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Vpliv parodontalne bolezni na zdravje plju~

Influence of Periodontal Disease on Pulmonary Health

IZVLE^EK
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Vsaka plju~nica je lahko nevarna bolezen in kljub sodobnemu zdravljenju z antibiotiki je na
petem mestu vzrokov smrti. Pri aspiracijski plju~nici, ki jo povzro~ijo po Gramu negativne
anaerobne bakterije iz ustne votline in `rela, pa je smrtnost 30 % in ve~. Nevarnost aspira-
cijske plju~nice je velika predvsem pri alkoholikih, starej{ih nepokretnih bolnikih, bolnikih
na intenzivnih oddelkih ali bolnikih po kapi. Zobne obloge so rezervoar mikroorganizmov.
V njih so ugodni pogoji za razmno`evanje bakterij, ki povzro~ajo vnetje plju~, ~e jih aspiri-
ramo. Zato je pri bolnikih z vnetjem obzobnih tkiv nevarnost, da zaradi aspiriranja sline zbolijo
za plju~nico, ve~ja. Encimi in citokini, ki se spro{~ajo pri parodontalni bolezni, lahko spre-
menijo epitelij dihalnih poti in s tem omogo~ijo razra{~anje bakterij na njem. Skrb za zdravje
zob in obzobnih tkiv ter pravilno ustno higieno je pri rizi~ni populaciji bolnikov pomemben
preventivni ukrep pri oku`bi plju~.

ABSTRACT
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Pneumonia may be a risky disease in spite of its contemporary treatment with antibiotics.
It is the fifth cause of death in the population. The morbidity rate of aspiration pneumonia
caused by Gram-negative anaerobic bacteria from the oral cavity or throat is about 30%. The
risk for aspiration pneumonia is much greater among alcoholics, intensive care patients, patients
after stroke and nursing home residents. Dental plaque is a reservoir of microorganisms and
a favourable milieu for the growth of respiratory pathogens. It is therefore possible that patients
with periodontal disease are at a higher risk of aspiration pneumonia. The respiratory epithe-
lium can be modified by enzymes and cytokines that are released during periodontal disease
and enable the accumulation and multiplication of bacteria on its surface. Oral pathogens
may be aspirated into the pulmonary airways and may cause a pulmonary infection. The health
status of teeth and periodontal tissues, as well as proper oral hygiene are important preventative
procedures for preventing pulmonary infections in high-risk patients.

1 Doc. dr. sc. Milan Petelin, dr. stom., Katedra za ustne bolezni in parodontologijo, Medicinska fakulteta,
Hrvatski trg 6, 1000 Ljubljana.
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UVOD
Bakterije v zobnih oblogah, ki se zadr`ujejo
ob robu dlesni, so primarni vzrok za za~etek
kroni~nega vnetja obzobnih tkiv – paro-
dontalne bolezni. Hitrost napredovanja
parodontalne bolezni je odvisna od {tevilnih
sistemskih dejavnikov, ki vplivajo na obramb-
no sposobnost organizma (1). Dokazano je,
da tudi vnetna parodontalna bolezen lahko
povzro~a razli~ne sistemske bolezni, kot so:
bolezni srca in o`ilja, kroni~no obstruktivno
obolenje plju~ in aspiracijsko plju~nico ter
slab{o metabolno urejenost sladkornih bol-
nikov (2–7).

Parodontalna bolezen lahko vpliva na
sistemsko zdravje na ve~ na~inov:

• Vnetje se lahko {iri iz obzobnih tkiv nepo-
sredno v okolico in globlja tkiva.

• Mikroorganizmi in njihovi produkti lahko
pridejo v krvni obtok, kar povzro~i vnet-
je v oddaljenih organih.

• Vnetni mediatorji lahko preidejo v krvni
obtok in prizadenejo oddaljena tkiva (ate-
roskleroza), lahko pa spremenijo epitelij
dihalnih poti ali prebavil in tam ustvarijo
pogoje za za~etek vnetja (6).

Plju~nice zaradi oku`be z mikroorganizmi
delimo na primarne in sekundarne. Primarni
sta bakterijska ali atipi~na plju~nica doma~e-
ga okolja pri sicer zdravi osebi. V vseh drugih
okoli{~inah govorimo o sekundarni plju~nici.
Na splo{no velja, da so dihala zdrave osebe od
glasilk navzdol sterilna. Sterilnost spodnjih
dihalnih poti zagotavljajo: refleks ka{lja,
ciliarni epitelij in plju~ni makrofagi, ki s svo-
jimi obrambnimi mehanizmi {~itijo plju~no
tkivo (8, 9). Zmanj{ana obrambna sposobnost
organizma pa vodi v razra{~anje mikroorga-
nizmov, po{kodbo tkiva in vnetje. Ve~ina
plju~nic je posledica aspiracije patogenih
mikroorganizmov, ki so normalno prisotni na
povr{ini sluznice ust ali ̀ rela. Mikroorganiz-
mi lahko dose`ejo spodnje dihalne poti tudi
z vdihavanjem oku`enih kapljic ali z raz{iri-
tvijo vnetja v plju~a s krvjo iz drugih `ari{~,
predvsem iz ko`e, prebavil, kosti ali ledvic.

Ustne izlo~ke zelo pogosto aspirirajo ose-
be z zo`eno zavestjo. To so ljudje pod vplivom
alkohola, mamil ali bolniki z epilepsijo (9).
Ustne izlo~ke aspirirajo lahko tudi bolniki

s kroni~no okvaro po`iranja, intubirani bol-
niki ali starej{i nepokretni ljudje (10, 11). Pri
starej{ih nepokretnih bolnikih, bolnikih na
intenzivnih oddelkih ali bolnikih po kapi so
pogosto ugotovili vnetje plju~, povzro~eno
z aspiriranjem mikroorganizmov iz ustne
votline (12–14).

VLOGA USTNIH BAKTERIJ
PRI ETIOPATOGENEZI
VNETJA DIHAL
Zobne obloge so rezervoar mikroorganizmov.
V njih so ugodni pogoji tudi za razra{~anje
bakterij, ki povzro~ajo vnetje plju~ (15, 16).
Iz vnetih plju~ so izolirali razli~ne anaerob-
ne ali pogojno anaerobne mikroorganizme, ki
so zna~ilni za ustno votlino: Porphyromonas
gingivalis, Bacteroides gracilus, Bacteroides
oralis, Bacteroides buccae, Fusobacterium
necrophorum, in Actinobacillus actinomyce-
temcomitans (9, 17–19). Nekatere izmed teh vrst
uvr{~amo v parodontalno patogene mikroor-
ganizme. Anaerobni bakteriji Actinobacillus
actinomycetemcomitans in Porhyromonas gingi-
valis zavzemata pri napredovali parodontalni
bolezni visok odstotek mikroorganizmov
v obzobnih `epih (20, 21).

Hayes in sodelavci so ugotovili, da bolni-
ki s parodontalno boleznijo pogosto zbolijo za
kroni~no obstruktivno plju~no boleznijo (22).
Scannapieco in njegovi sodelavci so pri bol-
nikih s kroni~nim vnetjem plju~ ugotovili
slab{o ustno higieno, kakor pri bolnikih brez
vnetja dihalnih poti (23). Zaklju~ili so, da
teko~ina iz obzobnih `epov in slina spirata
bakterije iz zobnih oblog, aspiriranje teh ust-
nih izlo~kov pa spro`i vnetje plju~. Zato ni
nenavadno, da bolniki z napredovalo paro-
dontalno boleznijo pogosteje zbolijo za
aspiracijsko plju~nico (24, 25). Prav tako je
Bentley pri starej{ih le`e~ih bolnikih ugotovil
pogosto vnetje plju~, povzro~eno z aspiraci-
jo sline (12). Brook in Frazier sta pri pregledu
bolnikov s plju~nico ugotovila, da so anaerob-
ne bakterije iz ustne votline pri slabi polovici
bolnikov povzro~ile vnetje plju~, zelo pogosto
tudi nekrozo plju~nega tkiva ali celo plju~ne
abscese (26). Na poskusnih `ivalih je bilo
neposredno dokazano, da vbrizganje anaerob-
ne bakterije Porhyromonas gingivalis povzro~i
plju~nico in plju~ne abscese (27, 28). Grollier
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in sodelavci pa so pri bolnikih s plju~nico
dokazali, da tudi bakterije iz vrste Prevotella,
ki jih prav tako {tejemo med parodontalno
patogene, povzro~ijo plju~nico (29).
Na~ini delovanja bakterij iz ustne votline na
epitelij dihalnih poti so razli~ni:

• Encimi, ki se spro{~ajo pri parodontalni
bolezni, lahko spremenijo epitelij dihalnih
poti tako, da se bakterije la`je naselijo in
razmno`ujejo na njegovi povr{ini. Pri
osebah s parodontalno boleznijo je koncen-
tracija hidroliti~nih encimov v slini
povi{ana. Hidroliti~ni encimi v slini spre-
menijo fibronektin, izlo~ek epitelijskih
celic in s tem razkrijejo receptorje na
povr{ini ustne sluznice, na katere se ve`e-
jo respiratorno patogene bakterije (6). Ti
encimi lahko razgradijo slinski mucin, ki
sicer obda mikroorganizme in prepre~i nji-
hovo vezavo na epitelij, in s tem zmanj{ajo
obrambno sposobnost sluznice.

• Citokini interlevkin – 1 (IL-1), IL-6, IL-8
in dejavnik tumorske nekroze-α (TNF-α),
ki se spro{~ajo iz vnetih obzobnih tkiv,
vzdra`ijo epitelijske celice, ki po tem sin-
tetizirajo molekule, na katere se nato
ve`ejo bakterije, to pa vodi v njihovo raz-
ra{~anje (30). Bakterije pri parodontalni
bolezni ali njihovi produkti spodbujajo
epitelijske celice dihalnih poti, da izlo~a-
jo provnetne citokine, ki privabljajo
polimorfonuklearne levkocite. Aktivirani
fagociti pa izlo~ajo hidroliti~ne encime in
kisikove proste radikale, ki {e dodatno
po{kodujejo epitelij dihalnih poti (9).

DEJAVNIKI TVEGANJA PRI
VNETJU DIHALNIH POTI
• Ob pogojih, ko je pove~ana mo`nost aspi-

racije sline, je ve~ja verjetnost za nastanek
vnetja plju~ (alkoholiki, narkomani, bolni-
ki z epilepsijo, starej{i nepokretni bolniki,
bolniki na intenzivnih oddelkih ali bolni-
ki po kapi).

• Pri parodontalni bolezni so zobne obloge
rezervoar mikroorganizmov. V njih so
ugodni pogoji za razmno`evanje bakterij,
ki povzro~ajo vnetje plju~, ~e jih aspiriramo.

• Kajenje po{koduje ciliarne epitelijske celice
dihalnih poti in zmanj{a njihovo obrambno
sposobnost.

• Zaradi drugih sistemskih bolezni oslabljen
organizem je bolj dovzeten za vnetje dihal-
nih poti.

• Tudi okolje je pomemben dejavnik. Bolni-
{ni~ne plju~nice {tejemo med sekundarne
in se razvijejo zato, ker je pri teh bolnikih
kolonizacija in adherenca bakterij v ustni
votlini izrazitej{a, bakterijska flora pa po
sestavi spremenjena.

ZAKLJU^KI
Iz mehkih zobnih oblog se s teko~ino iz
obzobnih `epov in s slino spirajo bakterije.
Aspiriranje teh ustnih izlo~kov lahko pri
le`e~ih bolnikih na intenzivnih oddelkih,
bolnikih po kapi ali starej{ih nepokretnih lju-
deh v domovih za ostarele povzro~i vnetje
plju~. Pri teh bolnikih bi morali zato {e bolj
skrbeti za zdravje zob in obzobnih tkiv ter pra-
vilno vzdr`evanje ustne higiene.
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