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Streszczenie

Zapalenie przyzebia to jedno z najczestszych schorzen wystepujacych wsréd ludzi. Wiele prac badawczych wska-
zuje, ze periodontitis moze by¢ istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju choréb sercowo-naczyniowych. Na podstawie
najnowszych doniesient naukowych oméwiono znaczenie wplywu choréb przyzebia na wybrane czynniki ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych (otytoé¢ i nadcisnienie tetnicze). Badania wykazuja, ze miedzy periodontitis a obwo-
dem talii i nadci$nieniem wystepuja wzajemne, nie do konca wyjasnione, zaleznosci. Jest potrzebna dyskusja na
temat, czy zapalenie przyzebia koreluje z innymi czynnikami ryzyka choréb sercowo-naczyniowych. Obecnie nie
mozna jednoznacznie odpowiedzie¢ na to pytanie (Dent. Med. Probl. 2011, 48, 11, 3, 399-404).

Stowa kluczowe: zapalenie przyzebia, otylo$¢, nadci$nienie tetnicze.

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 Gléwny Urzad Statystyczny, gtow-
nymi przyczynami zgonéw w Polsce sg choroby
uktadu krazenia i nowotworowe. Stanowig one
ponad 70% wszystkich zgonow, trzecig grupa przy-
czyn sg urazy i zatrucia - okolo 7%. Od kilku lat
obserwuje si¢ niewielkie zmniejszenie umieralno-
$ci z powodu chordb uktadu krazenia; na poczat-
ku lat 90. XX w. byly one przyczyna ponad 52%
ogotu zgondw; na poczatku tego stulecia — prawie
48%, a w 2006 r. stanowily 45,5% wszystkich przy-
czyn [1]. Choroby sercowo-naczyniowe sg szeroko
rozpowszechnione w spoteczenstwie, sg skutkiem
rozwoju cywilizacyjnego i zmiany stylu zycia, dla-
tego wiele z nich zalicza si¢ do choréb cywiliza-
cyjnych.

Wsrdd czynnikéw etiologicznych schorzen
sercowo-naczyniowych Framingham [2] wymie-

nia dwie grupy: czynniki niezalezne od chorego
(czynniki obiektywne) i czynniki zalezne od cho-
rego (czynniki subiektywne), ktére dodatkowo
dzielg sie na czynniki ryzyka I rzedu (najistot-
niejsze) oraz czynniki ryzyka II rzedu. Czynniki
obiektywne to: obcigZenie rodzinne (wczesne wy-
stepowanie w rodzinie choroby niedokrwiennej
serca: u mezczyzn < 55. r.Z., u kobiet < 65. r.z.), wiek
(mezczyzni 2 45 lat, kobiety = 55 lat) i pte¢ meska.
Czynniki subiektywne I rzedu to: zaburzenia go-
spodarki tluszczowej (zwigkszenie stezenia cho-
lesterolu catkowitego, LDL (LDL-C) cholesterolu
i triglicerydéw (TG) oraz zmniejszenie HDL (HDL-C)
cholesterolu), nadci$nienie tetnicze, cukrzyca lub
zaburzona tolerancja cukrzycy, zespol metabo-
liczny X, palenie papieroséw. Wérdd czynnikéow
subiektywnych II rzedu nalezy wymieni¢: zwiek-
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szenie stezenia lipoproteiny, hiperfibrynogene-
mie (> 3 g/l = 300 mg%), hiperhomocysteinemig
(> 12 umol/l), genetycznie uwarunkowane zabu-
rzenia t-PA, siedzacy tryb zycia i czynniki psycho-
socjalne (niekorzystny stres = dystres, niski status
socjalny) [2]. Za 3 najwazniejsze czynniki uznano:
zaburzenia lipidowe, niekontrolowane nadcisnie-
nie tetnicze oraz palenie tytoniu. Jesli dwa czynni-
kiryzyka I rzedu wystapia jednoczesnie, to ryzyko
zawalu serca zwigksza si¢ 4-krotnie, a wystapienie
3 czynnikow I rzedu jednoczesnie zwigksza to ry-
zyko az 10-krotnie.

Swiadomos¢, jak istotna role w rozwoju i pro-
gresji chordb sercowo naczyniowych odgrywaja
przewlekle stany zapalne przyzebia jest bardzo
malta. Choroby przyzebia wystepuja we wszyst-
kich grupach wiekowych, najczesciej jednak sa
przyczyna utraty zebow po 35. r.z. Podstawowym
czynnikiem etiologicznym schorzen przyzebia
jest plytka bakteryjna. Choroba przyzebia rozwija
sie w wyniku zakldécenia réwnowagi miedzy od-
dzialujacymi na tkanki przyzebia drobnoustroja-
mi plytki nazebnej a mechanizmami obronnymi
gospodarza. Gléwnym patogenem jest bakteria
Porphyrpmonas gingivalis. Czynniki modulujg-
ce odpornos$¢ gospodarza i zwigkszajace podat-
no$¢ na chorobe przyzebia Genco [3] podzielil na
2 grupy. Sg to tzw. determinanty, na ktdre pacjent
i lekarz nie maja wptywu, czyli wiek, ple¢, status
spoteczny i czynnik genetyczny, oraz modyfiko-
walne czynniki ryzyka: mikroflora, palenie ty-
toniu, stres, cukrzyca, osteoporoza oraz choroby
przebiegajace z niedoborami immunologicznymi
wrodzonymi lub nabytymi. Analiza czynnikow
sprzyjajacych chorobom przyzebia pokazuje, ze
wiele z nich odgrywa réwniez istotng role w roz-
woju choroby niedokrwiennej serca.

Stan, w ktérym stezenia lipidow i lipoprotein
w osoczu przekraczaja wartosci uznane za pozg-
dane nazywa si¢ dyslipidemia. Obecnie wyréznia
sie 3 postaci dyslipidemii (zaburzen lipidowych):
hipercholesterolemie, aterogenng dyslipidemie
i zespol chylomikronemii [4]. Hipercholestero-
lemia oznacza zwiekszone stezenie cholesterolu
LDL w osoczu. Za nieprawidlowe uznaje si¢ steze-
nie LDL-C 2 3,0 mmol/l (115 mg/dl) i cholesterolu
calkowitego (TC) = 5,0 mmol/l (190 mg/dl). We-
dlug badan epidemiologicznych stezenie LDL-C 2
3,0 mmol/l ma 60% dorostych Polakéw [4].0tylos¢
wystepuje wowczas, gdy tluszcze stanowia powy-
zej 30% masy ciala kobiety lub powyzej 20% masy
ciala mezczyzny [2]. Obecnie nadwaga i otylo$¢
staly si¢ problemem, z ktérym boryka si¢ ponad
50% dorostych Polakéw w wieku 19-59 lat [5]. Do
jej oceny najczesciej stosuje sie wskaznik masy
ciala wedlug Queteleta, zwany tez BMI (body mass
index), ktdry jest obliczany wedtug wzoru:

BMI = masa [kg]/(wzrost)? [m?].

W ocenach tych wartosci BMI 30,0 przyjmu-
je sie za otylo$¢, a BMI 40,0 za otylo$¢ znaczng.
Wartosci BMI miedzy 25-30 uznaje si¢ za nadwa-
ge [6]. W krajach rozwinietych czestos¢ wyste-
powania otylosci ciggle wzrasta, warto§¢ BMI u
okoto 20% dorostych przekracza 30 [2]. Wskaznik
BMI jest bardzo prosty w uzyciu, ale niedoktadny.
Na przyktad kulturysci moga mie¢ BMI wskazuja-
ce na skrajng otylos¢, majac jednoczesnie bardzo
mato tkanki ttuszczowej. Zwigzek miedzy wielko-
$cig wskaznika a ryzykiem chorob rézni sie takze
miedzy populacjami o réznych proporcjach ciata
(np. wsérdéd Azjatow ryzyko cukrzycy jest znaczaco
wyzsze przy mniejszych wartosciach BMI).

Oceniajac rodzaj otylosci wedlug rozmiesz-
czenia tkanki tluszczowej, mozna ja podzieli¢ na
otylos¢ androidalng (brzuszna, centralng) i gyno-
idalng (posladkowo-udowa, obwodowg). W tym
celu dokonuje si¢ pomiaru obwodu talii na pozio-
mie pepka i najwigkszego obwodu na wysokosci
bioder. Dane te stuza do wyznaczenia wskaznika
talia-biodro, tzw. WHR (waist-hips ratio), zgodnie
ze wzorem:

WHR = obwdd talii/obwdd bioder,

Otylo$¢ androidalng rozpoznaje sie, gdy war-
tos¢ wskaznika wynosi wiecej niz 0,8 u kobiet
i wiecej niz 1,0 u mezczyzn. Otylo$¢ centralna jest
kojarzona z insulinoopornosécia, dyslipidemis,
nadci$nieniem tetniczym i zwigkszong zapadal-
noscig na choroby typu cywilizacyjnego [7]. Oty-
to$¢ gynoidalng rozpoznaje sig, gdy wartos¢ WHR
wynosi 0,8 lub mniej u kobiet, a 1,0 lub mniej
u mezczyzn [6]. Badania pokazuja, ze wskaznik
WHR albo pomiar obwodu talii - WC (waist cir-
cumference) moga by¢ bardziej wiarygodne niz
BMI w prognozowaniu ryzyka wystapienia cho-
réb zwigzanych z otyloscig [8]. Zaburzenia lipido-
we (a przede wszystkim zwiekszone stezenie cho-
lesterolu) sg czynnikami I rzedu ryzyka choroby
niedokrwiennej serca. Otylos¢ jest rdwniez czyn-
nikiem ryzyka choréb sercowo-naczyniowych,
a takze cukrzycy typu 2.

Wiele badan epidemiologicznych sugeruje
istnienie korelacji migdzy otyloscig a zapaleniem
przyzebia. 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] potwierdzily istnienie
takiej zalezno$ci. Al-Zahrani et al. [10] zaobser-
wowali, ze otylo§¢, ktdrej towarzyszyl wysoki
wskaznik BMI oraz WC jest zwigzana ze zwigk-
szonym ryzykiem zapalenia przyzebia u mtodych
dorostych miedzy 18. a 34. r.z. Ale wiekszo$¢ ba-
dan o tej tematyce prowadzonych w Europie nie



Wplyw zapalenia przyzebia na wybrane czynniki ryzyka choréb sercowo-naczyniowych 401

potwierdza istnienia takiego zwigzku. Badania
prowadzone w Finlandii, ktore objely 2841 pacjen-
tow, nie wykazaly istnienia korelacji miedzy oty-
toécig a schorzeniami przyzebia wéréd mlodych
dorostych (miedzy 30. a 49. r.z.) [12]. Odwrotng
zalezno$¢ miedzy BMI a utratg przyczepu tacznot-
kankowego — CAL (clinical attachment loss) i po-
zytywna zalezno$¢ miedzy krwawieniem z dzigset
— BOP (bleeding on probing) a BMI stwierdzono
w badaniach dunskich [13]. Wydaje sig, ze kore-
lacje wystepujace miedzy otyloscig a zapaleniem
przyzebia w znacznym stopniu sg determinowane
przez rase, a takze obszar geograficzny. Doktadny
mechanizm potencjalnych zaleznosci pozostaje
nieokreslony. Saito i Shimazaki [14] sugerowali, ze
adipocyty wydzielajg substancje — bioaktywna adi-
pocytokine, ktéra moze powodowaé uszkodzenie
tkanek przyzebia w mechanizmie bezposrednim.

W badaniach prowadzonych przez Eun-Jin,
Bo-Hyoung i Kwang-Hak [15] wzi¢lo udzial 4246
0s6b, ktore zostaly wylonione wsrdd uczestnikow
krajowego projektu KNHANES 2007 (the Fourth
Korean National Health and Nutrition Examina-
tion Survey). Uczestnicy zostali objeci badaniem
ankietowym, ktore dotyczylo statusu socjoekono-
micznego, stanu zdrowia i zachowan prozdrowot-
nych, a nastepnie zostali poddani badaniu perio-
dontologicznemu. Dodatkowo wykonano pomia-
ry antropometryczne - BMI i WC. Stan przyzebia
okre$lano za pomocg wskaznika CPITN, a rozpo-
znanie zapalenia przyzebia stawiano w przypadku
kodéw 3 i4. Analiza danych wykazata brak zalez-
no$ci miedzy BMI a zapaleniem przyzebia. Wérdd
pacjentéw z BMI 2 25 skorygowany iloraz szans
(adjusted odds ratio) wystapienia zapalenia przy-
zebia wynosit 0,991 (od 0,806 do 1,220). Zaob-
serwowano natomiast bardzo wyrazng korelacje
miedzy wystepowaniem otylosci brzusznej a za-
paleniem przyzebia. Wsrdd pacjentéw z otyloscia
androidalng skorygowany iloraz szans wystapie-
nia zapalenia przyzebia wynosit 1,358 (od 1,003 do
1,839). Ludzie z otylos$cia typu centralnego sg bar-
dziej narazeni na wystapienie i progresje schorzen
przyzebia, a wysokie WC moze by¢ wykorzystane
jako miernik stuzacy do okreslenia doktadnej ko-
relacji miedzy tymi dwoma czynnikami ryzyka
chorob sercowo-naczyniowych.

Korelacje miedzy zapaleniem przyzebia a oty-
toscig badali takze Chaffee et al. [16]. Metaanaliza
prac wykazala, ze u pacjentdéw otytych utrata przy-
czepu tacznotkankowego byla wigksza niz u oséb
o prawidlowej masie ciala. Pacjenci z periodonto-
patiami charakteryzowali si¢ ponadto wigkszy-
mi warto$ciami BMI. Wyniki te sugeruja wptyw
dwukierunkowy. Badania Merity [17] dotyczyly
wplywu choréb przyzebia na zespot metaboliczny.
Autor stwierdzil, Ze obecno$¢ kieszonek przyzeb-

nych predysponuje do rozwoju nadci$nienia tetni-
czego oraz zaburzen gospodarki lipidowe;.

Kwestia zwigzku zapalenia przyzebia z profi-
lem lipidowym osocza pozostaje kontrowersyjna.
Badania D’Aiuto et al. [18] dowiodty jednoznacz-
nie, ze leczenie przyzebia wplywa na zmniejsze-
nie stezenia LDL i cholesterolu. W badaniu tym
uczestniczylo 13994 osob. Badano interakcje
miedzy zespolem metabolicznym a schorzeniami
przyzebia. Czestos¢ wystepowania zespotu meta-
bolicznego wynosita: 18, 34, 37% odpowiednio dla
0s6b ze zdrowym przyzebiem, ze $rednio zaawan-
sowanym zapaleniem przyzebia i z zaawansowa-
nym zapaleniem przyzebia. Badania wykazaly, ze
osoby powyzej 45. r.z. z zaawansowang chorobg
przyzebia sg 2,31 bardziej podatne na wystapienie
zespolu metabolicznego niz osoby ze zdrowym
przyzebiem.

Projekt PAVE (Periodontitis and Vascular
Events) byl to projekt wieloosrodkowy, ktoéry
mial na celu okreslenie wplywu leczenia perio-
dontologicznego na mediatory zapalne (hs-CRP)
i zdarzenia sercowo-naczyniowe u pacjentéw po
zawale mieé$nia sercowego. Pacjenci byli rando-
mizowani do grupy kontrolnej lub do grupy ob-
jetej profesjonalna higienizacja. Po 6 miesigcach
zaobserwowano zmniejszenie glebokosci kieszo-
nek powyzej 4 mm w grupie podlegajacej leczeniu
[19]. Nie obserwowano istotnej réznicy w stezeniu
hs-CRP w obu grupach. Na drugim etapie bada-
nia 48% pacjentéw z grupy kontrolnej poddano
profesjonalnej higienizacji. Analiza wynikéw po
6 miesiacach wykazata, ze wéréd oséb podda-
nych leczeniu peridontologicznemu stezenie hs-
CRP bylo mniejsze w poréwnaniu z grupa, ktéra
nie podlegala zadnej interwencji (OD: 0,26; 95%
CI: 0,09 to 0,72). U 0s6b otylych nie stwierdzono
istotnego zmniejszenie stezenia markera.

Nadci$nienie tetnicze, czyli zwigkszone ci$-
nienie krwi w ukladzie tetniczym krazenia duze-
go, dzieli si¢ na pierwotne i wtérne. Nadcisnienie
pierwotne wystepuje w 90% przypadkéw, rozpo-
znaje sie je po wykluczeniu nadci$nienia wtor-
nego. W populacji dorostych Polakéw czestos¢
wystepowania nadci$nienia wynosi okolo 29%
i wzrasta wraz z wiekiem, u 0s6b powyzej 65. r.z.
wynosi 59%. W krajach uprzemystowionych cho-
roba wystepuje u 20% mieszkancow [2]. Etiologia
jest wieloczynnikowa, przyczyna rozwoju choroby
moga by¢ uwarunkowania genetyczne lub $rodo-
wiskowe. Nadci$nienie tetnicze stwierdza sie przy
ci$nieniu skurczowym 2 140 mm Hg lub ci$nie-
niu rozkurczowym = 90 mm Hg [4]. Ryzyko zgo-
nu lub zachorowania na choroby uktadu krazenia
zwigksza sie przy wysokich warto$ciach cisnienia
skurczowego lub rozkurczowego. Przedwczesna
miazdzyca tetnic wystepuje u 50-60% pacjentow
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z nadci$nieniem [2]. Niewydolno$¢ lewokomorowa
i choroba wiencowa serca s3 przyczynami zgonu
u 66% wszystkich pacjentéw z nadci$nieniem [2].
Nalezy pamieta¢, ze ta jednostka jest pierwszorze-
dowym czynnikiem ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca.

Guzik [20] wskazal na istotne znaczenie ukla-
du immunologicznego w patogenezie nadcisnie-
nia tetniczego. W czasie rozwoju nadci$nienia po-
wstajg neoantygeny, czyli zmodyfikowane wtasne
czgsteczki organizmu, ktére moga stymulowac
aktywacje ukladu odpornosciowego, zwlaszcza
limfocytéw T. Neoantygeny powstajace w naczy-
niach lub nerkach mogg by¢ gléwnym aktywato-
rem limfocytéw i prowokowac¢ ich udzial w nad-
ci$nieniu. Na powierzchni zaktywowanych lim-
focytow pojawiajg sie nowe czasteczki (np. CCRS5,
receptor dla chemokiny wydzielanej przez nerki
i naczynia). Nastepnie limfocyty T dostaja si¢ do
tluszczu naczyniowego i inicjuja stan zapalny,
ktéry w konsekwencji prowadzi do rozwoju miaz-
dzycy i nadci$nienia. Istnieje jednak takze druga
mozliwos¢ - do aktywacji limfocytow T moga
przyczyniac sie rozne procesy zapalne u czlowie-
ka. Jednym z czestych zrédet draznienia limfocy-
tow T jest zapalenie przyzebia.

Badania Czes$nikiewicz-Guzik [21] wykazaly,
iz przewlekla aktywacja limfocytow T typu Thl
przez stany zapalne w przyzebiu powoduje wyste-
powanie nadci$nienia i zaawansowanej dysfunkcji
naczyniowej. Badania prowadzono na myszach,
u ktorych indukowano nadci$nienie wlewem an-
giotensyny II. Wykazano, zZe wstepne wywolywa-
nie aktywacji limfocytéow T za pomoca czynnika
swoistego, ktorym byly antygeny Porphyromonas
gingivalis sprzezone z adjuwantem, prowadzi do
nasilenia zaburzenia czynnosci srodblonka zalez-
nego od angiotensyny II. Dodatkowo dochodzilo
do indukcji nadci$nienia tetniczego. Oba procesy
byly zwigzane z okofonaczyniowymi naciekami
zapalnymi ztozonymi gléwnie z limfocytéw T. Ak-
tywacja limfocytéw T po zaszczepieniu antygena-
mi Porphyromonas gingivalis znaczaco zwigkszyta
ci$nienie krwi u myszy w odpowiedzi na podanie
angiotensyny II (1553 vs 1342 mm Hg w grupie
kontrolnej; p < 0,001). Tak wi¢c odpowiedz im-
munologiczna moze prowadzi¢ do zwigkszenia
wrazliwosci organizmu na pronadci$nieniowe
dzialanie angiotensyny II. Samo nadci$nienie
za$ jest wywotane aktywacja limfocytéw T, ktore
infiltruja naczynia krwiono$ne, co prowadzi do
uposledzenia czynnosci srodblonka.

Badania Vieira et al. [22] dotyczace pacjentow
z rozpoznang heterozygotyczng hipercholesterole-
mig rodzinng zwrdcily uwage na zwigzek miedzy
zapaleniem przyzebia a nadci$nieniem tetniczym
u tych pacjentéw. Hipercholesterolemia rodzinna

(FH - familial hypercholesterolemia) jest jednost-
ka uwarunkowang genetycznie, wywolang mu-
tacjg genu receptora LDL. Homozygotyczna FU
wiaze si¢ z bardzo duzym stezeniem TC (najcze-
$ciej 18-31 mmol/l, 700-1200 mg/dl) i rozwojem
miazdzycy we wczesnym dziecinstwie. W postaci
heterozygotycznej (hFH - heterozygous familia
hypercholesterolemia), w ktdrej polowa czasteczek
receptora LDL pozostaje aktywna, stezenia TC jest
mniejsze (9-13 mmol/l, 350-500 mg/dl), a miaz-
dzyca wystepuje pdzniej (u mezczyzn w 4. lub 5.
dekadzie zycia, u kobiet 10 lat pozniej) [4]. Cho-
ciaz podwyzszone stezenie LDL-C jest gtéwnym
czynnikiem odpowiadajacym za powiklania na-
czyniowe u tych pacjentéw, nie wyjasnia to wy-
stepowania wszystkich wczesnych powiktan. Ba-
dania Vieira et al. [22] dotyczyly oceny zapalenia
przyzebia jako modyfikowalnego czynnika ryzyka
chordb sercowo-naczyniowych u chorych z hFH.
Badanie objeto 79 pacjentéw z hFH, u ktdérych
nie obserwowano zadnych choréb sercowo-na-
czyniowych. Analizowano zwigzek periodontitis
z predkoscia fali tetna (PWV - pulse wave veloci-
ty), oceng grubosci kompleksu blona wewnetrzna
- blona $rodkowa tetnicy szyjnej (IMT - carotid
artery intima-medial thickness) oraz mediatorow
zapalnych w osoczu. Po wykonaniu dokfadnego
badania periodontologicznego uczestnikéw po-
dzielono na 2 grupy: z zaawansowanym zapale-
niem przyzebia (co najmniej 3 miejsca z CAL 27
mm i co najmniej 1 PD 2 5 mm w przestrzeniach
miedzyzebowych) oraz z lagodnym zapaleniem
przyzebia. Dokladna analiza wynikéw wykazata
istotny statystycznie zwigzek miedzy zaawanso-
wanym zapaleniem przyzebia a ci$nieniem roz-
kurczowym krwi. Osoby z zaawansowana choro-
ba przyzebia byly bardziej narazone na wystapie-
nie wysokiego ci$nienia rozkurczowego (OD: 3,1;
95% CI: 1,1 to 8,5; p = 0,03). Nie wykazano nato-
miast istotnej korelacji miedzy zapaleniem przy-
zebia a wielkoscig ci$nienia skurczowego. Mozna
zatem przypuszczaé, ze zapalenie przyzebia moze
zwiekszac ryzyko wystapienia powiktan sercowo-
-naczyniowych u pacjentéw z heterozygotyczng
rodzinng hipercholesterolemis.

Periodontitis moze stymulowaé wystapienie
nadci$nienia réwniez przez rodzaj biofilmu, te za-
leznosci badal Desvarieux et al. [23]. Od 653 uczest-
nikéw projektu zebrano 4553 prébki poddzigstowej
plytki nazebnej (osoby dorosle, bez zawatu/uda-
ru w wywiadzie), a nastepnie poddano je analizie
pod katem identyfikacji DNA 11 gatunkéw bakte-
ryjnych. Bakterie podzielono na 3 grupy: typowe
dla zapalenia przyzebia, zwigzane z zapaleniem
przyzebia i wystepujace w zdrowym przyzebiu.
Zlogi plytki poddzigstowej, w ktorej wystepowaly
drobnoustroje patogenne dla periodontitis predys-
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ponuja do wiekszych wartoéci ci$nienia zaréwno
skurczowego, jak i rozkurczowego. Ci$nienie skur-
czowe (SBP) bylo wyzsze o 9 mm Hg, ci$nienie
rozkurczowe (DBP) o 5 mm Hg u 0s6b, u ktérych
znaleziono duza liczbe gatunkéw patogennych
w plytce poddzigstowej (OD: 3,05; 95% CI: 1,60 to
5,82; p < 0,001). Zwiekszenie warto$ci skurczowego
i rozkurczowego cisnienia krwi pozostawato w $ci-
stej korelacji z liczbg ztogdw.

Okazuje sig, Ze zwigzek zapalenia przyzebia
z chorobami sercowo-naczyniowymi jest bardziej
zlozony niz pierwotnie przypuszczano. Periodon-
titis moze by¢ nie tylko czynnikiem ryzyka tych
chorob, ale rowniez jednostka modyfikujacg inne
czynniki pierwszorzedowe powiklan sercowo-
-naczyniowych (zaburzenia gospodarki lipidowej,
nadcis$nienie tetnicze). Wydaje sie, Ze osoby z oty-

toscig typu brzusznego sa bardziej narazone na
wystapienie i progresje schorzen przyzebia, a WC
moze by¢ wykorzystane jako miernik stuzacy do
okreslenia doktadnej korelacji miedzy tymi dwo-
ma czynnikami ryzyka choréb sercowo-naczy-
niowych. Desvarieux et al. [23] zasygnalizowali,
iz pomiar ci$nienia tetniczego nalezy wykona¢d
w czasie kazdej wizyty u lekarza periodontolo-
ga w celu zapewnienia pacjentowi kompleksowej
opieki. Nastepstwa potwierdzenia bezposredniej
korelacji wplywu zapalenia przyzebia na wybra-
ne czynniki choréb sercowo-naczyniowych moga
by¢ wazne dla zdrowia publicznego oraz sposobu
zapobiegania i leczenia powiklan sercowo-naczy-
niowych, a takze uczyni¢ z terapii periodontolo-
gicznej integralng cze$¢ wielospecjalistycznego
postepowania leczniczego.
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