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Streszczenie
Zapalenie przyzębia to jedno z najczęstszych schorzeń występujących wśród ludzi. Wiele prac badawczych wska-
zuje, że periodontitis może być istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju chorób sercowo-naczyniowych. Na podstawie 
najnowszych doniesień naukowych omówiono znaczenie wpływu chorób przyzębia na wybrane czynniki ryzyka 
chorób sercowo-naczyniowych (otyłość i nadciśnienie tętnicze). Badania wykazują, że między periodontitis a obwo-
dem talii i nadciśnieniem występują wzajemne, nie do końca wyjaśnione, zależności. Jest potrzebna dyskusja na 
temat, czy zapalenie przyzębia koreluje z innymi czynnikami ryzyka chorób sercowo-naczyniowych. Obecnie nie 
można jednoznacznie odpowiedzieć na to pytanie (Dent. Med. Probl. 2011, 48, 11, 3, 399–404). 
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Abstract 
Periodontitis is one of the most common diseases of humans. Many studies have shown that periodontitis may 
be an important risk factor for cardiovascular disorders. In the article, the impact of periodontitis on selected risk 
factors for cardiovascular disorders (obesity, hypertension) has been described, on the basis of recent literature. It 
seems that there are some mutual and not fully understood interdependencies between periodontitis, waist circum-
ference (WC) and hypertension. The debate whether periodontitis is a risk factor correlated with other risk factors 
for cardiovascular disorders is interesting, but not yet resolved (Dent. Med. Probl. 2011, 48, 11, 3, 399–404).
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Jak podaje Główny Urząd Statystyczny, głów-
nymi przyczynami zgonów w Polsce są choroby 
układu krążenia i nowotworowe. Stanowią one 
ponad 70% wszystkich zgonów, trzecią grupą przy-
czyn są urazy i zatrucia – około 7%. Od kilku lat 
obserwuje się niewielkie zmniejszenie umieralno-
ści z powodu chorób układu krążenia; na począt-
ku lat 90. XX w. były one przyczyną ponad 52% 
ogółu zgonów; na początku tego stulecia – prawie 
48%, a w 2006 r. stanowiły 45,5% wszystkich przy-
czyn [1]. Choroby sercowo-naczyniowe są szeroko 
rozpowszechnione w społeczeństwie, są skutkiem 
rozwoju cywilizacyjnego i zmiany stylu życia, dla-
tego wiele z nich zalicza się do chorób cywiliza-
cyjnych.

Wśród czynników etiologicznych schorzeń 
sercowo-naczyniowych Framingham [2] wymie-

nia dwie grupy: czynniki niezależne od chorego 
(czynniki obiektywne) i czynniki zależne od cho-
rego (czynniki subiektywne), które dodatkowo 
dzielą się na czynniki ryzyka I rzędu (najistot-
niejsze) oraz czynniki ryzyka II rzędu. Czynniki 
obiektywne to: obciążenie rodzinne (wczesne wy-
stępowanie w rodzinie choroby niedokrwiennej 
serca: u mężczyzn < 55. r.ż., u kobiet < 65. r.ż.), wiek 
(mężczyźni ≥ 45 lat, kobiety ≥ 55 lat) i płeć męska. 
Czynniki subiektywne I rzędu to: zaburzenia go-
spodarki tłuszczowej (zwiększenie stężenia cho-
lesterolu całkowitego, LDL (LDL-C) cholesterolu 
i triglicerydów (TG) oraz zmniejszenie HDL (HDL-C) 
cholesterolu), nadciśnienie tętnicze, cukrzyca lub 
zaburzona tolerancja cukrzycy, zespół metabo-
liczny X, palenie papierosów. Wśród czynników 
subiektywnych II rzędu należy wymienić: zwięk-
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szenie stężenia lipoproteiny, hiperfibrynogene-
mię (> 3 g/l = 300 mg%), hiperhomocysteinemię  
(> 12 µmol/l), genetycznie uwarunkowane zabu-
rzenia t-PA, siedzący tryb życia i czynniki psycho-
socjalne (niekorzystny stres = dystres, niski status 
socjalny) [2]. Za 3 najważniejsze czynniki uznano: 
zaburzenia lipidowe, niekontrolowane nadciśnie-
nie tętnicze oraz palenie tytoniu. Jeśli dwa czynni-
ki ryzyka I rzędu wystąpią jednocześnie, to ryzyko 
zawału serca zwiększa się 4-krotnie, a wystąpienie 
3 czynników I rzędu jednocześnie zwiększa to ry-
zyko aż 10-krotnie. 

Świadomość, jak istotną rolę w rozwoju i pro-
gresji chorób sercowo naczyniowych odgrywają 
przewlekłe stany zapalne przyzębia jest bardzo 
mała. Choroby przyzębia występują we wszyst-
kich grupach wiekowych, najczęściej jednak są 
przyczyną utraty zębów po 35. r.ż. Podstawowym 
czynnikiem etiologicznym schorzeń przyzębia 
jest płytka bakteryjna. Choroba przyzębia rozwija 
się w wyniku zakłócenia równowagi między od-
działującymi na tkanki przyzębia drobnoustroja-
mi płytki nazębnej a mechanizmami obronnymi 
gospodarza. Głównym patogenem jest bakteria 
Porphyrpmonas gingivalis. Czynniki modulują-
ce odporność gospodarza i zwiększające podat-
ność na chorobę przyzębia Genco [3] podzielił na 
2 grupy. Są to tzw. determinanty, na które pacjent 
i lekarz nie mają wpływu, czyli wiek, płeć, status 
społeczny i czynnik genetyczny, oraz modyfiko-
walne czynniki ryzyka: mikroflora, palenie ty-
toniu, stres, cukrzyca, osteoporoza oraz choroby 
przebiegające z niedoborami immunologicznymi 
wrodzonymi lub nabytymi. Analiza czynników 
sprzyjających chorobom przyzębia pokazuje, że 
wiele z nich odgrywa również istotną rolę w roz-
woju choroby niedokrwiennej serca. 

Stan, w którym stężenia lipidów i lipoprotein 
w osoczu przekraczają wartości uznane za pożą-
dane nazywa się dyslipidemią. Obecnie wyróżnia 
się 3 postaci dyslipidemii (zaburzeń lipidowych): 
hipercholesterolemię, aterogenną dyslipidemię 
i zespół chylomikronemii [4]. Hipercholestero-
lemia oznacza zwiększone stężenie cholesterolu 
LDL w osoczu. Za nieprawidłowe uznaje się stęże-
nie LDL-C ≥ 3,0 mmol/l (115 mg/dl) i cholesterolu 
całkowitego (TC) ≥ 5,0 mmol/l (190 mg/dl). We-
dług badań epidemiologicznych stężenie LDL-C ≥ 
3,0 mmol/l ma 60% dorosłych Polaków [4].Otyłość 
występuje wówczas, gdy tłuszcze stanowią powy-
żej 30% masy ciała kobiety lub powyżej 20% masy 
ciała mężczyzny [2]. Obecnie nadwaga i otyłość 
stały się problemem, z którym boryka się ponad 
50% dorosłych Polaków w wieku 19–59 lat [5]. Do 
jej oceny najczęściej stosuje się wskaźnik masy 
ciała według Queteleta, zwany też BMI (body mass 
index), który jest obliczany według wzoru:

BMI = masa [kg]/(wzrost)2 [m2].

W ocenach tych wartości BMI 30,0 przyjmu-
je się za otyłość, a BMI 40,0 za otyłość znaczną. 
Wartości BMI między 25–30 uznaje się za nadwa- 
gę [6]. W krajach rozwiniętych częstość wystę-
powania otyłości ciągle wzrasta, wartość BMI u 
około 20% dorosłych przekracza 30 [2]. Wskaźnik 
BMI jest bardzo prosty w użyciu, ale niedokładny. 
Na przykład kulturyści mogą mieć BMI wskazują-
ce na skrajną otyłość, mając jednocześnie bardzo 
mało tkanki tłuszczowej. Związek między wielko-
ścią wskaźnika a ryzykiem chorób różni się także 
między populacjami o różnych proporcjach ciała 
(np. wśród Azjatów ryzyko cukrzycy jest znacząco 
wyższe przy mniejszych wartościach BMI). 

Oceniając rodzaj otyłości według rozmiesz-
czenia tkanki tłuszczowej, można ją podzielić na 
otyłość androidalną (brzuszną, centralną) i gyno-
idalną (pośladkowo-udową, obwodową). W tym 
celu dokonuje się pomiaru obwodu talii na pozio-
mie pępka i największego obwodu na wysokości 
bioder. Dane te służą do wyznaczenia wskaźnika 
talia–biodro, tzw. WHR (waist-hips ratio), zgodnie 
ze wzorem:

WHR = obwód talii/obwód bioder,

Otyłość androidalną rozpoznaje się, gdy war-
tość wskaźnika wynosi więcej niż 0,8 u kobiet 
i więcej niż 1,0 u mężczyzn. Otyłość centralna jest 
kojarzona z insulinoopornością, dyslipidemią, 
nadciśnieniem tętniczym i zwiększoną zapadal-
nością na choroby typu cywilizacyjnego [7]. Oty-
łość gynoidalną rozpoznaje się, gdy wartość WHR 
wynosi 0,8 lub mniej u kobiet, a 1,0 lub mniej 
u mężczyzn [6]. Badania pokazują, że wskaźnik 
WHR albo pomiar obwodu talii – WC (waist cir-
cumference) mogą być bardziej wiarygodne niż 
BMI w prognozowaniu ryzyka wystąpienia cho-
rób związanych z otyłością [8]. Zaburzenia lipido-
we (a przede wszystkim zwiększone stężenie cho-
lesterolu) są czynnikami I rzędu ryzyka choroby 
niedokrwiennej serca. Otyłość jest również czyn-
nikiem ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, 
a także cukrzycy typu 2. 

Wiele badań epidemiologicznych sugeruje 
istnienie korelacji między otyłością a zapaleniem 
przyzębia. Badania prowadzone w Japonii przez 
Saito et al. [9], badania w Stanach Zjednoczonych 
przez Al-Zahrani et al. [10] oraz prace w Brazy-
lii Dalla Vecchia et al. [11] potwierdziły istnienie 
takiej zależności. Al-Zahrani et al. [10] zaobser-
wowali, że otyłość, której towarzyszył wysoki 
wskaźnik BMI oraz WC jest związana ze zwięk-
szonym ryzykiem zapalenia przyzębia u młodych 
dorosłych między 18. a 34. r.ż. Ale większość ba-
dań o tej tematyce prowadzonych w Europie nie 
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potwierdza istnienia takiego związku. Badania 
prowadzone w Finlandii, które objęły 2841 pacjen-
tów, nie wykazały istnienia korelacji między oty-
łością a schorzeniami przyzębia wśród młodych 
dorosłych (między 30. a 49. r.ż.) [12]. Odwrotną 
zależność między BMI a utratą przyczepu łącznot-
kankowego – CAL (clinical attachment loss) i po-
zytywną zależność między krwawieniem z dziąseł 
– BOP (bleeding on probing) a BMI stwierdzono 
w badaniach duńskich [13]. Wydaje się, że kore-
lacje występujące między otyłością a zapaleniem 
przyzębia w znacznym stopniu są determinowane 
przez rasę, a także obszar geograficzny. Dokładny 
mechanizm potencjalnych zależności pozostaje 
nieokreślony. Saito i Shimazaki [14] sugerowali, że 
adipocyty wydzielają substancję – bioaktywną adi-
pocytokinę, która może powodować uszkodzenie 
tkanek przyzębia w mechanizmie bezpośrednim.

W badaniach prowadzonych przez Eun-Jin, 
Bo-Hyoung i Kwang-Hak [15] wzięło udział 4246 
osób, które zostały wyłonione wśród uczestników 
krajowego projektu KNHANES 2007 (the Fourth 
Korean National Health and Nutrition Examina-
tion Survey). Uczestnicy zostali objęci badaniem 
ankietowym, które dotyczyło statusu socjoekono-
micznego, stanu zdrowia i zachowań prozdrowot-
nych, a następnie zostali poddani badaniu perio-
dontologicznemu. Dodatkowo wykonano pomia-
ry antropometryczne – BMI i WC. Stan przyzębia 
określano za pomocą wskaźnika CPITN, a rozpo-
znanie zapalenia przyzębia stawiano w przypadku 
kodów 3 i 4. Analiza danych wykazała brak zależ-
ności między BMI a zapaleniem przyzębia. Wśród 
pacjentów z BMI ≥ 25 skorygowany iloraz szans 
(adjusted odds ratio) wystąpienia zapalenia przy-
zębia wynosił 0,991 (od 0,806 do 1,220). Zaob-
serwowano natomiast bardzo wyraźną korelację 
między występowaniem otyłości brzusznej a za-
paleniem przyzębia. Wśród pacjentów z otyłością 
androidalną skorygowany iloraz szans wystąpie-
nia zapalenia przyzębia wynosił 1,358 (od 1,003 do 
1,839). Ludzie z otyłością typu centralnego są bar-
dziej narażeni na wystąpienie i progresję schorzeń 
przyzębia, a wysokie WC może być wykorzystane 
jako miernik służący do określenia dokładnej ko-
relacji między tymi dwoma czynnikami ryzyka 
chorób sercowo-naczyniowych. 

Korelacje między zapaleniem przyzębia a oty-
łością badali także Chaffee et al. [16]. Metaanaliza 
prac wykazała, że u pacjentów otyłych utrata przy-
czepu łącznotkankowego była większa niż u osób 
o prawidłowej masie ciała. Pacjenci z periodonto-
patiami charakteryzowali się ponadto większy-
mi wartościami BMI. Wyniki te sugerują wpływ 
dwukierunkowy. Badania Merity [17] dotyczyły 
wpływu chorób przyzębia na zespół metaboliczny. 
Autor stwierdził, że obecność kieszonek przyzęb-

nych predysponuje do rozwoju nadciśnienia tętni-
czego oraz zaburzeń gospodarki lipidowej. 

Kwestia związku zapalenia przyzębia z profi-
lem lipidowym osocza pozostaje kontrowersyjna. 
Badania D’Aiuto et al. [18] dowiodły jednoznacz-
nie, że leczenie przyzębia wpływa na zmniejsze-
nie stężenia LDL i cholesterolu. W badaniu tym 
uczestniczyło 13994 osób. Badano interakcje 
między zespołem metabolicznym a schorzeniami 
przyzębia. Częstość występowania zespołu meta-
bolicznego wynosiła: 18, 34, 37% odpowiednio dla 
osób ze zdrowym przyzębiem, ze średnio zaawan-
sowanym zapaleniem przyzębia i z zaawansowa-
nym zapaleniem przyzębia. Badania wykazały, że 
osoby powyżej 45. r.ż. z zaawansowaną chorobą 
przyzębia są 2,31 bardziej podatne na wystąpienie 
zespołu metabolicznego niż osoby ze zdrowym 
przyzębiem. 

Projekt PAVE (Periodontitis and Vascular 
Events) był to projekt wieloośrodkowy, który 
miał na celu określenie wpływu leczenia perio-
dontologicznego na mediatory zapalne (hs-CRP) 
i zdarzenia sercowo-naczyniowe u pacjentów po 
zawale mięśnia sercowego. Pacjenci byli rando-
mizowani do grupy kontrolnej lub do grupy ob-
jętej profesjonalną higienizacją. Po 6 miesiącach 
zaobserwowano zmniejszenie głębokości kieszo-
nek powyżej 4 mm w grupie podlegającej leczeniu 
[19]. Nie obserwowano istotnej różnicy w stężeniu  
hs-CRP w obu grupach. Na drugim etapie bada-
nia 48% pacjentów z grupy kontrolnej poddano 
profesjonalnej higienizacji. Analiza wyników po 
6 miesiącach wykazała, że wśród osób podda-
nych leczeniu peridontologicznemu stężenie hs-
CRP było mniejsze w porównaniu z grupą, która 
nie podlegała żadnej interwencji (OD: 0,26; 95% 
CI: 0,09 to 0,72). U osób otyłych nie stwierdzono 
istotnego zmniejszenie stężenia markera. 

Nadciśnienie tętnicze, czyli zwiększone ciś- 
nienie krwi w układzie tętniczym krążenia duże-
go, dzieli się na pierwotne i wtórne. Nadciśnienie 
pierwotne występuje w 90% przypadków, rozpo-
znaje się je po wykluczeniu nadciśnienia wtór-
nego. W populacji dorosłych Polaków częstość 
występowania nadciśnienia wynosi około 29% 
i wzrasta wraz z wiekiem, u osób powyżej 65. r.ż. 
wynosi 59%. W krajach uprzemysłowionych cho-
roba występuje u 20% mieszkańców [2]. Etiologia 
jest wieloczynnikowa, przyczyną rozwoju choroby 
mogą być uwarunkowania genetyczne lub środo-
wiskowe. Nadciśnienie tętnicze stwierdza się przy 
ciśnieniu skurczowym ≥ 140 mm Hg lub ciśnie-
niu rozkurczowym ≥ 90 mm Hg [4]. Ryzyko zgo-
nu lub zachorowania na choroby układu krążenia 
zwiększa się przy wysokich wartościach ciśnienia 
skurczowego lub rozkurczowego. Przedwczesna 
miażdżyca tętnic występuje u 50–60% pacjentów 
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z nadciśnieniem [2]. Niewydolność lewokomorowa 
i choroba wieńcowa serca są przyczynami zgonu 
u 66% wszystkich pacjentów z nadciśnieniem [2]. 
Należy pamiętać, że ta jednostka jest pierwszorzę-
dowym czynnikiem ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca. 

Guzik [20] wskazał na istotne znaczenie ukła-
du immunologicznego w patogenezie nadciśnie-
nia tętniczego. W czasie rozwoju nadciśnienia po-
wstają neoantygeny, czyli zmodyfikowane własne 
cząsteczki organizmu, które mogą stymulować 
aktywację układu odpornościowego, zwłaszcza 
limfocytów T. Neoantygeny powstające w naczy-
niach lub nerkach mogą być głównym aktywato-
rem limfocytów i prowokować ich udział w nad-
ciśnieniu. Na powierzchni zaktywowanych lim-
focytów pojawiają się nowe cząsteczki (np. CCR5, 
receptor dla chemokiny wydzielanej przez nerki 
i naczynia). Następnie limfocyty T dostają się do 
tłuszczu naczyniowego i  inicjują stan zapalny, 
który w konsekwencji prowadzi do rozwoju miaż-
dżycy i nadciśnienia. Istnieje jednak także druga 
możliwość – do aktywacji limfocytów T mogą 
przyczyniać się różne procesy zapalne u człowie-
ka. Jednym z częstych źródeł drażnienia limfocy-
tów T jest zapalenie przyzębia. 

Badania Cześnikiewicz-Guzik [21] wykazały, 
iż przewlekła aktywacja limfocytów T typu Th1 
przez stany zapalne w przyzębiu powoduje wystę-
powanie nadciśnienia i zaawansowanej dysfunkcji 
naczyniowej. Badania prowadzono na myszach, 
u których indukowano nadciśnienie wlewem an-
giotensyny II. Wykazano, że wstępne wywoływa-
nie aktywacji limfocytów T za pomocą czynnika 
swoistego, którym były antygeny Porphyromonas 
gingivalis sprzężone z adjuwantem, prowadzi do 
nasilenia zaburzenia czynności śródbłonka zależ-
nego od angiotensyny II. Dodatkowo dochodziło 
do indukcji nadciśnienia tętniczego. Oba procesy 
były związane z okołonaczyniowymi naciekami 
zapalnymi złożonymi głównie z limfocytów T. Ak-
tywacja limfocytów T po zaszczepieniu antygena-
mi Porphyromonas gingivalis znacząco zwiększyła 
ciśnienie krwi u myszy w odpowiedzi na podanie 
angiotensyny II (1553 vs 1342 mm Hg w grupie 
kontrolnej; p < 0,001). Tak więc odpowiedź im-
munologiczna może prowadzić do zwiększenia 
wrażliwości organizmu na pronadciśnieniowe 
działanie angiotensyny II. Samo nadciśnienie 
zaś jest wywołane aktywacją limfocytów T, które 
infiltrują naczynia krwionośne, co prowadzi do 
upośledzenia czynności śródbłonka.

Badania Vieira et al. [22] dotyczące pacjentów 
z rozpoznaną heterozygotyczną hipercholesterole-
mią rodzinną zwróciły uwagę na związek między 
zapaleniem przyzębia a nadciśnieniem tętniczym 
u tych pacjentów. Hipercholesterolemia rodzinna 

(FH – familial hypercholesterolemia) jest jednost-
ką uwarunkowaną genetycznie, wywołaną mu-
tacją genu receptora LDL. Homozygotyczna FU 
wiąże się z bardzo dużym stężeniem TC (najczę-
ściej 18–31 mmol/l, 700–1200 mg/dl) i rozwojem 
miażdżycy we wczesnym dzieciństwie. W postaci 
heterozygotycznej (hFH – heterozygous familia 
hypercholesterolemia), w której połowa cząsteczek 
receptora LDL pozostaje aktywna, stężenia TC jest 
mniejsze (9–13 mmol/l, 350–500 mg/dl), a miaż-
dżyca występuje później (u mężczyzn w 4.  lub 5. 
dekadzie życia, u kobiet 10 lat później) [4]. Cho-
ciaż podwyższone stężenie LDL-C jest głównym 
czynnikiem odpowiadającym za powikłania na-
czyniowe u tych pacjentów, nie wyjaśnia to wy-
stępowania wszystkich wczesnych powikłań. Ba-
dania Vieira et al. [22] dotyczyły oceny zapalenia 
przyzębia jako modyfikowalnego czynnika ryzyka 
chorób sercowo-naczyniowych u chorych z hFH. 
Badanie objęło 79 pacjentów z hFH, u których 
nie obserwowano żadnych chorób sercowo-na-
czyniowych. Analizowano związek periodontitis 
z prędkością fali tętna (PWV – pulse wave veloci-
ty), oceną grubości kompleksu błona wewnętrzna 
– błona środkowa tętnicy szyjnej (IMT – carotid 
artery intima-medial thickness) oraz mediatorów 
zapalnych w osoczu. Po wykonaniu dokładnego 
badania periodontologicznego uczestników po-
dzielono na 2 grupy: z zaawansowanym zapale-
niem przyzębia (co najmniej 3 miejsca z CAL ≥ 7 
mm i co najmniej 1 PD ≥ 5 mm w przestrzeniach 
międzyzębowych) oraz z łagodnym zapaleniem 
przyzębia. Dokładna analiza wyników wykazała 
istotny statystycznie związek między zaawanso-
wanym zapaleniem przyzębia a ciśnieniem roz-
kurczowym krwi. Osoby z zaawansowaną choro-
bą przyzębia były bardziej narażone na wystąpie-
nie wysokiego ciśnienia rozkurczowego (OD: 3,1; 
95% CI: 1,1 to 8,5; p = 0,03). Nie wykazano nato-
miast istotnej korelacji między zapaleniem przy-
zębia a wielkością ciśnienia skurczowego. Można 
zatem przypuszczać, że zapalenie przyzębia może 
zwiększać ryzyko wystąpienia powikłań sercowo- 
-naczyniowych u pacjentów z heterozygotyczną 
rodzinną hipercholesterolemią. 

Periodontitis może stymulować wystąpienie 
nadciśnienia również przez rodzaj biofilmu, te za-
leżności badał Desvarieux et al. [23]. Od 653 uczest-
ników projektu zebrano 4553 próbki poddziąsłowej 
płytki nazębnej (osoby dorosłe, bez zawału/uda-
ru w wywiadzie), a następnie poddano je analizie 
pod kątem identyfikacji DNA 11 gatunków bakte-
ryjnych. Bakterie podzielono na 3 grupy: typowe 
dla zapalenia przyzębia, związane z zapaleniem 
przyzębia i występujące w zdrowym przyzębiu. 
Złogi płytki poddziąsłowej, w której występowały 
drobnoustroje patogenne dla periodontitis predys-
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ponują do większych wartości ciśnienia zarówno 
skurczowego, jak i rozkurczowego. Ciśnienie skur-
czowe (SBP) było wyższe o 9 mm Hg, ciśnienie 
rozkurczowe (DBP) o 5 mm Hg u osób, u których 
znaleziono dużą liczbę gatunków patogennych 
w płytce poddziąsłowej (OD: 3,05; 95% CI: 1,60 to 
5,82; p < 0,001). Zwiększenie wartości skurczowego 
i rozkurczowego ciśnienia krwi pozostawało w ści-
słej korelacji z liczbą złogów. 

Okazuje się, że związek zapalenia przyzębia 
z chorobami sercowo-naczyniowymi jest bardziej 
złożony niż pierwotnie przypuszczano. Periodon-
titis może być nie tylko czynnikiem ryzyka tych 
chorób, ale również jednostką modyfikującą inne 
czynniki pierwszorzędowe powikłań sercowo- 
-naczyniowych (zaburzenia gospodarki lipidowej, 
nadciśnienie tętnicze). Wydaje się, że osoby z oty-

łością typu brzusznego są bardziej narażone na 
wystąpienie i progresję schorzeń przyzębia, a WC 
może być wykorzystane jako miernik służący do 
określenia dokładnej korelacji między tymi dwo-
ma czynnikami ryzyka chorób sercowo-naczy-
niowych. Desvarieux et al. [23] zasygnalizowali, 
iż pomiar ciśnienia tętniczego należy wykonać 
w czasie każdej wizyty u lekarza periodontolo-
ga w celu zapewnienia pacjentowi kompleksowej 
opieki. Następstwa potwierdzenia bezpośredniej 
korelacji wpływu zapalenia przyzębia na wybra-
ne czynniki chorób sercowo-naczyniowych mogą 
być ważne dla zdrowia publicznego oraz sposobu 
zapobiegania i leczenia powikłań sercowo-naczy-
niowych, a także uczynić z terapii periodontolo-
gicznej integralną część wielospecjalistycznego 
postępowania leczniczego. 
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