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Zwigzek zapalen przyzebia
z chorobami ogolnoustrojowymi

Relationship Between Periodontitis and Systemic Disorders

Zaklad Choréb Blony Sluzowej i Przyzebia Instytutu Stomatologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Streszczenie

Omowiono biezacg wiedzg o potencjalnym wplywie zapalen przyzgbia na chorobg¢ miazdzycowa, cukrzyce, cho-
roby sercowo-naczyniowe. Przedstawiono wytyczne dla lekarzy dentystéw oraz lekarzy podstawowej opieki zdro-
wotnej, specjalistéw z dziedziny kardiologii i diabetologii dotyczace poprawy stanu zdrowia pacjentéw, bowiem
wiele badan wskazuje, ze osoby dotknigte chorobg przyzebia majg znacznie podwyzszone ryzyko wystapienia cho-
réb sercowo-naczyniowych i cukrzycy. Mimo ze nie ma jednoznacznego stanowiska Amerykarnskiego Towarzy-
stwa Periodontologicznego i Amerykanskiego Towarzystwa Kardiologicznego, ze zapalenie przyzgbia jest nieza-
leznym czynnikiem choréb sercowo-naczyniowych, to nie zmienia to faktu, ze zapobieganie i leczenie periodon-
topatii pelni istotng role w zmniejszeniu miejscowego i ogélnego stanu zapalnego (Dent. Med. Probl. 2009, 46,
4, 379-383).

Stowa Kkluczowe: zapalenie przyzebia, choroby serca, cukrzyca.

Abstract

This article discusses present knowledge about potential influence of periodontitis on atherosclerosis, diabetes, car-
diovascular diseases. It shows directives for dentists and general practitioners, cardiologists and diabetists, about
health condition improvement of our patients as a lot of studies indicate that persons with periodontal diseases have
higher risk to develop both cardiovascular diseases and diabetes. Although there is not explicit approach of Ame-
rican Academy of Periodontology and American Heart Association that periodontitis is an independent factor of
cardiovascular diseases it doesn’t change the fact that prevention and treatment of periodontal disease plays a si-
gnificant role, in reduction of local and general inflammation (Dent. Med. Probl. 2009, 46, 4, 379-383).

Key words: periodontitis, cardiovascular diseases, diabetes.

Choroby przyzebia sa przewlektym stanem
zapalnym tkanek otaczajacych zab, o zlozonej
etiologii. Stan ten jest przyczyng miejscowego
wzrostu mediatoréw zapalnych, takich jak IL-1,
IL-6 i TNF-o. Jednak mediatory zapalne obecne
w kieszonkach przyzgbnych majg nie tylko zna-
czenie miejscowe, ale takze w swietle wspoéicze-
snych badari mogg mie¢ udziat lub by¢ czynni-
kiem ryzyka dla choroby miazdzycowej, udaru
mozgu, choréb sercowo-naczyniowych i cukrzycy.
Cytokiny te odgrywajg istotng rol¢ nie tylko w po-
wstawaniu zmian prowadzacych do wyksztalcenia
blaszki miazdzycowej, ale takze sa powigzane
przez inne czynniki z uktadem krzepnienia — fibry-
nolizy.

Zwiazkowi zapalenia przyzebia i chordb ser-
cowo-naczyniowych poswiecono wiele uwagi.
Wyniki badari r6znig si¢ od siebie w zaleznosci od
wieku oraz liczebnosci badanej populacji, a takze
réznic etnicznych, zastosowanej metody i definicji
choréb przyzebia.

Mimo tych réznic nie mozna kwestionowaé
dowodéw naukowych pochodzacych z badari epi-
demiologicznych, klinicznych i doswiadczalnych,
dotyczacych wplywu choroby przyzebia na cze-
stos¢ wystgpowania choréb sercowo-naczynio-
wych, udaru mézgu i cukrzycy. Z analizy danych
epidemiologicznych zaréwno badan prospektyw-
nych, jak i retrospektywnych wynika, ze czgstos¢
wystepowania choroby wiericowej zwigksza sie
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25-72% w zaleznosci od wieku os6b, u ktérych
wystepowata choroba przyzg¢bia. Ryzyko wystepo-
wania choroby wieficowej u 0séb z chorobg przy-
z¢bia zwigksza si¢ 0 25% w poréwnaniu z osoba-
mi ze zdrowym przyzgbiem i wzrasta do 72%
w grupie m¢zczyzn ponizej 50. roku zycia, zas ry-
zyko wystepowania choréb sercowo-naczynio-
wych u 0s6b palacych papierosy ze wspodtistnieja-
ca zaawansowang chorobg przyzebia wzrasta
8-krotnie [1, 2].

Réwniez metaanaliza prac przedstawionych
przez Bahekara et al. [3] wykazata korelacje mig-
dzy obecnoscig glebokich kieszonek przyzgbnych
a wystgpowaniem epizodu sercowo-naczyniowe-
go. U pacjentéw z chorobg przyzebia istnieje
1,14-1,59-krotnie wigksze ryzyko wystgpienia
choréb miazdzycowych w poréwnaniu do zdro-
wych pacjentéw [3].

Zaobserwowano takze, ze u chorych z zapale-
niem przyzebia czesciej dochodzi do rozwoju cu-
krzycy typu 2 oraz ze u chorych z bardziej zaa-
wansowang chorobg przyzebia czgsciej rozwijajg
si¢ zaburzenia gospodarki weglowodanowej, czyli
stan przedcukrzycowy i cukrzyca [4]. Dowodéw
bezposrednich dotyczacych zwigzku choroby
przyzebia z chorobg miazdzycowg dostarczyty ba-
dania kliniczne, ktére wykazaly obecnos¢ tych sa-
mych bakterii w ptytce miazdzycowej i w plytce
nazebnej. Najczesciej wystepujacymi bakteriami
sa: Porphyromonas gingivalis, Treponema denti-
cola 1 Tanerella forsythia, ktére stwierdza si¢
w bardziej zaawansowanych chorobach przyzgbia,
najczesciej kieszonkach przyzebnych powyzej
6 mm aktywnych chorobowo [5-7]. Najwigkszg
role przypisuje si¢ Porphyromonas gingivalis,
ktérej obecnos¢ jest najczesciej identyfikowana
w obu ptytkach. Na powierzchni tej bakterii znaj-
duje si¢ ponadto biatko PAAP, ktére zapoczgtko-
wuje powstawanie zakrzepéw w Swietle drobnych
naczyn tetniczych, np. wieficowych [8, 9]. Nie wy-
klucza si¢ réwniez jej roli w tworzeniu plytki
miazdzycowej na drodze reakcji krzyzowej z prze-
ciwciatami skierowanymi przeciwko wytwarzane-
mu przez bakterie Porphyromonas gingivalis bial-
ku szoku termicznego, ktére jest podobne do ludz-
kiego HSP 60. Choroba przyzebia powoduje
wzrost zarowno miejscowej, jak i ogdlnej odpo-
wiedzi zapalnej. Badania wykazaly, ze zapalenie
przyzgbia powoduje wzrost poziomu mediatorow
zapalnych IL-1, IL-6, TNF-o i PGE, w plynie kie-
szonki przyzebnej oraz wzrost IL-6, TNF, biatka
C-reaktywnego (CRP) i fibrynogenu w surowicy
[10-17]. Wzrost mediatoréw zapalnych w ptynie
kieszonki przyzgbnej i w surowicy jest wspotza-
lezny ze stopniem nasilenia choroby przyzebia.

Gtiebokie kieszonki w przebiegu choroby
przyzebia mogg by¢ przyczyng duzego stezenia

biatka C-reaktywnego i fibrynogenu [9, 16], zas
duze stgzenie biatka CRP jest uznanym czynni-
kiem ryzyka wystapienia epizodu sercowo-naczy-
niowego. Podwyzszone CRP moze ponadto by¢
przestankg do prognozowania ostrego zawatu mie-
Sniowo-sercowego, a takze nadcis$nienia, cukrzycy
i udaru, niezaleznie od stgzenia lipidow we krwi.
Samo biatko CRP poza funkcjg biomarkera moze
odgrywac pewng role w dysfunkcji komoérek $rod-
btonka [18, 19]. Stezenie CRP > 3 mg/L w surowi-
cy powoduje wzrost wystapienia zawatu migsnia
sercowego do 25% w poréwnaniu do 10% przy
stezeniu CRP < 1 mg/L [20].

Dane te potwierdzaja badania doswiadczalne
prowadzone na zwierzg¢tach. Na szczegdlng uwage
zaslugujg badania na myszach z matg sktonnoscig
do miazdzycy, bowiem dozylnie lub bezposrednio
do kieszonki podanie im bakterii Porphyromonas
gingivalis powoduje 9-krotnie wigksze zmiany pa-
tologiczne w naczyniach, jak réwniez wzrost IL-6,
CRP w surowicy oraz stwierdza si¢ obecnos¢ tych
bakterii w Scianie aorty [21, 22].

Przedstawione badania i toczgca si¢ dyskusja
na temat zwigzku zapaleni przyzgbia ze zdrowiem
ogélnym, a szczegbélowiej migdzy chorobami
przyzgbia a chorobami sercowo-naczyniowymi na
tle miazdzycy oraz periodontopatiami a cukrzyca,
byta przedmiotem spotkania, ktére odbyto si¢ 2-3
marca 2009 roku w Warszawie. Udzial wzigli
przedstawiciele srodowisk: ogdélnomedycznych
i stomatologicznych oraz nauk podstawowych.
Kardiologi¢ reprezentowali: prof. dr hab. G. Opol-
ski (konsultant krajowy), prof. dr hab. K. Filipiak,
prof. dr hab. B. Wozakowska-Kapton; diabetolo-
gie: prof. dr hab. E. Franek; periodontologi¢: prof.
dr hab. R. Gérska (konsultant krajowy), prof. dr
hab. J. Banach, prof. dr hab. W. Stokowska, prof.
dr hab. T. Konopka, prof. dr hab. M. Zigtek. Prof.
dr hab. L. Zaremba oméwita podstawy mikrobio-
logiczne, a prof. dr hab. M. Naruszewicz zaga-
dnienia zwigzane z profilaktykg aterosklerozy
miazdzycy.

Tematyke zwigzku zapalen przyzebia z choro-
bami serca i naczyn dyskutowano na podstawie pi-
Smiennictwa, analizujgc badania epidemiologicz-
ne, dane z badan klinicznych i doswiadczalnych.
Nadal jednak nie mozna odpowiedzie¢ na podsta-
wowe pytanie: na ile zakazenie wirusami czy bak-
teriami jest czynnikiem patogenetycznym destabi-
lizacji blaszki miazdzycowej, a na ile jest tylko fe-
nomenem wspolistniejgcym w tej grupie chorych.
Mimo niejednoznacznych dowodéw naukowych
wydaje sie, ze wspolistniejgce zapalenie przyzebia
jest jednym z wazniejszych czynnikéw powigza-
nych z procesem zapalnym w przebiegu ostrego
zespotu wiericowego 1 udaru mézgu. Na podstawie
przeprowadzonych badari mozna by sadzi¢, ze za-
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palenie przyzebia moze by¢ nie tylko niezaleznym
czynnikiem ryzyka dla powstania choréb sercowo-
naczyniowych, ale takze moze wptywac na prze-
bieg cukrzycy, jak réwniez cukrzyca moze podno-
si¢ ryzyko wystgpienia lub zaostrza¢ przebieg kli-
niczny periodontopatii [4, 7].

Nie ma jednak jednoznacznego stanowiska za-
rowno Amerykanskiego Towarzystwa Periodonto-
logicznego, jak 1 Amerykanskiego Towarzystwa
Kardiologicznego, ze choroba przyzg¢bia jest nie-
zaleznym czynnikiem wyzej wymienionych cho-
réb, jak réwniez nie jest znany doktadny mecha-
nizm oddziatywania choréb przyzebia na choroby
sercowo-naczyniowe.

Z przedstawionych wynikéw badan mozna
wyciagna¢ wniosek, ze udzial bakterii wywodzg-
cych si¢ z objetego procesem zapalnym przyzgbia
jest bardzo prawdopodobny w inicjowaniu i prze-
biegu zmian patologicznych. W swietle tych da-
nych niezwykle wazne jest zapobieganie i leczenie
choréb przyzebia, przede wszystkim przez utrzy-
mywanie prawidlowej higieny jamy ustnej, nie
tylko z powodu zachowania zdrowia jamy ustnej,
ale takze zdrowia og6lnego.

Osiggnigcie tego celu jest mozliwe dzigki sy-
stematycznemu usuwaniu biofilmu przez mecha-
niczne jego usuwanie oraz zastosowanie sSrodkéw
wspomagajacych o wilasciwosciach antybakteryj-
nych i przeciwzapalnych, takich jak triklosan z ko-
polimerem czy chlorheksydyna.

Badania wykazaly réwniez, ze leczenie nie-
chirurgiczne choréb przyzgbia zmniejsza poziom
mediatorow zapalnych oraz hemoglobiny gliko-
wanej, ktéra jest uznanym wskaZnikiem stopnia
wyréwnania cukrzycy. Leczenie choréb przyzebia
poprawia zatem nie tylko wyrOéwnanie cukrzycy,
ale takze zmniejsza ryzyko jej powiklad, w tym
choréb serca i naczyn [23-25].

Mimo ze brakuje badan interwencyjnych, do-
tyczacych wplywu leczenia choréb przyzebia na
choroby sercowo-naczyniowe, w swietle licznych
badan mozna wskaza¢ dowody naukowe, aby roz-
propagowac koniecznos¢ wczesnego wykrywania
i leczenia chordb przyzebia, ktére nie tylko popra-
wi stan kliniczny tkanek przyzgbia, ale takze
zmniejszy stezenie mediatoréw zapalnych w suro-
wicy. Wystgpowanie u oséb z chorobg niedo-
krwienng serca dwoch czynikow ryzyka zwigksza
wystepowanie zawatu migsnia sercowego cztero-
krotnie, a wystgpowanie trzech — az dziesigcio-
krotnie. Zmniejszenie choc¢by jednego z nich jest
niezwykle cenne w profilaktyce choréb sercowo-
-naczyniowych.

W podsumowaniu nalezy zaprezentowac ko-
munikat koficowy wypracowany na konferencji
warszawskiej. Zawiera on rekomendacje dla leka-
rzy wielu specjalnosci. Konferencja byta mozliwa

dzigki uczestnictwu grona profesorskiego oraz
ogromnemu wsparciu i zaangazowania firmy Col-
gate — Palmolive.

Komunikat koncowy

I. Choroby przyzebia

a choroby sercowo-naczyniowe

Aktualny stan wiedzy wskazuje na zwigzki,
a by¢ moze, co nie zostato jednoznacznie udowo-
dnione, zaleznosci przyczynowo-skutkowe mie-
dzy etiologig ostrych zespotéw wiedcowych i uda-
réw moézgu a przewleklym procesem zapalnym
przyzgbia.

Te same czynniki ryzyka i te same procesy pa-
tofizjologiczne lezg u podstaw zaréwno destabili-
zacji blaszki miazdzycowej, jak i destrukcji tkanek
okotozebowych w przewleklym zapaleniu przyze-
bia.

Mozna na tej podstawie sugerowac, ze wiasci-
wa opieka periodontologiczna i aktywne leczenie
choréb przyzgbia moze przekladaé si¢ na zmniej-
szenie ryzyka wystegpowania ostrych zespotéw
wiedcowych i udaréw moézgu. Brak jednak w tym
wzgledzie prospektywnych, randomizowanych
badan klinicznych z odpowiednig grupg kontrolna.
Z drugiej strony ich przeprowadzenie moze na
obecnym etapie wiedzy budzi¢ kontrowersje
etyczne.

Odpowiednia opieka periodontologiczna po-
winna by¢ integralnym elementem postepowania
lekarskiego zaréwno u chorych po ostrych zespo-
tach wiencowych, jak i w grupie ryzyka ostrych
zespoléw wieicowych (wszyscy pacjenci ze zdia-
gnozowang chorobg niedokrwienng serca).

I1. Choroby przyzebia a cukrzyca

Cukrzyca zwigksza ryzyko wystgpienia cho-
réb przyzgbia, a choroby przyzebia prowadzg do
pogorszenia wyréwnania cukrzycy.

Choroby przyzebia zwigkszajg ryzyko wysta-
pienia przewleklych powiktan cukrzycy, zgonéw
z ich powodu oraz $Smiertelnosci ogdlnej chorych
na cukrzyce.

Leczenie chordb przyzgbia poprawia wyréw-
nanie cukrzycy, a leczenie cukrzycy moze popra-
wiac stan tkanek przyzebia.

Leczenie periodontologiczne moze zmniej-
szy¢ czgstos¢ powiklan cukrzycy, zgonéw z ich
powodu, a takze ogdlnej smiertelnosci chorych na
cukrzyce.

Rekomendacje
L

1. Kazdy pacjent z nowo rozpoznang chorobg
niedokrwienng serca i udarem mdzgu powinien
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by¢ skierowany na konsultacje stomatologiczng
w celu oceny stanu jamy ustnej i ewentualnej cho-
roby przyzebia.

2. Kazdy pacjent po zawale serca powinien
by¢é w ramach prewencji wtérnej skierowany do
konsultacji stomatologiczne;j.

3. Dostepne dane wskazuja, ze w przypadku
rozpoznanej choroby przyzebia u osoby z chorobg
niedokrwienng serca i/lub po zawale serca oraz
udarem mozgu nalezy podjaé aktywne leczenie
stomatologiczne 1 periodontologiczne, co moze
przetozy¢ si¢ na poprawe przebiegu aterosklerozy.

IL.

1. Diabetolog (lekarz POZ, internista, kardio-
log) powinien skierowac chorego na cukrzycg¢ do
stomatologa/periodontologa w celu diagnostyki,
profilaktyki i leczenia choréb przyzebia.

2. Stomatolog/periodontolog powinien u pa-
cjenta z chorobg przyzebia zastosowac postepowa-
nie zmierzajgce do oceny stopnia ryzyka wystapie-
nia i diagnostyki zaburzen gospodarki weglowo-
danowej (ocena glikemii lub skierowanie chorego
do lekarza POZ, poradni choréb metabolicznych
Iub poradni diabetologicznej).

3. Leczenie chorych na cukrzyce i wspotist-
niejacg chorobg przyzgbia wymaga wspétpracy
stomatologa i diabetologa.

I. Algorytm postepowania

dla lekarzy dentystow

Stomatolog ma obowiazek przeprowadzi¢ wy-
wiad z pacjentem z chorobg przyzg¢bia w kierunku
chordb serca i naczyn oraz cukrzycy!

PiSmiennictwo

Skierowania do lekarza pierwszego kontaktu
wymagajg pacjenci (bez wczesniejszej konsultacji
lekarskiej), u ktérych wystepuje co najmniej jeden
z ponizszych czynnikéw:

— wiek > 50 lat,

— nadci$nienie t¢tnicze,

— przedwczesne rodzinne wystepowanie cho-
roby serca, udaru, cukrzycy, zaburzen lipidowych,

— palenie tytoniu.

II. Algorytm postepowania

dla lekarzy kardiologéw,
diabetologéw, neurologéw

oraz lekarzy pierwszego kontaktu

Choroba przyzgbia to przewlekle zapalenie,
ktére moze by¢ przyczyng wielu groZznych choréb
ogdlnoustrojowych. Coraz wigcej danych przema-
wia za zwigzkiem choréb przyzgbia z wystepowa-
niem i przebiegiem takich chordb, jak: zawal ser-
ca, udar mézgu, cukrzyca.

W zwigzku z powyzszym lekarz ma obowia-
zek skierowaé pacjenta do lekarza dentysty, jesli:
pacjent nie jest objety opiekg stomatologiczng (nie
byt u lekarza dentysty w ciggu ostatnich 6 miesig-
cy); a jesli wystepuja u niego nastgpujace objawy:
bol, obrzgk, krwawienie z dzigset oraz ruchomos¢
zebdw, to pacjent powinien udac si¢ do specjalisty
periodontologa.
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