
Potencijalnite sistemski efekti na
parodontalnata inflamacija vo ponovo vreme
se pojavuvat  kako pole za istra`uva~ki pre-
dizvik, indiciraj}i deka parodontalnata bo -
lest mo`e da predizvika brojni sistemski
alteracii. Studiite koi ja razgleduvaat po -
vr zanosta pome|u parodontalnata bolest i
sistemskite zaboluvawa  se odnesuvaat pred sè
na koronarnata bolest, kako edna od naj~esti-
te sistemski zaboluvawa. Zasega pri~inskata
povrzanost i mo`nite na~ini na povrzanost
pome|u parodontalnata i koronarnata bolest
se nejasni.

Klu~ni zborovi: TNF- α, IL-1β, koronarna bo -
lest, parodontalna bolest.

Izvestuvawata od najranite medicin-
ski zapisi govorat  deka sostojbite {to ja
afektiraat usnata praznina mo`at da imaat
vlijanie na perifernite tkiva i organi.
Veruvawata deka srceto ima svoj poseben
otvor, komunikacija vo usnata praznina da -
tira od starata kineska medicina. Po radi
toa vo tradicionalnata kineska medicina
so opservacija na sostojbata na jazikot i
usnata praznina se dobivale informacii za
sostojbata na krvta, srceto,  i drugite orga-
ni. Teorijata za fokalna infekcija, raseju-
vawe na patogenite mikroorganizmi kako i
nivnite viruletni komponenti i metaboli-

ti od lokalnite fokusi do dale~ni mesta vo
teloto, bila sugerirana od Hipokrat i sta-
nala popularen koncept vo odnos na oralna-
ta praznina vo 1920 godina. Otporot  kon
ovoj koncept zapo~nal vo 1930 - ta godina,
bidej}i nau~nite dokazi neuspeale da ja pot-
vrdat validnosta na teorijata, no  mnogu
zdrastveni profesionalci ostanale verni
na op{tite principi na oralnite fokalni
infekcii. Tradici onal noto razmisluvawe
i paradigmata deka pa rodontalnata bolest e
oralno zaboluvawe i deka tkivno destruk-
tivniot odgovor ostanuva lokaliziran vo
parodonciumot, ograni ~uvaj}i gi efektite
na zaboluvaweto na oralnite tkiva koi gi
potkrepuvaat zabite, vo poslednata dekada e
napu{ten. Poten ci jalnite sistemski  efek-
ti na parodontalnata inflamacija vo pono-
vo vreme se pojavuvat kako pole za istra ̀ u -
va~ki predizvik, indiciraj}i deka parodon-
talnata bolest mo`e da predizvika brojni
sistemski alteracii (9). Studiite koi ja
raz  gleduvaat povrzanosta pome|u parodon -
tal  nata bolest i sistemskite zaboluvawa
(1, 5, 6,) se odnesuvaat pred sè na koronarna-
ta bolest, kako edna od naj~estite sistemski
zabolu va wa. Zasega pri~inskata povrzanost
i mo`nite na~ini na povrzanost pome|u pa -
ro dontalnata i koronarnata bolest se ne jas -
ni. Faktorite koi se pri~ina za rizik za
pojava na parodontalna bolest, mo`e da bi -
dat pri~ina za koronarno zaboluvawe. Pa -
ro dontalnata bolest se smeta deka mo`e da
vlijae na ~ustvitelnosta na doma}inot kon
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koronarno zaboluvawe na tri na~ini, preku
zaedni~kite rizik faktori kako {to se
pu{eweto, dijabetot, faktorite na odnesu-
vawe, navikite, stareweeto,  polot (ma`i),
preku sublingvalnite biofilmovi koi de -
lu vaat kako rezervoari na gram negativnite
bakterii, kako i preku parodonciumot koj
deluva kako rezervoar na vospalitelni me -
di jatori. Podjazi~nite biofilmovi so dr -
`at golemo i postojano bakterisko depo.
Tie poseduvaat permanentni  rezervoari  na
gram negativni bakterii i  lipopolisaha-
ridi (lps) so afinitet  kon parodontalnite
tkiva i cirkulacijata. Organskoto prediz-
vikuvawe so gram negativnite bakterii ili
lipopolisaharidite pottiknuva silen vas -
ku laren odgovor, vklu~uvaj}i kleto~no vos -
pa litelen infiltrat vo yidot na krvnite
sadovi, proliferacija na maznite muskulni
kletki na krvnite sadovi, vaskularna masna
degeneracija i intravaskularna koagulaci -
ja. Lipopolisahridite ja reguliraat eks pre -
si jata na molekularnata adhezija na en do -
tel nite kletki i sekrecijata na Il-1β,
TNF-α i tromboksanot, {to rezultira so
ag  regacija  i adhezija na trombocitite, go
po maga formiraweto na penesti kletki
optereteni so masnotii kako i talo`ewe na
ho lesterolot vo vaskularniot endotel i
maz nata muskulatura (3).

Proinflamatornite citokini TNF-α
Il-1β. prostaglandinot E2 (PGE2) dostig -
nu vaat visoko nivo na koncentracija kaj pa -
ro dontalnata bolest. Inflamiraniot paro-
doncium mo`e  da poslu`i kako permanent-
no obnovuva~ki rezervoar za isfrlawe na
ovie medijatori, koi mo`at da navlezat vo
krvnata cirkulacija i da induciraat pro -
dol ̀ eni sistemski efekti. (4) IL-1β favo -
ri zira koagulacija i tromboza kako i ja za -
ba vuva fibrinolizata. IL-1, TNF-α i trom  -
boksanot mo`e da predizvikaat agregacija i
adhezija na trombocitite, formirawe na
penlivo-lipidni kletki i depoa na holeste-
rol. 

Povrzanosta na kardio-
vaskularnite zaboluvawa 
so parodontalnata bolest

Kardiovaskularnite zaboluvawa kako
{to se aterosklerozata i miokardniot
infarkt se javuvaat kako rezultat na komp -
leksen zbir na genetski faktori i faktori
od `ivotnata sredina. Genetskite faktori
vklu~uvaat vozrast, metabolizam na masti,
debelina, zgolemen krven pritisok, dijabet,
zgolemeno nivo na fibrinogen i trombo -
cit no specifi~en antigen. Fakto ri te od
`i votnata sredina vklu~uvaat socioeko -
nom ski status, stres, pu{ewe i hroni~kite
infekcii. Klasi~nite rizik faktori za
kardiovaskularni bolesti kako poka~en kr -
ven pritisok, hiperholestero le mi ja i pu -
{e weto mo`e da bidat pri~ina za 1/2 do 2/3
od varijacite vo pojavata na kardiovaskular -
ni zaboluvawa (1). Me|u drugite mo`ni ri -
zik faktori, postoi jasna povr za nost po me -
|u hroni~nite infekcii i inflamacijata i
kardiovaskularnite zaboluvawa. Parodon -
tal nata bolest mo`e da gi pravi skloni in -
di viduite za koronarna bolest so zgoleme -
no to prisustvo na gram negstivnite vklu ~e -
ni vidovi, detektibilni nivoa na proin-
flamatornite citokini, izobilstvo na
imu ni i inflamatorni infiltrati. Pa ro -
dontalnata bolest mo`e da predizvika
koronarna bolest preku direktnite i indi-
rektnite efekti na oralnite bakterii.
Golem broj na literaturni podatoci (4) su -
ge riraat deka rizikot za kardiovaskularna
bolest mo`e da bide povrzan so nekolku
specifi~ni bakteriski infekcii. Od oso -
be no zna~ewe e vrskata so citomegaloviru-
sot koj ima afinitet za vaskularniot endo-
tel, herpes virusot  detektiran vo ateroma-
toznite plaki, kako i prisustvoto na paro-
dontalnite patogeni (8). Koga epitelniot
in  tegritet na parodontalniot xep e naru -
{en, oralnite streptokoki mo`e da vlezat
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vo tkivata a od tuka vo cirkulacijata.
Dodeka ovie streptokoki se relativno
bezopasni vo oralnata praznina, nadvor se
odnesuvaat kako opurtunisti~ki patogeni.
Streptokokus sanguis vnesen vo krvnata cirku-
lacija mo`e da se odnesuva kako trombo-
geni~en agens (6) In vitro i animalnite is tra -
`uvawa poka`aa deka Streptokokus sanguis vo
tek na epizodite na dentalnite bakte ri -
emii, mo`e da deluva kako trombogeni~en
otko~uva~ zgolemuvaj}i ja agregacijata na
trom bocitite sli~no na trombinot, so {to
go ovozmo`uva formiraweto na trombi i
pos ledi~nata kardiovaskularna bolest. P

gingivalis isto taka mo`e da in du ci ra trom-
bocitna agregacija in vitro. Dvete bakterii
poka`uvaat sli~en povr {in ski antigen koj
e impliciran vo trombocitnata agregacija.

Stanuva jasno deka postoi zna~ajna var-
ijabilnost vo individualniot doma }i nov
odgovor kon mikrobnata infekcija. Vak vi -
te razliki se prepi{ani na individualnite
razliki vo T - kleto~nata i monocitnata
funk cija, pri {to vakvite razliki vo eden
del imaat genetska osnova. Odredeni indi-
vidui mo`e da odgovorat na mikrobniot
pre  dizvik so prenaglasen ili hiper inf la -
ma  toren predizvik so zgolemeno oslobo du -
va we na proinflamatornite medijatori
(PGE2, IL-1β, TNF-α). Vo in vitro ispitu-
vawata perifernite krvni monociti od
vak vite individui sekretiraat 3-10 pati po -
ve}e inflamatorni medijatori vo odgovor
na bakteriskite lipopolisaharidi od onie
kaj normalni individui. Ovie naodi dove-
doa do hipotezata deka varijacite vo infla -
ma torniot odgovor mo`e da bide posledica
od najmalku dva faktori: genetski koi go
reguliraat T kleto~niot mono ci ten odgo -
vor i doma}inovata mikrobna okolina, koja
go otko~uva i modulira odgovorot (2). Paro -
don talnata i koronarnata bolest  anam nes -
ti~  ki mo`e da bidat povr za ni so hiper
inflamatornite odgovori. Monocitnite
kletki i citokinite igraat krucijalna ulo -
ga vo inicijacijata i propagacijata na
aterosklerozata i parodontalnata bolest.
Vo kombinacija so drugi rizik faktori,

monocitniot fenotip predis po ni ra i kon
koronarna kon parodontalna bo lest. Bak te -
ris kite produkti i infla ma tor ni te medija-
tori povrzani so parodontalnata bolest go
afektiraat vaskularniot endotel, MO/MF,
trombocitite i maznata mus ku latura kako i
zgolemuvawe na koagulacijata na krvta.
Seto ova mo`e da ja uslovi aterosklerozata
i da rezultira vo tromboembolizam i ishe-
mi~ni slu~uvawa (sli ka 1).

Efektot na okolinata i formite na
odnesuvaweto kako {to e vnesot na hrana
mo`e da vlijae na hiperinflamatorniot
fenotip, a toj da vlijae na ja~inata na paro-
dontalnata bolest i aterosklerozata. Spo -
red modelot (Beck) parodontalnata bolest
mo`e da doprinesi direktno vo patogeneza-
ta na aterosklerozata so obezbeduvawe na
mikroben izvor na povtoreni sistemski
vaskularni predizvici so lipopolisahari-
di i inflamatorni citokini (2).

Iako mnogu dokazi ja potkrepuvaat aso-
ciranosta pome|u parodontalnata i koro -
nar nata bolest vistinskata priroda na ovaa
asociranost ostanuva ne definirana i se
u{te ne e potvrdena pri~inskata povr za -
nost. Zna~aen naod vo odreduvaweto na
povr zanosta }e bide da se poka`e deka elim-
inacijata na ovoj rizik faktor }e go
reducira zgolemeniot rizik za koronarna
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Slika 1. Monocitno-makrofagnata kleto~na linija
involvirana vo patogenezta na parodontalnata  i
koronarnata bolest



bolest. So drugi zborovi, dali parodontal-
niot tretman i prevencijata }e vodat do
namalen rizik za kardiovaskularna bolest.

RELATIONSHIP BETWEEN

PERIODONTITIS AND  

CARDIOVASCULAR DISEASE

Mindova S., Nakova M., Ivanaski K.,

Peševska S.

Summary

Recent evidence suggest that periodontal disease

may predispose to atherosclerotic cardiovascular dis-

ease. Data support mechanisms og hostderived local sys-

temic proinflammatory responses similar to atheroscle-

rosis, consisting of monocytic-derived cytocines and

other inflammatory mediators, whish are induced by

periodontal pathogens and its endotoxin, lipopolysac-

charide. These mechanisms may contribute to the start of

vascular endothelial dysfunction and further sequelae

leading to atherosclerosis.

Key words: TNF- α,  IL-1β, periodontitis, cardiovascu-

lar disease. periodontitis
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