PRACE ORYGINALNE

Dent. Med. Probl. 2009, 46, 4, 394-403 © Copyright by Wroclaw Medical University
ISSN 1644-387X and Polish Stomatological Association

Ewa GaNowicz', ANNA BracH?, Ewa KLAMCZYNSKA®, EDWARD FRANEK?,
JACEK JAMIOLKOWSKI’, RENATA GORSKA'

Wykorzystanie modeli liniowych

do analizy synergistycznego dzialania choréb przyzebia
i innych czynnikow ryzyka

chorob ukladu sercowo-naczyniowego

Linear Models as Means of Analysing Possible Synergistic Effect
of Periodontal Diseases and Other Risk Factors
on Cardiovascular System

! Zaktad Chor6b Blony gluzowej i Przyzebia, Warszawski Uniwersytet Medyczny

2 Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych i Reumatologii, Slaska Akademia Medyczna w Katowicach

3 Klinika Kardiologii Zachowawczej Centralnego Szpitala Klinicznego MSWiA w Warszawie

* Klinika Choréb Wewnetrznych, Endokrynologii i Diabetologii Centralnego Szpitala Klinicznego MSWiA
w Warszawie

5 Zaktad Zdrowia Publicznego, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

Streszczenie

Wprowadzenie. Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sg najczestszg przyczyng umieralnosci w krajach wyso-
ko rozwinigtych. Do licznych czynnikéw ryzyka miazdzycy naczyn tetniczych i przerostu lewej komory od nie-
dawna zalicza si¢ takze choroby przyzgbia. Niektérzy autorzy uwazaja jednak, ze obserwowana korelacja miedzy
chorobami przyzebia i ukladu sercowo-naczyniowego moze wynikac z obecnosci wspdlnych czynnikéw ryzyka
tych schorzen.

Cel pracy. Ocena mozliwosci wykorzystania modeli liniowych do analizy synergistycznego dziatania choréb przy-
zebia i innych znanych czynnikéw ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego.

Material i metody. Badaniem objeto 94 pacjentéw Kliniki Kardiologii Zachowawczej CSK MSWiA w Warsza-
wie leczonych z powodu nadcisnienia tgtniczego oraz 19 zdrowych ochotnikéw w wieku 38-60 lat (mediana
50 lat). Wystgpowanie znanych czynnikéw ryzyka stwierdzano na podstawie wywiadu (wiek, pleé, wystepowanie
i czas trwania nadcisnienia, palenie tytoniu), badania klinicznego (BMI, cisnienie tgtnicze podczas wizyty) oraz ba-
dan laboratoryjnych (stezenie cholesterolu, triglicerydéw, HDL, LDL, kreatyniny, glukozy, hs-CRP i prokalcyto-
niny w osoczu). Badanie periodontologiczne obejmowalo oznaczenie wskaznika API, wskaznika CPITN (oraz me-
diany wartosci uzyskanych dla poszczegdélnych sekstantéw, CPITNm) i liczby sekstantéw bezzebnych (LB). Sto-
pieni zaawansowania miazdzycy (IMT) i przerostu lewej komory serca (LVMI) oceniano na podstawie badania
echokardiograficznego. W celu oceny mozliwosci synergistycznego dziatania choréb przyzgbia i znanych czynni-
kéw ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego zastosowano modele liniowe.

Wiyniki i wnioski. Dla 20 sposréd 84 analizowanych modeli stwierdzono modyfikacj¢ zwigkszania grubosci IMT
lub wskaznika LVMI zwigzanego z wystgpowaniem klasycznych czynnikéw ryzyka choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego pod wplywem wskaznikéw opisujacych stan jamy ustnej. W wigkszosci przypadkéw stwierdzono
dziatanie synergistyczne poszczeg6lnych czynnikéw ryzyka. W przypadku stgzenia HDL i liczby bezzgbnych se-
kstantéw zaobserwowano dziatanie antagonistyczne. Ponadto niektére z zaleznosci obserwowano wylacznie
w grupie kobiet lub tylko wsréd oséb niepalacych tytoniu. Modele liniowe mogg by¢ przydatne w analizie wza-
jemnej modyfikacji wptywu, jaki wspotistniejgce czynniki ryzyka wywierajg na wystgpowanie choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego (Dent. Med. Probl. 2009, 46, 4, 394-403).

Stowa kluczowe: choroby sercowo-naczyniowe, miazdzyca, choroby przyzebia, czynniki ryzyka, modele liniowe.
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Abstract

Background. The cardiovascular system diseases are the main cause of mortality in developed countries. One of
many risk factors of arterial atherosclerosis and left ventricular hypertrophy are periodontal diseases. Still some of
the authors do believe that the correlation observed is only due to the common risk factors of periodontitis and car-
diovascular diseases.

Objectives. The aim of this study was to assess the usefullness of linear models in assessing whether the peri-
odontal diseases and known cardiovascular risk factors can act synergistically in evoking atherosclerosis and left
ventricular hypertrophy.

Material and Methods. The study group consisted of 94 hypertensive patients and 19 healthy volunteers, aged 38
to 60 years (median age: 50 years). Patient’s age, gender, blood pressure, smoking status and body mass index
(BMI) were noted. The biochemical analysis comprised serum triglycerides, total cholesterol, HDL, LDL, creati-
nine, glucose, hs-CRP and procalcitonine level assessment. Periodontal examination comprised CPITN, median
CPITN, approximal plaque index (API) and the number of toothless sextants (LB) evaluation. Intima-media thick-
ness (IMT) and left ventricular mass index (LVMI) were assessed by means of echocardiography. The possible syn-
ergistic effect of periodontal diseases and other risk factors on cardiovascular state were analysed using linear mod-
els.

Results and Conclusions. 20 out of 84 analysed models proved to be statistically significant. In most of them, syn-
ergistic action of risk factors was observed. HDL concentration and the number of toothless sextants influenced
IMT in the antagonistic way. Moreover, some of the correlations were only observed in female patients or in non-
smokers. Linear models can be useful in analysing possible synergistic effect of periodontal diseases and other risk

factors on cardiovascular system (Dent. Med. Probl. 2009, 46, 4, 394-403).

Key words: cardiovascular diseases, atherosclerosis, periodontal diseases, risk factors, linear models.

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego s3
najczestszg przyczyng umieralnosci w krajach wy-
soko rozwinigtych, w tym w Polsce. Do najbar-
dziej rozpowszechnionych choréb uktadu krazenia
zalicza si¢ nadcisnienie tgtnicze oraz jego bezpo-
Srednie i posrednie nastgpstwa: miazdzyce naczyn
tetniczych, chorobe niedokrwienng serca i przerost
lewej komory serca.

Wymienione choroby ukladu sercowo-naczy-
niowego charakteryzujg si¢ ztozong, wieloczynni-
kowg etiopatogenezg [1]. Do znanych od dawna
czynnikéw ryzyka nalezg migdzy innymi wiek,
pte¢ meska, palenie tytoniu, cukrzyca, podwyz-
szone stezenie cholesterolu i triglicerydéw (szcze-
gblnie w postaci lipoprotein o niskiej gestosci) we
krwi, mata aktywnos¢ fizyczna czy otytosc [2, 3].
Istnieje jednak grupa pacjentéw, u ktérych obser-
wuje si¢ na przyktad rozwdj miazdzycy naczyt
krwionosnych mimo braku tradycyjnych czynni-
kéw ryzyka [1]. Jednoczesnie w przebiegu wielu
choréb uktadu sercowo-naczyniowego obserwuje
si¢ nadmierng reaktywnos¢ uktadu immunologicz-
nego, zwigzang mie¢dzy innymi z wydzielaniem
znacznych ilosci mediatoréw i markeréw stanu za-
palnego [4]. Obecnie uwaza si¢, ze u podloza nie-
ktérych z tych choréb, takich jak miazdzyca na-
czyn tetniczych, leza procesy zapalne, ktérych
Zrédlo moga stanowi¢ m.in. przewlekte infekcje
[5, 6]. Niektorzy autorzy uwazaja wrecz, ze jest to
kluczowy czynnik w etiopatogenezie chordb ser-
cowo-naczyniowych [7, 8]. Zdaniem innych pobu-
dzenie uktadu immunologicznego przyspiesza
rozwéj zmian, ktére zostaly zapoczatkowane
w odmiennych mechanizmach [6].

Prowadzone w ostatnich latach badania wyka-

7Uujg, ze szczegblne znaczenie dla rozwoju zmian
miazdzycowych ma wspotwystgpowanie podwyz-
szonego ci$nienia krwi i przewlektego stanu zapal-
nego [9]. Jest to wyjgtkowo wyraZnie zaznaczone
w przypadku zespotu metabolicznego, kiedy nad-
cisnienie, dyslipidemia, opornos¢ na insuling i oty-
tos¢ czgsto wspdlistniejg z jednoczesnym wzro-
stem stezenia markeréw stanu zapalnego (przede
wszystkim CRP) [9].

Wielu autoréw sugeruje, ze waznym Zrddiem
przewlektego stanu zapalnego moze by¢ jama ust-
na. Dotychczasowe badania wykazaty, ze pacjenci
dotknigci chorobami przyzebia sg o 20% bardziej
narazeni na wystegpowanie miazdzycy naczyn
krwionosnych i jej nastgpstw, takich jak zawat ser-
ca czy udar mézgu [5-7, 10]. Ryzyko wzglgdne wy-
stgpienia udaru mézgu u 0s6b z zapaleniem przyze-
bia wynosi wedtug ré6znych autoréw od 1,15 do na-
wet 2,85 [6, 11]. Stwierdzono réwniez, ze stan
uzebienia w grupie chorych po przebytym zawale
serca jest znamiennie statystycznie gorszy w po-
réwnaniu do oséb, ktore nie przebyty zawatu, nawet
po standaryzacji wzgledem palenia tytoniu, stezenia
lipidéw we krwi, wystepowania cukrzycy i czynni-
kéw socjoekonomicznych [6]. Stan zdrowia jamy
ustnej ma najwiecksze znaczenie u oséb miodych,
u ktérych nie wystepuja inne czynniki ryzyka cho-
réb uktadu sercowo-naczyniowego [10, 12].

Nie wszyscy autorzy zgadzajg si¢ z tymi ob-
serwacjami. Na przykiad Beck et al. [4] na podsta-
wie badania 5002 pacjentéw stwierdzili, ze cho¢
analizy oparte tylko na tych dwéch zmiennych
wskazujg na istnienie zaleznosci miedzy stanem
przyzebia i wystepowaniem choroby niedokrwien-
nej serca, to zwigzek ten znika po uwzglednieniu
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innych znanych czynnikéw ryzyka choréb uktadu
sercowo-naczyniowego, takich jak wiek, pte¢, pa-
lenie tytoniu, nadcisnienie tetnicze, stgzenie chole-
sterolu czy wyksztalcenie.

Inni autorzy, cho¢ potwierdzaja obserwowang
kliniczne zaleznos¢ migdzy tymi jednostkami,
uwazaja ze wynika ona jedynie z wystgpujacej
u niektérych oséb zwigkszonej podatnosci na roz-
woj miazdzycy oraz na zakazenia [4, 13] lub ze za-
palenie przyzgbia odzwierciedla mniejszg ogdélng
Swiadomos¢ zdrowotng i mniejsze zaangazowanie
pacjenta w dziatania profilaktyczno-lecznicze
[14]. Wreszcie obserwowana korelacja migdzy
stanem przyz¢bia a chorobami uktadu sercowo-na-
czyniowego mogtaby wynikac z obecnosci wspol-
nych czynnikéw ryzyka tych choréb, takich jak
palenie tytoniu [4].

Nikotynizm wydaje si¢ jednym z najistotniej-
szych czynnikéw srodowiskowych wptywajacych
na czgstos¢ wystepowania i stopien nasilenia zapa-
lenia przyzebia [15]. Wzrost ryzyka destrukcji tka-
nek przyzebia wynika zaréwno ze stymulacji ukta-
du odpornosciowego, jak i hamowania reakcji
ochronnych oraz naprawczych [15].

Znana jest takze zalezno$¢ miedzy chorobami
przyzebia 1 wiekiem oraz plcig meskg. Zapalenie
przyzgbia wystepuje ponadto czesciej u 0séb o ni-
skim statusie socjalnym [16]. Moze to wynikaé np.
z trudniejszego dostepu do opieki zdrowotnej os6b
o nizszych dochodach lub mieszkajacych w ubo-
gich dzielnicach/miastach/krajach.

Najnowsze badania wskazujg takze na istnie-
nie zaleznosci migdzy otyloscig i chorobami przy-
zebia [15]. Tkanka tluszczowa wydziela liczne
mediatory zapalenia, na przyktad czynnik martwi-
cy nowotworu-o., IL-6 czy IL-8. Nadmierna ilo$¢
tkanki ttuszczowej moze wigc prowadzi¢ do hiper-
reaktywnosci uktadu immunologicznego i rozwo-
ju stanu zapalnego nieadekwatnego do czynnikéw
miejscowych [17].

Ylostalo et al. stwierdzili zaleznos¢ migdzy
stanem zapalnym przyzgbia, wyrazonym przez
krwawienie dzigset, a malym stopniem aktywno-
sci fizycznej, naduzywaniem alkoholu, rzadszymi
wizytami kontrolnymi u lekarzy, matym spozy-
ciem warzyw, otyloscig, nadcisnieniem tetniczym,
stezeniem cholesterolu, triglicerydow, biatka C-re-
aktywnego i leukocytéw, a takze nizszym pozio-
mem zycia i stopniem wyksztatcenia. Podobne za-
leznosci obserwowano w stosunku do liczby bra-
kujacych zgbéw, ktéra moze odzwierciedla¢ brak
zaangazowania w profilaktyke i leczenie chordb
zebow 1 przyzgbia w przesziosci, a takze w stosun-
ku do wystepowania prochnicy [14].

Badania prowadzone na myszach wykazaty,
ze u zwierzat zakazonych bakteriami z gatunku
Porphyromonas gingivalis dochodzito do wzrostu

stezenia cholesterolu i bardziej nasilonych proce-
sOw aterogenezy w poréwnaniu do grupy kontrol-
nej [5]. Inni autorzy nie obserwowali jednak zalez-
nosci migdzy dozylnym podawaniem tych bakterii
a stezeniem cholesterolu we krwi mimo szybszego
postepu miazdzycy u badanych swin [18].

Nie wyjasniono dotychczas jednoznacznie,
czy wpltyw choroby przyzebia na rozwdj miazdzy-
cy 1 przerostu lewej komory serca wynika z wyste-
powania wspdélnych czynnikéw ryzyka uktadu ser-
cowo-naczyniowego, czy dzialanie to jest nieza-
lezne, a efekt jest prosta sumg wplywu réznych
parametrow, czy tez wystepowanie zapalenia
przyzebia modyfikuje wplyw, jaki wywierajg inne
znane czynniki ryzyka na uktad krgzenia.

Celem pracy byla ocena mozliwosci wykorzy-
stania modeli liniowych do analizy synergistycz-
nego dziatania choréb przyzgbia i innych znanych
czynnikéw ryzyka choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego.

Material i metody

Do badania zakwalifikowano 94 pacjentéw
Kliniki Kardiologii Zachowawczej Centralnego
Szpitala Klinicznego MSWiA w Warszawie leczo-
nych z powodu nadcisnienia tetniczego oraz 19 zdro-
wych ochotnikéw, u ktérych stwierdzono wyste-
powanie przynajmniej jednego znanego czynnika
ryzyka choréb ukladu sercowo-naczyniowego.
Wsrdéd badanych 63,7% stanowily kobiety (n =
72). Wiek badanych wynosit 38-60 lat (mediana
50 lat). Badanie przeprowadzono zgodnie z wy-
tycznymi Deklaracji Helsiriskiej z 1973 roku
(zmienionej w 1983 roku), zostalo ono zaaprobo-
wane przez odpowiednig Komisje Etyczng. Od
kazdego pacjenta uzyskano pisemng zgode na
udzial w badaniu.

Wystgpowanie znanych czynnikéw ryzyka
stwierdzano na podstawie wywiadu, badania kli-
nicznego oraz badar laboratoryjnych. Za czynniki
ryzyka choréb ukladu sercowo-naczyniowego
uznawano pte¢ meska, wiek, nadcisnienie tgtnicze,
palenie tytoniu, otylo$¢, podwyzszone stezenie
cholesterolu, triglicerydéw, LDL, glukozy, kreaty-
niny, hs-CRP i prokalcytoniny oraz obnizone ste-
zenie HDL.

Badanie periodontologiczne przeprowadzono
za pomocg sondy WHO 621. Obejmowato ono
okreslenie stanu higieny jamy ustnej, stopnia nasi-
lenia choroby przyzgbia oraz liczby utraconych
zebow. Poziom higieny jamy ustnej oceniano za
pomocg aproksymalnego wskaznika ptytki (API).
Stopieri nasilenia choroby przyzgbia okreslano
z uzyciem wskaznika Community Periodontal In-
dex for Treatment Needs (CPITN). Liczbe utraco-
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nych zeboéw odzwierciedlata liczba sekstantow
wykluczonych z analizy CPITN, to znaczy liczba
sekstantow zawierajacych nie wigcej niz jeden
zab. Dla uproszczenia bedg one okreslane dalej se-
kstantami bezze¢bnymi (LB). Dla kazdego pacjen-
ta oprécz maksymalnej wartosci wskaznika
CPITN obliczano takze median¢ wartosci uzyska-
nych dla poszczegdlnych sekstantéw (CPITNm).
Weczesniejsze badanie wykazato, ze tak obliczony
wskaznik CPITNm lepiej odzwierciedla ryzyko
wystgpienia powiklai ogdlnoustrojowych w po-
réwnaniu do wskaznika CPITN [19].

Stan uktadu sercowo-naczyniowego okreslano
na podstawie badania echokardiograficznego,
ktére przeprowadzal doswiadczony sonografista
zgodnie z wytycznymi American Society of Echo-
cardiography [12].

Mase lewej komory serca obliczano na podsta-
wie pomiar6w wykonanych w trybie M, zgodnie
ze wzorem Devereux [20]:

LVM [g] =0,8 x {1,04 x [(IVS + LVEDD +
+ PW)? — LVEDD’]} + 0,6.

Warto$¢ wskaZnika masy lewej komory serca
(LVMI) uzyskiwano, dzielgc uzyskang wartos¢ LVM
przez powierzchni¢ masy ciala i wyrazano w g/m?.

W celu oceny mozliwosci synergistycznego
dziatania choréb przyzebia i znanych czynnikéw ry-
zyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego, podzie-
lono wszystkie oceniane parametry na trzy grupy:

— zmienne niezalezne, opisujace stan przyze-
bia (API, CPITNm i LB), oznaczone jako grupa P;

— zmienne niezalezne, okreslajace wystepowa-
nie znanych czynnikéw ryzyka choréb uktadu serco-
wo-naczyniowego (zmienne jakosciowe: ptec, pale-
nie tytoniu; zmienne ilosciowe: wiek, BMI, czas
trwania nadcisnienia [NTt], wartosci cisnienia skur-
czowego 1 rozkurczowego [RRs, RRr] oraz parame-
try laboratoryjne: stezenie cholesterolu [TCh], trigli-
cerydéw [TG], HDL, LDL, kreatyniny [Kr], hs-CRP
i prokalcytoniny [Pro]), oznaczone jako grupa R;

— zmienne zalezne, okreslajgce stan uktadu
sercowo-naczyniowego (IMT i LVMI), oznaczone
jako grupa K.

Nastgpnie stworzono 84 tréjelementowe mo-
dele, z ktérych kazdy zawieral po jednym parame-
trze z kazdej grupy. Do potrzeb tej analizy przyje-
to, ze czynniki ryzyka (R) wptywaja bezposrednio
na parametry kardiologiczne (K), a czynniki perio-
dontologiczne (P) posrednio, przez nasilenie lub
ostabienie dziatania znanych czynnikéw ryzyka
(R). Zatozono ponadto, ze zaleznos¢ miedzy wy-
stgpowaniem czynnikow ryzyka a stanem ukladu
sercowo-naczyniowego ma charakter liniowy,
a wartos¢ liczbowg parametru opisujacego stan
uktadu sercowo-naczyniowego mozna okresli¢ na
podstawie nastgpujgcego wzoru:

K=b0+ (bl xR) + (b2 x R x P).

Wartosci wspdtczynnikéw réwnania wyzna-
czono za pomocg metod wlasciwych dla ogélnych
modeli liniowych, z uzyciem oprogramowania sta-
tystycznego SPSS w wersji 15.0.

Na przyklad w modelu obejmujacym wska-
Znik masy lewej komory serca (LVMI), stezenie
cholesterolu (TCh) i liczbe bezzebnych sekstan-
tow (LB) przyjeto, ze oczekiwang warto$¢ wska-
Znika masy lewej komory serca u dowolnego pa-
cjenta mozna wyznaczy¢ sumujac wartos¢ wyj-
Sciowg (b0, takg samg dla catej grupy), wartos¢
zalezng od stezenia cholesterolu u tego pacjenta
(przemnozong przez wspéiczynnik bl) oraz war-
tos¢ zalezng zaréwno od stezenia cholesterolu, jak
i liczby bezzgbnych sekstantéw u tego pacjenta
(stezenie cholesterolu x liczba bezzgbnych se-
kstantéw x wspotczynnik b2). Zaleznos¢ t¢ mozna
opisa¢ wzorem:

LVMI = b0 + (bl x TCh) + (b2 x TCh x LB).

W przypadku czynnikéw ryzyka o charakterze
jakosciowym (pteé, palenie tytoniu) oceniano, czy
zaleznos¢ migdzy stanem uktadu sercowo-naczy-
niowego a stanem jamy ustnej zalezy od wystepo-
wania/braku danego czynnika.

Na przyktad w modelu obejmujacym grubos¢
kompleksu intima-media (IMT), pte¢ (K/M) i war-
tos¢ wskaznika CPITNm przyjmowano, ze oczeki-
wana wartos¢ wskaznika IMT dla kobiet i mez-
czyzn wyraza si¢ nastgpujacymi wzorami:

IMT (K) = b0k + b2g x CPITNm;
IMT (M) = b0y + b2y x CPITNm.

Zaréwno dla kobiet, jak i dla mezczyzn zakta-
dano, ze oczekiwana warto$¢ IMT stanowi sumg
wartosci podstawowej (r6znej dla obu ptci — odpo-
wiednio b0k i bOy,) oraz wyrazu zaleznego od sta-
nu zdrowia jamy ustnej (wartosS¢ CPITNm pomno-
zona przez wspodtczynnik b2 wyznaczony dla da-
nej pici).

Analiza statystyczna obejmowala wyznacze-
nie w kazdym modelu wartosci wspétczynnikéw
b0, bl i b2 oraz okreslenie znamiennosci staty-
stycznej calego modelu i jego poszczegdlnych wy-
razéw. Przyjmowano, ze parametr okreslajacy stan
jamy ustnej modyfikuje zaleznos¢ miedzy znanym
czynnikiem ryzyka i parametrem opisujacym stan
uktadu sercowo-naczyniowego, jezeli zarowno dla
catego modelu, jak i dla ostatniego wyrazu (zawie-
rajacego parametr z grupy P) wspdtczynnik p byt
mniejszy niz 0,05. Jesli wspdtczynniki bl i b2
mialy ten sam znak (+/-), oznaczalo to synergi-
styczne dziatanie obu czynnikéw ryzyka (R i P),
znaki przeciwne natomiast oznaczaty dzialanie an-
tagonistyczne.
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Wynlkl Wykazano znamiennos¢ statystyczng (p <
Wartosci wspétczynnikow b0, bl i b2 dla 0,05) 47 sposréd 84 analizowanych modeli. Spo-
wszystkich analizowanych modeli przedstawiono $réd nich istotng statystycznie modyfikacje zalez-
w tabelach 11 2. nosci migdzy czynnikiem ryzyka i stanem uktadu

Tabela 1. Modele opisujace modyfikacj¢ wptywu czynnikéw ryzyka na grubos¢ kompleksu intima media (IMT) przez parame-
try opisujace stan jamy ustnej

Table 1. Periodontal parameters and known cardiovascular risk factors of synergistic/antagonistic act on intima-media thick-
ness (IMT)

Zmienna CPITNm API LB
(Variable) P B p B p B
Ple¢ caly model 0,001* 0,009 0,001*
(Gender) | wyraz staty < 0,001 b0k 0,0603 | < 0,001 | bOg 0,0604 < 0,001 b0k 0,0626
< 0,001 b0y 0,0727 0,033 | b0y 0,0746 0,011 b0y 0,0710
[pte¢ = K]* P 0,006%* | b2g 0,0037 0,162 | b2 0,0088 0,008%* | b2g 0,0028
[pte¢ = M]* P 0,888 b2y, 0,0002 0,771 | b2y | —0,0026 0,157 b2y 0,0018
Palenie | caly model 0,124 0,568 0,058
(Smo- wyraz staty < 0,001 b0y 0,0668 | < 0,001 | bOy 0,0672 < 0,001 b0y 0,0686
king) < 0,001 b0y 0,0647 | <0,001 | bOr | —-0,0660 < 0,001 b0y 0,0662
[palenie = NJ* P 0,127 b2y 0,0025 0,671 | b2y 0,0031 0,141 b2y 0,0021
[palenie = T]* P 0,164 b2 0,0029 0,488 | b2y 0,0074 0,092 b2 0,0022
Wiek caly model 0,006 0,009 0,002*
(Age) wyraz staty 0,001 b0 0,0423 0,002 | bO 0,0370 0,001 b0 0,0417
wiek 0,066 bl 0,0005 0,028 | bl 0,0005 0,054 bl 0,0005
wiek* P 0,057 b2 0,0001 0,086 | b2 0,0002 0,018%* | b2 0,0001
BMI caly model 0,001 0,003 0,001*
wyraz staty < 0,001 b0 0,0449 | < 0,001 | bO 0,0440 < 0,001 b0 0,0479
BMI 0,012 bl 0,0007 0,018 | bl 0,0007 0,027 bl 0,0006
BMI* P 0,051 b2 0,0001 0,315 | b2 0,0002 0,009%* | b2 0,0001
NTt caty model 0,005 0,005 0,004
wyraz staly < 0,001 b0 0,0642 | <0,001 | bO 0,0636 < 0,001 b0 0,0647
NTt 0,142 bl 0,0001 0,105 | bl 0,0001 0,076 bl 0,0001
NTt * P 0,462 b2 0,0001 0,636 | b2 0,0001 0,090 b2 0,0001
RRs caly model 0,009* 0,041 0,001*
wyraz staty < 0,001 b0 0,0474 | < 0,001 | bO 0,0461 < 0,001 b0 0,0433
RRs 0,092 b1 0,0001 0,088 | bl 0,0001 0,031 bl 0,0002
RRs * P 0,030%* | b2 0,0001 0,220 | b2 0,0001 0,007** | b2 0,0001
RRr caly model 0,001* 0,009 < 0,001*
wyraz staty 0,003 b0 0,0344 0,004 | bO 0,0349 0,006 b0 0,0330
RRr 0,009 bl 0,0003 0,015 | bl 0,0003 0,007 b1l 0,0004
RRr* P 0,022%* | b2 0,0001 0,374 | b2 0,0001 0,009%* | b2 0,0001
TCh caly model 0,156 0,886 0,138
wyraz staly < 0,001 b0 0,0806 | < 0,001 | bO 0,0738 < 0,001 b0 0,0657
TCh 0,232 bl -0,0001 0,662 | bl 0,0001 0,871 bl 0,0001
TCh* P 0,059 b2 0,0001 0,739 | b2 0,0001 0,053 b2 0,0001
TG caly model 0,105 0,240 0,074
wyraz stalty < 0,001 b0 0,0663 | < 0,001 | b0 0,0651 < 0,001 b0 0,0686
TG 0,883 bl 0,0001 0,981 | bl 0,0001 0,883 bl 0,0001
TG * P 0,076 b2 0,0001 0,193 | b2 0,0001 0,055 b2 0,0001
HDL caly model 0,069 0,229 0,029%*
wyraz staty < 0,001 b0 0,0829 | < 0,001 | bO 0,0826 < 0,001 b0 0,0895
HDL 0,041 bl -0,0003 0,089 | bl -0,0003 0,017 bl -0,0004
HDL* P 0,105 b2 0,0001 0,576 | b2 0,0001 0,034%* | b2 0,0001
LDL caty model 0,297 0,982 0,091
wyraz staly < 0,001 b0 0,0734 | <0,001 | bO 0,0707 < 0,001 b0 0,0640
LDL 0,357 bl -0,0001 0,966 | bl 0,0001 0,613 bl 0,0001
LDL* P 0,122 b2 0,0001 0,888 | b2 0,0001 0,037 b2 0,0001
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Tabela 1. Modele opisujace modyfikacj¢ wptywu czynnikéw ryzyka na grubos¢ kompleksu intima media (IMT) przez para-
metry opisujace stan jamy ustnej (cd.)

Table 1. Periodontal parameters and known cardiovascular risk factors of synergistic/antagonistic act on intima-media
thickness (IMT) — continued

Zmienna CPITNm API LB
(Variable) p B P B P B
Kr caly model < 0,001 0,001 0,001
wyraz staty 0,020 | bO 0,0267 0,039 | bO 0,0245 | 0,036 |b0 0,0246
Kr 0,002 | bl 0,0488 0,001 | bl 0,0560 | < 0,001 |bl 0,0565
Kr* P 0,073 | b2 0,0036 0,850 | b2 0,0016 | 0,923 |b2 0,0001
hs-CRP | caly model 0,036 0,089 0,031
wyraz staty < 0,001 | b0 0,0663 | <0,001 | bO 0,0658 | < 0,001 |b0O 0,0667
hs-CRP 0,891 | bl 0,0001 0,823 | bl -0,0003 | 0918 |bl -0,0001
hs-CRP* P 0,100 | b2 0,0005 0,235 | b2 0,0020 | 0,054 |b2 0,0004
Pro caly model 0,015 0,005 0,016
wyraz staty < 0,001 | b0 0,0673 | < 0,001 | bO 0,0671 | < 0,001 |b0O 0,0677
Pro 0,966 | bl 0,0012 0,410 | bl -0,0284 | 0,484 |bl 0,0123
Pro* P 0,192 | b2 0,0202 0,057 | b2 0,1068 | 0,097 |b2 0,0092

Gwiazdka (*) oznaczono modele znamienne statystycznie, w ktérych wykazano znamienng statystycznie modyfikacj¢ war-

tosci IMT pod wplywem parametréw periodontologicznych (*%*).

p — poziom istotnosci calego modelu oraz poszczegdlnych jego wyrazéw; B — wartos¢ wspétczynnikéw b0, bl i b2 obliczo-
nych dla poszczegdlnych modeli.

Asterisk (*) means statistically significant models in which statistically significant modification of IMT under the influence

of periodontal parameters was shown (¥*).
p — significance level of periodontal parameter; B — b0, b1 and b2 coefficient value for every model.

Tabela 2. Modele opisujace modyfikacj¢ wptywu czynnikdw ryzyka na warto$¢ wspétczynnika przerostu lewej komory ser-
ca (LVMI) przez parametry opisujace stan jamy ustnej

Table 2. Periodontal parameters and known cardiovascular risk factors of synergistic/antagonistic act on left vetricular mass
index (LVMI)

Zmienna CPITNm API LB
(Variable) P B P B p B
Pte¢ caty model < 0,001 < 0,001 < 0,001
(Gender) | wyraz staty < 0,001 b0x 126,0 < 0,001 |bOg 119,9 < 0,001 b0k 125,3
< 0,001 b0y 146,0 < 0,001 |bOy 134,9 < 0,001 b0y 152,9
[pte¢ = K]* P 0,334 b2k 3,6 0,180 |b2g 23,4 0,087 b2k 4,6
[pte¢ = M]* P 0,062 b2y 9,0 0,093 |[b2y 42,8 0,060 b2y 5,6
Palenie | caly model 0,155 0,040%* 0,040
(Smo- wyraz staty < 0,001 b0y 135,1 < 0,001 |bOy 117,2 < 0,001 b0y 136,0
king) < 0,001 b0y 134,7 < 0,001 | b0y 99,8 < 0,001 b0 1332
[palenie = N]* P 0,250 b2y 5,0 0,018%*| b2y 47,1 0,067 b2y 6,5
[palenie = T]* P 0,102 b2 9,4 0,260 | b2; 32,1 0,062 b2 6,0
Wiek caly model 0,016 0,001* 0,007*
(Age) wyraz stalty 0,029 b0 75,6 0,059 | b0 62,3 0,027 b0 75,3
wiek 0,100 bl 1,2 0,083 | bl 1,2 0,074 bl 1,2
wiek* P 0,082 b2 0,1 0,004**| b2 0,8 0,036** | b2 0,1
BMI caty model 0,030%* 0,033* 0,007*
wyraz staly < 0,001 b0 108,8 <0,001 |b0 111,6 < 0,001 b0 104,6
BMI 0,309 b1 0,8 0,569 | bl 0,5 0,162 bl 1,1
BMI* P 0,045%* | b2 0,2 0,048%*| b2 1,0 0,008** | b2 0,2
NTt caly model < 0,001 < 0,001 < 0,001
wyraz stalty < 0,001 b0 128,1 < 0,001 |bO 127,6 < 0,001 b0 128,6
NTt 0,021 bl 0,1 0,324 | bl 0,1 0,003 bl 0,1
NTt* P 0,610 b2 0,1 0,055 |[b2 0,2 0,095 b2 0,1
RRs caly model 0,099 0,048* 0,045%*
wyraz stalty < 0,001 b0 112,3 < 0,001 |bo 114,8 < 0,001 b0 122,1
RRs 0,461 bl 0,2 0,724 | bl 0,1 0,604 bl 0,1
RRs* P 0,071 b2 0,1 0,029%*| b2 0,2 0,025%% | b2 0,1
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Tabela 2. Modele opisujace modyfikacj¢ wptywu czynnikéw ryzyka na warto$¢ wspétczynnika przerostu lewej komory ser-

ca (LVMI) przez parametry opisujace stan jamy ustnej (cd.)

Table 2. Periodontal parameters and known cardiovascular risk factors of synergistic/antagonistic act on left vetricular mass

index (LVMI) — continued

Zmienna CPITNm API LB

(Variable) p B P B p B
RRr caty model 0,024 0,016* 0,016*

wyraz staly 0,022 | b0 77,1 0,013 b0 83,9 0,008 b0 87,4

RRr 0,091 | bl 0,6 0,229 bl 0,5 0,129 bl 0,6

RRr* P 0,064 | b2 0,1 0,041%* | b2 0,3 0,039%* | b2 0,1
TCh caly model 0,818 0,354 0,704

wyraz staty < 0,001 | b0 155,8 < 0,001 b0 153,5 | < 0,001 b0 163,5

TCh 0,700 | bl -0,1 0,517 bl -0,1 0,526 bl -0,1

TCh* P 0,531 | b2 0,1 0,154 b2 0,1 0,514 b2 0,1
TG caly model 0,361 0,042* 0,149

wyraz staty < 0,001 | bO 1477 < 0,001 b0 144,8 | < 0,001 b0 153,9

TG 0,527 | bl -0,1 0,169 bl -0,1 0,341 bl -0,1

TG* P 0,165 | b2 0,1 0,013%* | b2 0,3 0,055 b2 0,1
HDL caly model 0,260 0,054 0,196

wyraz staty < 0,001 | bO 154,7 < 0,001 b0 156,8 | < 0,001 b0 167,3

HDL 0,454 | bl -0,3 0,151 bl -0,6 0,246 bl -0,4

HDL* P 0,110 | b2 0,1 0,018 b2 0,8 0,085 b2 0,1
LDL caly model 0,815 0,393 0,833

wyraz staty < 0,001 | b0 148,1 < 0,001 b0 148,77 | < 0,001 b0 150,7

LDL 0,891 | bl -0,1 0,541 bl -0,1 0,866 bl -0,1

LDL* P 0,554 | b2 0,1 0,176 b2 0,2 0,553 b2 0,1
Kr caly model 0,202 0,153 0,174

wyraz staty 0,015 | b0 92,1 0,013 b0 93,4 0,004 b0 99,8

Kr 0,209 | bl 61,3 0,301 bl 51,9 0,194 bl 55,4

Kr* P 0,440 | b2 5,1 0,288 b2 29,9 0,330 b2 3,5
hs-CRP | caly model 0,357 0,192 0,051

wyraz staty < 0,001 | bO 140,7 < 0,001 b0 138,7 | < 0,001 b0 140,6

hs-CRP 0,527 | bl -1,3 0,590 bl -1,8 0,611 bl -1,1

hs-CRP* P 0,204 | b2 1,2 0,209 b2 6,2 0,040 b2 1,3
Pro caly model 0,320 0,118 0,239

wyraz staty < 0,001 | b0 140,7 < 0,001 b0 141,5 | < 0,001 b0 141,2

Pro 0,889 | bl 11,7 0,344 bl -95,5 0,672 bl 20,4

Pro* P 0,599 | b2 23,8 0,123 b2 252,8 0,343 b2 14,3

Gwiazdka (*) oznaczono modele znamienne statystycznie, w ktérych wykazano znamienng statystycznie modyfikacj¢ war-
tosci LVMI pod wptywem parametréw periodontologicznych (**).
p — poziom istotnosci calego modelu oraz poszczegdlnych jego wyrazéw; B — wartos¢ wspétczynnikéw b0, bl i b2 obliczo-

nych dla poszczegdlnych modeli.

Asterisk (*) means statistically significant models in which statistically significant modification of LVMI under the influ-

ence of periodontal parameters was shown (¥%).

p — significance level of periodontal parameter; B — b0, b1 and b2 coefficient value for every model.

Sercowo-naczyniowego przez parametry perio-
dontologiczne stwierdzono w 20 przypadkach.
Dziewig¢ z nich dotyczyto stopnia nasilenia miaz-
dzycy, natomiast 11 przerostu lewej komory ser-
ca.

Omowienie

W badanych modelach obserwowano trzy ty-
py zaleznosci:
1. Nasilanie wptywu czynnikéw ryzyka (R) na

stan uktadu sercowo-naczyniowego wraz z pogar-
szaniem si¢ stanu jamy ustnej (dzialanie synergi-
styczne).

2. Znoszenie ochronnego wpltywu ocenianych
parametrow (wykazanego tylko dla stgzenia HDL)
na stan uktadu sercowo-naczyniowego wraz z po-
garszaniem si¢ stanu jamy ustnej (dzialanie anta-
gonistyczne).

3. Znamienny statystycznie wplyw stanu zdro-
wia jamy ustnej na stan uktadu sercowo-naczynio-
wego wylacznie w czegsSci badanej populacji
(w grupie kobiet/mezczyzn albo w grupie palg-
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cych/niepalacych).

Przyktadem dziatania synergistycznego byto
nasilenie zwigkszania grubosci kompleksu intima-
-media nastgpujgcego wraz ze wzrostem skurczo-
wego cisnienia tgtniczego, pod wplywem zmniej-
szajacej sie liczby zebow (wzrost liczby sekstan-
tow bezzgbnych). Dla tego modelu wartosci
wspotczynnikéw b0, bl i b2 wyniosty odpowie-
dnio: b0 = 0,0330; bl = 0,0004 i b2 = 0,0001.

Na ryc. 1 przedstawiono oczekiwang wartoS¢
IMT w zaleznosci od wartosci skurczowego ci-
S$nienia tetniczego 1 liczby zachowanych zebow.
Zaobserwowano, ze wzrost wartosci IMT na kaz-
de 10 mm Hg rosngcego cisnienia jest tym wigk-
szy, im mniejsza liczba zgbéw w jamie ustnej pa-
cjenta (ryc. 1.: w zaleznosci od liczby bezzgbnych
sekstantow prosta reprezentujaca zaleznos¢ mie-
dzy wartoscig cisnienia tetniczego a wartoscig
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Ryc. 1. Modyfikacja zaleznosci migdzy wartoscig ci-
$nienia skurczowego a gruboscia kompleksu intima-
-media w zaleznosci od liczby bezzgbnych sekstantow
(LB)

Fig. 1. The correlation between systolic blood pressu-
re and intima-media thickness as dependent on the
number of toothless sextants (LB)

IMT przebiega na r6znym poziomie i ma bardziej
stromy przebieg).

Przyktadem dziatania antagonistycznego byta
modyfikacja zwiazku miedzy matymstezeniem
HDL a wickszym wskaZnikiem masy lewej komo-
ry serca w zaleznosci od poziomu higieny jamy
ustnej (wigkszy aproksymalny wskaznik ptytki).
Badanie wykazato, ze u osoby o bardzo ztej higie-
nie jamy ustnej ochronne dzialanie lipoprotein
0 wysokiej gestosci jest wyraznie zmniejszone (ryc. 2;
wspotczynnik b0 = 439,1; bl =-2,7; b2 = 2,5).

Przyktadem sytuacji, kiedy zwigzek migdzy
stanem jamy ustnej i uktadu sercowo-naczyniowe-
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Ryc. 2. Modyfikacja zaleznosci migdzy st¢zeniem li-
poprotein o wysokiej gestosci i wskaznikiem masy le-
wej komory serca (LVMI) w zaleznosci od wartosci
aproksymalnego wskaznika ptytki (API)

Fig. 2. The correlation between high density lipoprote-
in level (HDL) and left ventriular mass index (LVMI)
as dependent on the approximal plaque index

go obserwowano jedynie w pewnej podgrupie pa-
cjentéw jest zaleznos¢ migdzy paleniem tytoniu,
aproksymalnym wskaznikiem ptytki 1 wskaZni-
kiem masy lewej komory serca. Palenie tytoniu
jest znanym czynnikiem ryzyka przerostu masy le-
wej komory serca. Wptyw stanu higieny na war-

- niepalgcy
non-smokers
(p =0,018)
— palacy
smokers
(p > 0,05)
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Ryec. 3. Korelacja migdzy wartoscig wskaznika API

i wskaZnikiem masy lewej komory serca w zaleznosci
od palenia tytoniu. W grupie niepalacych: LVMI =
117,2 + 47,1 x API, a w grupie oséb palagcych: LVMI
=134,6 +32,1 x API

Fig. 3. The correlation between API and left ventricu-
lar mass in smokers and non-smokers group. In smo-
kers group: LVMI = 117.2 + 47.1 x APL, in the non-
smokers group: LVMI = 134.6 + 32.1 x API
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tos¢ parametru LVMI u 0s6b niepalgcych jest jed-
nak tak silny, ze u osoby o wskazniku API = 100%
mozna si¢ juz spodziewaé zblizonej wartosci
LVMI niezaleznie od palenia tytoniu.

Zaleznos¢ te przedstawiono w sposéb graficz-
ny na ryc. 3 — réznica miedzy oczekiwang warto-
Scig LVMI w grupie oséb palacych i niepalacych
maleje w miare wzrostu APL.

Prezentowana analiza stanowita czes¢ wigk-
szego programu badawczego, poswigconego oce-
nie wptywu stanu przyzebia i higieny jamy ustnej
na uktad sercowo-naczyniowy [19-23]. Opubliko-
wane dotychczas wybrane wyniki potwierdzity
obserwacje innych autoréw, dotyczace istnienia
zaleznosci migdzy zdrowiem przyzgbia a stanem
naczyn krwionosnych i serca [1, 2, 5, 24, 25]. Do-
tyczyly one wylgcznie analizy prowadzonej od-
dzielnie dla kazdego z parametréw periodontolo-
gicznych oraz analizy wieloczynnikowej, jednak
bez uwzglednienia jednoczesnego wystepowania
réznych czynnikéw ryzyka.

Celem pracy byla préba opracowania metody
oceny modyfikacji zaleznosci miedzy stopniem
zaawansowania miazdzycy i przerostu lewej ko-
mory serca oraz znanymi czynnikami ryzyka tych
choréb przez stan zdrowia i higieng jamy ustne;j.

Wielu autoréw zajmujacych si¢ zaleznoscia
migdzy chorobami przyzebia i chorobami uktadu
sercowo-naczyniowego podkresla to, ze analizg
tych zwigzkéw utrudniajg wspdlne czynniki ryzy-
ka badanych schorzen. Nalezg do nich miedzy in-
nymi palenie tytoniu, pte¢ meska, podeszty wiek,

PiSsmiennictwo

cukrzyca, otytos¢ czy niski status spoteczny [5,
16, 26, 27]. Analiza wieloczynnikowa umozliwia
ocen¢ zaleznosci migdzy poszczegdlnymi parame-
trami uwolnionej od wplywu pozostatych czynni-
kéw. Nie pozwala jednak na analiz¢ wzajemnego
wplywu na siebie wspdlistniejgcych czynnikéw
ryzyka. Przedstawiana praca jest probg wykorzy-
stania w tym celu modeli liniowych.

Przeprowadzona analiza umozliwita identyfi-
kacje kilkudziesigciu par ztozonych z tradycyj-
nych czynnikéw ryzyka i parametréw periodonto-
logicznych, ktérych wpltyw na stan uktadu serco-
wo-naczyniowego zmienia si¢, jesli wystepujg
jednoczesnie u tego samego pacjenta. W wigkszo-
Sci przypadkéw obserwowano nasilenie dziatania
tradycyjnych czynnikéw ryzyka u pacjentéw
Z gorszym stanem jamy ustnej. Stanowi to zaprze-
czenie hipotezy, jakoby obserwowana zaleznos¢
migdzy chorobami przyzgbia i stanem uktadu ser-
cowo-naczyniowego wynikata jedynie z wystgpo-
wania wspélnych czynnikéw ryzyka. Doktadna
analiza znaczenia zaobserwowanych zaleznosci
wykracza poza ramy tej publikacji i bedzie
przedmiotem kolejnych prac, dotyczacych odpo-
wiednio miazdzycy naczyi tetniczych i przerostu
lewej komory serca.

Na podstawie przeprowadzonej analizy wyda-
je sie, ze modele liniowe mogg okazac si¢ przydat-
ne w analizie wzajemnej modyfikacji wpltywu, ja-
ki wspdlistniejace czynniki ryzyka wywierajg na
wystepowanie choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego.
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