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The influence of periodonTal disease on endoThelium disfuncTion  
– based on liTeraTure

summary:
in the etiopathogenesis of periodotal disease the key role devolves not only on bacteria and their toxins and metabolites but also 
patient’s immune response. This response is strictly associated with the migration of leukocytes through vascular tissues and it 
is regulated by many adhesion molecules, including: e-selectin, l-selectin, icam-1 and Vcam-1.
literature offers reports that show an increased level of icam-1 and V-cam 1 in blood of patients with periodontitis, as well 
as the influence of periodontal treatment on decrease of those molecules and e-selectin. some authors compared the expres-
sion of adhesion molecules in smokers and non-smokers and revealed a significant difference – the expression was lower in 
non-smokers.
The mechanism of cardiovascular disease also includes a significant role of adhesion molecules as predictors of endothelium 
disfunction. according to many mutual risk factors of periodontitis and cardiovascular diseases as well as literature quoted in 
this report it would be rightful to evaluate the correlation between cardiovascular disease and periodontal disease due to the 
endothelium disfunction which occurs in both of the diseases. 
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WSTĘP

Zapalenie przyzębia jest przewlekłą chorobą zapal-
ną, do której prowadzi zespół rekacji pomiędzy biofil-
mem a tkankami gospodarza. Mechanizm ten jest dwu-
torowy, bowiem w destrukcji tkanek przyzębia udział 
biorą zarówno bezpośrednio bakterie i ich metabolity, 
jak i pośrednio czynniki autogenne. W wyniku działań 
enzymów, toksyn i metabolitów bakteryjnych dochodzi 
do uruchomienia odpowiedzi immunologicznej gospo-
darza, nieswoistej i swoistej. W pierwszej fazie do tka-
nek objętych stanem zapalnym migrują neutrofile i ma-
krofagi, a następnie limfocyty T i B, których obecność 
zapoczątkowuje kaskadę rekacji i wydzielanie cytokin 
prozapalnych – IL-1, -2, -3, -4, -5, -6, -10, TNFα, PGE2, 
metaloproteinaz, a także IgA, IgM i IgG. Większość z 
nich prowadzi do podtrzymania procesu zapalnego i 

destrukcji tkanek przyzębia, a co za tym idzie – do utra-
ty przyczepu łącznotkankowego, niszczenia kości wy-
rostka zębodołowego i zwiększonej ruchomości zęba w 
zębodole (1).

Jak wspomniano wyżej, początek reakcji immunolo-
gicznej związany jest z adhezją i migracją leukocytów 
w okolice ogniska zapalnego. Proces ten jest wieloeta-
powy, rozpoczyna się tzw. toczeniem leukocytów po 
ścianie śródbłonka, następnie zachodzi ścisła adhezja 
umożliwiająca kolejny etap – diapedezę, czyli przenika-
nie leukocytów w poprzek ściany naczynia, między ko-
mórkami śródbłonka. Przebieg tych reakcji regulowany 
jest przez szereg czynników, tzw. cząsteczki adhezyjne. 
do których zaliczamy: selektyny (L, E i P) i ich ligandy, 
nadrodzinę immunoglobulin (ICAM-1, 2 i 3, VCAM-1 i 
PECAM 1) i integryny (2, 3). W niniejszej pracy dokład-
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niej omówione zostaną te cząsteczki adhezyjne, których 
rola została dotychczas opisana w kontekście choro-
by przyzębia, a są to: selektyna L i E oraz cząsteczki 
ICAM-1 i VCAM-1. 

Selektyny to glikoproteiny obecne stale na powierzch-
ni leukocytów (L) i komórek śródbłonka pod wpływem 
działania mediatorów prozapalnych (E). 

Zwiększona ekspresja pod wpływem mediatorów za-
palnych cząsteczek ICAM-1 (cząsteczki adhezji między-
komórkowej) i VCAM-1 (cząsteczki adhezji komórkowej 
naczyń) prowadzi do trwałej adhezji do śródbłonka od-
powiednio leukocytów i makrofagów (4).

CZĄSTECZKI ADHEZYJNE A CHOROBA PRZYZĘBIA

W dostępnym piśmiennictwie zwraca się uwagę na 
podwyższone stężenie rozpuszczalnych form ww. czą-
steczek adhezyjnych w przebiegu chorób przyzębia. 
W badaniach D’Aiuto i wsp. z 2007 roku (5) u ogól-
nie zdrowych pacjentów po jednym dniu od przepro-
wadzenia leczenia periodontologicznego stwierdzono 
wzrost poziomu selektyny E w surowicy, po miesiącu 
zaś znaczący spadek w porównaniu ze stanem wyj-
ściowym. 

Houshmand i wsp. (6) przeprowadzili badanie mają-
ce na celu ocenę zależności pomiędzy polimorfizmem 
selektyn E i L oraz występowaniem choroby przyzębia. 
Oceniając występowanie polimorfizmu w obrębie jedne-
go nukleotydu (adenozyna -> cytozyna), uzyskali zna-
mienne statystycznie częstsze występowanie zmutowa-
nej postaci selektyny E u pacjentów z chorobą przyzębia 
niż w grupie kontrolnej. W przypadku selektyny L nie 
uzyskano różnic pomiędzy pacjentami z chorobą przy-
zębia a grupą kontrolną, a także nie stwierdzono różnic 
między występowaniem polimorfizmu w zależności od 
rodzaju zapalenia przyzębia (agresywne/przewlekłe). 
Badania te mogą sugerować, iż obecność polimorfizmu 
selektyny E może mieć związek z podatnością pacjen-
tów na choroby przyzębia. 

W dotychczas opisywanych badaniach (7) odnoto-
wano znaczne zwiększenie ekspresji ICAM-1 w prze-
biegu choroby przyzębia, lecz o ile wdrożone leczenie 
periodontologiczne wpływa na obniżenie poziomu se-
lektyny E, odnośnie ICAM-1 i VCAM-1 wyniki nie są jed-
noznaczne, istnieją doniesienia sugerujące brak wpływu 
terapii periodontopatii na ich ekspresję. Z kolei badanie 
Kirby i wsp. pokazuje, iż w przebiegu choroby przyzębia 
nie ma związku między zwiększoną ekspresją ICAM-1 
a ilością przefiltrowanych komórek, co mogłoby suge-
rować, iż ta cząsteczka adhezyjna nie ma klinicznego 
znaczenia w etiopatogenezie chorób przyzębia (8).

W doniesieniu Hosokawa i wsp. z 2006 (9) opisano 
wpływ poszczególnych cytokin na ekspresję ICAM-1 i 
VCAM-1 na fibroblastach dziąsłowych. We wnioskach 
autorzy zasugerowali, iż to właśnie fibroblasty dziąsłowe 
powinny być bezpośrednim celem leczenia periodonto-
logicznego. 

W dostępnym piśmiennictwie odnaleziono także 
badanie porównujące stopień ekspresji cząsteczek 
adhezyjnych w przebiegu choroby przyzębia i przy 

współistniejącym nikotynizmie (10). Przede wszystkim 
autorzy odnotowali znamienne statystycznie zwiększe-
nie ekspresji ICAM-1 i selektyny E wśród wszystkich 
zbadanych z chorobą przyzębia, zarówno palących, 
jak i niepalących w porównaniu z grupą kontrolną. W 
odniesieniu do palenia tytoniu autorzy zaobserwowali, 
że ekspresja ICAM-1 była niższa u pacjentów z cho-
robą przyzębia palących tytoń, co może świadczyć 
o zmniejszonej odpowiedzi naczyniowej u palaczy i 
jest zgodne z dotychczasowymi badaniami na temat 
zmniejszonego krwawienia przy zgłębnikowaniu u pa-
laczy z chorobą przyzębia w porównaniu do pacjentów 
niepalących.

WSPÓŁZALEŻNOŚĆ CHORÓB PRZYZĘBIA I CHORÓB 
SERCOWO-NACZYNIOWYCH

Wiele opublikowanych doniesień pokazuje, że ist-
nieje związek między chorobami przyzębia i chorobami 
sercowo-naczyniowymi (11). Niektóre czynniki ryzyka, 
w tym wiek, płeć, stres, genotyp, nikotynizm, cukrzyca, 
otyłość są wspólne dla obu grup schorzeń. Okazuje się, 
że także mechanizm ich powstawania ma wiele wspól-
nych cech, bowiem w miażdżycy, jednej z częstszych i 
poważniejszych chorób układu sercowo-naczyniowego, 
główną rolę odgrywa dysfunkcja śródbłonka naczynio-
wego (12). 

Według dostępnych prac istnieje znamienna zależ-
ność między wieloma czynnikami ryzyka chorób serco-
wo-naczyniowych (np. hipercholesterolemią, cukrzycą) 
a poziomem rozpuszczalnych form cząsteczek adhezyj-
nych (sCAM). Stężenie sCAM może mieć także wartość 
predykcyjną zarówno w prewencji pierwotnej, jak i wtór-
nej, gdyż poziomy ICAM-1, VCAM-1 oraz selektyny E są 
podwyższone u osób z ostrym zespołem wieńcowym 
(OZW), a ponadto zwiększone stężenie VCAM-1 jest 
predyktorem zwiększonego ryzyka ponownego wystą-
pienia OZW (13). 

W dotychczasowych publikacjach opisywana jest 
ocena funkcji śródbłonka poprzez tzw. wazodylatację 
tętnicy ramiennej (flow mediated dilatation – FMD). 
Na podstawie tego badania Amar i wsp. (14) opisują 
zwiększenie dysfunkcji śródbłonka u pacjentów z cho-
robą przyzębia, a Tonetti i wsp. (15) poddają analizie 
wpływ leczenia periodontologicznego na stan śród-
błonka oceniany za pomocą FMD, uzyskując znaczną 
poprawę stanu śródbłonka po kilku dniach od zakoń-
czenia terapii. 

W ostatnich latach poświęca się coraz więcej uwagi 
diagnostycznej wartości rozpuszczalnych form cząste-
czek adhezyjnych w ocenie funkcji śródbłonka naczy-
niowego.

W obliczu wyżej przytaczanych publikacji zasadne 
wydaje się przeprowadzenie badań mających na celu 
ocenę funkcji śródbłonka mierzoną poprzez stężenie 
sCAM wśród pacjentów z chorobą przyzębia – ogólnie 
zdrowych i obciążonych chorobami sercowo-naczynio-
wymi. Byłby to kolejny krok poszerzający wiedzę na te-
mat współzależności chorób przyzębia i chorób serco-
wo-naczyniowych.
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