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PRACE POGLADOWE

CHOROBY PRZYZEBIA A OSTRE ZESPOLY
WIENCOWE, CZY ISTNIEJE ZWIAZEK?

PERIODONTAL DISEASES AND ACUTE CORONARY SYNDROMES DOES A RELATIONSHIP EXIST?
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STRESZCZENIE

Choroby przyzgbia naleza do najbardziej rozpowszechnionych choréb wsrdd ludzi na swiecie, szczegodlnie w krajach rozwijajacych sie.
Wozrasta rowniez czgstotliwos$é wystgpowania chorob na podlozu miazdzycy w tych krajach. Tradycyjne czynniki ryzyka, takie jak:
hyperlipidemia, cukrzyca, nadcisnienie i palenie tytoniu odpowiadaja za wigkszo$¢, ale nie wszystkie przypadki choréb sercowo-naczy-
niowych na podtozu miazdzycy. Liczne badania ostatniej dekady ocenialy zwiazki pomigdzy periodontitis a chorobami serca. Wydaje
sig, ze choroby przyzgbia jako przewlekte miejscowe zapalenie wywolane gtownie przez bakterie G (-) moze by¢ waznym ogniwem
w etiopatogenezie miazdzycy i odgrywac istotna rolg w wystgpowaniu ostrych zespoldw wienicowych, w tym zawalu serca.

Stowa kluczowe: choroby przyzebia, ostre zespoly wiencowe, choroby sercowo-naczyniowe.

SUMMARY

Periodontitis is one of the most common disease of humans and highly prevalent all over the world, especially in the developing coun-
tries. Moreover, the incidence of atherosclerotic disease has been increasing in these countries. Traditional factors such as obesity,
hyperlipidemia, diabetes, hypertension and cigarette smoking account for most but not all of cases of cardiovascular diseases. During
the last decade, many studies have investigated the correlation between periodontal disease and coronary heart disease. It seems that
periodontitis , a chronic local mixed infection caused by G-negative bacteria, may be an important risk factor for atherosclerosis and
cardiovascular disease, which means that periodontal disease may contribute to the pathogenesis of atherosclerosis, which is the main

case of acute coronary syndrome and myocardial infarction.
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Choroby przyzebia (periodontitis) naleza do
najczestszych chordb zapalnych jamy ustnej u osob
dorostych. Gtéwna przyczyna tego schorzenia jest
ptytka naz¢bna, w ktorej dominujg bakterie G (-) i G
(+): Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae,
Porphyromonas gingivalis, Streptococcus sanguis, Ac-
tinobacillus actinomycetemcomitans [1-3]. Najczgstsza
postacig schorzenia jest zapalenie przyzgbia prowadza-
ce do destrukcji wyrostka zgbodotowego i degradacji
aparatu utrzymujacego zab [1, 4]. Badania ostatnich
lat wykazaty, iz zapalenie przyzgbia ze wzgledu na in-
fekcyjny charakter moze w istotny sposob wptywac na
powstawanie miazdzycy, ktora jest gtowng przyczyna
wystepowania ostrych zespotéow wienicowych (ACS,
acute coronary syndrome) [5-8]. Zapalenie wywoluja
bakterie oraz ich toksyny, ktére po dostaniu si¢ do

krwioobiegu oddziatuja na odlegle tkanki i narzady,
m.in. naczynia wiencowe. Potwierdzeniem tego moze
by¢ material genetyczny (DNA) bakterii znaleziony
w blaszkach miazdzycowych naczyn wiencowych
[9-17]. Uzywajac techniki PCR (polymerase chain
reaction), w blaszkach miazdzycowych naczyn wien-
cowych wykazano obecno$¢ nastgpujacych bakterii:
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,
Tonorella forsyterensis dominujacych rowniez w jamie
ustnej [18]. Oddzialywanie tych bakterii na organizm
ma charakter bezposredni poprzez same drobnoustroje
1 wytwarzane przez nie enzymy rozktadajace struktury
tkanki tacznej i nabtonka oraz charakter posredni w wy-
niku uruchomienia kaskady cytokinowo-zapalnej [3].
Takie enzymy, jak hialuronidaza, kolagenaza, elastaza
utatwiajq bakteriom i ich produktom penetracje w giab
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dziasta przez nablonek, dzigki bogatemu unaczynieniu
okolicy przyzgbia dochodzi do bakteriemii, co powo-
duje rozprzestrzenienie si¢ bakterii i ich produktow
w odleglych tkankach i narzadach, m.in. naczyniach
wienicowych. Takiej przejsciowej bakteriemii moga
sprzyja¢ proste czynnosci higieniczne podczas za-
ostrzenia zapalenia dziasel, jak: szczotkowanie, zucie
pokarmu, usuwanie kamienia nazgbnego, ekstrakcje,
znieczulenie, zdj¢cie szwow [2, 4]. W uruchomieniu
kaskady cytokinowo-zapalnej gtéwna rolg¢ odgrywaja
lipopolisacharydy btony bakteryjnej (LPS), ktore
aktywuja geny kodujace wytwarzanie okreslonych
mediatorow zapalenia przez komorki gospodarza: in-
terleuking-1 (IL-1), czynnik nekrotyczny nowotworow
(TNF — tumor necrotic factor), prostaglandyny (PGE)
[3, 10]. Mediatory zapalne inicjuja i utrzymuja stan
zapalny w organizmie, ktory moze wywotywac desta-
bilizacj¢ blaszki miazdzycowej. Wedlug najnowszej
teorii infekcyjnej powstawanie i przebieg miazdzycy
moze by¢ inicjowany przez czynnik zapalny. Dlatego
choroby przyzebia ze wzgledu na infekcyjny charak-
ter moga by¢ istotnym czynnikiem w etiopatogenezie
miazdzycy. Wspdlne czynniki ryzyka: palenie tytoniu,
stres, wiek, pteé, zta higiena, cukrzyca oraz ztozony
charakter zmian zapalnych powoduja, iz zwiazek
migdzy tymi chorobami jest od dawna przedmiotem
badan i spekulacji. Podtozem patofizjologicznym
ACS jest pekniecie blaszki miazdzycowej, ktore jest
poprzedzone jej destabilizacja. Czynnikiem zapalnym
powodujacym destabilizacjg blaszki moga by¢ patoge-
ny bakteryjne oraz ich toksyny, produkty fagocytozy,
cytokiny i mediatory zapalne uwalniane w kaskadzie
reakcji odpornosciowych w organizmie.

W wyniku tego mechanizmu dochodzi do uszkodze-
nia srodblonka i powstawania w tych miejscach komorek
piankowatych zawierajacych czasteczki cholesterolu, co
inicjuje powstawanie i rozwdj blaszki miazdzycowej.
Blaszka niestabilna (pgkajaca) rozni si¢ od stabilnej
naciekiem leukocytarnym (zapalnym). W sktad nacieku
zapalnego wchodza makrofagi, komdrki tuczne, limfocyty
T zlokalizowane w regionie brzeznym blaszki. W wyniku
dziatania metaloproteinaz (kolagenaza) i interferonu (INF)
wytwarzanego przez limfocyty T dochodzi do rozktadu
kolagenu czapeczki widknistej i destabilizacji blaszki.
P¢kniecie blaszki powoduje uwolnienie substancji wy-
zwalajacych aktywacj¢ i agregacje ptytek krwi, tworzenie
wtoknika i powstawanie zakrzepu. Moze dojs$¢ do czg-
sciowego lub catkowitego zamknigcia swiatta naczynia,
powodujac wystapienie ACS z zawatem serca wlacznie
[19-25]. Wykrzepianiu §rédnaczyniowemu moze rowniez
sprzyjac obecnos$¢ protein prowokujacych agregacja pty-
tek krwi, wytwarzanych przez Porphyromonas gingivalis
1 Streptococcus sanguis. W wyniku kaskady cytokino-
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wo-zapalnej dochodzi do wzrostu poziomu mediatorow
zapalenia oraz cytokin zapalnych. Najwazniejsze z nich
to: IL-1, IL-6, IL-8, TNF, PGE, INF (interferon), CRP
(biatko ostrej fazy). Ich obecnos¢ w krazeniu jest wyktad-
nikiem odpowiedzi przeciwzapalnej organizmu m.in. na
toksyny bakteryjne.

W wyniku dtugo utrzymujacego si¢ stanu za-
palnego dochodzi do uszkodzenia $rodbtonka blo-
ny wewngtrznej, co moze inicjowaé powstawanie
miazdzycy [4]. Wzrost CRP powoduje powstawanie
mikrozakrzepéw w tetnicach. Badania Buhlin i wsp.
[3] wykazaly zalezno$¢ pomig¢dzy poziomem CRP
a stopniem zaawansowania zapalenia dziaset. Opie-
rajac si¢ na wnikach badan w grupach z periodontitis
i bez periodontitis, autorzy wysuwaja wniosek, ze
interwencja periodontologiczna moze by¢ leczeniem
wspomagajacym w terapii i zapobieganiu ACS. Opi-
sano, ze po interwencjach stomatologicznych u pacjen-
tow wymagajacych catkowitego usunigcia z¢gbow 20
tygodni po ekstrakcjach zauwazono znaczny spadek:
CRP, PAI-1 (plazminogen activator-inhibitor-1), ptytek
krwi, leukocytow [1].

Wyeliminowanie czynnika infekcyjnego zmniejsza
poziom markerow zapalnych, a tym samym ryzyko
wystepowania ACS i zawatu serca. Ostatnie badania
D’Aiuto et al. [24], wykazaly, ze leczenie przyzgbia
wplywa na spadek stezenia LDL cholesterolu.

PODSUMOWANIE

Obok znanych klasyczne czynnikéw ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych, istnieja czynniki
atypowe bedace przedmiotem obecnych poszuki-
wan 1 badan [25-28]. Szczegdlnie dotyczy to osob,
u ktorych pomimo wystapienia ACS nie znajduje si¢
uznanych czynnikow ryzyka choroby. Nie poprzesta-
je si¢ obecnie na poszukiwaniu innych czynnikow,
ktérych eliminacja zmniejszy ryzyko epizodow
sercowych i zawatu serca. Uwaza sie, ze zapalenie
przyzebia jest powszechna w spoteczenstwie choroba
zapalng 1 moze stanowi¢ niezalezny czynnik ryzyka
dla powstawania chorob sercowo-naczyniowych. Ze
wzgledu na mozliwos¢ modyfikacji tego czynnika
oraz nadal duze rozpowszechnienie w Polsce chordb
sercowo-naczyniowych nalezy poddawaé bardziej
masowo badaniom stomatologicznym i leczeniu po-
pulacj¢ polska, a zwlaszcza osoby podwyzszonego
ryzyka sercowo-naczyniowego. W tym wzgledzie
wydaje si¢ bardzo zasadna i potrzebna wspodtpraca
kardiologa ze stomatologiem, szczegolnie periodon-
tologiem. Sanacja jamy ustnej, leczenie przyzebia
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(wykonywanie skalingu, tj. usunig¢cia kamienia na-
zgbnego jako podstawowego zabiegu) powinno by¢
jednym z istotnych elementow leczenia pacjentdw ze
schorzeniami sercowo-naczyniowymi. Jak wykazaty
badania, zapobieganie i leczenie choréb przyzebia
jest istotnym elementem w pierwotnej profilaktyce
miazdzycy. Ponadto konieczne jest uswiadomie-
nie pacjentom istnienia zwigzku chorob przyzebia
i wywotanego przez nie stanu zapalnego z innymi
chorobami ogoélnoustrojowymi. W przysztosci moze
to korzystnie wplynaé na zachowania prozdrowotne
i profilaktyczne w spoteczenstwie oraz przyczynic si¢
do spadku umieralnosci z powodu chorob serca.
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