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Rezumat: Pacienții cu poliartrită reumatoidă (PR) activă au o incidență semnificativ crescută a 
afectării gingivale în comparație cu subiecții sănătoși, la pacienții cu PR fiind demonstrată corelația cu 
pierderea dinților și a osului alveolar. Este interesantă studierea relației între factorul reumatoid (FR), 
anticorpii antipeptidă ciclică citrulinată (atc anti CCP) și Porphinomonas gingivalis (Pg), FR și atc anti 
CCP, prezenți în PR, fiind identificați și în gingie și placa subgingivală. Prezența afecțiunilor gingivale 
crește șansa de apariție a bolilor cardiace, iar mortalitatea prin afectare cardiovasculară la pacienții cu 
PR este de 2 ori mai mare față de populația generală. Pornind de la aceste observații se ridică 
întrebarea dacă infecțiile orale joacă un rol important în patogenia poliartritei reumatoide și dacă 
acestea augmentează riscul de boală cardiovasculară la acești pacienți. 
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Abstract: Patients with active rheumatoid arthritis (RA) have a significantly higher incidence of gum 
disease compared with healthy subjects, in RA patients the correlation with tooth and alveolar bone loss 
being demonstrated. It is interesting to study the relationship between the rheumatoid factor (RF), anti-
cyclic citrullinated peptide antibodies (anti CCP), and Porphinomonas gingivalis (Pg), RF and anti 
CCP, present in RA, these being identified in the gum and in the subgingival plaque as well. The 
presence of gum disease increases the chance of developing heart disease, and mortality from 
cardiovascular damage in patients with RA, is 2 times higher compared to the general population. Based 
on these observations the question, whether oral infections play an important role in the pathogenesis of 
rheumatoid arthritis, and whether cardiovascular disease increases the risk in these patients, arises. 
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INTRODUCERE 
Studiile de cercetare clinică au dovedit că anumiţi 

factori de mediu induc efecte specifice legate de patogenia 
poliartritei reumatoide (PR) și a bolii parodontale (BP), în timp 
ce alţii dezvoltă efecte nespecifice, declanşând şi perpetuând 
procesul inflamator.(1,2) Deși PR este o boală cu afectare 
predominent articulară, iar BP o boală a țesuturilor gingivale 
este dovedit că prezența afecțiunilor gingivale crește şansa de 
apariție a bolilor cardiace, iar mortalitatea prin afectare 
cardiovasculară la pacienții cu PR este de 2 ori mai mare față de 
populația generală.(3-8) PR, boală imunoinflamatorie și BP, 
afecțiunea țesuturilor gingivale, sunt caracterizate printr-un 
răspuns imun și degradare tisulară similară.(3,4) Asocierea între 
PR și BP a fost demonstrată de studiile efectuate în ultima 
decadă, care au arătat că pacienții cu PR activă au o incidență 
semnificativ crescută a afectării gingivale în comparație cu 
subiecții sănătoși, la pacienții cu PR fiind demonstrată corelația 
cu pierderea dinților și a osului alveolar.(8-10) Este interesantă 
studierea relației între factorul reumatoid (FR), anticorpii 
antipeptidă ciclică citrulinată (atc anti CCP) și Porphinomonas 
gingivalis (Pg), FR și atc anti CCP, prezenți în PR, fiind 
identificați și în gingie și placa subgingivală.(9-11) 
 

SCOP 
Obiectivul studiului efectuat a fost de a evalua dacă 

pacienții cu PR și afectare parodontală (PR+BP) au risc de boală 

cardiacă ischemică (BCI) mai crescut în comparație cu pacienții 
cu PR fără afectare parodontală (PR-BP). 

 
MATERIAL ŞI METODĂ DE LUCRU 

În studiu au fost incluși 106 pacienți diagnosticați cu 
PR conform criteriilor ACR/EULAR 2010, la care boala 
cardiacă ischemică a fost diagnosticată după diagnosticul de PR 
sau în momentul diagnosticării PR. 56 pacienți diagnosticați cu 
PR prezintă BP (PR+BP) și 50 pacienți cu PR, nu prezintă BP 
(PR-BP).(12) Au fost excluși pacienții care asociau și alte boli 
imunoinflamatorii, vasculitice, dismetabolice, endocrine, 
neurologice, hepatice, hematologice, renale, antecedente sau 
neoplazii, cei cu indice de masă corporală peste 30, pacienții cu 
sindroame dismetabolice, antecedente de boli cardiovasculare 
sau antecedente heredocolaterale de boli cardiovasculare la rude 
gradul I. Durata bolii a fost definită ca durata de la primul 
diagnostic (documentat medical) până la vizita de evaluare. S-a 
efectuat electrocardiograma de repaus (ECG) în 12 derivaţii, cu 
un aparat MAC 1200, s-a interpretat pentru diagnosticul 
tulburărilor de ritm, hipertrofia ventriculară stângă, ischemie 
miocardică. Au fost folosite criteriile Sokolov-Lyon de 
diagnostic ECG pentru hipertrofia ventriculară stângă.  

S-a efectuat examenul fizic al pacienţilor, anamneza 
cu înregistrarea antecedentelor personale patologice, a 
antecedentelor heredocolaterale, a condiţiilor de viaţă şi de 
muncă. S-a măsurat greutatea, recoltările de laborator s-au 
determinat “a jeune”, s-a determinat TA după repaus 5 minute în 
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poziţie şezândă. Viteza de sedimentare a hematiilor (VSH) a fost 
măsurată cu Sedisystem-automat, VSH≥28mm/h fiind 
considerat valoare pozitivă. Determinarea autoanticorpilor s-a 
făcut prin metoda ELISA folosindu-se chituri 
QuantaLiteTMCCP3IgG Elisa, pentru atc anti CCP şi metoda 
latex pentru determinarea FR. Valorile normale au fost apreciate 
ca fiind sub 23 UI/ml pentru anticorpii anti CCP și FR sub 
14UI/ml. Proteina C reactivă (PCR) a fost determinată 
nefelometric, considerată pozitivă, fiind valoarea de peste 
6mg/dl. A fost calculat scorul Framingham (SF) folosind 
modelul propus de Joint National Committee on Blood Pressure 
and the National Cholesterol Education Program pentru a evalua 
riscul coronarian. S-a luat în calculul SF vârsta, nivelul 
colesterolului total, a HDL colesterolului, valorile tensiunii 
arteriale, prezenţa sau absenţa fumatului.(13,14) 

Afectarea cardiacă ischemică a fost stratificată în 
grupe (0-3) folosind anamneza, antecedentele patologice ale 
bolnavului şi modificările ECG patognomonic ischemice astfel: 
0-Fără modificări ECG patognomonic ischemice, fără anamneza 
tipică de angină, fără IM în antecedente; 1-Modificări 
patognomonice ECG de ischemie miocardică, fără descriere de 
angină, fără IM în antecedente; 2-Descriere tipică de angină, cu 
sau fără modificări ECG, dar fără semne ECG sau anamneză de 
IM; 3-IM în antecedente, documentat ECG, anamnestic sau prin 
documente medicale – bilet de externare. Prezența BP 
(parodontozei şi/sau a infecţiilor dentare) a fost apreciată de 
medicul specialist stomatolog, apreciindu-se gradul retracţiei 
gingivale, depunerile de tartru, prezenţa cariilor.  

Analiza statistică 
Analiza statistică s-a efectuat folosind programul 

SPSS versiunea 17 și GRAPH Pad Prisma. Pentru analiza 
univariată a datelor s-a folosit testul T pentru variabile 
independente, testul Z pentru comparația a două proporții și 
corelații pe baza coeficientului de corelație Pearson. Analiza 
multivariată a fost realizată prin calcularea regresiilor 
multivariate. S-au folosit tabele de frecvență pentru obținerea 
datelor numerice și procente. S-au calculat mediile și deviația 
standard (SD). Semnificația statistică a fost considerată la o 
valoare p<0,05. 
 

REZULTATE 
Lotul studiat a cuprins 106 pacienți, din care 17% 

bărbați și 83% femei, cu o vârstă medie de 57,3 ani la pacienții 
diagnosticați cu PR care asociau BP (PR+BP), 50, 5ani la 
pacienții cu PR dar fără semne de BP (PR-BP). Durata medie a 
bolii reumatoide a fost de 7,14 ± 5,23ani la cei cu PR + BP, 
comparativ cu 5,24 ± 4,85 ani la pacienții cu PR - BP. Raportul 
pacienților proveniți din mediul urban/rural a fost aproximativ 
egal, iar gradul de școlarizare raportat la durata medie de 
școlarizare (studii gimnaziale/liceu/studii superioare) a fost 
similar în cele două loturi de pacienți. Caracteristicile lotului 
studiat sunt prezentate în tabelul nr. 1. 
 
Tabelul nr. 1. Caracteristicile lotului studiat 
 
Număr pacienți 

PR+BP 
56 

PR-BP 
50 

Semnificația 
statistică 

Vârsta (media,ani) 5
7,3 

50,5 p=0,016 

Bărbați 
Femei 

12 
44 

6 
44 

p=0,19 

Mediul urban 
Mediul rural 

32 
24 

31 
19 

p=0,61 

Școlarizare 36/20 32/18 p=0,98 

Fumat 
fumători curenți/ 
ex-fumători 
/nefumători 

 
5/9/42 

 
10/11/29 

 
 

p=0,14 

VSH<28mm/h 
≥28mm/h 

36 
20 

33 
17 

p=0,28 

PCR   ≤6mg/dl 
>6mg/dl 

6/47 17/33 p=0,032 

FR 
pozitiv/negativ 

 
10/46 

 
10/40 

 
p=0,80 

Atc CCP 
pozitiv/negativ 

22/34 22/28 p=0,08 

Scor Framingham 
(media+SD) 

 
13,9 

 
11,3 

 
p=0,001 

Afectare cardiacă 
0 
1 
2 
3 

 
10 
25 
16 
3 

 
24 
16 
10 
0 

 
 

p=0,003 

Durata bolii 
(ani±SD) 

7,14±5,23 5,24±4,85 p=0,05 

Prezența afectării cardiace ischemice s-a corelat 
semnificativ statistic cu prezența BP la pacienții cu PR, iar SF a 
avut o valoare medie mai crescută la acești pacienți după cum se 
observă în figura nr. 1. 
 
Figura nr. 1. Valoarea scorului Framingham la pacienții 
diagnosticați cu poliartrită reumatoidă în relație cu prezența 
sau absența bolii parodontale 

 
Distribuția bolii parodontale pe grupe de vârstă este 

prezentată în figura nr. 2, cu mențiunea că vârsta medie la 
pacienții cu PR+BP este semnificativ statistică mai mare față de 
pacienții cu PR-BP. 
 
Figura nr. 2. Distribuția bolii parodontale pe grupe de 
vârstă 
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Durata medie de evoluție a PR a fost mai mare 
statistic semnificativ la lotul PR+BP, față de lotul PR-BP după 
cum este ilustrat în figura nr. 3. 

 
Figura nr. 3. Durata medie a bolii reumatice la pacienții 
cu/fără boală parodontală 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Inflamația sistemică evaluată prin PCR și VSH a fost 
mai exprimată la lotul PR+BP față de lotul PR-BP, deși 
semnificația statistică a fost modestă și prezentă doar pentru 
PCR așa cum este demonstrat în figura nr. 4. 
 
Figura nr. 4. Markerii de inflamație la pacienții cu 
poliartrită reumatoidă în relație cu absența/prezența bolii 
parodontale: PCR- proteina C reactivă, VSH-viteza de 
sedimentare a hematiilor 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

DISCUŢII 
Pornind de la premisa că boala cardiovasculară este 

principala cauză de morbiditate și mortalitate la pacienții cu PR 
și BP este factor de risc asociat în determinismul bolii 
coronariene, am realizat acest studiu cu scopul de a preciza 
implicațiile BP la pacienții cu PR, încercând să stabilim factorii 
de risc care predispun pacienții cu PR la dezvoltarea BP. Recent, 
OMS a subliniat importanța sănătății orale din perspectiva 
impactului asupra sănătății întregului organism, studiul PAVE-
Periodontitis and Vascular Events demonstrând utilitatea 

evaluării igienei bucale din perspectiva reducerii riscului de 
boală cardiovasculară.(7)  

Inflamația sistemică prezentă în formele active de PR 
se regăsește și în afectarea parodontală, fiind răspunzătoare de 
distrucția țesutului parodontal și a osului alveolar, cu implicație 
directă pe arterele coronare. Markerii cuatificabili ai inflamației 
PCR și VSH s-au regăsit în proporție de 83,9% și 64,2% la 
pacienții cu PR+BP, prezența PCR fiind un factor predictiv 
pentru BCV la pacienții cu PR care asociază BP cu un 
p=0,032.(4,15) Deși există studii care arată că obiceiurile 
habituale-fumatul au rol predictiv în boala cardiovasculară, iar la 
pacienții cu PR s-a găsit o prevalență mare a fumatului și igiena 
orală deficitară, aceasta este insuficient evaluată în practică de 
medicii reumatologi.(16-18) În studiul nostru nu am găsit 
asociere la pacienții PR+BP, posibil și datorită numărului relativ 
mic de pacienți și/sau faptului că în condiţiile în care sub 
influenţa măsurilor educaţionale, numărul de fumători pare să 
scadă, numărul pacienţilor de sex feminin care fumează are 
tendinţa să crească, iar un număr din ce în ce mai redus de femei 
opresc fumatul.  

O parte din studiile clinice efectuate au încercat să 
explice dacă există asociere între PR și BP, afectarea cardiacă 
ischemică (19), pornind de la ipoteza că atât PR, cât și BP se 
caracterizează prin inflamație cronică sistemică și prin urmare 
cresc riscul cardiovascular.  

În studiul efectuat BCI se asociază semnificativ 
statistic cu durata bolii, SF și prezența PCR-ului. La pacienții cu 
boli imunoinflamatorii, scorurile de evaluare a riscului 
coronarian sunt subestimate astfel că, EULAR Standing 
Committee for Clinical Affairs (ESCCA) a propus ajustarea 
acestor scoruri în funcţie de particularităţile clinico-
biologice.(20-22) Astfel, recomandarea nr. 4 precizează: 
scorurile de calcul al riscului cardiovascular trebuie înmulţite cu 
1.5 la pacienţii cu PR care au durată a bolii peste 10 ani, FR 
şi/sau atc anti CCP pozitivi şi prezintă manifestări 
extraarticulare.(22) 

Chiar dacă nu am găsit asociere semnificativă statistic, 
posibil datorită numărului relativ mic de pacienți luați în studiu, 
este dovedit că factorul reumatoid prezent în serul pacienților cu 
PR a fost identificat și la nivelul gingiei și plăcii 
subgingivale.(2-4) Agenții patogeni bucali sunt responsabili de 
producerea anticorpilor anti P. gingivalis, în strânsă corelație cu 
citrulinarea proteinelor la pacienții PR+BP.(23,24)  
 

CONCLUZII 
Pacienții cu PR+BP sunt mai expuși la boala cardiacă 

ischemică, durata bolii reumatoide și vârsta pacienților cu PR 
augmentând acest lucru. Scorurile de estimare a riscului 
cardiovascular la pacienții cu boli imunoinflamatorii devin utile, 
în predicția bolii cardiovasculare posibile la acești pacienți. 
Pentru a determina cu precizie magnitudinea factorilor de risc 
cardiovasculari asociaţi poliartritei reumatoide și afectării 
gingivale şi a stabili strategiile de prevenţie, sunt necesare în 
continuare studii ample de cercetare. 
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