebia moze prowadzié
do wzrostu wartoSci ciSnienia tetniczego. Zaleznie od
ciezkosSci zwieksza ono ryzyko wystgpienia nadcisnienia
tetniczego 0 22-49%. Zapalenie przyzebia wigzato sie
z wyzszym o okoto 20% ryzykiem niepowodzenia leczenia
przeciwnadci$nieniowego. Leczenie zapalenia przyze-
bia moze obnizy¢ skurczowe i rozkurczowe cisSnienie te-
tnicze nawet, odpowiednio, 0 12 mm Hg i 10 mm Hg. Pa-
togeneza nadciSnienia tetniczego w przebiegu zapaleniu
przyzebia jest wieloczynnikowa. PodkreSla sie wazna role
ukfadu odpornosSciowego, uposledzona funkcje Srédbtonka
naczyniowego, zmniejszenie wytwarzania tlenku azotu przez
bakterie jamy ustnej i, by¢ moze, bezposrednie przyspiesze-
nie postepu miazdzycy przez patogenne bakterie przyzebia.
Zapalenie przyzebia mozna uznaé za nieklasyczny czynnik
ryzyka nadcisnienia tetniczego. Dbanie o higiene jamy
ustnej i leczenie zapalenia przyzebia powinny stanowic
metody prewencji nadciSnienia tetniczego i zwiekszania
skutecznosci terapii przeciwnadcisnieniowej. W tym miejscu

Abstract

warto podkresli¢ konieczno$¢ edukowania spoteczeristwa,
w tym studentéw medycyny, w zakresie wptywu zapalenia
przyzebia na ryzyko nadcinienia tetniczego. W badaniu
wlasnym obejmujacym ponad 300 studentéw medycyny
wykazano, ze odpowiednio 32,8% oraz 25,8% z nich (llI-VI
rok) uwazato, ze zapalenie przyzebia nie jest czynnikiem
ryzyka nadcisnienia tetniczego albo nie miato wiedzy w tym
zakresie [78].

W celu zachowania higieny jamy ustnej nie nalezy zbyt
czesto stosowaé ptyndw zawierajacych chlorheksydyne,
gdyz moze to prowadzi¢ do zmniejszenia korzystnego,
przeciwnadci$nieniowego dziatania mikrobioty jamy ustnej.

Podsumowanie informacji dla lekarza praktyka dotycza-
cych zwiazku miedzy zapaleniem przyzebia a nadcisnieniem
tetniczym przedstawiono na rycinie 6.

Konflikt interesow

Autorzy nie zgtaszajg konfliktu intereséw.

Arterial hypertension is an important risk factor for cardiovascular disease. In the world, about 45% of people suffer
from arterial hypertension while good blood pressure control is achieved by only approximately 50% of all hypertensive
patients treated. The reason for the high prevalence of arterial hypertension and its poor control is low knowledge of
hypertensinogenic factors. One such factor is periodontitis, which is a disease of civilization importance. It has been
shown that the occurrence of periodontitis leads to an increase in blood pressure, increasing the risk of arterial hyper-
tension. Periodontitis can also lead to the ineffectiveness of antihypertensive treatment. Some interventional studies
have shown that treatment of periodontitis reduced blood pressure in patients with arterial hypertension. The patho-
genesis of arterial hypertension in periodontitis is complex and concerns mainly the impairment of the vasodilatation
properties of the endothelium. Oral hygiene and the treatment of periodontitis should be a means of preventing arterial
hypertension and increasing the effectiveness of antihypertensive treatment, while too frequent use of oral antimicro-
bial mouthwash may lead to an increased risk of arterial hypertension.

Key words: periodontitis, arterial hypertension
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