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Streszczenie

Wprowadzenie. W ostatnich latach opublikowano wyniki wielu badai sugerujacych istnienie korelacji migdzy
stanem przyze¢bia a wystgpowaniem miazdzycy naczyi tetniczych. Analiza wieloczynnikowa potwierdza, ze ten
zwiazek jest niezalezny od istnienia innych czynnikéw ryzyka wspélnych dla obu choréb. Nie stwierdzono jednak,
w jaki spos6b na stopienl zaawansowania miazdzycy wplywa wspétwystepowanie choroby przyzebia i innych
czynnikéw ryzyka.

Cel pracy. Préba okreslenia, czy wystepuje synergia miedzy obecnoscig i stopniem nasilenia choréb przyzebia
a innymi znanymi czynnikami ryzyka miazdzycy.

Material i metody. Badaniem objeto 94 pacjentéw Kliniki Kardiologii Zachowawczej CSK MSWiA w Warsza-
wie z powodu nadcisnienia tetniczego oraz 19 zdrowych ochotnikéw w wieku 38-60 lat (mediana 50 lat). Wyste-
powanie znanych czynnikéw ryzyka stwierdzano na podstawie wywiadu (wiek, pte¢, wystgpowanie i czas trwania
nadcisnienia, palenie tytoniu), badania klinicznego (BMI, cisnienie tetnicze podczas wizyty) oraz badar laborato-
ryjnych (stezenie cholesterolu, triglicerydéw, HDL, LDL, kreatyniny, glukozy, hs-CRP i prokalcytoniny w osoczu).
Badanie periodontologiczne obejmowato oznaczenie wskaznika API, wskaznika CPITN (oraz mediany wartosci
uzyskanych dla poszczegélnych sekstantéw, CPITNm) i liczby sekstantéw bezzebnych (LB). Stopiefi zaawanso-
wania miazdzycy (IMT) oceniano na podstawie badania echokardiograficznego. W celu oceny mozliwosci syner-
gistycznego dziatania choréb przyzebia i znanych czynnikéw ryzyka miazdzycy zastosowano modele liniowe.
Whyniki i wnioski. Wysokie wartosci wskaznika CPITNm nasilaly zaleznos¢ migdzy stopniem zaawansowania
miazdzycy a nadcisnieniem tgtniczym. Duza liczba bezzgbnych sekstantéw modyfikowata zaleznos¢ migdzy stop-
niem zaawansowania miazdzycy a nadcisnieniem tetniczym, wskaZnikiem BMI oraz wiekiem (wplyw synergi-
styczny), a takze stezeniem HDL (wptyw antagonistyczny). Wptyw CPITNm i liczby bezzgbnych sekstantow na
wartos¢ IMT byt ponadto ograniczony do podgrupy kobiet. U pacjentéw z chorobami przyzebia lub licznymi bra-
kami zebowymi nalezy si¢ wigc spodziewac wigkszego nasilenia miazdzycy niz to by wynikato z wystepujacych
u nich ,klasycznych” czynnikow ryzyka (Dent Med. Probl. 2009, 46, 4, 404-410).

Stowa kluczowe: choroby przyzebia, czynniki ryzyka, miazdzyca, IMT.
Abstract

Background. In the past years many studies have been published suggesting the correlation between periodontal
state and atherosclerosis. The multivariate analysis confirms that the association is independent of the risk factors
common for periodontal and cardiovascular diseases. Yet it has not been stated whether the coexistance of perio-
dontitis and other risk factors could affect the progression of atherosclerosis.

Objectives. The aim of this study was to assess whether the periodontal diseases and known cardiovascular risk
factors can act synergistically in evoking atherosclerosis.
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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 (CPITNm), approximal plaque index (API) and the number of toothless sextants (LB) evaluation. Intima-
media thickness (IMT) was assessed by means of echocardiography. The possible synergistic effect of periodontal
diseases and other risk factors on cardiovascular state was analysed using linear models.

Results and Conclusions. Increased CPITNm levels have proven to escalate the correlation between arterial hy-
pertension and progression of atherosclerosis. The abundant number of toothless sextants has modified the asso-
ciation between arterial hypertension, BMI, age and progression of atherosclerosis (synergistic effect), as well as
between HDL level and progression of atherosclerosis (antagonistic effect). Moreover the correlation between
CPITNm or the number of toothless sextants and IMT value has only been observed in the females. Thus in pa-
tients suffering from periodontal disease at the moment or in the past one can expect more advanced atherosclero-

sis that the “conventional” risk factors would suggest (Dent Med. Probl. 2009, 46, 4, 404-410).

Key words: periodontal diseases, atherosclerosis, risk factors, IMT.

Choroby przyzgbia stanowig jedno z najczgst-
szych schorzen jamy ustnej u ludzi. Szacuje sig, ze
dotykaja ponad 90% dorostej populacji i sa, obok
préchnicy i jej powiktan, gtéwng przyczyng utraty
zebow.

Rozw¢j zapalenia przyzgbia zalezy od stanu
rownowagi miedzy obecnoscig patogennych bak-
terii a reakcjg gospodarza. W przebiegu zapalenia
do krwiobiegu trafiajg antygeny i toksyny bakte-
ryjne (uwalniane przez komérki bakteryjne) oraz
mediatory zapalenia, metaloproteinazy, prosta-
glandyny, eikozanoidy, kininy, cytokiny, chemoki-
ny i produkty aktywacji dopelniacza (uwalniane
przez komorki gospodarza) [1, 2]. Zmienione za-
palnie tkanki otaczajace zab naciekajg aktywne
limfocyty, makrofagi i neutrofile, ktére wydzielajg
migdzy innymi interleukine-1 i prostaglandyne E,.
Jednoczesnie rosnie ilos¢ interleukiny-1 i TNF-o
uwalnianych przez limfocyty T pomocnicze [3].

Opisywane zjawiska zachodzg nie tylko
w miejscach zmienionych chorobowo. We krwi
obwodowej pacjentow z zapaleniem przyzg¢bia ob-
serwuje si¢ na przykltad podwyzszone stgzenie
biatka C-reaktywnego (CRP), inhibitora-1 akty-
watora plazminogenu, fibrynogenu, czynnika mar-
twicy nowotworu o (TNF-a), interleukiny-6 (IL-6)
oraz czynnika aktywujacego ptytki (PAF), a takze
leukocytéw i plytek krwi [4, 5—13].

Wedtug obecnego stanu wiedzy wymienione
zjawiska mogg prowadzi¢ nie tylko do stanu zapal-
nego dzigsel, resorpcji tkanki kostnej i w konse-
kwencji utraty kosci, ale takze do rozwoju zmian
ogoblnoustrojowych i réznego rodzaju odlegtych po-
wiktar, takich jak cukrzyca, poréd przedwczesny
Iub choroby uktadu sercowo-naczyniowego [14].

Miazdzyca to choroba dotyczaca naczyn tetni-
czych, w przebiegu ktérej dochodzi do zwezania
Swiatla naczyn przez odktadajace si¢ w ich Scia-
nach ttuszczowo-widékniste struktury, okreslane ja-
ko blaszki miazdzycowe [15]. Znane sg liczne
czynniki ryzyka miazdzycy, takie jak palenie tyto-
niu, nadcisnienie t¢tnicze, duze stgzenie choleste-

rolu (szczegdlnie w postaci lipoprotein o matej ge-
stosci), cukrzyca, wiek, pte¢ meska, otytos¢ lub
brak aktywnosci fizycznej. Nie wyjasniajg one
jednak w pelni wszystkich przypadkéw zachoro-
wan [15].

W ciggu ostatnich kilkunastu lat opublikowa-
no wyniki wielu badan sugerujacych, ze rozwdj
miazdzycy naczyn tgtniczych moze mie¢ zwiazek
z przewleklym zakazeniem. Dowody na istnienie
takiej zaleznosci dotyczyly przede wszystkim za-
kazenia Chlamydia pneumoniae i Helicobacter py-
lori. Badano takze inne bakterie, w tym mikroor-
ganizmy patogenne dla przyzebia oraz wirusy, na
przyktad ludzki wirus cytomegalii (Cytomegalovi-
rus) czy wirus opryszczki zwyklej (Herpes sim-
plex virus) [7, 16—18].

Stwierdzono miedzy innymi silng korelacje
miedzy catkowitg liczbg bakterii w kieszonkach
przyzebnych a wystgpowaniem choroby niedo-
krwiennej serca. Analiza poszczegélnych gatun-
kéw wykazata znamienng statystycznie zaleznos¢
miedzy chorobg niedokrwienng serca a obecnoscig
w kieszonkach przyzebnych bakterii z gatunku
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (dawniej
Actinobacillus actinomycetemcomitans) oraz Pre-
votella intermedia [19]. Takze Desvarieux et al.
[4] stwierdzili istnienie korelacji miedzy gruboscia
kompleksu intima-media (IMT), bedacg wyznacz-
nikiem stopnia zaawansowania miazdzycy a obe-
cnoscig w kieszonkach bakterii patologicznych dla
przyzebia 1 brak takiej korelacji w przypadku in-
nych bakterii obecnych w kieszonkach przyzeb-
nych, z wyjatkiem gatunku Micromonas micros.
Spahr et al. [19] nie zaobserwowali natomiast ta-
kiej zaleznosci dla bakterii z gatunkéw Porphyro-
monas gingivalis ani Tannerella forsythensis.

U chorych poddawanych hemodializie z po-
wodu przewleklej niewydolnosci nerek wykazano,
ze grubos¢é kompleksu intima media jest wigksza
u pacjentéw z zaawansowang chorobg przyzebia
niz w grupie chorych bez lub z umiarkowanym za-
paleniem przyzebia. Zaobserwowano takze istnie-
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nie pewnej, cho¢ nieznamiennej statystycznie, za-
leznosci migdzy stanem przyzebia i liczbg ptytek
miazdzycowych w tetnicy szyjnej [6].

Zapalenie tkanek przyzebia wigze si¢ rowniez
z zaburzeniem czynnosci srddblonka naczyn
krwionosnych [20]. Stwierdzono ponadto, ze in-
tensywna terapia periodontologiczna prowadzi do
cofnigcia si¢ wspomnianych zaburzeri ogdlno-
ustrojowych [9].

Mimo tak licznych dowodéw na istnienie
zwiazku przyczynowo-skutkowego miedzy zapa-
leniem przyzebia a miazdzyca, niektérzy autorzy
poddajg w watpliwos¢ istnienie takiej zaleznosci,
sugerujac, ze obserwowane zaleznosci miedzy
wystgpowaniem tych dwéch choréb wynikajg je-
dynie z istnienia wspdlnych czynnikéw ryzyka
[21-23]. W odpowiedzi na te zarzuty w innej pra-
cy z prezentowanych badan przeprowadzono ana-
lize wieloczynnikowa uwzgledniajacg znane czyn-
niki ryzyka miazdzycy oraz wskazniki okreslajgce
stan przyzebia [24], uzyskujgc potwierdzenie ist-
nienia niezaleznej istotnej korelacji miedzy warto-
Scig wskaznika CPITN a gruboscig kompleksu in-
tima media. Podjeto ponadto probe wykorzystania
modeli liniowych w celu oceny istnienia zjawiska
synergii/antagonizmu migdzy wspoélistniejagcymi
znanymi czynnikami ryzyka a zapaleniem przyze-
bia w odniesieniu do rozwoju miazdzycy naczyn
tetniczych [25].

Celem pracy byta proba okreslenia, czy wyste-
puje synergia miedzy obecnoscig i stopniem nasi-
lenia chordb przyzebia a innymi znanymi czynni-
kami ryzyka miazdzycy.

Material i metody

Do badania zakwalifikowano 94 pacjentéw
objetych opieka Kliniki Kardiologii Zachowaw-
czej Centralnego Szpitala Klinicznego MSWiA
w Warszawie z powodu nadcisnienia tgtniczego
oraz 19 zdrowych ochotnikéw, u ktérych stwier-
dzono wystgpowanie przynajmniej jednego znane-
go czynnika ryzyka choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego. Wsrdéd badanych 63,7% stanowity
kobiety (n = 72). Wiek badanych zawieral si¢
w przedziale 38-60 lat (mediana 50 lat), w tym
wiek pacjentéw chorych na nadcisnienie tgtnicze
38-60 lat i wiek grupy kontrolnej 41-59 lat. Bada-
nie przeprowadzono zgodnie z wytycznymi De-
klaracji Helsiiskiej z 1973 r. (zmienionej w 1983 r.)
i zostalo ono zaaprobowane przez odpowiednig
komisje etyczng. Od kazdego pacjenta uzyskano
pisemng zgod¢ na udziat w badaniu.

Wystgpowanie znanych czynnikow ryzyka
stwierdzano na podstawie wywiadu, badania kli-
nicznego oraz badari laboratoryjnych. Za poten-

cjalne czynniki ryzyka miazdzycy uznawano ple¢
meska, wiek, nadcisnienie tetnicze, palenie tyto-
niu, otylos¢, podwyzszone stgzenie cholesterolu,
triglicerydéw, lipoprotein o matej gestosci (LDL),
kreatyniny, CRP i prokalcytoniny oraz obnizone
stezenie HDL.

Badanie periodontologiczne przeprowadzono
za pomocg sondy WHO 621. Obejmowato ono
okreslenie stanu higieny jamy ustnej, stopnia nasi-
lenia choroby przyzebia oraz liczby utraconych
zeb6éw. Poziom higieny jamy ustnej oceniano za
pomocg aproksymalnego wskaznika ptytki (API).
Stopieft nasilenia choroby przyzebia okreslano
z uzyciem wskaznika Community Periodontal In-
dex for Treatment Needs (CPITN). Liczbg utraco-
nych zebéw odzwierciedlala liczba sekstantéw
wykluczonych z analizy CPITN, to znaczy liczba
sekstantow zawierajagcych nie wigcej niz jeden
zab. Dla uproszczenia bedg dalej nazywane se-
kstantami bezzebnymi (LB). Dla kazdego pacjen-
ta oprocz maksymalnej wartoSci wskaZznika
CPITN obliczano takze median¢ wartosci uzyska-
nych w przypadku poszczegélnych sekstantow
(CPITNm). Wczesniejsze badanie wykazato, ze
tak obliczony wskaznik CPITNm lepiej odzwier-
ciedla ryzyko wystgpienia powiklain ogélnoustro-
jowych w poréwnaniu do wskaznika CPITN [24].

Stopieri zaawansowania miazdzycy okreslano
na podstawie badania echokardiograficznego,
ktére przeprowadzal doswiadczony sonografista
zgodnie z wytycznymi American Society of Echo-
cardiography [26].

Zastosowang metod¢ analizy statystycznej
1 spos6b interpretacji opisano szczegélowo w innej
pracy [25]. W skrdcie, w czesci badania poswieco-
nej miazdzycy oceniane wskazniki podzielono na
dwie grupy: 1) zmienne niezalezne, opisujace stan
przyzebia (API, CPITNm i LB), oznaczone jako
grupa P; 2) zmienne niezalezne, okreslajace wy-
stepowanie znanych czynnikéw ryzyka choréb
uktadu sercowo-naczyniowego (zmienne jako-
Sciowe: ple¢, palenie tytoniu; zmienne iloSciowe:
wiek, wskaznik masy ciata (BMI), czas trwania
nadcisnienia, wartosci cisnienia skurczowego
irozkurczowego oraz parametry laboratoryjne: ste-
zenie cholesterolu, triglicerydéw, lipoprotein o du-
zej 1 malej gestosci (HDL, LDL), kreatyniny, hs-
CRP i prokalcytoniny), oznaczone jako grupa R.

Zmienng zalezng byl stopien nasilenia miaz-
dzycy wyrazony jako grubos¢ kompleksu intima
media (IMT).

Nastepnie stworzono 42 tréjelementowe
modele, z ktérych kazdy zawieral po jednym para-
metrze z kazdej grupy. Na potrzeby tej analizy
przyjeto, ze czynniki ryzyka (R) wptywaja bezpo-
srednio na wartos¢ IMT, a czynniki periodontolo-
giczne (P) posrednio przez nasilenie lub ostabienie
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dziatania znanych czynnikéw ryzyka (R). Zatozo-
no ponadto, ze zaleznos¢ migdzy wystepowaniem
kazdego z czynnikéw ryzyka a stopniem nasilenia
miazdzycy ma charakter liniowy, a wartos¢ liczbo-
wa wskaznika IMT mozna okresli¢ na podstawie
nastgpujgcego wzoru:

IMT = b0 + (bl x R) + (b2 x R x P).

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

W przypadku czynnikéw ryzyka o charakterze
jakosciowym (plteé, palenie tytoniu) oceniano, czy
zaleznos¢ miedzy stopniem nasilenia miazdzycy
a stanem jamy ustnej zalezy od wystgpowania/bra-
ku danego czynnika.

Jako granicg istotnosci przyjmowano p < 0,05.

Wyniki

Wartosci wspétczynnikéw b0, bl i b2 dla
wszystkich analizowanych modeli przedstawiono
w innej pracy [25]. W tym opracowaniu zostang
zaprezentowane tylko wyniki dotyczace tych
czynnikéw ryzyka, ktérych wptyw na stopien zaa-
wansowania miazdzycy byt znamiennie modyfi-
kowany pod wpltywem co najmniej jednego wska-
Znika periodontologicznego. Wszystkie takie za-
leznosci podsumowano w tabeli 1.

Sposrdéd trzech uwzglednionych wskaznikéow
stanu jamy ustnej istotny wplyw na stopien zaa-
wansowania miazdzycy wykazano dla wskazZnika
CPITNm i liczby bezzgbnych sekstantow.

Duze wartosci wskaznika CPITNm modyfiko-
waly zaleznos¢ miedzy stopniem nasilenia miaz-
dzycy a skurczowym i rozkurczowym cisnieniem
tetniczym. Wplyw CPITNm na wartos¢ IMT byt
ponadto ograniczony do podgrupy kobiet.

Liczba bezzgbnych sekstantow modyfikowata
zaleznos¢ miedzy stopniem nasilenia miazdzycy,
a skurczowym i rozkurczowym cisnieniem tetni-
czym, wskaznikiem BMI oraz wiekiem (wptyw
synergistyczny), a takze stezeniem HDL (wplyw
antagonistyczny). Podobnie jak w przypadku
CPITNm, wplyw liczby bezzebnych sekstantéw
na warto$¢ IMT obserwowano wylacznie w grupie
kobiet.

Omowienie

Prezentowana analiza byla kolejnym fragmen-
tem programu badawczego, poswieconego ocenie
wplywu zdrowia jamy ustnej na stan uktadu serco-

wo-naczyniowego [24, 25, 27, 28]. Poza prostg
analizg zaleznosci migdzy wystgpowaniem choro-
by przyzebia a stopniem nasilenia miazdzycy, au-
torzy postawili sobie za zadanie probg¢ oceny, czy
zapalenie przyzebia moze nasila¢ lub hamowacd
wplyw, jaki wywierajg na te choroby klasyczne
czynniki ryzyka. Zalozeniem pracy byta ocena
modyfikacji zaleznosci migdzy stopniem zaawan-
sowania miazdzycy oraz znanymi czynnikami ry-
zyka miazdzycy przez stan zdrowia i higieng¢ jamy
ustne;j.

Na podstawie przeprowadzonej analizy
stwierdzono, ze zalezno$¢ migdzy wartosciami ci-
$nienia skurczowego i rozkurczowego a miazdzy-
cg naczyn byla silniejsza u oséb, u ktérych wyste-
puje bardziej nasilone zapalenie przyzebia lub
wigksza liczba bezzebnych sekstantéw (czyli
mniejsza liczba zachowanych zebéw). Oznaczato
to dziatanie synergistyczne nadcisnienia te¢tnicze-
go i choroby przyzgbia lub innych przyczyn utraty
zebow. W przypadku duzej liczby utraconych zg-
béw rosta takze zalezno$¢ migdzy stopniem zaa-
wansowania miazdzycy a wiekiem i wskaznikiem
masy ciala. Podobne wyniki uzyskali Dietrich et
al. [29], ktérzy stwierdzili podwyzszone ryzyko
zgonu z powodu choroby wiericowej w grupie
bezzgbnych mezczyzn powyzej 60. roku zycia
w poréwnaniu z ich réwiesnikami majacych za-
chowang tkanke kostng wyrostkéw zg¢bodotowych
i dobry stan przyzebia.

Stwierdzono ponadto wystgpowanie antagoni-
stycznego wplywu liczby bezzebnych sekstantow
oraz stezenia lipoprotein o duzej gestosci (HDL).
Mozna wigc spekulowac, ze zty stan zdrowia jamy
ustnej w przesztosci (duza liczba utraconych ze-
béw) czesSciowo znosil ochronne dziatanie, jakie
wywieraja lipoproteiny o duzej gestosci na uktad
SErcowo-naczyniowy.

Analiza znaczenia stanu jamy ustnej w zalez-
nosci od plci rowniez przyniosta znamienne zalez-
nosci. Stwierdzono, ze cho¢ pte¢ megska sama
w sobie jest czynnikiem ryzyka miazdzycy, to zna-
mienny statystycznie wptyw stanu zdrowia jamy
ustnej (wyrazonego jako wartosci CPITNm i LB)
na grubos¢ kompleksu intima media obserwowano
tylko u kobiet. Sugeruje to, ze zwigzek migdzy za-
paleniem przyzebia 1 miazdzyca, cho¢ wyrazny
i potwierdzany przez liczne badania, jest jednak
stosunkowo staby i wspétwystgpowanie innych
czynnikéw ryzyka choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego catkowicie go maskuje. W pismiennic-
twie pojawiajg si¢ w ostatnich latach doniesienia
o podobnych obserwacjach. Ylostalo et al. [30]
stwierdzili, ze wystepowanie zapalenia dzigset jest
istotnym czynnikiem ryzyka dusznicy bolesnej
wylgcznie w grupie kobiet oraz w grupie oséb
z wyzszym wyksztalceniem. Taki wynik nie jest
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Tabela 1. Wskazniki periodontologiczne i uznawane czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, modyfikujace wzajemnie swoj
wplyw na stopiefi zaawansowania miazdzycy mierzony gruboscig IMT

Table 1. Periodontal parameters and known cardiovascular risk factors of synergistic/antagonistic act on atherosclerosis

Zmienna CPITNm API LB
(Variable) IMT = p IMT = p IMT = p
Ple¢ K (female) 0,0603 0,006* | 0,0604 + 0,162 | 0,0626 + 0,008*
(Sex) + 0,0037 * CPITNm 0,0088 * API 0,0028 * LB
M (male) 0,0727 + 0,888 0,0746 — 0,0710 +
0,0002 * CPITNm 0,0026 * API 0,771 0,0018 * API 0,157
Wiek (W) 0,0423 + 0,057 | 0,0370 0,086 | 0,0417 + 0,018%*
(Age) 0,0005 * W + + 0,0005* W + 0,0005 * W +
0,0001 * W * CPITNm 0,0002 * W * API 0,0001 * W * LB
BMI 0,0449 + 0,051 | 0,0440 + 0,0479 + 0,009*
0,0007 * BMI + 0,0007 * BMI + 0,0006 * BMI +
0,0001 * BMI * CPITNm 0,0002 * BMI * API | 0,315 0,0001 * BMI * LB
Cisnienie | skurczowe 0,0474 + 0,030* | 0,0461 + 0,0433 + 0,007*
tetnicze (RRs) 0,0001 * RRs + 0,0001 * RRs + 0,0002 * RRs +
(Blood (systolic) 0,0001 * RRs * CPITNm 0,0001 * RRs * API | 0,220 0,0001 * RRs * LB
pressure) | rozkurczowe | 0,0344 + 0,022%* | 0,0349 + 0,0330 + 0,009*
(RRr) 0,0003 * RRr + 0,0003 * RRr + 0,0004 * RRr +
(asystolic) 0,0001 * RRr * CPITNm 0,0001 * RRr * API | 0,374 0,0001 * RRr * LB
HDL 0,0829 — 0,105 | 0,0826 — 0,0895 - 0,034*
0,0003 * HDL + 0,0003 * HDL + 0,0004 * HDL +

0,0001 * HDL * CPITNm

0,0001 * HDL * API | 0,576 | 0,0001 * HDL * LB

p — poziom istotnosci dla parametru periodontologicznego.

p — significance level of periodontal parameter.

zaskoczeniem, poniewaz w tych grupach mozna
spodziewac si¢ stabiej wyrazonych ,klasycznych”
czynnikdéw ryzyka, dzigki czemu znaczenie prze-
wleklego stanu zapalnego staje si¢ tatwiejsze do
obserwacji. Jest on jednoczesnie zgodny z wyni-
kami uzyskanymi w badaniach wtasnych. Te hipo-
teze potwierdzajg takze obserwacje Dietricha et al.
[29], ktoérzy wykazali, ze zalezno$¢ migdzy stanem
przyzebia a zapadalnoscia na choroby uktadu ser-
cowo-naczyniowego jest silniej wyrazona u mio-
dych m¢zczyzn niz u m¢zczyzn w Srednim wieku,
co prawdopodobnie wynika z wigkszej liczby in-
nych czynnikéw ryzyka w tej drugiej grupie. Nie-
wykluczone jednak, ze za obserwowang zalezno-
Scig kryja sie takze inne, niepoznane dotychczas
mechanizmy.

Wskaznik higieny (API) nie wptywal na ob-
serwowane zaleznosci miedzy znanymi czynnika-
mi ryzyka i stopniem nasilenia miazdzycy. Obser-
wacja ta jest zgodna z obecnym stanem wiedzy
dotyczacej roli ptytki nazgbnej w rozwoju stanu

PiSsmiennictwo

zapalnego. Uwaza si¢, ze wystepowanie i stopien
nasilenia choroby przyzgbia zalezy nie tyle od ilo-
Sci plytki bakteryjnej, co od wirulencji zawartych
w niej bakterii oraz od reakcji gospodarza na te
drobnoustroje. Sam wskaznik ptytki nie odzwier-
ciedla wigc narazenia organizmu na dziatanie cy-
tokin prozapalnych, antygenéw bakteryjnych ani
pobudzonych z powodu zakazenia komérek ukta-
du odpornosciowego.

Podsumowujac — na podstawie przeprowadzo-
nej analizy wykazano, ze wystepowanie choroby
przyzebia zwigkszato zaleznos¢ migdzy wartoscia-
mi ci$nienia tgtniczego a miazdzyca, duza liczba
utraconych zgb6w nasilata natomiast zaleznos¢
migdzy nadcisnieniem tetniczym, wiekiem i otyto-
Scig a stopniem zaawansowania miazdzycy.

U pacjentéw z chorobami przyzebia lub licz-
nymi brakami z¢gbowymi nalezy si¢ wigc spodzie-
wac wigkszego nasilenia miazdzycy niz wynikato
by to z wystepujacych u nich ,.klasycznych” czyn-
nikéw ryzyka.
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