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Streszczenie

Zapalenia przyzebia sg réznorodng grupa chordb, ktdrych wspdlng cecha jest utrata tkanek otaczajacych zab.
Choroby te sg nastepstwem zakldcenia rownowagi miedzy bakteryjna plytka nazebng a ukladem immunologicz-
nym gospodarza, co prowadzi do stanu zapalnego tkanek przyzebia. Objawami klinicznymi zapalenia przyzebia sa:
utrata przyczepu lacznotkankowego, zniszczenie widkien ozebnej i resorpcja kosci wyrostka zebodotowego, a takze
krwawienie podczas badania klinicznego. Obecny postep wiedzy dostarcza nowych dowodéw wskazujacych, ze
zapalenie przyzegbia moze by¢ znaczacym czynnikiem ryzyka chordb uktadu sercowo-naczyniowego, takich jak:
choroba niedokrwienna serca, choroba tetnic obwodowych, miazdzyca, zawal miesnia sercowego oraz infekcyjne
zapalenie wsierdzia — jednostki polegajacej na anatomicznych i czynno$ciowych zmianach na zastawkach serca.
Zwigzek ze stanami zapalnymi w jamie ustnej jest powszechnie znany, a gtéwnym czynnikiem etiologicznym jest
wystepowanie w jamie ustnej Streptococcus viridians. Powszechnie znanymi czynnikami ryzyka wspdlnymi dla
zapalenia przyzebia i choréb sercowo-naczyniowych sa: wiek, pte¢, uwarunkowania socjalno-ekonomiczne, czyn-
niki metaboliczne, stres, palenie tytoniu. Postuluje si¢ zwigzek miedzy tymi chorobami za posrednictwem marke-
réw zapalnych (CRP, IL-6, leukocytoza), czynnikéw infekcyjnych (przejsciowa bakteriemia), markeréw hemostazy
i fibrynolizy (PAI-1) oraz markeréw metabolicznych (triglicerydy, LDL, glikemia). Praca jest przegladem najnow-
szych doniesien naukowych na temat czynnikéw potwierdzajacych korelacje kliniczng miedzy zapaleniem przyze-
bia a chorobami sercowo-naczyniowymi (Dent. Med. Probl. 2010, 47, 4, 472-477).

Stowa kluczowe: choroby sercowo-naczyniowe, infekcyjne zapalenie wsierdzia, zapalenie przyzgbia, mediatory
stanu zapalnego.

Abstract

Periodontitis is a multifacrious group of diseases whose common characteristics include loss of anatomical struc-
tures around tooth. This process occurs due to imbalance between bacterial plaque influence and immunological
system of the host — therefore inflammation in the periodontium occurs. Clinical manifestations of periodontitis
include: attachment loss, degradation of periodontal ligaments, proteolysis of alveolar process and finally hemor-
rhage during clinical examination. There is a growing evidence that periodontitis is a significant factor influencing
cardiovascular diseases, for instance coronary heart syndrome, peripheral arteries disease, atherosclerosis, myo-
cardial infarction, infectious endocarditis — a disease manifesting itself by anatomical and functional changes in
sinoatrial valves. Its relation to oral infection is well grounded. The main etiological factor is oral colonization by
Streptococcus viridians. Apart from widely known risk factors common for periodontitis and cardiovascular dis-
eases mentioned above, such as age, sex, socioeconomical status, metabolic factors, stress, smoking tobacco, it is
postulated that there exists a link between these diseases through inflammation markers (for instance CRP, IL-6,
white blood cells count), infectious factors (transitionary bacteriema), hemostasis and fibrinolysis markers (PAI-1),
metabolic markers (triglicerydes, LDL, blood glucose). This work is a review of most up-to-date scientific works
referring to new factors that confirm clinical correlation between periodontis and cardiovascular diseases (Dent.
Med. Probl. 2010, 47, 4, 472-477).
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Zapalenie przyzebia stanowig niejednorodna
grupe chordb, ktérych wspdlna cecha jest utrata
struktur anatomicznych otaczajacych zab. Pro-
ces ten nastepuje w skutek zaburzenia réwnowa-
gi miedzy oddzialywaniem plytki bakteryjnej
a ukladem immunologicznym gospodarza, co
wyraza si¢ przewaga proceséw zapalnych w przy-
zebiu. Klinicznie objawy zapalenia przyzebia ma-
nifestujag si¢ w postaci utraty przyczepu lacznot-
kankowego, degradacji widkien oze¢bnej, ubytkow
kosci wyrostka zgbodotowego oraz krwawieniem
w czasie sondowania kieszonek $wiadczacym
o aktywnosci procesu zapalnego [1, 2].

Zgodnie z obecnie obowigzujacymi tenden-
cjami klinicznymi zapalenie przyzebia jest iden-
tyfikowane jako powazny czynnik sprzyjajacy
zapadalnosci na choroby ukladu sercowo-naczy-
niowego, takie jak: choroba niedokrwienna serca,
choroba tetnic obwodowych, miazdzyca, ostre ze-
spoly wieficowe — w tym zawal serca oraz infek-
cyjne zapalenie wsierdzia. Ta ostatnia jednostka
dotyczy zmian anatomicznych i czynno$ciowych
zastawek przedsionkowo-komorowych serca i cze-
sto byla kojarzona z infekcjg zebopochodna, ktérej
czynnikiem etiologicznym sg paciorkowce ziele-
nigce jamy ustnej.

Powszechnie uznanymi czynnikami ryzyka
wspdlnymi dla zapalenia przyzebia i wyzej wy-
mienionych chordb uktadu krazenia sg wiek, pte,
status socjoekonomiczny, czynniki metaboliczne,
stres, stosowanie uzywek, np. palenie tytoniu. Po-
stuluje sie takze istnienie zwigzku przyczynowo-
-skutkowego miedzy tymi chorobami przez in-
ne czynniki, takie jak: markery stanu zapalnego
(CRP, 1l-6, leukocytemia), infekcje (przejsciowa
bakteriemia, zakazenie Chlamydia pneumoniae),
markery hemostazy i fibrynolizy (PAI-1) oraz
czynniki metaboliczne (w tym poziomy stezen:
triglicerydéw, LDL oraz glikemii).

Niniejsza praca stanowi przeglad ostatnich
badan miedzynarodowych na temat nowych
czynnikéw potwierdzajacych korelacje kliniczna
miedzy zapaleniem przyzebia a chorobami uktadu
Sercowo-naczyniowego.

Infekcyjne zapalenie
wsierdzia

Infekcyjne zapalenie wsierdzia (i.z.w.) jest jed-
nostka chorobowa, ktérej istotg jest zakazenie
wsierdzia przez bakterie, grzyby, riketsje oraz mi-
koplazmy. Proces chorobowy najczesciej dotyczy
zastawki aortalnej, w dalszej kolejnosci zastawki
dwudzielnej. Rzadziej obserwuje si¢ zajecie za-
stawek prawej polowy serca (najczesciej zwigzane
z dozylnym stosowaniem narkotykéw), wsierdzia

wyscielajacego komory i przedsionki. Opisywa-
no réwniez mozliwo$¢ zakazenia duzych naczyn
krwionosnych [3].

Najczestszym czynnikiem etiologicznym sa
bakterie, odpowiedzialne za ponad 90% przypad-
kéw zachorowan. Wérdod nich wiodaca role od-
grywaja paciorkowce zielenigce, doskonale znane
lekarzom dentystom wszystkich specjalnoéci jako
przyczyna najpowszechniejszych dolegliwosci ja-
my ustnej — Streptococcus mutans, S. mitis, S. sali-
varius, S. sanguis. W dalszej kolejnosci czynnikami
sprawczymi s3: gronkowce, enterokoki, bakterie
grupy HACEK (H. parainfluenzae, A. actinomyce-
temcomitans, C. hominis, E. corrodens, K. Kingae)
oraz inne bakterie Gram-ujemne. Grzyby powo-
duja mniej niz 1% przypadkow i.z.w., sposrod nich
najczestszymi patogenami w tej chorobie s Can-
dida albicans, grzyby z rodzaju Aspergillus oraz
Histoplasma capsulatum [3-5].

Infekcyjne zapalenie wsierdzia wymaga szcze-
golnej uwagi lekarzy wszystkich specjalnosci,
gdyz jest to choroba o bardzo cigzkim przebiegu,
a nieleczona niemal zawsze prowadzi do zgonu
(nawet w najlepszych oérodkach $miertelnos¢ jest
nadal bardzo duza - zwigzana z ostrg niewydol-
noscia serca oraz udarem mozgu). Réwnie grozne
sg powiklania i.zw., do ktérych zalicza si¢ zato-
rowo$¢ obwodowsy, rzadziej plucng, arytmie oraz
ktebuszkowe zapalenie nerek.

Infekcyjna etiologia zapalenia przyzebia zosta-
ta zbadana i powszechnie zaakceptowana, o czym
$wiadczg liczne publikacje. Klasyfikacja poszcze-
golnych gatunkéw bakterii w kompleksy wediug
S. Socransky’ego w zalezno$ci od wirulencji stanowi
integralne polaczenie zmian klinicznych w tkan-
kach przyzebia z diagnostyka mikrobiologiczng.

Przelomem w badaniach nad etiologia infek-
cyjnego zapalenia wsierdzia byty badania przepro-
wadzone za pomoca technik hybrydyzacji DNA,
ktére ujawnily obecno$¢ czynnikéw etiologicz-
nych zapalenia przyzebia na tkankach zastawek
serca oraz aorty. Oprécz DNA bakterii bedacych
przedstawicielami kompleksu czerwonego (takich
jak: P. gingivalis, T. forsythia oraz T. denticola)
[6] zostalo zhybrydyzowane takie DNA Streptoc-
cus mutans — bakterii powszechnie uwazanej za
inicjator procesu préchnicowego, znalezionej na
materiale pobranym z zastawek serca [7]. Bakte-
rie te dostajg sie do krwiobiegu podczas typowych
zabiegéw stomatologicznych, takich jak: ekstrak-
cje zebow, usuwanie ztogéw kamienia nazebnego,
interwencyjne leczenie ognisk prochnicy, a nawet
podczas codziennej higieny jamy ustnej. Ponadto
stwierdzono iz poziom bakteriemii (zwlaszcza ga-
tunkéw Gram-dodatnich) jest znamiennie wyzszy
u o0so6b z zapaleniem przyzebia, a posiewy probek
krwi pobranych u pacjentéw po wykonaniu zabie-
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géw higienizacyjnych sa dodatnie w 80% [8, 9].
Inne badania nie wykazaly tak znacznego zwigk-
szenia bakteriemii w czasie zabiegéw na przyze-
biu [10]. Okreslono natomiast ilo$ciowy wzrost
bakteriemii dla poszczegolnych czynnosci, takich
jak: szczotkowanie zebow — wzrost o 13%, sondo-
wanie kieszonek - 16%, pelny skaling ultradzwie-
kowy jamy ustnej - 23% [11].

Jak wynika z powyzszych badan nawet son-
dowanie kieszonek wchodzace w sklad podsta-
wowego badania periodontologicznego powoduje
niewielkie zwiekszenie bakteriemii, ilosci te nie
wydajg sie znaczace, lecz dla osob cierpigcych na
choroby obnizajace stan odpowiedzi immunolo-
gicznej nawet taka ilo$¢ wydaje si¢ niebezpieczna.

Przejsciowa bakteriemia pojawiajaca sie 1-2
godziny od rozpoczecia zabiegu dentystycznego
jest ponadto niebezpieczna, szczegdlnie u osdb
z innymi czynnikami ryzyka izw., takimi jak:
obecno$¢ sztucznych zastawek serca oraz nabytych
lub wrodzonych wad zastawkowych. Obciazenie
chorobami przyzebia moze dziata¢ synergistycz-
nie z innymi czynnikami ryzyka i.z.w., co wymaga
profilaktyki antybiotykowej przed zabiegiem. Roz-
woj biofilmu pod postacig wegetacji obecnych na
wsierdziu jest czynnikiem ryzyka ostrych incyden-
tow wiencowych, takich jak np. zawat migsnia ser-
cowego. Patomechanizm tego zjawiska polega na
odrywaniu si¢ od wsierdzia konglomeratéw bak-
teryjnych, ktére ptynac z pradem krwi do mniej-
szych naczyn, wywoluja incydenty zatorowe.

Mechanizm formowania ptytki nazebnej
i wyrosli zastawkowej oraz gatunki zaangazowane
w oba te procesy sa bardzo zblizone. Te same pa-
togeny moga formowa¢ biofilm w identyczny spo-
sOb w jamie ustnej, jak i na powierzchni wsierdzia.
Postulowanym mechanizmem tworzenia biofilmu
jest uszkodzenie powierzchni wsierdzia, a nastep-
nie pierwotna kolonizacja przez Gram-dodatnie
paciorkowce zaréwno blonki nabytej zeba, jak
i komoérek endotelialnych, az w koncu koagre-
gacja bakterii Gram-ujemnych. Zwigzek ten jak
dotad udato si¢ udowodni¢ tylko w jamie ustnej
dla P. gingivalis [12]. Sam patomechanizm polegal
na rozpoznawaniu przez fimbrie Porphyromans
oksydoreduktaz wytwarzanych przez streptokoki
biorgcych udziat w glikolizie.

Dla bakterii kompleksu zielonego przeprowa-
dzone badania nie wykazaly natomiast powyzsze-
go zwiazku [13].

Obecny stan badan nie pozwala w pelni
stwierdzi¢ podobienstwa ani réznic w procesach
formowania biofilmu na zastawkach serca oraz
plytki nazebnej, istniejg natomiast powazne pod-
stawy teoretyczne przemawiajace za taka moz-
liwoscig. Spekulacje te wymagaja jednak dalszej
weryfikacji kliniczne;j.

Podsumowujgc, nalezy uznaé zwigzek miedzy
i.zw. a chorobami przyzebia za najlepiej udowod-
niony spo$rod wszelkich ewentualnych wplywow
stanu zdrowia jamy ustnej na uktad sercowo-na-
czyniowy. Swiadczy o tym duza liczba publikaciji
na ten temat oraz implikacje w praktyce klinicznej
- profilaktyka antybiotykowa przed zabiegami na
przyzebiu.

Miazdzyca oraz uklad
krzepnigcia i fibrynolizy

Miazdzyca jest to przewlekly proces chorobo-
wy o charakterze zapalnym dotyczacy blony we-
wnetrznej tetnic, gléwnie $redniego i duzego kali-
bru. Proces ten jest odpowiedzialny za wiekszos¢
zgonow oraz liczne przypadki pogorszenia jakosci
zycia w krajach rozwinietych. Miazdzyca przeja-
wia si¢ w rozmaitych manifestacjach klinicznych
— chorobie niedokrwiennej serca, zawale mig$nia
sercowego, udarach niedokrwiennych mozgu,
miazdzycy zarostowej tetnic konczyn dolnych
(14, 15]. Wéroéd dotychczas zidentyfikowanych
czynnikéw wspolnymi dla rozwoju miazdzycy
i zapalenia przyzebia sa: palenie tytoniu, hiperlipi-
demia, wiek, ple¢ oraz choroby ogdlnoustrojowe,
takie jak np. cukrzyca [16].

W badaniach klinicznych przeprowadzonych
na wybranych grupach pacjentéw wykazano, iz
podwyzszone stezenie triglicerydéw korelowato ze
zwiekszeniem ogoélnoustrojowej reakeji zapalnej,
mierzonej jako wzrost poziomu WBC - leukocy-
tozy [17]. Wykazano ponadto dodatnig korelacje
miedzy nasileniem zapalenia przyzebia a steze-
niem we krwi markeréw zespotu metabolicznego,
takich jak: triglicerydy, LDL oraz poziom glikemii
18, 19].

Dobrze udokumentowana jest réwniez rola
bakterii, takich jak Chlamydia pneumoniae w roz-
woju choréb sercowo-naczyniowych. Nie mozna
jednak uzna¢ tych choréb, tak jak zapalenia przy-
zebia, za $cisle zakazne. Na drodze mimikry mole-
kularnej oraz stymulowania odpowiedzi zapalnej,
chemotaksji, aktywacji i degranulacji neutrofilow
bakterie te moga jednak przyspieszy¢ rozwoj plyt-
ki miazdzycowej. Niektére gatunki tworzac bio-
film na powierzchni komoérek $rédbtonka, zabu-
rzaja ponadto funkcje przeciwkrzepliwa bariery
srédblonkowej, zwigkszajac tym samym ryzyko
incydentéw zakrzepowo-zatorowych.

Sposréd bakterii wyizolowanych ze zmie-
nionych chorobowo tetnic i zastawek serca wiele
jest uznanymi czynnikami patogennymi zapa-
lenia przyzebia. Sugeruje to znamienny zwigzek,
by¢ moze nawet przyczynowo-skutkowy, miedzy
tymi jednostkami chorobowymi. Warto wymie-
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ni¢ tutaj, oprocz Chlamydia pneuomoniae, takie
drobnoustroje jak: S. mutans, A. actinomycecomi-
tans, P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia i in-
ne [20, 21]. Obecno$¢ przeciwcial przeciwko bak-
teriom, takim jak C. pneuomoniae oraz A. actino-
mycecomitans wskazuje ponadto na podwyzszone
ryzyko wystepujacej obecnie lub w przysztosci
choroby wiencowej oraz ostrych zespoléow wien-
cowych. Przeciwciala te §wiadczg o przebytej badz
aktywnej infekcji i nie wykazujg efektu ochron-
nego [22].

Tworzenie zakrzepu na zmienionej miazdzy-
cowo blonie wewnetrznej tetnicy jest kluczowe dla
wywolywania najpowazniejszych konsekwencji
miazdzycy - catkowitego zamknigcia $wiatta na-
czyn wiencowych przez zakrzep lub tez utworze-
nie zatoru z fragmentu oderwanej skrzepliny. Nie
jest wiec zaskoczeniem, ze markery $wiadczace
o stanie fibrynolizy i hemostazy s3 znaczace dla
okreslenia ryzyka ostrych zespoléw wiericowych.

Ponadto wiele z czynnikéw wplywajacych na
uktad krzepniecia i fibrynolizy, np. PAI-1, czyn-
nik von Willebrandta, trombomodulina, prosta-
cyklina, jest wydzielanych przez komoérki $rod-
btonka. Ich stezenie we krwi moze zatem $wiad-
czy¢ o zaburzeniach funkeji endotelium, ktére s
pierwszym etapem tworzenia skrzepliny w §wietle
naczynia. Zdrowe komorki $rédbtonka wywiera-
ja dzialanie antyagregacyjne przez wydzielanie
prostacykliny, tlenku azotu oraz odpychanie elek-
trostatyczne plytek krwi. Podwyzszony poziom
PAI-1 jest znaczacym markerem zwigkszonego
ryzyka choréb sercowo-naczyniowych - odgrywa
role w postepowaniu widknienia skrzepu, hamuje
fibrynolize oraz nalezy do bialek ostrej fazy. Dla-
tego jego zwiekszony poziom $wiadczy réwniez
o miejscowym odczynie zapalnym w miejscu two-
rzenia blaszki miazdzycowe;j.

Odmiennie w stosunku PAI dziala aktywator
plazminogenu (PA), nalezac do grupy proteaz se-
rynowych, doprowadza do aktywacji plazmino-
genu w plazmine, stymulujac tym samym proces
fibrynolizy.

Badania nad poziomem stezenia czynnikow
wplywajacych na uklad krzepniecia i fibrynolizy
ujawnily iz, u pacjentéw z zaawansowang choroba
przyzebia poddanych zabiegom w fazie przyczy-
nowej leczenia, na krétko po przeprowadzeniu za-
biegu wystepuje znaczace podwyzszenie poziomu
PAL-1 [23].

U pacjentdw, u ktérych stwierdzono jedna lub
wiecej chordb ogolnoustrojowych, a poddanych
sanacji jamy ustnej (w postaci eliminacji ognisk
infekcji za pomocg leczenia chirurgicznego, np.
ekstrakeji zebow), poziom PAI-1 oraz fibrynogenu
byl natomiast znacznie zmniejszony po zakoncze-
niu leczenia [24].

Wyniki powyzszych badan wskazuja jedno-
znacznie, iz nie tylko choroby zapalne przyzebia,
ale takze i ogniska infekcji w jamie ustnej zwigk-
szajg ryzyko wystgpienia choréb sercowo-naczy-
niowych przez wplyw na stezenie czynnikéw
ukladu krzepnigcia i fibrynolizy.

Inne badanie przeprowadzone na grupie pa-
cjentow poddanych niechirurgicznymu leczeniu
zapalenia przyzebia z dodatkowym miejscowym
podaniem chemioterapeutykéw wykazalo znacz-
ne i nagle zwiekszenie stezenia CRP, IL-6 oraz
rozpuszczalnej E-selektyny w pierwszych dniach
leczenia [25]. Markery te §wiadczg o ostrej, chociaz
krétkoterminowej odpowiedzi zapalnej na podjete
leczenie. Dochodzilo takze do zwiekszenia PAI-1,
co synergistycznie wraz z zaburzeniem czynnosci
$rédbtonka prowadzito do zmniejszenia odpowie-
dzi naczyn krwionosnych na czynniki rozszerza-
jace, a tym samym do obnizenia przeptywu krwi
przez tkanki. Powyzsza burzliwa odpowiedz za-
palna zostala unormowana juz kilka tygodni po
leczeniu, tak iz po 6 miesigcach od rozpoczecia,
w czasie fazy podtrzymujacej, poziomy CRP, IL-6
oraz PAI-1 odbiegaly tylko nieznacznie od préby
kontrolnej [25].

Postuluje sie zatem, iz roznice w ukladzie
krzepniecia i fibrynolizy nie zalezg tylko od ro-
dzaju zabiegu na przyzebiu, ale takze od choréb
ogolnoustrojowych, zwlaszcza ukladu krazenia.
Prowadzenie pacjentéw przez faze przyczynowa
az do podtrzymujacej w leczeniu zapalenia przy-
zebia wywiera ponadto korzystny efekt hamujacy
ogolnoustrojowe procesy zapalne, a zmniejszajac
poziom PAI-1 zmniejsza ryzyko rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych.

Mediatory stanu zapalnego

Najbardziej znanym miernikiem stanu zapal-
nego jest tzw. odczyn Biernackiego, bedacy juz od
lat wyznacznikiem stopnia nasilenia reakcji zapal-
nej organizmu. Do nowszych markeréw odczynu
zapalnego nalezg: stezenie CRP we krwi (jako
spektakularnego bialka ostrej fazy), inne biatka
ostrej fazy, leukocytoza, interleukiny, prostaglan-
dyny, TNF-a i wiele innych zmieniajacych sig
w okresie zapalenia. Spoéréd najlepiej zbadanych
markeréw w kontekscie zwiazku choréb przyzebia
oraz chorob sercowo-naczyniowych nalezg: CRP,
IL-1, IL-6 oraz liczba biatych krwinek.

Do grupy mediatoréw zajmujacych glow-
ne miejsce w patomechanizmie choréb przyze-
bia i sercowo-naczyniowych nalezg interleukiny.
Przedstawicielami tej grupy cytokin prozapal-
nych dzialajacych wielokierunkowo na inicjacje
i progresje stanu zapalnego sg IL-1 (a oraz ) oraz
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IL-6 [26-28]. Oba typy interleukiny sg wydzielane
przez monocyty i makrofagi z tym, ze wydziela-
nie IL-1 jest stymulowane gléwnie podczas eks-
pozycji na antygeny obce (np. bakteryjny LPS),
a sekrecja IL-6 zachodzi pod wptywem IL-1. IL-6
oprocz dzialania prozapalnego wywiera ponadto
dzialanie supresyjne na produkcje i wydzielanie
TNF-a. Dodatkowo I1-6, Il-1 oraz interferony sta-
nowig grupe tzw. pirogendw endogennych [28],
ktére wraz z LPS moga odpowiada¢ za zwigksze-
nie temperatury ciala i innych objawéw ogélnych
w martwiczo-wrzodziejagcym zapaleniu przyzebia
(ANUQG).

Zaréwno LPS, jak i kwas lipotejchojowy bak-
terii Gram-dodatnich stymulujac odpowiedz im-
munologiczng, wplywajg na metabolizm tkanki
kostnej oraz tacznej - co stanowi podstawe modelu
powstawania choroby przyzebia (schemat wedlug
Page’a). Obecnie przyjmuje si¢, iz aktywacja re-
ceptora CD14 na powierzchni makrofaga wplywa
na syntez¢ TNF-a i IL-1p. Cytokiny te wydzielane
przez makrofagi stymulujg fibroblasty do sekrecji
PGE, oraz MMPs, co stanowi molekularng pod-
stawe niszczenia tkanek przyzebia.

Wydzielanie biatka C-reaktywnego (CRP) jest
starym pod wzgledem ewolucyjnym mechanizmem
obrony nieswoistej, ktory stal si¢ obecnie najpow-
szechniej oznaczanym markerem stanu zapalnego.
Nazwa tego markeru wziela sie stad, iz precypituje
on wielocukry C dwoinki zapalenia ptuc. Wydzie-
lanie i produkcja CRP zachodzi w watrobie i jest
stymulowane przez IL-6. Fizjologiczng rolg biatka
jest ulatwienie fagocytozy bakterii patogennych

Pismiennictwo

przez makrofagi na drodze opsonizacji i aktywacji
dopetlniacza [28]. Stanowi to podstawowy system
nieswoistej odpowiedzi immunologicznej, ktéra
zostaje zainicjowana najwczesniej w odpowiedzi
na destrukeje tkanek gospodarza [29].

Kolejnym miernikiem stanu zapalnego w or-
ganizmie jest liczba bialych krwinek, ktora fi-
zjologicznie miesci si¢ w przedziale 4-11 tys./ul.
Zwieksza sie w przypadkach zakazen ostrych
i przewleklych, chorobach autoimmunologicz-
nych, nowotworach oraz martwicy. Choroba wien-
cowa, ktora jako zwigzany z zapaleniem proces
miazdzycowy oraz ostry zespol wiencowy nalezy
zatem do czynnikow, ktére powoduja zwickszenie
zaréwno leukocytozy, jak i CRP we krwi.

Podsumowanie

Badania doswiadczalne i kliniczne pozwalajg
jednoznacznie zakwalifikowaé zapalenia przy-
zebia jako wskazniki ryzyka choréb ukladu ser-
cowo-naczyniowego. Obecnie najlepiej poznang
jednostka chorobowa jest infekcyjne zapalenie
wsierdzia, ktdrego etiologia moze by¢ zwigzana ze
stanami zapalnymi w jamie ustnej. Pozostale jed-
nostki wymagaja przeprowadzenia badan ekspe-
rymentalnych w celu ostatecznego potwierdzenia
tych zaleznosci. Duze nadzieje s3 zwigzane z roz-
wojem badan nie tylko na poziomie klinicznym,
ale takze biologii molekularnej w wyjasnianiu pa-
tomechanizméw powyzszych jednostek chorobo-
wych i powigzan miedzy nimi.
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