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Wykaz uzytych skrotow

A.a. - Actinobacillus actinomycetemcomitans

ACS - Acute Coronary Syndrome, ostry zespoemvy

AMI - Acute Myocardial Infarction, zawat r@nia sercowego

API - Aproximal Plaque Index, aproksymalny wskik ptytki

BMI - Body Mass Index, wskaik masy ciata

BOP - Bleeding On Probing, wskak krwawienia dziset po zgtbnikowaniu

CAC - Coronary Artery Calcification, wskaik zwapnieniagtnic wiencowych

CAL - clinical attachment level, poziom kliniczngjraty przyczepu

CCS - Canadian Cardiovascular society, Kanadyjskigarzystwo kardiologiczne
CHD - Coronary Heart Disease, choroba niedokrwiesaraa

CHNS - choroba niedokrwienna serca

Ch.p. - Chlamydia pneumoniae

Cl - Confidence Interval, przedziat ufw

CMV - cytomegalowirus

CP - przewlekte zapalenie przyma, Chronic Periodontitigeriodontitis chronica

CPITN - Community Periodontal Index and Treatmeagedtls, wskanik przyzbia i
periodontologicznych potrzeb leczniczych

CRP - C — Reactive Protein, biatko C —reaktywne

DNA - kwas dezoksyrybonukleinowy

EBV - Epstein-Barr Virus, wirus Epsteina-Barra

F.n. - Fusobacterium nucleatum

F1,2,3 - furkacja I-go, ll-go, lll-go stopnia

H.p. - Helicobacter pylori

HDL - High Density Lipoprotein, lipoproteiny o wyki@j gestaici

HIV - Human Immunodeficiency Virus, wirus ludzki@gabytego niedoboru
odporndci

HSP - Heat Shock Protein, biatko szoku termicznego

HSV - Herpes Simplex Virus, wirus opryszczki zwykite
ICAM - Intercellular Adhesion Molecule, ggteczka adhezji miedzykomorkowej
Ig - immunoglobulina

Il - interleukina



INF-y - interferon gamma

LDL - Low Density Lipoprotein, lipoproteiny o nisiji gestasci

LPS - antygen lipopolisacharydowy bakterii Gramrujg/ch

MCP - Monocyte Attractant Protein, biatko chemoyakzne monocytéw

M-CSF - Macrophage Colony Stimulating Factor, calraktywacji kolonii makrofagow

MMPs - Matrix Metaloproteinases, metaloproteinazacrarzy

mSBl - modified Sulcus Bleeding Index, zmodyfikawavskanik krwawienia z
kieszonki

odch. std - odchylenie standardowe

OR - odds ratio, iloraz szans

ox-LDL - oxidized Low Density Lipoprotein, utlenierlipoproteiny o niskiej gstaici

OZW - ostry zespot wigcowy

p - poziom istotngci
P.g. - Porphyromonas gingivalis
P.i. - Prevotella intermedia

PAAP - Platelet Aggregation-Associated Proteioi@na zwizana z agregacptytek
krwi

PAR - Protease Activated Receptors, receptor akiyamy proteaz

PCR - Polymerase Chain Reaction, reakajadahowa polimerazy

PD - pocket depth, ghokas¢ kieszonki przyzbnej

PGE - prostaglandyna PGE

PIRI - Periodontal Index for Risk of Infectiousnggsriodontologiczny wskaik

ryzyka zakanosci
RR - relative risk, ryzyko wzgtine
S.s. - Streptococcus sanguis
SAA - Serum Amyloid A, osoczowy amyloid A

T.d. - Treponema denticola
T.f. - Tannerella forsythiensis
TDI - Total Dental Index

TGF{f3 - Transforming Growth Factor3; transformugcy czynnik wzrostu beta
TK - tomografia komputerowa

TNF-a - Tumor Necrosis Factot, czynnik martwicy nowotworéw alfa

TxA, - tromboksan A

USG - ultrasonografia



VCAM - Vascular Cell Adhesion Molecule, naczyniosmasteczka adhezji komorkowej
vWi - von Willebrand factor, czynnik von Willebraad
WHO - World Health Organizatioswiatowa Organizacja Zdrowia

ZS - zawat mg$nia sercowego



l. Wstep

Wzajemne zwizki pomkdzy zdrowiem jamy ustnej a zdrowiem calego orgamizm
Lojciec medycyny” - obserwowat rozw0j zapaleniaveday po ekstrakcji choregoeha.
Podobny przypadek opisat na pai@ XIX wieku Benjamin Rush, lekarz ameryiski
(141).

Naukowe podéfie do tego tematu wie sk z rozwojem badamikrobiologicznych,
zapocatkowanych przetomowymi dwviadczeniami Roberta Kocha. Prawdopodéabieo
wplywu mikroorganizméw bytagcych w jamie ustnej na indukcji progres¢ zmian
chorobowych odlegtych nagddéw po raz pierwszy szeroko opisat W. Miller. W uok891
wprowadzit pogcie ,zakaenie ogniskowe” — ,focal infection”. Wspotczesny IMrowi
W. Hunter uyt w swoich pracach terminuogal sepsi$, postulupc, ze bakterie jamy
ustnej mog by¢ przyczynn anemii, zapaleniazotadka, chordéb nerek, choroby
reumatycznej i innych. Przestrzegat przed potengjal ogniskami zakeenia, jakimi
moga by¢ stale prace protetyczne wykonane ngbarh z prochnig nazywagc je
~.doskonah ztota putaplky na bakterie” (141).

Pierwsz teork zakaenia ogniskowego sformutowat F. Billings w 1912 wofd41).
Nastpne lata to rozwdj tej n#li naukowej, formowanie wielu hipotez wyjaiajacych
zjawisko zakaenia odogniskowego, z ktorych nie wszystkie wytrajymprole czasu, nie
zyskupc potwierdzenia w wynikach dalszych badav tym take daéwiadczér na
modelach zwiergych. Pocatkowo jako potencjalnerodto infekcji wymieniano gtéwnie
schorzenia @déw — prochnie i zgorzel miazgi, a tale wspomniane nieszczelne
uzupetnienia protetyczne state oraz protezy ruchokh@e pacjenci iytkowali przez
wiele lat bez naleytej higieny. Z czasem zaglp zwracé uwag: na ogromny potencjat
bakteryjny zmienionego chorobowo przhi brzenego.

W Polsce pionierem tematyki zaiania ogniskowego byt T. Kaczorowski, pozski
lekarz, ktéry ju w 1884 roku (a wic przed Millerem i Hunterem) przedstawit pga©
zZwigzku przyczynowym zapaleniaqat z innymi chorobami(cyt. wg 96).

Wspoiczesne badania zwkdw periodontopatii z chorobami ogélnoustrojowymi
ich wzajemnych zalaosci przyczynowo-skutkowych stanowijeden z gtéwnych
obszaréw poszukiwa naukowych w periodontologii. Dla podktenia odebnaici i

Zznaczenia tego nurtu naukowego peiryjnazve: periodontal medicine. Termin ten zostat
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wprowadzony w roku 1996 przez S. Offenbachera i gz@ehnie zaakceptowany (138).
Periodontal medicineto nowoczesny dziat interdyscyplinarnych badaaukowych z
pogranicza medycyny ogélnej i periodontologii, acgjna celu zgbianie wspomnianych
wspotzalenaosci, wykorzystujcy szeroki zasob wspotczesnych metod
mikrobiologicznych,  biochemicznych, immunologiczhyc genetycznych oraz
statystycznych (96,97).

Jama ustna jestrodowiskiem bytowania setek gatunkow bakterii (30Q), a
takze wiruséw, grzybdéw i pierwotniakow. Jeden gram kihthakteryjnej kolonizujcej
powierzchnie gb6éw i dzhset @entogingival plaque zawiera okolo 2x18
mikroorganizmow (7). Patologiczna kieszonka pehym, powstajca w przebiegu
periodontopatii, stanowi jeden z napkszych rezerwuaréw bakterii w jamie ustnej, w
dodatku o silnie przesugtym spektrum w kierunku wysoce patogennej florytleeowe].
Taki potencjat bakteryjny, poza szkodliwym dziatmina przygbie, stwarza mdiwosé
negatywnego wplywu na odlegte tkanki i ngy organizmu. Stosunkowo
powierzchnia przyaia obptego procesami zapalnymi (nawet do 70°cwraz bardzo
bogate unaczynienie jego struktur utatwigirzedostawanie ibakterii, produktow
bakteryjnej przemiany materii i mediatorow reak@apalno-immunologicznej do
krwiobiegu. Z tego powodu przgane ogniska zakenia zaliczane as do
najaktywniejszych w jamie ustnej (7,56,164,178).

Wieloletnie obserwacje kliniczne i badania naukowewiodtly, ze ogniska
zakaenia w jamie ustnej magndukowa badz zaostrza i modyfikowa wiele schorzé
ogolnoustrojowych, w tym zapalenie wsierdzia ie¢$nia sercowego, kbuszkowe
zapalenie nerek, zapalenigezowki i siatkdwki, reumatoidalne zapalenie stawéwake
niektére schorzenia o etiologii alergicznej, npmreh wielopostaciowy wyskowy
(97,111,126,141). Mechanizmy tych zalesci nie & dotychczas w petni wyjaione.
Najwiccej udokumentowanych przypadkéw dotyczy infekcymegpalenia wsierdzia jako
skutku zbopochodnej bakteriemii. Bakteriemia moby wynikiem wplywu ogniska
bakteryjnegasensu strictpjak tez fizjologicznych funkcji narzdu zucia, a take zabiegow
higienicznych i niektorych zabiegébw stomatologiodmy w tym procedur
periodontologicznych (43,56,94,175). Szczegolniezeduyzyko zapalenia wsierdzia
wystepuje wsrod pacjentdw z chorobami zastawek oraz z wszcmepsatuczia badz
biologiczra zastawk serca. Sanacja jamy ustnej w tej grupie chorychagd dawna
uznawana jest za nieaina w profilaktyce i leczeniu, a wszelkie zabiegi stinlogiczne
grozace bakteriema wykonywane g w ostonie antybiotykowej (116,175). W odniesieniu
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do tego zagadnienia opracowane zostaly wytycznerisare Heart Association i prae
jako ogoélndwiatowy standard po ostatniej rewizji, opublikowppezez Dajaniego i wsp.
w 1997 roku (33).

Wraz z posfpem bada nad wplywem choréb przgbia na stan ogolny
organizmu, ukazaly sitez prace wskazage na wzrost ryzyka udaru mozgu u oséb z
zapaleniami przybia (61,83), zwizki periodontopatii z wygpowaniem chordb
przewodu pokarmowego i dolnych drég oddechowydhpjaewlekta obturacyjna choroba
ptuc, zapalenie ptuc, rozedma, przewlekta zatodwmuc (68,96), a tale maliwosé
wzrostu ryzyka przedwczesnego porodu i niskiej wagdzeniowej noworodkéw u matek
cierpiacych naperiodontitis(138).

W ostatnich kilkunastu latach zwrécono szczegalwag: na dodatni korelacg
pomigdzy zapaleniem przybia a chorobami uktadu &renia, w szczegolroi miazdzyca
tetnic, chorola niedokrwieni serca i ostrymi zespotami wieowymi, w tym zawatem
serca (12,38,118,119,120,157).
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ll. Przeglad pismiennictwa

1. Choroby przyzebia — charakterystyka ogolna

Przyzebie jest zespotem tkanek otaczaych zby, utrzymugcych je w zbodotach
szczk i tworzacych z uzbieniem jedné& morfologiczno-czynnéciowa, warunkujca
gtdwne funkcje fizjologiczne nagdu zucia. Do jego struktur nate: dziasto, ozbna,
cement korzeniowy oraz k& wyrostkbw zbodotowych szoZk. Przyzbie zdrowe —
podobnie jak zdroweeby — stanowi jeden z podstawowych warunkow dobmegnego
stanu zdrowia. Niestety, badania epidemiologiczreerowadzone w Polsce w r. 1995
pod auspicjami WHO, w ramach przygotowywania sgiaggomocji zdrowia jamy ustnej,
wykazaty,ze wérod dorostej populacji naszego spotatstera odsetek 0sob z praymem
zdrowym byt niewielki. Z bada epidemiologicznych grup reprezentatywnych dla jcate
populacji Polski, zestawionych i opublikowanychgzzZlaczuka i Cagto (86), wynikaze
wsrod 18-latkow stwierdzono zdrowe przyme zaledwie u 18.5 % badanych, podczas gdy
u 0oséb w wieku 35-44 latajuylko u 6.28%. Wrdod badanych w wieku 35-44 lat odsetek
0s6b z zaawansowarchoroly przyzbia wynosit 5%, natomiast w grupie wiekowej 55-64
lat odsetek ten wzrést do 24,3 %. Dangéwéadcz wyraznie, iz czgstas¢ wystkpowania
periodontopatii wzrasta z wiekiem, a potrzeby pasfiyczne i leczniczeasogromne ja w
populacji ludzi mtodych. Powszechitowysigpowania tych schorie w szczegolnéci po
40 roku zycia, zwhzana z nimi przedwczesna utratgb@w oraz maliwe skutki
ogolnoustrojowe sprawigjze zaliczanegone dochordb spotecznych(7,85,86).

Wspotczesna klasyfikacja periodontopatii, opraccavaw 1999 roku przez
Amerykaiska Akademe¢ Periodontologicza i przyjeta oficjalnie w Polsce w 2001 roku,
wyréznia ponad 20 jednostek chorobowych, w tynened postacie zapaledzigset
(gingivitis) i destrukcyjnych gibokich zapalgé przyzbia (periodontitig. Zdecydowanie
najczstsz periodontopai o charakterze destrukcyjnym jegtrzewlekie zapalenie
przyzebia (periodontitis chronica, chronic periodontitis, CP), zwiazane gtownie z flay
bakteryjra, wynikajaca z zaniedba higieny jamy ustnej (7,175).

Przewlekte zapalenie pragtna charakteryzuje sizazwyczaj podgpnym, czsto
wieloletnim przebiegiem. Pogtkowe objawy § nieznaczne: obek i zaczerwienienie
dziaset, ich okresowe krwawienie, niekiedy parestezjmbwbie szczk o niewielkim

nasileniu, czasamifoetor ex ore Czsto pacjent bagatelizuje te objawy, nie #aj
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swiadomaci, ze mog@ to by symptomy rozpoczynagej st choroby destrukcyjnej.
Ogodlna wiedza spotecastwa na temat etiologii i symptomatologii chorélaymbia oraz
ich nas¢pstw w postaci przedwczesnej utratgbaw i zagragen dla ogdélnego stanu
zdrowia, jest weciz dalece niewystarczgja. Niestety, niekiedy wczesne objawy
periodontopatii pozostaj takze pomingte w czasie rutynowego leczenia
stomatologicznego choroéklzow.

Z powyzszych powoddowperiodontitis chronica jest choroh zazwyczaj péno
diagnozowas, std profesjonalne leczenie periodontopatii rozpoczgikanajczsciej w
stadium znacznego zaawansowania choroby. Wymagacxaswinterdyscyplinarnego
postpowania kompleksowego, jest diugie, kosztowne i zaevsze w peini efektywne.
Skutkiem przewleklego zapalenia przgm, trwapcego nieraz wiele lat, z
charakterystycznymi okresami zaostrzedtuzszymi okresami remisji, jest p@pujaca
destrukcja struktur utrzymagych zb w zbodole, co prowadzi do ruchodu z¢bdw i
upcsledzenia funkcjizucia z dalszymi konsekwencjami dla ogodlnego stadrowia.
Wieloletni przebieg schorzenia stwarza ponadto mmjéne ryzyko negatywnych
oddziatywa ogodlnoustrojowych przybnych ognisk zakaenia, na drodze mechanizmow
bezpdrednich (bakteriemie) i goednich.

Wedtug wspotczesnego stanu wiedzyopatogeneza zapale przyzebia zaktada
interakcg pomikdzy czynnikami  bakteryjnymi a odpowiedzi gospodarza.
Mikroorganizmy bytujce w jamie ustnej kolonizaijpowierzchnie gow i dzhset w
postaci ptytki nazebno-dzigstowej — dentogingival plaque, okrelanej te biofilmem,
oraz zasiedlaj ,zdrowe” szczeliny dzstowe i kieszonki patologiczne - dstowe /
przyzbne w postaci ,planktonu” (164,164,178).

W swietle aktualnych pogbdéw biofilm jest zorganizowan struktug, scisle
przylegajca do powierzchni gba adz nabtonka dzsta. Stanowi on kompozygjwielu
mikroorganizmow: bakterii tlenowych, wzginie-beztlenowych, mikroaerofilnych i
beztlenowych oraz grzybow, wirusow i pierwotniakOWazna role w jego strukturze
odgrywa spajaca drobnoustroje zewtrzkomorkowa matrix, zawiergga polisacharydy
stanowace rezerw energetyczsqy glikoproteiny i proteinysliny, zwiazki mineralne,
ztuszczone komorki nabtonka. Przyleganie baktedi pbwierzchni tkanek twardych i
mickkich utatwia budowdciany komoérkowej i bakteryjne uktady enzymatyczvéskutek
wzajemnych interakcji bakteryjnych - metabolicznycladhezyjnych - jest oporna na
niekorzystne warunkisrodowiskowe, w tym tate przeciwbakteryjne substancje
chemiczne (73,155, 164,175).
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Nadmierna kumulacjdentogingival plaquei jej dlugotrwaty patogenny wptyw na
przyzbie wiaze Sk najczsciej z niedostatecanhigiera jamy ustnej, a tale obecnécia
czynnikbw miejscowych stanowdych miejsca retencyjne dla drobnoustrojow,
utrudniapcych naleyte utrzymanie higieny.

Do destrukcyjnego zaplenia przygbia dochodzi w wyniku zaklocenia
rownowagi pomiedzy  czynnikami infekcyjnymi a mechanizmami obronnyni
gospodarza. Podatné¢ osobnicza mze by modyfikowana genetycznie uwarunkowan
struktuly anatomiczno-histologicanprzyzbia oraz odpowiedziimmunologiczno-zapain
gospodarza. Sprzyggymi czynnikami g schorzenia ogoélnoustrojowe, np. cukrzyca,
zaburzenia hormonalne, choroby krwi, schorzeniaharakterze autoimmunologicznym
(np. kolagenozy), zakanie HIV. W etiologii periodontitis map tez istotne znaczenie
czynniki srodowiskowe, jak palenie tytoniu i stres, oraz tie& leki (85,139,168,175).

W swietle ostatnich badaczynniki wptywapce na podatnd gospodarza dzieli i
na te, na ktore nie mamy wpltywu — czyli tzdeterminanty oraz wtasciwe czynniki
ryzyka, modyfikujpce odpowied gospodarza. Do determinantow chordb pebya zalicza
sig: wiek, pt&, status socjoekonomiczny oraz czynnik genetycxiiasciwe czynniki
etiologiczne i czynniki ryzyka choréb prayma, jak drobnoustrojep(aque biofilm),
nikotynizm, stres, osteoporoza, cukrzyca i chorobgglne przebiegage z upéledzeniem
odporndci, mogs podlegé& eliminowaniu. Warto zauwas¢, iz niektore czynniki ryzykass
wspolne dla choréb przyhia oraz chordb uktadu &renia (7,139,175).

Wg wspoiczesnych teorii progresja choroby pebya oraz efekt destrukcji tkanek
sa wypadkows dziatania bezpwedniego bakterii, ich toksyn, enzyméw i produktow
przemiany materii oraz odpowiedzi immunologicznpalaej gospodarza, uwarunkowanej
genetycznie i modyfikowanej czynnikami ogolnymérodowiskowymi, odpowiedzialnej
za tzw. uszkodzenia towarzyse.

Powszechnie akceptowany, aktualny model powstaweh@aoby przyzbia wg
Page’a i wsp., ddacy podsumowaniem powvgzych danych, przedstawiono na rycinie 1
(139).
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Ryc.1

Model powstawania choroby prajma wg Page’a i wsp.(139).

Srodowiskowe i nabyte czynniki ryzyka |
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2. Mikrobiologiczna charakterystyka kieszonki przyzbnej

W jamie ustnej, jak wspomniano, ue wystpowa od 300 do 500 gatunkow
bakterii. Podstawowym czynnikiem kolonizacji tkanekardych i mgkkich jamy ustnej
przez drobnoustroje i tworzeniedentogingival plaquesa zasygnalizowane wcgeie]
zjawiska adhezji, uwarunkowane obegri9 na powierzchni bakterii specyficznych
struktur — tzw. adhezyn, reagaych z komplementarnymi receptorami powierzchni
tkanek gospodarza. U wielu bakterii Gram-ujemnyalh adhezyn pehai fimbrie. Gatunki
nie posiadajce zdolndci adhezji do tkanek wka sic z powierzchrg innych bakterii
(zjawisko koagregacji). Zewatrzkomoérkowe struktury bakteryjne zwanecherzykami
btonowymi, mog spetni@ role mediatorow koagregacji. Vidaa role w kolonizacji
bakteryjnej petri zewmtrzkomérkowe lepkie polisacharydy, a #ak oddziatywania
elektrostatyczne powrilzy r&noimiennie natadowanymi ggteczkami tkanek i
drobnoustrojéw (73,85,114).

W pierwszej fazie powstawania ptytki nadgdowej dominu Gram-dodatnie
ziarniaki (gtéwnie z rodzajuStreptococcys Ziarniaki ~ Gram-ujemne Neisseria,
Veillonella) pateczki Gram-ujemneHgemophilus spp.i Gram-dodatnie Actinomyces
spp) pojawiap sic w 3 dniu dojrzewania ptytki. W ggu kolejnych dni przewag
stopniowo zyskuj bakterie nitkowate, ktki i wrzecionowce (7,85,92,117).

W szczelinie dzistowej zdrowego przybia (zwanej dawniej fizjologiczn
kieszonl dziastowa) dominup bakterie Gram-dodatni&{reptococcus spp., Actinomyces
spp), obecne s takze Gram-ujemne bakterie wzghie beztlenowe. Bezwazgine
beztlenowce stwierdza ¢siwv matych ilgciach, wrdéd nich bardzo rzadko wygtuje
pateczka Gram-ujemriaorphyromonas gingivali€”.g.). Dla ekosystemu szczeliny waa
jest obecn& plynu kieszonkowego, ktory zawiera czynniki obrentumoralne i
komadrkowe, ale tate proteiny i glikoproteiny, mage by substancjami agwczymi dla
mikroorganizmow (85,117,178).

Wskutek odmiennych warunkéw biologicznych i clmmego sizenia tlenu, ptytka
poddzastowa ré&ni sie znacznie od plytki naddmtowej. Zawiera znacznie mniej matrix, a
90% masy plytki stanowi bakterie o diej réznorodndci sktadu gatunkowego, z
przewag flory bezwzgédnie beztlenowej o biatkowym metabolizmie. Charakdt/czna
jest obecn& bakterii ruchomych (7,114,175,178). W kieszonkachyzbnych w toku
zapalenia przygbia dominuje flora beztlenowa , w tym najéziej izolowane rodzaje i
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gatunki: Porphyromonas gingivalis (P.g.), Prevotella intedize (P.i.), Fusobacterium
nucletaum (F.n.), Fusobacterium alocis, Tannerdbasythiensis (T.f.Xklasyfikowana
dawniej jako Bacteroides forsythus), Veillonella parvula, Peptegtococcus spp.,
mikroaerofile z gatunkéw Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.), Edlen
corrodens, Campylobacter rectus,take krtki Treponema denticola (T.d.), Treponema
vincentii(7,73,114,92,154,164,178).

Badania dowiodly ponadtae prawie potowa gbokich kieszonek przgbnych,
poza najcgscie] izolowanymi wymienionymi gatunkami bakterii, ode by
skolonizowana przeHelicobacter pylori (169); spotykane astez bakterie z gatunku
Chlamydia pneumoniaeKieszonka przygbna mae by takie rezerwuarem grzybow,
gtéwnie dradzopodobnych z rodzajuCandidg oraz wirusow (gtdwnie z rodzaju
Herpesviridae : HSV1, HSV4 - wirus Epsteina-Barra oraz HSV5 - OM Z
pierwotniakow rzadko izolowane 3richomonas tenakEntamoeba gingivali§114,117).

W wielu badaniach wykazanee w kieszonkach patologicznych w toku aktywnej
fazy zapalenia przgbia najczsciej bytup gatunki bakterii beztlenowych, takie jak
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythiensi$reponema denticoJastanowace
tzw. ,kompleks czerwony” (73,164). Bakteriom tymzppisuje s¢ zasadnicz rolg w
progresji periodontitis Poza tymi gatunkami znagz role w powstawaniu i progresji
periodontopatii przypisuje &i mikroaerofilnej pateczce z gatunkéctinobacillus
actinomycetemcomitanggt. tzw. serotyp b) oraz beztlenowej paleczPeevotella
intermedia(114,154,164,178).

W bezpdrednim niszczeniu tkanek prajyma uczestnicz bakteryjne toksyny i
enzymy — gtdwnie enzymy proteolityczne i hydrolagk kolagenaza, hialuronidaza,
chondroitynosulfataza, protezay trypsynowe (gingipp a take kacowe produkty
przemian metabolicznych, jak krotkauchowe kwasy ttuszczowe (kwas mastowy, kwas
propionowy), aminy, amoniak, indol, siarkowodor @592,175). Paednie dziatanie
bakterii odbywa & poprzez aktywaegj ukiadu odpornéciowego, gtéwnie przez
endotoksyny lipopolisacharydowécian bakterii Gram-ujemnych. Reakcje zapalno-
immunologiczne wywieraj tez destrukcyjny wptyw na przgbie gospodarza, poprzez
dziatanie enzymow lizosomalnych z komorek fagoagygh, aktywacgj metaloproteinaz
macierzy (MMPs) oraz aktywagjosteoklastéw. Czynniki pozabakteryjne — gtéwnie
wirusy z grupyHerpes— mog odgryw& rol¢ modyfikujaca w etiopatogenezie choréb
przyzbia, poprzez upbedzanie odpowiedzi obronnej i efekt cytotoksyczwpbec
licznych komorek, jak fibroblasty, komorkiodbtonka, leukocyty (73,96,114,139).
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Porphyromonas gingivalis (P.g.) - bezwzgtdnie beztlenowa Gram-ujemna
pateczka, pozbawiona zdokuw metabolizmu wglowodanowego, uwana jest za jeden z
najwazniejszych patogenow bakteryjnych przpm, w duej mierze warunkuagy inicjaci
I progresg destrukcji tkanek. Gxto okrdlana jest jako bakteria wskaikowa ryzyka
choroby przyzbia (obokA.a.i T.f). Im gkbsza kieszonka przghkna, tym wgksza jest
przecttna liczba bakterii tego gatunku (73,104,175).

P.g jest zrédtem enzymoOw proteolitycznych, w tym kolagenazy,
chondroitynosulfatazy, hialuronidazy, peptydazyzopoteaz cysteinowych (gingipain).
Te ostatnie nale do najsilniejszych proteaz bakteryjnych, rozktadggh medzy innymi
albuminy, transferrygy haptoglobig, skladowe dopetniacza, a f&kimmunoglobuliny.
Aktywnos¢ proteolitycznaP.g. przewysza inne Gram—ujemne beztlenowe pateczki,
izolowane z kieszonek przgtanych. W wyniku dziatania enzyméw proteolitycznych
przewagi metabolizmu biatkowego, pH kieszonki petyrj przesuwa siw kierunku
zasadowym, osgajac optimum dla tej bakterii - ok. 7,8 , podczas guy szczeliny
dziastowej w warunkach zdrowia wynosi ok. 6,9 (104,117)

Mechanizmom przeciwbakteryjnym opartym na reaktystmypochodnych tlenu
P.g. przeciwstawia wiasny obronny mechanizm enzymatyceparty na peroksydazie i
katalazie. Gatunek ten posiada zdéth@dhezji do erytrocytéw, zdolséd hemolizy,
wydzielania hemaglutynin oraz aziania protohemu i protoporfiryny (73,114).

P.g. wykazuje wysokie zdolrigi koagregacji z innymi komaérkami bakteryjnymi.
Koagregaciji sprzyja obecfiona powierzchni komaorek lektynowych adhezyn, kudvaga
powinowactwo do wglowodanowo-biatkowych esteczek innych bakterii, npE.n..
Miedzy tymi gatunkami zaobserwowano wzajemne dzialapiemupce wzrost i
wirulencg (73,164,181).

P.g posiada take zdolnd¢ adhezji do komorek gospodarza, szczegolnie
nabtonkowych. D role w tych mechanizmach odgrywa obeghéimbrii. Wykryto dwa
rodzaje fimbrii na powierzchniP.g. — tzw. due (major) i mate (minor). Fimbrie due
warunkup zdolng¢ tego gatunku do inwazji komorek nabtonka, wykotaje przy tym
efekty proteolityczne utatwiage ten mechanizm. Wnikanie do komérek gospodarza
chroni bakterie przed pierwsaiespecyficza linia obrony w ptynie kieszonkowym,
oparty na komérkach fagocytagych (gtdwnie neutrofilach i makrofagach) oraz tkaigu
dopetniacza. Fimbrie male w #ij mierze odpowiadaj za antygenow& sciany
komoérkowej, podobnie jak powierzchniowe ¢cperzyki w niej zlokalizowane
(3,42,91,100,114).
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Silne antygeny lipopolisacharydowe tego gatunku jednym z gtownych
stymulatoréw odpowiedzi zapalno-obronnej gospodawmeekspresj II-1 i TNF-a, z
szeregiem enzymatycznych uszkatlzewarzysacych, giéwnie na drodze aktywacii
metaloproteinaz macierzy, oraz pobudzeniem aktyuirasteoklastow poprzez PGHa
podstawie badana modelach zwieggych czs¢ autoréw sugerujeze niektore warianty
antygenowe matych fimbri.g.sa gtdwnym czynnikiem aktywafym zapala resorpog
kosci wyrostka zbodotowego (3,73,104). Wg niektoryerodet (175) P.g wydziela take
specyficzne cytotoksyny, ktére mpdamowa aktywnd¢ fagocytarm i chemotaks)
granulocytéw obajtnochtonnych.

Z produktow przemiany mated.g., ktére g toksyczne dla tkanek gospodarza, wymienia
si¢ kwas mastowy i propionowy oraz lotne zweki siarki: siarkowodor i merkaptan metylu
(114,175).

Tannerella forsythiensis (T.f.) (wg wczéniejszego mianownictwaBacteroides
forsythuslub Tannerella forsythiajest Gram-ujemi bezwzgtdnie beztlenow pateczlg,
o wysokiej wirulencji dla tkanek przghia. W aktywnej kieszonce przytaej stanowi ok.
10% wszystkich bakterii; dla poréwnania odsekel. szacuje s na ponad 20% (175).
Wykazano jej ekologiczne zgaki z innymi gatunkami bakterii, m. innymi B.g. Autorzy
japaascy zaobserwowalize T.f. w pewnych warunkach me stymulowa wzrost tego
gatunku, poprzez dostarczanie skladnikéw zyeeczych, hydrolizowanych przez
gingipainy (181). Mgdzy tymi gatunkami wykazano ponadto synergistyczwzrost
wirulencji (73,166).

Prevotella intermedia (P.i) - bezwzgédnie beztlenowa Gram-ujemna pateczka.
Podobnie doP.g. posiada na swej powierzchni fimbrie i zdaleécadhezji. Wydziela
bogaty zespdt enzymow proteolitycznych, w tym filmiitycznych. W odrénieniu odP.g.
nie wytwarza kolagenazy, wydziela natomiast foggadi A. Posiada zdolné degradacji
immunoglobulin, mee takke hamowa fagocytoz oraz procesy wzrostu fibroblastow
(117,164). Cegstas¢ izolowania P.i. z kieszonek przybnych w toku aktywnej fazy
destrukcji tkanek jest zlibna do cgstadsci izolacji T.f (175). Wg niektoryctzrodet (85)

P.i. maze by odpowiedzialna za wygbowanie tzw. opornego na leczenie zapalenia
przyzbia (refractory periodontitis).
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Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.) - mikroaerofiina Gram-ujemna
pateczka - naley do czotowych patogenow praytaa. Szczegolnie €sto izolowana jest z
kieszonek przygonych w przebiegu zlokalizowanego agresywnego eajmlprzyzbia —
czestas¢ izolacji dochodzi w tych przypadkach do 95% (gtdevrserotyp b A.a)
(114,175,178). Czotowv egzotoksyn A.a jest leukotoksyna, jedna z najsilniejszych
bakteryjnych egzotoksyn, ktora jest odpowiedzialaa niszczenie granulocytéw
obogtnochtonnych i monocytow na drodze lizy komérek wyniku wzrostu
przepuszczalnwi ich btony komérkowej (92,175). Wykazano takzdolnd¢ A.a. do
aktywacji subpopulacji supresorowych limfocytowlBukotoksyna oraz inne wydzielane
przez ten drobnoustrdj czynniki immunosupresyjnenija ponadto chemotaksjoraz
neutralizup cze$¢ immunoglobulin klas IgG i IgM; mag takze blokowd& kaskad
dopetniacza. Cytotoksyna hamcg proliferact fibroblastow odpowiedzialna jest za
zmniejszenie produkcji kolagenu i ograniczenie &pybi odnowy tkanki 4cznej. Inne
czynniki wirulencji A.a. to lipopolisacharydowa endotoksyna, kolagenazytakre
bakteriocyny — zaburzgje rownowag mikrobiologiczry kieszonki poprzez niszczenie
innych gatunkéw bakterii o matej patogeicio dla przyzbia (Actinomyces spp.,
Streptococcus spp A.a posiada zdolng adhezji oraz inwazji komorek i tkanek,
podobnie jakP.g., tym samym eradykacja tego drobnoustroju z tkapedyzbia przy
pomocy terapii mechanicznej lub nawet antybiotykapé@ miejscowej nie zawsze jest
skuteczna (7,92,117,175).

Streptococcus sanguis (S.s.) naleey do Gram-dodatnich ziarniakéw. Jest jedn
najczsciej izolowanych bakterii zdentogingival plague Wraz z innymi gatunkami
paciorkowcéw dominuje w plytce bakteryjnej i jegblowany z kadego miejsca jamy
ustnej. Jako drobnoustrdj wykazoay duza zdolnag¢ adhezji do powierzchni tkanek jest
mikroorganizmmem pierwotnie uczestnicgm w tworzeniu biofilmu na powierzchni
zebow i dzhset. Wytwarza ponadto zewtnzkomorkowe wielocukry z sacharozy
(glukany), magce podstawowe znaczenie dla rozwoju i ekologiiibiaf. Rozwija s¢ w
dos¢ szerokim zakresie pH — od 5 do ok. 8. Katabolizmy&ry w procesie glikolizy do
pirogronianu i dalej do kwasu mlekowego. Przy nkemtae weglowodanow produktami
koncowymi przemiany materis.s.sa mrowczan, octan i etanol (114,117). Gatunek ten
wytwarza proteag rozktadajca immunoglobuliny klasy IgA, posiada tak zdolngé
hydrolizy kwasu hialuronowego, vmaego skladnika substancji edizykomorkowej

nabtonka dzista i tkanki hcznej przyzbia (92).
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3. Choroba niedokrwienna serca i miadzyca tetnic - dane ogdine

Choroba wiencowa (choroba niedokrwienna serca — CHNS, coronarnheart
disease - CHD) to zespot chorobowy, ktérego istptjest dysproporcja pomigdzy
zapotrzebowaniem mesnia sercowego na tlen i energj a mazliwosciami ich dostawy.
Nierbwnowaga ta szczegOlnie wyrde zaznacza @i w czasie zwikszenia
zapotrzebowania regénia sercowego na tlen — np. podczas wysitku fizggm State lub
napadowe niedokrwienie mdnia sercowego spowodowane jest zmagm zwezeniem
(niekiedy catkowitym zamkrnciem)swiatta ktnic wiencowych (60,116).

Choroba niedokrwienna serca obejmuje wiele stan&linicznych: nieme
niedokrwienie, dusznica bolesna stabilna, duszhbickesna niestabilna, zawat ¢émia
sercowego, nagtamieré sercowa. Trzy ostatnie postacie zaliczaneds tzw. ostrych
zespotow wiécowych (OZW, acute coronary syndrome — ACS); dlaree g tez jako
ostra niewydoln& wiencowa (60).

U czs$ci pacjentbw CHNS wyspuje w postaci niemego niedokrwienia, bez objawow
klinicznych. Najczstsz postaca CHNS jest dusznica bolesna stabilna (dtawica mess,
angina pectoris Typowym jej objawem jest bdl w klatce piersiowejokalizowany
zwykle zamostkowo, wyspujacy w czasie wysitku fizycznego lub stresu emocjorgb |
szybko ustpujacy po jego zaprzestaniu. Charakterystyczne jedikéeyustpowanie bolu
po podgzykowym podaniu nitrogliceryny, jednego z najsijeich wazodilatatoréw.
Czestotliwos¢ napaddéw dusznicy bolesnej bywa zmienna. Standardeceny
zaawansowania klinicznego CHNS jest czterostopniklaayfikacja wprowadzona przez
Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne (Canadianrd@avascular Society — CCS),
okreslajaca zwizki bolu wieacowego z wykonywanym wysitkiem fizycznym (60,116).

Przedtiajacy sk bol zamostkowy, pojawiagy sk niezalenie od wysitku fizycznego
I stresu, bol nocny, staba reakcja na podanieglitteryny s cechami niestabilnej choroby
wiencowej. Przyczya niestabilngci jest szybko narastgje zwezenie swiatla naczynia
wiencowego. W ostro rozwijagym sk niedokrwieniu mg$nia sercowego za proces
zwezenia naczy odpowiedzialne & pekajaca blaszka miadzycowa, skurcz negni
gtadkich oraz reakcja zakrzepowa. Catkowite zamdiaiswiatta &tnicy wiencowej jest
powodem zawatu minia sercowego (ZS, acute myocardial infarction —IAMzyli jego

ostrego niedokrwienia i najefciej martwicy. W zawale serca bol zamostkowy jest
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nasilony, diugotrwatly, nie ugbuje po nitroglicerynie. Towarzysanu duszngc, niepokoj,

czasem objawy nietypowe — bole brzucha, wymiotydnméci, zawroty gtowy. Zdarzaj

sie tez bezbdlowe postacie zawatu; objawami jego przebywian by¢ wowczas cechy
niewydolngci krazeniowej, nietolerancja wysitku fizycznego, zabuizemytmu serca
(60,116).

Glowna przyczyna tzw. nagtejmierci sercowej - nie poprzedzonej bolami fiewymi i

innymi objawami — jest migotanie komér w wyniku sti@bilngci elektrycznej
niedokrwionego obszaru gdnia sercowego (116).

Choroba niedokrwienna serca jest najcgstszym schorzeniem ukfadu kgzenia w
krajach wysoko rozwinietych, takze w PolsceSzacuje €, ze dotyczy w naszym kraju
okoto 1 miliona os6b (116). Ostre incydenty CHN&nswh wciaz gidwm przyczyr
zgonow. SzczegOlnie wyiay jest wptyw CHNS na przedwczesomieralndé mezczyzn
— $rednia dlugé¢ zycia nezczyzn jest o prawie 9 lat krétszaznkobiet. Pomimo
niewatpliwej poprawy sytuacji w agu w ciagu ostatnich 20 lat wskaiki umieralngci
mezczyzn § W Polsce nadal wysokie (60).

Choroba wiéacowa jest schorzeniem o etiologii wieloprzyczynowejwieloma
czynnikami ryzyka. Najwaniejsze z nich to: wiek, ptemgska, hipercholesterolemia
(powyzej 200 mg/dl), upgledzony metabolizm lipidow : wysokie (powgj 115 mg/dl)
stezenie LDL, niskie (pordej 40 mg/dl) sizenie HDL w surowicy krwi, nikotynizm,
cukrzyca, nadénienie ttnicze, otyld¢, brak aktywnéci fizycznej. Do czynnikow ryzyka
zaliczane s takze pewne parametry biochemiczne krwi, jak pozionryfilogenu i
homocysteiny (60,116,130,152). ¥Wha role przypisuje si predyspozycji genetycznej do
choroby wiécowej - trwaj badania wptywu poszczegodlnych genéw na te mecimniz
np. wariantow polimorficznych genow kodaych biatka uktadu renina-angiotensyna-
aldosteron (62).

U podstaw CHNS ley przede wszystkim miadzyca. Niemiazdzycowe przyczyny
choroby niedokrwiennej serca wgptija w praktyce klinicznej rzadko (60).

Miazdzyca to choroba ttnic, polegajaca na powstawaniu w ich btonie
wewnetrznej i srodkowej wieloogniskowych zmian prowadacych do zwzenia swiatta
I zmniejszenia elastycznéci naczyi (8). Pierwsze hipotezy dotygze etiopatogenezy
miazdzycy skgaja XIX wieku. Zmiany miadzycowe jako proces proliferacyjno-
degeneracyjnyciany naczynia opisat jako pierwszy Virchow (12B)zez ponad sto lat

teoria powstawania midzycy ewoluowata w kierunku obecnego postrzeganigglkp
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przewlektego procesu zapalnego z zaanganiem komorek uktadu immunologicznego,
w odpowiedzi na rinorodne czynniki uszkadzaje sciare naczynia (8,60,130,152).

Klasyczne czynniki ryzyka mialzycy s zbiezne z ogolnymi czynnikami ryzyka
CHNS. Dobrze udokumentowane jest znaczenie chotésieprzy czym waniejszy w
etiopatogenezie midzycy jest stosunek portdzy poszczegolnymi frakcjami cholesterolu
niz jego poziom catkowity. HDL (high density lipopratg jest frakcy lipoproteinowa o
wysokiej g:stasci odpowiedzialp za transport cholesterolu z tkanek datraby oraz
ochrorg innych frakcji lipoproteinowych przed utlenianiedego dziatanie jest korzystne
dla organizmu, nazywany jest potocznie ,dobrymiesigrolem”.

W patogenezie powstawania blaszki mligycowe] zdecydowanie negatywnie dziata
frakcja lipoproteinowa o niskiejegtasci — LDL (low density lipoprotein), odpowiedzialna
za transport cholesterolu do komérek obwodowyclekEpatologiczny zwizany jest z
zaburzeniem stosunku cholesterol catkowity / HDlkiedy wystpuje wzrost sgzenia
cholesterolu catkowitego (w tym frakcji LDL) lub agek stzenia HDL. Zaburzenia
lipidowe s najbardziej rozpowszechnionym czynnikiem ryzykaeatitycy w naszym
kraju (60,182).

Powstanie blaszki miadzycowe] nastpuje na skutek zimnych interakciji
komaorkowych zachodzych w btonie wewetrznej isrodkowej ttnic migdzy komadrkami
srodbtonka i mgsni gtadkich a komérkami uktadu immunologicznego L8 stota tego
patologicznego procesu polega na pogrubieniu | relwaniu $ciany naczynia.
Odpowiedzialne za ten efekt jest odktadanie $itonie wewrtrznej naczynia zlogow
lipidowych, wioknika, elementow morfotycznych krwi, kolagenu, elastyny,
proteoglikanéw wydzielanych przez komorkiegéni gtadkich oraz w péniejszym czasie
takze zlogbw wapniowych. Uformowana blaszka mdisycowa ma struktwr pokrywy
widknistej zamykajcej rdzeé lipidowy. Widknista tkankaakczna zapewnia strukturaln
integralnd¢ blaszki, rot t¢ spetniaj takze komorki mesni gtadkich. Lipidowy rdzé
wewretrzny jest niestabilny, podatny na uszkodzenia (13®,185).

Za inicjacje procesu patologicznego odpowiada dysfunkcjardédbtonka, bedaca
reakcja na jego lokalne uszkodzenieZa klasyczny czynnik uszkadaey srodbtonek do
niedawna przyjmowano utlenione asteczki cholesterolu o niskiejestasci (ox-LDL)
(130). Uszkodzeniesciany wewrtrznej naczynia wywotuje w niej stan zapalny,
uruchamia kaskadcytokinows, migdzy innymi wydzielanie biatek chemotaktycznych dla
monocytow (MCP-1) oraz czynnika aktywacji koloniaknofagow (M-CSF - macrophage

colony stimulating factor). Efektem jest adhezjanmoytow do sciany naczynia, ich
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migracja do btony wewgtrznej i r@nicowanie do makrofagow. Naidg podkreli¢ role
molekut adhezyjnych w tym procesie (128). Makrofgmpprzez fagocyt@zutlenionych
LDL, przeksztatcaj sic w komorki piankowate. Aktywowane przez limfocytykbmorki
piankowate wydzielaj wolne rodniki tlenowe, odpowiedzialne za uogdlyiostres
oksydacyjny, oraz liczne cytokiny i czynniki wzrasstymulujce komorki tkankidcznej
oraz mesni gtadkich do proliferacji. Reaktywne pochodnentlesy takze wydzielane przez
komorki srédbtonka, pobudzone przez infiltrackomérkami uktadu immunologicznego
(152,130).

W tetnicach wiéhcowych z dysfunkgj srodbtonka obserwuje sponadto zmniejszenie
stezenia podstawowych substancji rozszeygggh naczynia — tlenku azotu (NO) i
prostacykliny (PGJ), co skutkuje nadmiernym skurczem nagzypowstawaniem
zakrzepow oraz proliferackomdérek mgsni gtadkich (130).

W ostatnich latach, wraz z rozwojem interdyscypinygh bada naukowych, zaczo
zwrac& uwag: na maliwy udziat ogélnoustrojowego czynnika infekcyjnegoinicjacji i
progresji miadzycy tetnic. Sugeruje 8| ze pierwotne uszkodzenieddbtonka mae by
skutkiem bezpgredniego uszkodzenia przez patogeny bakteryjne uskkodzenia
posredniego, poprzez szereg mediatoréw zapalenia. tbestzw. teoria infekcyjna
miazdzycy (8,22,152).

Najwczeniej pojawity st publikacje wskazuge na ra¢ Chlamydia pneumoniae
(Ch.p) jako czynnika magrego wplyw na wyspowanie i przebieg choroby wieowe],
stad rola tego drobnoustroju w inicjowaniu i podtrzynwaniu przewlekiego zapalenia w
scianie wewrtrznej ttnic jest ju czeéciowo poznana (34,148). Niektorzy autorzy hada
nad zakaeniemCh.p (156) wskazuj na istotnie podwiszony poziom immunoglobulin
klas IgA i 1gG przeciwko temu patogenowi u choryeé swiezym zawatem ngsnia
sercowego, w poréwnaniu z grupami kontrolnymi okatuliologicznie zdrowych. Autorzy
konkludup, ze infekcja Ch.p jest niezalenym istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju
CHNS. Nowsze prace wskazuja potencjalny wptyw zaken Helicobacter pylorioraz
wirusami CMV i HSV (8,53,122,143).

Od kilkunastu lat spw6d powszechnie wygbujacych przewlektych choréb o
charakterze zapalnym, jako potencjalne zagmee dla uktadu keenia zacgto wymienia
takze ogniska zakeenia w jamie ustnej, w tym destrukcyjne zapaleniayzbia
(periodontitis)(12,24,34,38,58,120,133).

Analogicznie do czynnikow infekcyjnych maych wplyw na powstawanie zmian

miazdzycowych, w najnowszych badaniach histopatologichnyfizjopatologicznych i
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immunologicznych zwraca giuwag: na wptyw przewlektych infekcji na powstawanie
ostrych zespotéw wiecowych, w tym zawatu ménia sercowego (36,54,130,185).
Infekcyjne mechanizmy bezgr@dnie i pdrednie, podobnie jak w inicjacji i progresji
miazdzycy, miatyby odgrywa duwa role w uszkodzeniu istniegych blaszek

miazdzycowych.

Przyjmuje st, ze przyczym wyskpowania ostrej niewydoldoi wiencowe] jest
destabilizacja istniegej blaszki miadzycowej, ktorej strukturagka i tworzy s¢ zakrzep
na jej powierzchni. Stwierdzonoze pkajaca niestabilna blaszka mn@dycowa
charakteryzuje si podstawow cecly zapalenia jak jest naciek leukocytarny. W
poréwnaniu z blaszkstabilry zawiera w regionie brzaym zwkkszomn liczbe komorek
zapalnych, gtéwnie makrofagéw, komorek tucznycimifdcytow T. Charakteryzuje i
znaczm zawartdcia lipidow, nielicznymi komérkami mini gtadkich oraz cienk
czapeczl wtoknist, zawieragca niewielky ilos¢ kolagenu (60,185).

Podatné¢ blaszki na pkniecie zaley od rozmiaru rdzenia lipidowego i grudmo
pokrywapcej go czapeczki widknistej. €zxiej dochodzi do gknig¢ blaszki zbudowanej z
dwego rdzenia lipidowego, zazwyczaj z krysztatkamilnego cholesterolu, i cienkiej
widknistej pokrywy. Liczba makrofagdw i limfocytow jest dodatkowym wyznacznikiem
podatndci blaszki na pknigcie (185). Uwalniany przez limfocyty T IN{s- poprzez
wzrost ekspresji molekut adhezyjnych na komérkaobdbtonka, powoduje nasilenie
chemotaksji i adhezji monocytow i ich zkszora migracg do sciany naczynia.
Nadmiernie obtadowane lipidami komorki piankowatbumieraj w mechanizmie
apoptozy i ich uwolniona zawa#d przedostaje si do przestrzeni pozakomoérkowej,
tworzac poiptynny rdzé blaszki miadzycowej. Wzrost masy rdzenia do ponad 40%
catkowitej masy blaszki oraz przewaga w jej skiadzdtptynnych estrow cholesterolu
znacznie zwiksza ryzyko destabilizacji (130,185).

Wazny jest te wpltyw cytokin, w tym przede wszystkim II-1, ktorawicksza
syntez metaloproteinaz (MMPs). Uwalniane, gtéwnie przeakmofagi i komorki
piankowate, a tale komorki mesnidwki gtadkiej enzymy proteolityczne, w tym
kolagenaza, ulatwiaj destabilizagi blaszki poprzez rozktad kolagenu czapeczki
widknistej. 1l-1 stymuluje ponadto wytwarzanie pgpochodnego czynnika wzrostu,
ktory jest czynnikiem chemotaktycznym i mitogenngia misni gtadkich i tym samym
bierze udziat w ich proliferacji i migracji do g wewretrznej naczynia okjego

zmianami miadzycowymi (8,22,130,152,185).
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Uszkodzenie blaszki midzycowej mae przybierda rézne formy - od
szczelinowatych ¢knie¢ po gkbokie owrzodzenia z ubytkiem komorekddbtonka,
skupiskami komérek méni gtadkich i odstoriciem silnie trombogennego ekkiego
rdzenia lipidowego z obeckada proteoglikandéw. To, czy dojdzie do ostrego incyden
wiencowego zalgy od sktonnéci do wytworzenia si zakrzepu na uszkodzongianie
naczynia. Na reakgjzakrzepow wptyw ma wiele czynnikéw lokalnych i systemowyaeth,
tym trombogeniczni $ciany uszkodzonego naczynia, interakcje sktadnikéwi z puly
lipidow i proteoglikandw, kgzace czynniki krzepricia oraz rownowaga rulzy uktadem
krzepnicia i fibrynolizy (8,130,159,185). Istotnym elememt jest prozakrzepowe
dziatanie cytokin, zwizane m¢dzy innymi ze wzrostem aktywlo inhibitora
tkankowego aktywatora plazminogenu, wzrostem poaiofibrynogenu i czynnika
vonWillebranda (108,130). Wraz zkmicciem blaszki rozpoczyngjsic takze procesy
naprawy; postulowana jest zhu rola TGFB, jednego z najsilniejszych stymulatoréw
tworzenia tkankidcznej przez komorki méni gtadkich (152,159,185).

Wiele parametrow krwi obwodowej oceniano pagdekn przydatnéci do monitoringu
aktywnaci proceséw zapalnych i szacowania potencjalnegaykey incydentow
wiencowych. Badania dowiodhge ogdélnoustrojowe markery stanu zapalnego w susowic
krwi, takie jak biatko C-reaktywne (CRP), interlen& 6 (1I-6), osoczowy amyloid A
(SAA) map znaczenie prognostyczne dla ostrych incydentéwneawych. Wzrost
stezenia CRP koreluje ze wzrostem ryzyka ostrych z&spoviencowych i odrénia st w
sposOb znaezry od stabilnej formy CHNS (8,22,32). Podobne aadéci wykazano dla
wysokiego poziomu fibrynogenu (41). Innymigsto wymienianymi markerami stanu
zapalnego, ktérych poziom rm® oznaczéa wzrost ryzyka OZW, & interleukina 1 oraz
czynnik martwicy nowotworéwa (TNF-a) (63). Opublikowano tate doniesienia
sugerujce przydatn& monitoringu stzen niektorych czsteczek adhezyjnych, np. ICAM
(22,128).

Wraz z rozwojem nauki coraz ggej wiadomo o etiopatogenezie chorobywe@wvej i
jej powiktan, a wspotczesna kardiologia dysponuje coraz nowsoigzymi metodami
diagnostyki i skuteczniejszymi metodami leczeniadnhke charakter CHNS z jej
ztozona, wieloczynnikowg etiologia sprawiaja, iz mimo znacznego pogpu, Wciaz nie
osigga Sk zadowalafgce] skuteczndci profilaktycznej i terapeutycznej. Dlatego
podejmowane & proby zmierzajce do wypracowania szeroko zakrojonych, masowych
dziata profilaktycznych, jako nieziainego elementu w systemie ogranigzgm czynniki

ryzyka tej choroby i zwizam z na wysoky smiertelng¢ (60,182).
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4. Dotychczasowe badania epidemiologiczne dotyce

wspotwyskpowania chorob przyzbia i chordb uktadu krazenia

Pierwsze badania epidemiologiczne, wskazeijna maliwos¢ dodatniej korelacji
pomicdzy zapaleniem przgbia i chorobami uktadu kgenia, w szczegolsoi miazdzyca
tetnic i ostrymi zespotami wigcowymi (w tym zawatem serca), przeprowadzono w 1989
w Finlandii. Matilla i wsp. (120) w swoich badaniepidemiologicznych postugiwalicsi
wskaznikiem Total Dental Index (TDI), ktéry uwzglnia obecn& aktywnej préchnicy,
patologicznych zmian przgbia okotowierzchotkowego, wygtowanie kieszonek
przyzbnych oraz stopie ubytku kaci wyrostka zbodotowego w przebiegu choroby
przyzbia. Autorzy ci stwierdzili dwukrotnie wgzesrednie wartéci tego wskanika w
grupie chorych hospitalizowanych po przebytym zawsérca w porOéwnaniu z grup
kontrolm chorych bez zawahbtan przyzbia byt takze znamiennie gorszy u chorych z
zawalem sercaAnaliza statystyczna dowiodtae opisywana korelacja byta niezaila
od pozostatych czynnikdw ryzyka dla choroby ficewej i zawatu (120).

Wyniki dalszych bada prowadzonych w Finlandii przez Paunio i wsp.(142)
wykazaty zwazek czstdsci wyskpowania choroby niedokrwiennej serca z ligzb
utraconych gbdéw (badania wykonywano w grupie 134&zteyzn w wieku 45-64 lat).
Frekwencja choroby wigowej wsrod chorych, ktérzy utracili wcej niz potowe
uzebienia, byta dwukrotnie wasza ni u chorych z mniejszymi brakami w¢eniu.

W 1993 r. DeStefano i wsp. (38) opublikowali wynikiada prospektywnych
obejmupcych znacza liczebnie grup (niemal 10 tys.) chorych w USA. Badania
wykazaty, ze wsréd o0sOb cierpicych na chorob wiencowa z wspotistnigjca
periodontopati, smiertelng¢ byta wicksza o ok. 50%, w obserwacji 14-letnigutorzy
obliczyli ponadto, iz ryzyko wzgledne (relative risk — RR) wyshpienia chorob
sercowo-naczyniowych u pacjentow z zapaleniem przglzia jest ok. 1,25 x wgksze niz
w populacji z przyzebiem zdrowym. Zaleznos¢ ta wykazywata najwekszy poziom
istotnasci w odniesieniu do grczyzn w wieku do 50 lat i wynosita dla tej grupyekowe]
1,72. Na podstawie uzyskanych danych wnioskowaaahoroba przygpia w wikszym
stopniu wize st ze wzrostensmiertelngci wskutek ostrych zespotéw wieowych ni
ze zwkkszory zapadalnécia nha chorob wiencows (38).

Istotg statystycznie korelagj pomkdzy smiercia z powodu CHNS a brakami
zcbowymi potwierdzity w naspnych latach badania kohortowe Joshipury (87) i
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Morrisona (133). Podobnych zateici nie wykazaty natomiast badania Hujoel’'a i wsp.
(77).

Badania Becka i wsp. (12), bazcg na programach Normative Aging Study (NAS) i
Dental Longitudinal Study (DLS), opublikowane w K996, ujawnity,ze spdrod
parametrow oceniagych destruk@ przyzbia, utrata kéci wyrostka zbodotowego
szczk byta najsilniej powizana ze wzrostem ryzyka choroby dgewej i udaru mézgu.
lloraz szans (odds ratio — OR) rozwoju choroby niedkrwiennej serca wréd oséb z
zapaleniem przyzbia wyniést 1,5 po skorygowaniu innych czynnikéw ryyka. lloraz
szans zgonu z powodu CHNS wyniést 1,9, a iloransaadaru mbzgowego nawet 2,8.
Autorzy obliczyli, ze kazdy 20% wzrost utraty kKai wyrostkéw zbodotowych zwksza
ryzyko wystpienia choroby wigcowej o 40%. Badania obejmowaty 1147 pacjentow w
wieku 21-80 lat, a obserwacje prowadzono ygail8 lat (12).

Badania oparte na programie National Health andrifdut Examination Survey
(NHANES) w USA opublikowali Wu i wsp. (176). Na pstdwie 21-letnich obserwacji
populacji 9962 osob w wieku 25-74 lat autorzy wykazze choroba przyzbia jest
powigzana ze wzrostem ryzyka choroby wiscowej z ilorazem szans 1,36.
Uwzgledniano przy tym towarzysze klasyczne czynniki ryzyka CHNS.

Genco i wsp. (58) badali zwaek pomedzy destrukej przyzbia a ryzykiem CHNS
w grupie 1372 Indian z Gila River Indian Community,ktérych stwierdzono wysak
czestas¢ wystepowania cukrzycy. Wgpne badanie przgbia obgto ocerg poziomu kdci
wyrostka zbodotowego, a stan ukladu sercowo-naczyniowego tmgnitorowany
elektrokardiograficznie przez okres 10 lat. Wgei tego czasu u 68 0s6b rozpoznano
CHNS, dla ktérej czynnikiem prognostycznym byt sédp ubytku kdci. Istotnagé
statystycza potwierdzono w analizie wieloczynnikowej dla oggbnizej 60 rokuzycia
(OR = 2,68). Jansson i wsp. (84) stwierdzaptomiast,ze utrata kéci wyrostkow
z¢bodotowych powyej 10% w przebiegu periodontopatii u 0s6b pend5 rokuzycia
skorelowana jest z prawie 3-krotnym wzrostem ryzsgganu z powodu choroby serca .

Wyniki licznych bada epidemiologicznych prowadzonych w kolejnych latagh
zbiezne z powyszymi doniesieniami (20,27,110,131,133,153). Opawbano jednak
takze badania, ktére nie potwierdzaty omawianych zaici badz korelacja statystyczna
byta niewielka (75,77,87,115).

Podstawowe dane z wybranych opublikowanych basf@idemiologicznych z lat
1989-2006 typu kliniczno-kontrolnegacgse-control), przekrojowego (cross-sectional)
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oraz prospektywnego - kohortowegdollow-up) zawieraj zestawienia 1, 2, 3

(15,83,93,161).

Zestawienie 1.
Wybrane

badania

epidemiologiczne

typu

wspotwystpowaniaperiodontitisi chordb uktadu kizenia.

klinicznotkalnego

dotyczce

Autor_zy - Liczba Mierzony parametr Choroba Uwzgledniane czynniki lloraz
Rok publikacji przypadkéw/ chorobv przvzebia uktadu rvzvka szans
Kraj kontrola Y przyze kr azenia yzy (OR)
Total Dental Index wiek. nikotvnizm
Matilla i wsp. (periodontitis, préchnica, cukrz éa naé/éhier;ie
1989 100/102 zmiany 75 hi er)lli iéiemia statué 1,26
Finlandia (120) okotowierzchotkowe, perip K
. o spoteczny
pericoronitis)
Pantomography Index . . .
- (pionowy ubytek keci, miazdzyca wiek, BMI, nikotynizm,
Matilla i wsp. 1993 . . status spoteczny,
. . 35/53 furkacje, zmiany tt. NS 1,40
Finlandia (118) . - nadcgnienie,
okotowierzchotkowe, | wiencowych . o ;
. o hiperlipidemia
pericoronitis)
Emingil i wsp. wiek, ptet, nikotynizm,
2000 60/60 PD ZS cukrzyca, nadcinienie, 1,09
Turcja (47) hiperlipidemia,
Matilla i wsp. UL Pseél(?riontal Sum wiek, ptet, nikotynizm,
2000 85/46 VAS] nadcknienie, 0,99
Finlandia (119) (PD, SBI, hiperlipidemia
furkacje 11/111)
Lopez i wsp. PD wiek, ptet, cholesterol, 864
2002 27134 CAL ZS nadcknienie, cukrzyca, 3’17
Chile (110) nikotynizm '
Rutger Persson i
wsp. 80/80 PD, CAL zs nikotynizm 9,2
2003 ' '
USA (153)
wiek, ptet, nikotynizm,
Geerts i wsp. alkoholizm, dieta,
2004 108/62 PD CHNS aktywnai¢ fizyczna, 6,5
Belgia (55) nadcknienie, cukrzyca,
hiperlipidemia
Total Dental Index, wiek. nikotvnizm 20,81
. Pantomography Index| =K, NIKOty ! 5,14
Montebugnoli i wsp. Clinical Periodontal Sur nadcknienie, cukrzyca,
2004 63/50 CHNS status spoteczny, BMI,
Score, P 4,61
Wiochy (131) S cholesterol, tréjglicerydy,
Clinical and LDL. HDL
Radiographic Sum Score ' 4,70
Cueto i wsp. wiek, ptet, nikotynizm,
2005 72177 CAL ZS nadcinienie, cukrzyca, 3,31
Hiszpania (27) hiperlipidemia
Buhlin i wsp. . . .
2005 143/50 PD chns | wnek mkotynam, BWIL | 5 g
Szwecja (20) yca, wy
Geismar i wsp. PD, CAL, BOP, ubytek Wlilﬁ’kclzk%tgn;&h%'lw'
2006 110/140 kosci wyrostkow CHNS yea, 9 6,6
; wyksztatcenie, aktywnié
Dania (57) z¢bodotowych )
fizyczna, cholesterol
Briggs i wsp wiek, nikotynizm, BMI,
2006 92/79 PD CHNS cukrzyca, alkohol, 3,06

WIK. Brytania (18)

wyksztatcenie, aktywnig
fizyczna, cholesterol, stre
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Zestawienie 2.

Wybrane badania epidemiologiczne typu przekrojowdgtyczce wspotwysipowania
periodontitisi choréb uktadu kizenia.

Autor Liczba Mierzony Choroba Uwzaledniane czvnniki lloraz
Rok publikacji | przypadkéw | parametr choroby uktadu g vzvka y szans
Kraj / kontrola przyzebia kr azenia yzy (OR)
. wiek, pte, rasa
Arbes i wsp. . ’ ' ' 1,4
1999 208/5356 CAL Ankieta - Ozw/| "MKownizm, cukizyca, | 5’y
USA (5) (3 poziomy) nadcisnienie, BMI, 38
cholesterol '
Katz i wsp. ZS, CHNS, wiek, cukrzyca,
2001 80/943 CPITN miazdzyca tt. nadcénienie, b.d.
Izrael (90) wiencowych hiperlipidemia,
Buhlin i wsp. wiek, ple, nikotynizm
2002 49/2385 Ankieta — PD Ankieta - ZS DI, *ty 1,32
Szwedja (21) status spoteczny
Yiostalo i wsp wiek, pte, rnikotynizm,
2006 2016/6385 | Ankietagingivitis | /e | Culayea naddisnienie, - 5
Finlandia (180) CHNS BMI, cholesterol,
alkohol, status spoteczny
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Zestawienie 3.

Wybrane badania epidemiologiczne typu prospektywnegkohortowego, dotyaze
wspotzalenosci miedzy periodontitisa chorobami uktadu kzenia.

Liczba . Wsp(?iczy
Autor rzypadkow Mierzony Choroba Uwzgledniane czynniki nnik
Rok publikaciji brzyp ~| parametr choroby uktadu gkt y epidemiol
. Maks. okres : A ryzyka :
Kraj obserwagji przyzebia kr azenia ogiczny
(OR/RR)
wiek, pte, rasa,
DeStefano i wsp. smiertel wyksztatcenie,
1993 9760 Periodontal Index sr‘r(1:|eHrNeSna nadcénienie, RR 125
USA (38) 16 lat (Russel) cholesterol, cukrzyca, '
BMI, akt. fizyczna,
nikotynizm, alkohol
wiek, ptet, BMI,
Matilla i wsp. 214 73 cukrzyca, nadénienie,
1995 Total Dental Index ' nikotynizm, cholesterol] OR 1,20
. ; 7 lat CHNS
Finlandia (121) status spoteczny
Beck i wsp. 1094 ubytek kdci CHNS, |wiek, BMI, nadcénienie,, OR 1,5
1996 18 lat wyrostkow $miertelna | cukrzyca, cholesterol,
USA (12) z¢bodotowych CHNS, nikotynizm OR 1,9
Joshipura iwsp. | 43346 ankieta CHNS, | wiek, BMI, nikotynizm,
1996 6 lat zZS alkohol, akt. fizyczna RR 1,04
USA (87) T
Genco i wsp ubytek kdci
' 1372 wyrostkéw cukrzyca, cholesterol,
1997 10 lat zebodotowych CHNS nadcénienie OR 2,68
USA (58)
wiek, pte, cholesterol,
Morrison i wsp. - nikotynizm, cukrzyca,
1999 21:??221 PD srrgeHrlt\leéna nadcknienie, miejsce | OR 2,15
Kanada (133) zamieszkania
wiek, pte, rasa,
wyksztalcenie,
Hujoel i wsp. : i nadcgnienie,
2000 gf?:t Pe”‘zgﬁgts"’gl;”dex S”gz'eHr,t\leé”a cholesterol, cukrzyca,| OR 1,14
USA (77) BMI, akt. fizyczna,
nikotynizm, alkohol,
stres
Jansson i wsp. ubytek kdci i
2001 212 ?;t wyrostkéw sr‘rgeHrlt\leéna wiek, pte, nikotynizm OR 1,3
Szwecja (84) zebodotowych
. . wiek, nikotynizm,
Howell i wsp. 22037 ' Smiertelna alkohol, cukrzyca, BMI| RR 1,0
2001 13 lat ankieta CHNS, akt. fizyczna
USA (75) VA : ’ RR 1,01

nadcénienie,
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Aby oszacowa wspoétczynniki epidemiologiczne oraz skoryg@waptyw innych
znanych czynnikbw ryzyka choroby niedokrwiennej caeri zawatlu serca, ktére
stanowityby w badaniach povigzych zalenosci czynnik zaktocajcy, autorzy korzystali
ze statystycznych modeli regresji logistycznej. Zea uwag brak polskich badatego
typu.

Bezpdrednie porownania wynikow, uzyskanych przezznygech autoréw,
utrudnione g faktem uycia niejednorodnych parametréw olegacych stan przygia, a
takze niejednorodnicia badanych grup pod wzglem liczebnéci, pici, wieku oraz
analizowanej choroby uktadu sercowo-naczyniowegdIiNS, OZW, ZS). Pomdzy
poszczegolnymi badaniami znacznienosic takze dobdr uwzgidnianych w modelach
regresji logistycznej ogolnoustrojowych czynnikéyzyka CHNS / ZS. W badaniach
retrospektywnych typwase-controlobliczony iloraz szans OZW u osOlperiodontitis
oscylowat mgdzy 0,99 a 20. W badaniach prospektywnych wspoluikyrryzyka
wzglednegosmierci z powodu OZW wahatsiod 1,01 do 2,68. W badaniach typnoss-
sectionaloceniano zwizek pomedzy obecnécia periodontitis (potencjalnego czynnika
ryzyka) a chorobow&eia uktadu sercowo-naczyniowego (OZW, ZS) w badangjupax;ji
bez obserwacji w czasie. Grugontrolra stanowity osoby, u ktérych choroba przia
nie wystpowata, a dane poddane analizie uzyskiwano gtowriepodstawie ankiet.
Obliczony iloraz szans CHNS / ZS dochodzit do 3,21,90,180).

Poza danymi z wywiadéw, cechami klinicznymi i rddgicznymi zapalenia
przyzbia oraz potwierdzeniem diagnozy CHNS / ZS wieldliacji opiera st na
analizie innych parametrow —  mikrobiologicznych, odiiemicznych oraz
immunologicznych.

Niektére doniesienia postulujkorelacg periodontitis ze wzrostem leukocytozy,
wzrostem dinienia ttniczego krwi (81), a tate hiperlipidema . Katz i wsp. (90) wykazali
w grupie 1094 zotnierzy izraelskich,ze zly stan przyzbia (kod 4 CPITN) jest
statystycznie zwizany z podwyiszonym sgzeniem cholesterolu catkowitego w
surowicy krwi. Moeintaghavi i wsp. (129) uzyskali podobne wynrikbsoby z kodem 31 4
wskaznika CPITN mialy istotnie wisze poziomy cholesterolu i tréjglicerydow w
poréwnaniu z grupa kontradre przyzbiem zdrowym.

Cutler i wsp. (28) donogzo zwiazku zapalenia przybia i poziomu przeciwciat
przeciwko lipopolisacharydonfPorphyromonas gingivaliz podwyszonym poziomem
cholesterolu i tréjglicerydow.
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Badania opublikowane przez Wu i wsp. (177) wykazadyanalizie danych 10146
pacjentow z programu NHANES Il w USA istatrdodatni korelacje pomidzy ztym
stanem przygia a podwyszonym stzeniem CRP i fibrynogenu. Losche i wsp. (112) w
grupie 39 pacjentébw zesrednio nasilonym przewleklym zapaleniem prgyia
obserwowali istotnie wksz czestas¢ hipercholesterolemii, podwgzonego poziomu
trojglicerydéw oraz patologicznych profili lipidowir w poréwnaniu z grupkontrolra
0s6b z przygbiem zdrowym.

Opublikowano take wyniki bada porownujcych stan przygia z klinicznie
obiektywnymi cechami mialzycy — np. grubécia $cian ttnic szyjnych, mierzon
dopplerowsk technily ultrasonograficzm Wyniki przekrojowych bada Becka i wsp.
(11) na grupie 6017 os6b w ramach programu ARI®éAdsclerosis Risk in Communities
Study) w latach 1996-98 w USA wykazahgtatystycznie istoty zaleznosé
zaawansowania destrukcji przyebia - mierzonego wielk&ia utraty przyczepu
tacznotkankowegoz gruboscia zmienionej miazdzycowo sciany wewretrznej tetnicy
szyjnej. Obliczenia uwzgidniaty korekt dla innych czynnikow ryzyka. Povgze dane
zostaly potwierdzone w badaniach Leivadarosa i wsHolandii (107).

Engebretson i wsp. (48) porownali stapigbytku kaci wyrostkéw zbodotowych
na ortopantomogramach szkzz grubdcia blaszki miadzycowej ttnic szyjnych i
uzyskali zalenosci dodatnie. W modelu wieloczynnikowej regresji ikigcznej znaczny
ubytek kaci zwiazany byt z okoto 4-krotnym wzrostem ryzyka obe@maech miadzycy.
Korelacy, ilosci ztogéw lipidowych w aorcie z zaawansowaniem sztie indukowanego
periodontitispotwierdzili Jain i wsp. w badaniach eksperymanyah na krélikach (82).

Desvarieux i wsp.(39) donik natomiast o dodatniej zalrosci pomigdzy iloscia
utraconych gbdéw a cazstdascia wyskpowania blaszek midzycowych w gtnicach
szyjnych, badanych ultrasonograficznie.

Nie wszystkie wyniki badasa jednak w petni zbiene. Malthaner i wsp. (115) w
grupie 100 chorych badali zavek pomédzy wystpowaniem choroby przgbia a
obecndcia zwezen tetnic wieacowych, wykazanych koronarograficznie. Pacjenci z
patologa naczyniova czgsciej cierpieli na zaawansowangeriodontitis jednak bez
statystycznie potwierdzonej istokwd korelacji. Schillinger i wsp. (158) zbadali
ultrasonograficznie stopiezwezenia ttnic szyjnych w grupie 411 oséb. W prospektywnej
obserwacji tej grupy (od 6 do 9 miesy) oceniali korelag progresji zmian
miazdzycowych z parametrami oceny zdrowia jamy ustnejkaisikiem PUW, ilGcia

z¢bow, wskanikiem plytki (Plaque Index) oraz wskaikiem CPITN. Wykazali zalanosci
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dodatnie dla trzech pierwszych parametrow, natansias przyzbia oceniany wg CPITN
nie okazat s istotnym czynnikiem ryzyka progresji mizycy.

Badania Nakiba i wsp. (135), bazcg na programie ARIC, ujawnitge mierzony
w badaniach TK wskanik zwapnieniadtnic wiencowych (coronary artery calcification -
CAC), uznawany za prognostyczny dla incydentéw CHNBopulacji bez obgrajacego
wywiadu kardiologicznego, byt wygzy, aczkolwiek nieistotnie, u pacjentéw &ednio- i
znacznie zaawansowanypariodontitis

U pacjentéw zperiodontitis chronicawykazano ponadtaposledzenie funkcji
srodbtonka naczyn krwionosnych, ktore oceniano miegz ultrasonograficznie
odpowied tetnicy ramiennej na reaktywne przekrwienie (endatimeldependet dilatation
— EDD) oraz dziatanie nitrogliceryny podanej pmykowo (endothelium independent
dilatation — EID) (124). Parametry obrageg funkcje srodbtonka ¢tnicy byty
statystycznie istotnie gorsze w poréwnaniu z grlpntrolra, a mierzone wskaiki

poprawialy st znacznie po przeprowadzonym leczeniu periodonictogm.
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5. Wspoiczesne pogldy na mechanizmy wzajemnych zalanosci
pomiedzy periodontitis a miazdzyca, choroba wiencowa 1 zawatem

Serca.

Mechanizmy odpowiedzialne za negatywne oddziatyeaaktywnych ognisk
zak&enia zwazanych z zapaleniem prajma na sciany naczy krwionasnych, w tym
przede wszystkim nacaywiencowych, nie zostaly jeszcze dokiadnie poznanenosta
wcigz aktualny temat badawczy. Wspdétistnieje kilka teokidre zdag sie wzajemnie
uzupetnig. Najogdlniej mana je podzieli na dwie zasadnicze hipotezy — pierwsza bazuje
na potencjalnym wptywie cytokin i mediatoréw zapagéenasciare naczy: krwionosnych,
druga grupa zaktada beZpedni wptyw bakterii.

Teoria cytokinowa, zwana te teoria mediatorow zapalnych, méwi o znaczeniu
kaskady cytokin, wydzielanych w toku odpowiedzgamizmu na czynnik infekcyjny.aS
one prawdopodobnie odpowiedzialne za proces usekiakomorekrodbtonka naczy i
stymulacg proceséw aterogenezy, a iakstymulagj syntezy metaloproteinaz oraz w
konsekwencji destabilizagj blaszki miadzycowej. Spérod cytokin i mediatorow
zapalenia najeZciej wskazuje s na rok TNF-a, 1I-103, 1I-6, TxA, i PGE, a take INF-

y (12,35,44,109). Ich gkenie w surowicy krwi znacznie $wie w wyniku ekspozyciji
ustroju na lipopolisacharydowe antygeny bakteryfsvierdzono ngdzy innymi wzrost
poziomu tych cytokin w surowicy oséb z przewlektyapaleniem przybia (13,109,163).
W toku trwapcego stanu zapalnego prepm stwierdzono te statystycznie znamienne
podwyzszenie osoczowegogsenia biatka C-reaktywnego (CRP), jednego z bialetkep
fazy, produkowanego w atrobie, gtownie wskutek stymulacji przez 1-6 (136)
Podwyzszony poziom CRP w osoczu jest uznawany przez AmerHeart Association za
czynnik ryzyka CHNS, przy czym zaggénie potencjalnie prognostycznie niebezpieczne
uznaje s} sktzenie> 3 mg/l. Dodatkowo II-1, II-6 | TNFx mog stymulowa& zwickszory
produkcg fibrynogenu. Wg Folsoma i wsp. (52) poziom fibrgeou mae by
czynnikiem najsilniej zwazanym z ryzykiem choroby wieowej spérod wszystkich
badanych zmiennych i jest czynnikiem niekorzystmgkowniczo dla CHNS.

Wzrost czynnéci prozakrzepowej osocza u by tez skutkiem podwyszonego
poziomu czynnika von Willebranda (vWf). Czynnik teptywa na adhegjptytek krwi do
uszkodzonegarédbtonka oraz na procesy krzegria, wiazac sk z czynnikiem VIILI.

Wzrost stzenia VW mae by zwiazany ze stanem zdrowia jamy ustnej, co wykazat
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Matilla i wsp.(119). Autorzy zbadali 40 chorych & raz 41 osob zdrowych i wykazali,
ze aktywnd¢ VWI byta istotnie wysza u 0s6b ze ztym stanenghbienia i przyzbia w
obu grupach. Podobne obserwacje datgezkorelacjiperiodontitis ze wzrostem CRP i
vWIf poczynili Leivadaros i wsp. (107), a takMontebugnoli i wsp. (131).

Wielokrotna ekspozycjécian naczy na antygeny LPS oraz wzrost poziomow w/w
czynnikbw w o0soczu stwarza potencjalnie ¢kgize ryzyko ostrych incydentéw
wiencowych. Ide i wsp. (79) zaobserwowate bezpérednio po wykonanym zabiegu
leczniczym — skalingu - u osObperiodontitis chronicaosoczowe poziomy mediatorow
zapalnych statystycznie wzragtajAutorzy stwierdzali pojawienie SILPS w surowicy,
charakterystyczne dla bakteriemii niewielkiego siap oraz gwaltowne podvigzenie
stezen 11-6 i TNF-a. Czerniuk i wsp. (30) wykazali podwszenie sizen II-1 i TNF-a
podczas OZW u pacjentéw z zaawansowarmgriodontitis w poréwnaniu z chorymi z
mniej zaawansowardestrukcy przyzbia.

Beck i wsp. (12) postulaj iz zasadnicza rola hiperreakcji zapalnejsaianie
naczynia zalena jest od specyficznego fenotypu nadreaktywnyckrofagow, produktow
ich rozpadu oraz mediatorow zapalenia przez niezieyahych. W wyniku stymulaciji
komorek uktadu odporgoiowego antygenami bakteryjnymi, gtéwnie
lipopolisacharydowymi, dochodzi do znacznej nadpkmgl cytokin. Wydzielane w
dwzym nadmiarze cytokiny (szczegdlnie IlI-1) oraz uvieha w czasie wyzwolonego
procesu zapalnego kaskada mediatorow powoduj efekcie uszkodzenia tkanek
gospodarza (tzw. uszkodzenia towaragsz, w tym uszkodzenidrédbtonka nacazy,
przyspieszos migracg makrofagéw daciany naczynia, stymulacfagocytozy lipidow,
wzmazong proliferacg miesni gtadkich oraz uszkodzenia czapeczktzhotkankowej
blaszki miadzycowej, gtébwnie na drodze aktywacji proteaz. ,Nad@d cytokin,
wydzielanych przez makrofagi stymulowane LPS, jegfe odpowiedzialna za wzrost
stezenia reaktywnych form tlenu. Stres oksydacyjny gjaraitlenianiu LDL, ktére jest
warunkiem fagocytozy tych lipoprotein przez makgdfaBtedne koto choroby w ten
sposob zamyka i Wolne rodniki tlenowe upgtedzap takze produkag tlenku azotu przez
srodbtonek, co sprzyja skurczonetric i tworzeniu si zakrzepdéw. Z podobnymi
mechanizmami destrukcji tkanek spotykamyeg sw toku zapalenia przygbia.
(12,26,35,44,96,97,108).

Kornman i wsp. wskazaj na znaczenie uwarunkowa genetycznych
odpowiadajcych za predyspozyej do choroby przygia i choréb sercowo-
naczyniowych, zalenych od polimorfizmu genu interleukiny 1 (98,99).
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Teoria inwazji bakteryjnej (zwana take teorig zakrzepu bakteryjnego zaktada
dziatanie bezpoednie bakterii i ich toksyn (gt. endotoksyn) §@are naczy.. Bakterie
dostajce s¢ do tazyska naczyniowego z zapalnie zmienionych tkanelzgtra mog
rozpoczyna badz zaostrzé reakcg zapala w scianach nacay, prowadac do inicjacji i
progresji miadzycy. Reakcja zapalna w juzmienionej miadzycowo scianie naczynia
moze prowadzi do destabilizacji blaszki midzycowej i powiktar zakrzepowych. Ich
skutkiem mae by zagraajacy zyciu ostry zespot wigcowy adz np. udar mdzgowy
(8,101,126).

Pierwszymi przestankami przemawieymi za t hipotez byly badania, w ktérych
za pomog metod PCRwykazano obecné¢ w blaszkach miadzycowych naczyi — w
tym takze naczyh wiencowych - materiatu genetycznego wielu drobnoustrojg —
miedzy innymi Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, Streptococcus sanguis,
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia i Actinobacillus
actinomycetemcomitans, a takze wirusow CMV i HSV (24,50,66). Znajdujemysidd nich
bakterie, dla ktorych typowym ekosystemem jest jamséna i ktére $ zaliczane do
czotowych patogenow przyhia.

Haraszthy i Zambon (66) w badaniach metoBCR 50 probek blaszek
miazdzycowych, pobranych podczas zabiegu chirurgicznegonaczyniach szyjnych,
stwierdzili obecné& materiatu genetycznego przynajmniej jednego zgeatow przyzbia
w 44% badanych prob. Najgziej wykrywali Bacteroides forsythusbecnieTannerella
forsythiensis) (30% probek) orazPorphyromonas gingivalig26%). W 18% prébek
stwierdzono bakteryjny 16S rDNActinobacillus actinomycetemcomitars w 14% -
Prevotella intermedia Ciekawym odkryciem byla wysoka gstotliwos¢ wystpowania
materiatu genetycznego wirusa cytomegalii (CMV)neyzca & 38%.

Fiehn i wsp. (50), z ayciem podobnej metodologii, zbadali 79 probek sz
miazdzycowych ttnic szyjnych oraz udowych. W 100% przypadkéw petdzili 16S
rDNA Prevotella intermediaDNA innych bakterii wykrywali sporadycznie. Wsikie
prébki poddawano inkubacji w #dych warunkach, jednakzywych bakterii nie
stwierdzono, wszystkie posiewy byly ujemne. Naukpyapaiscy (102) analizowali 33
probki blaszek miadzycowych scian ttniakow aorty brzusznej. Sktadowe genomu 7
gatunkdéw mikroorganizmoéw charakterystycznych paiodontitis chronica w wykazali
86% przypadkow.

Zaremba i wsp.(184), autorzy jedynej polskiej pkdodji na ten temat, stwierdzili

obecnd¢ bakterii zaliczanych do patogenow prelyim, w blaszce mialzycowej naczy
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wiencowych u 9 sp@dd 15 badanych przypadkoéw. Probki pobierano wkciea
wszczepiania pomostéw aortalno-wiewych, a badania prowadzono metod
hybrydyzacji DNA. Analizowano wyspowanie 8 typowych dla etiopatogenezy
periodontitisgatunkdéw bakteryjnych. Najegciej stwierdzano obec0DNA P. g. i T. f.

Nie wszystkie opublikowane dane gbiezne. Badania Cairo i wsp. (23) nie
potwierdzity faktu istnienia DNA periopatogenow wopkach blaszek miazycowych
tetnic szyjnych, pobranych w trakcie zabiegow chirczgych, pomimo wykrywalngi
tych patogenéw kieszonkach przipnych badanych pacjentdw.{. u 79%,F.n. u 63%,
P.i. u53%.,P.g.u 37% iA.a u 5% badanych).

Spasrod bakterii izolowanych z zapalnie zmienionego pryzebia najwigcej
danych wskazuje na negatywny wptywPor phyromonas gingivalis na przebieg CHNS.
Na drugim miejscu wérod potencjalnie najgrozniejszych dla uktadu krazenia bakterii
wymieniany jest Actinobacillus actinomycetemcomitans. Mechanizmy patogennego
dziatania tych bakteriiasniezwykle zt@one i wieloptaszczyznowe.

Badania na modelu zwierym dowiodly, ze nawrotowa bakteriemidP.g.
prowadzi do uszkodaesciany wewrtrznej aorty i ¢tnic wiencowych uswin hodowanych
na diecie normalnej, Zgorzy zastosowaniu diety hipercholesterolowe] zawave byta
znaczna progresja zmian miaycowych ttnic (19). W badaniach w skaningowym
mikroskopie elektronowym Dorn i wsp. (42) oraz Desnde i wsp. (37Wwykazali
zdolnoéé P.g. do inwazji komorek nabtonka, w tym s§rédbtonka naczyn — miedzy
innymi serca, fetnic wiencowych oraz aorty. Podobne wiciwosci wykazuje tez czgsé
szczepow A.a. Dorn i wsp. (42) wykryli w blaszkach nidzycowych komorki
zainfekowandP.g.i A.a. Poniewa zdolnag¢ inwazji komorek niefagocytagych, jakimi g
komorki srodbtonka naczy, jest cech zywych bakterii, autorzy uznajwyniki swoich
bada& za dowdd potwierdzagy wptyw zywych mikroorganizmdw na procesy formowania
i destabilizacji blaszki mialzycowej. Zdolndci inwazji komoérek nabtonkowych przez
bakterie § warunkowane przez proteolityczne dziatanie bogategnelu enzymow oraz
aktywna¢ fimbrii bakteryjnych (37).

Badania Katza i wsp. (91) dowadmazliwosci bakteryjnej degradacji pgizen
miedzykomérkowych w nabtonku na drodze hydrolizy pmot€E-kadheryn) przez
gingipainy, co stanowi jeden z podstawowych medradiv wnikania patogenéw w gt
tkanek.

W badaniach diwiadczalnychin vitro oraz in vivo na zwierzgtach wykazano

zdolna¢ P.g. do stymulowania akumulacji lipidow \icianie naczy, gtéwnie wskutek
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promocji formowania komorek piankowatych z makrafag ktore gromadyg czasteczki
LDL na drodze fagocytozy. Za proces ten odpowiadtggen lipopolisacharydowy oraz
interakcje fimbrii z komorkamiciany naczynia, powodage wzmaona ekspresj molekut
adhezyjnych ICAM-1, VCAM-1 i E-selektyn oraz wydanie biatek chemotaktycznych
dla monocytow (np. MCP-1). Efektem jest wzrost f@gozy i chemotaksji monocytow,
co nasila ich rénicowanie i migrag do $ciany naczy (100,101). Innym mechanizmem
aterogennego dziatankgjest proteoliza apolipoprotein B-100 frakcji LDlzez enzymy
bakteryjne — gingipainy. Zmodyfikowane LDLla sv wyzszym stopniu gromadzone w
makrofagach. Mechanizm powszy postulyg m. innymi Miyakawa i wsp.(127) oraz
Hashimoto i wsp.(67), ktorzy opublikowali wyniki ¢@ dowodzacych zwkkszenia
poziomoOw LDL i nasilenia zmian midzycowych u myszy poddawanych wielokrotnej
bakteriemii P.g.  Autorzy zaobserwowali znagze ostabienie tych efektéw przy
jednoczesnym zastosowaniu inhibitora bakteryjnychingigain  rozktadajcych
apolipoproteiny lub gdy ayto szczepy P.g z zablokowanym genem kodaym
wspomniane enzymy.

Wykazano ponadto dwiadczalnie, ze komorki srédbtonka aorty zainfekowane
inwazyjnymi formami P.g. z obecnécia tzw. dwych fimbrii wykazup zaburzon
ekspresj gendéw o charakterze prozapalnym, przejasgigpic miedzy innymi wzmaona
produkch szeregu mediatorow, w tym 1l-1 i 11-8 (3,25).

Naukowcy austriaccy wysgh hipotez mechanizmdéw autoimmunologicznych
stymulacji aterogenezy (95,170). Ekspresja biatlek szoku termicznego HSB&GMa
powierzchni bakterii, np P.g oraz A.a, mae wywotd humoralm reakcg
immunologicza. Wskutek duego podobigstwa ludzkich i bakteryjnych biatek HSP
swoiste immunoglobuliny anty-HSP-65/60 reagkijzyzowo z antygenamirdédbtonkow,
przyczyniagc sk do wywotania stanu zapalnego i ich uszkodzeniazkbidzeniu
srodbtonka sprzyja tale reakcja komérkowa zalea od antygenéw HSP, w postaci
nacieczenig&ciany naczynia przez uczulone limfocyty T. Wiclks$p. (170) postulyj ze
uszkodzenie naczynia na tle opisywanego mechanjestwodwracalne, ale w przypadku
obecndci dodatkowych czynnikbw ryzyka, np. hipercholestemii, rozwijap si¢
nieodwracalne zmiany o n#dzycowym charakterze. Za powgzymi hipotezami
przemawiag wyniki prospektywnych badaXu i wsp.(179). 5 letnia obserwacja grupy 750
os6b z miadzyca tetnic szyjnych, potwierdzan badaniem USG, wykazata istotnie
podwyzszone sfzenia immunoglobulin anty-HSP 65 u oséb z zaawansgmazmianami
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miazdzycowymi. lloraz szans wyniost 1.42, a wptyw innyctynnikdéw ryzyka miadzycy
byt korygowany.

Innym prawdopodobnym mechanizmem zwgkszajacym ryzyko zawatu serca
u chorych z zapaleniem przygbia i przyzebnymi ogniskami zakazenia maze by
wydzielana przez niektore szczepyStreptococcus sanguis (okreslane jakoS.s. Aggd
proteina zwigzana z agregacj ptytek krwi (plateled aggregation-associated protein —
PAAP), odpowiedzialna za aktywacg¢ trombocytow (69). Streptococcus sanguiglery
do najczsciej izolowanych bakterii z ptytki n@bno-dzistowej i kieszonek przybnych.
Proteina PAAP posiada w swymtaichu sekwengjaminokwasow podotando sekwenciji
w czasteczkach kolagenu. Badaniavitro inkubacji S.s. Agg+z ptytkami krwi orazin
vivo na krolikach wykazaty mdiwos¢ indukowania przezetproteire silnej agregacii
ptytek i powstawania gémych zakrzepéw w matyckthicach. Wg Herzberga i wsp. tak
Porphyromonas gingivalioze wydziel& podobn substang biatkowa (69).

Badania Sharmy i wsp. (162) potwierdggjrokoagulacyjne zdolgoi P.g w
badaniachin vitro, ale autorzy postulajinny mechanizm. Jako potencjalny czynnik
proagregacyjny wymieniajpecherzyki obecne w zewtrznej czsci sciany komorkowej
bakterii. Wedtug Lourbakosa i wsp. (11B)gw jeszcze inny sposob me stymulowa
mechanizmy zakrzepowe. Niektére z proteinaz cysteych produkowanych prze?. g,
zwane gingipainami-R, indukag wzrost poziomu jonéw Gaw ptytkach krwi, stymuluj
ich agregagj. Na poziomie molekularnym efekt ten zaig jest od aktywacji receptorow
PAR 1 i PAR 4 (protease activated receptors) naigraehni trombocytow (113).
Gingipaina-R mege take zwiksza& aktywna¢ protrombinazy, enzymu odpowiedzialnego
za konwersje protrombiny do trombiny. Mechanizm #astat zasugerowany i opisany
przez Imamugi wsp (80).

Nie w peini poznano talke role Helicobacter pylori (H.p.) w etiopatogenezie
CHNS i OZW. Bakteria ta, do niedawna kojarzona aytkk chorolh wrzodows zotadka i
dwunastnicy, jest stosunkowo esto izolowana z gbokich kieszonek przybnych w
przebieguperiodontitis Badania Umedy i wsp. (169) wykazakg u 0s6b - nosicieli tej
bakterii w przewodzie pokarmowym z wspotwgymijaca destrukcy przyzbia w 41,2%
przypadkow mena p wykry¢ w kieszonkach o gbokasci powyzej 4 mm. U nosicieli
Helicobacterbez destrukcji przygia udato sj tez potwierdzé obecné¢ tego gatunku
jako sktadoweplental plaqueale jedynie w 9,1 % przypadkow.

Potencjalny zwizek pom¢dzy H.p. a CHNS po raz pierwszy zostat

zasygnalizowany przez Mendalla i wsp. w 1994 rokd3]. Opisywany gatunek me
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stymulow& agregag piytek i zwiksza& aktywnad¢ prokoagulacyja osocza, co
potwierdzono na modelach zwiecych. Stymulacji proceséw midzycowych mae take
sprzyj& wzrost s¢zenia homocysteiny we krwi, powodowany przez abne poziomy
kwasu foliowego i witaminy B, obserwowane w zakaniachH.p. (143). Przy ekspozyciji
na antygeny bakterii tego gatunku obserwowanagetaieakcje immunologiczne z zu
komponend autoimmunologiczp ktéra mae mig uszkadzajcy wptyw nasrédbtonek
tetnic. Mayr i wsp. (122) donogzo wykrytej korelacji pomidzy seropozytywnitia
wobecH.p., a take Chlamydia pneumoniae wysokim sfzeniem przeciwciat anty-HSP
60, ktérych potencjalny aterogenny wplyw opisanovpej. Opublikowano jednak
badania kwestionage rok tej bakterii w etiopatogenezie CHNS. Folsom i wgpB),
analizupc dane programu ARIC w USA, nie stwierdzili korglagpomiedzy
seropozytywnécia wobecH. p.a mierzalnymi cechami midzycy fttnic.

Analizujac bezpdredni i pagredni wplyw ré&nych mikroorganizméw na proces
zapalny wscianie naczy krwionasnych, wysungto tzw. hipoteze catkowitego obcazenia
infekcyjnego. Jej ide jest postulat dominagej roli skojarzonego wptywu multiinfekcji na
wzrost ryzyka CHNS w poréwnaniu z efektem infekgojedynczymi gatunkami.
Espinola-Klein i wsp. (49) wykazali na probie 50&centéw dodatrizaleznos¢ pomidzy
grubdicia sciany gtnic i czstascia wyskpowania zwzen tetnic wiencowych a wzrostem
poziomow immunoglobulin wobec #dych patogendéw bakteryjnych i wirusowych —
migdzy innymi wiruséw EBV i HSV-2. Najsilniejsza koeadja wystpowata u pacjentow,
u ktérych obserwowano przeciwciata wobecéejdiczby patogenéw (OR 3,8).

Na podstawie prospektywnych badalosowej grupy 516 oséb w wieku 50-79 lat,
Wiedermann i wsp. (171,172) wysdinwniosek, ze wysokie s{zenie endotoksyn w
surowicy krwi (ponad 50 pg/ml) byto dodatnio pamane z wysipieniem pocatkowych
zmian miadzycowych, mierzonych wetnicach szyjnych metodami ultrasonograficznymi
wysokiej rozdzielczéci. Z kolei Honda i wsp. (74) w badaniach ekspenytakych
stymulowali jedr grupe komoreksrodbtonka naczy wiencowych II-1 i TNFe, a drug
grupe zestawem antygenoW.g. (LPS, biatka szoku termicznego HSP 60, biatkmny
komorkowej). Dysfunkcja sroédbtonka, mierzona zaburzeniami ekspresji molekut
adhezyjnych, byla poréwnywalna w obu przypadkachtofzy wysurli wniosek, ze
aterogenezie sprzyja raczejspadni mechanizm cytokinowy, czyli ogélnoustrojowfeld
zapalny, zaleny od caldciowego obcizenia infekcyjnego, riefekt miejscowy, zalay

od negatywnego wptywu pojedynczych gatunkéw mikgaoizmow.
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Wspotczénie postulowane gtdwne mechanizmy biochemiczaezate zapalenie

przyzbia z rozwojem mizdzycy przedstawiono na rycinie 2.

Ryc. 2

Glowne mechanizmy biochemiczngctace zapalenie przybia z rozwojem mizdzycy
tetnic wg Chun i wsp. (26), w modyfikacji wlasnejwzgledniajacej potencjala role
reaktywnych form tlenu, w oparciu o sugestie Mogsp.(130).
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Ogodlne zestawienie hipotez dotycych etiopatogenezy ostrych zespotow ng@wvych

przedstawiono na rycinie 3.

Ryc. 3
Hipotetyczna etiopatogeneza ostrych zespotéwedaeych wg Fonga (54), w modyfikacji
wiasnej, uwzgidniajcej rok endotoksyn i metaloproteinaz macierzy, w oparcidaoe

opublikowane przeZebrowskiego (185) oraz Med wsp.(130).
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Przeghd swiatowego pdimiennictwa ostatnich lat uwidacznia pgsthada i znaczne
wzbogacenie dotychczasowe] wiedzy. Jednak jednameac potwierdzenie roli
zasygnalizowanych w povigzym przegidzie potencjalnych mechanizmow oddziatyiwa
wciaz jeszcze pozostaje kwestprzyszigcei. Ztozonas¢ postulowanych mechanizméw
wirulencji bakterii w odniesieniu do etiopatogenemiazdzycy i CHNS sktania wikszas¢
badaczy do ostémych interpretacji i wywzonych wnioskéw oraz podkiiania celowdci
dalszych interdyscyplinarnych badg@l4,75,77,96,119,137).
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6. Zatazenia pracy z uwzgeédnieniem aspektow profilaktycznych

Miazdzyca ttnic i zwiazane z i choroby ukiadu kizenia stanow powany
problem — zarbwno medyczny, jak i spoteczny. Charatieacowa i jej powikiania
stanowi gtdwma przyczyr zgonow w wielu krajach, réwniew Polsce (60). St
ogoIngwiatowy trend masowych dziata prewencyjnych, zmierzggych do ich
ograniczenia. Wkszas¢ programéw profilaktycznych, zmieraaych do redukcji skali
problemusmiertelnagci z powodu CHNS, opieragsna eliminacji gitdwnych, klasycznych
czynnikéw ryzyka chordb ukfadu dégenia.

W 2003 roku Europejskie Towarzystwo Kardiologicpreedstawito system oceny
ryzyka ostrych incydentéw wieowych zakéczonych zgonem EUROSCORE. System
ten opiera si na analizie wieku, pici, poziomu cholesterolgnenia krwi, nikotynizmu
(182). Zamieszczone wytyczne profilaktyczne Kkladzczegdlny nacisk na ocgen
catkowitego skumulowanego ryzyka choroby fiaewej, co wynika z wielu wzajemnych
interakcji pomg¢dzy poszczegdlnymi czynnikami.

Wyniki nowych bada, wskazugce na czynnik infekcyjny jako mbwy niezalezny
czynnik ryzyka inicjacji i progresji CHNS, stanawipodstaw do poszerzenia
dotychczasowego spojrzenia na zagadnienia prewncjnoroby.

W ostatnich latach czynionea roby opracowania algorytméw profilaktyki i
leczenia zapalenia przglzia, uwzgédniajpcych minimalizagi niekorzystnych wpltywow
przewlektej infekcji tkanek przybia na stan ogolny ustroju. Beck i Offenbacher
podkrelaja kontrowersje co do tego, ktére parametry ocenyvaaaowanigeriodontitis
naleey bra¢ pod uwag przy oszacowaniu indywidualnego ryzyka negatywnegdywu
bakterii bytupcych w kieszonkach przgbnych i ich endotoksyn na organizm cztowieka
(14). W celu wiarygodnej oceny indywidualnego ryaykptywu zmienionego chorobowo
przyzbia na stan ogoélny zaproponowano nowy wgka epidemiologiczny — tzw.
periodontologiczny wskanik ryzyka zakaznosci (PIRI — Periodontal Index for Risk
of Infectiousnes$ (151,55,56). Wskanik PIRI opiera si na sumarycznej ocenie dwoch
potencjalnych przygnych ognisk infekcji — kieszonki przglanej oraz zmienionej
patologicznie przestrzeni gauzykorzeniowej - furkacji. Na podstawie watowskaznika
PIRI pacjenci s klasyfikowani do 3 grup pod wzglem ryzyka oddziatywania
ogolnoustrojowego flory bakteryjnej z tych obszargeatologicznie zmienionego

przyzbia. W odréanieniu od dotychczas stosowanych parametrow epmlegicznych,
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PIRI ocenia nie tylko gbokas¢ kieszonek przygbnych czy obecrig furkacji, ale take
ich liczbe u danego chorego. Celem takiej oceny jest klirecimlywidualne oszacowanie
powierzchni zmienionego zapalnie przm, stanowicej nieszczelp bariee pomidzy
bakteryjnym biofilmem asrodowiskiem wewatrzustrojowym, rozumiaq jako wrota
potencjalnego przewlektego wysiewu bakterii, toksynmediatorow zapalenia do
krwiobiegu.

Zapadalné¢ na choroby przygia, w szczegolnwi na zapalenia przybia o
etiologii bakteryjnej i przewleklym charakterze,aplije nasz kraj w niechlubnej
europejskiej czotéwce, pomimo pewnej poprawy sytuacostatnich kilkunastu latach
(7,85). Z uwagi na rozpowszechnienie destrukcyjnypcistaci periodontopatii, ryzyko
negatywnego wpltywu przgbnych ognisk zakaenia na powstawanie i przebieg patologii
ogolnoustrojowych, w tym choréb uktadwakenia, w populacji polskiej jest znage.

Na tle zaprezentowanego przg)i psgmiennictwa swiatowego, dotyczrego
wzajemnych uwarunkowaperiodontitisi CHNS / ZS, doniesienia w literaturze rodzimej
dotyczice populacji Polakow asnieliczne. Poza pracami o charakterze padgivym
(16,89,96,97,108), opublikowano wyniki kilku baddotyczcych stanu przysbia oséb z
chorobami uktadu sercowo-naczyniowego, zwrgmajuwag na korelacje pomdzy
zapaleniem przybia i przyzbnymi ogniskami zakania a wysfpowaniem i
zaawansowaniem CHNS / ZS (17,29,30,63,174,184). Mkszcici 3 to badania na
niewielkim liczebnie materiale chorych. Nie pubhkano dotychczas wynikéw batla
epidemiologicznych z przeprowadzonanaliz czynnikbw ryzyka z #yciem
statystycznych modeli regresiji.

Wydaje s¢ zatem uzasadnione podejmowanie dalszych poszihkia@artych na
badaniach klinicznych i bakteriologicznych nackgzym materiale badawczym, z
uwzgkdnieniem analizy statystycznej, umtioviajacej skonfrontowanie wynikéw z
uzyskanymi w populacjach innych krajow. Wydajeg, sze nadrzdnym celem
podejmowanych badapowinno by uzyskanie danych, stanaeych podstaw wiaczenia
profilaktyki i terapii chorob przygia do ogdlnie przygtych zasad profilaktyki chorob
uktadu knzenia, wobec doniesieo maliwym niekorzystnym wptywie przygdbnych

ognisk zakaenia na uktad sercowo-naczyniowy.
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lll. Cele pracy

1. Ocena wiedzy chorych po zawalegénia sercowego i z choramiedokrwieni
serca. na temat chorob przpm, ich przyczyn, objawow i potencjalnych rgostw
ogolnoustrojowych.

2. Ocena poziomu higieny jamy ustnej oraz zachioprazdrowotnych w odniesieniu
do jamy ustnej ¥réd chorych po ZS iz CHNS.

3. Ocena kliniczna stanu prayma w badanej populacji chorych po ZS i z CHNS.

4. Okrelenie periodontologicznych potrzeb leczniczycirdd badanych chorych.

5. Jakdciowe i ilosciowe badania flory bakteryjnej kieszonek prayaych u osob z
rozpoznan CHNS oraz po ZS, podatem jej potencjalnego negatywnego wptywu
na ukfad sercowo-naczyniowy.

6. Prdéba oszacowania korelacji parametrow obsayah stan przygia z ryzykiem
wystapienia ZS, z #@yciem statystycznych modeli regresji jedno — i
wieloczynnikowej, z uwzglnieniem ogdlnie przgfych czynnikow ryzyka ZS.

7. Proba oszacowania ryzyka negatywnego ogoéingostego wpltywu zapalenia
przyzbia na podstawie oceny potencjalnych ognisk infekej przyzbiu w
badanych grupach.

8. Préba okrédenia zasad wspotpracy pogdiy kardiologami a periodontologami
oraz naszkicowanie gtbwnych zaéh periodontologicznego programu
profilaktyczno-leczniczego dla chorych zagwaych chorobami ukiadu &kenia,
celem wyeliminowania przgbnych ognisk zakeenia jako jednego z mliwych

czynnikéw ryzyka CHNS i ZS.

48



V. Materiat

Materiat badawczy stanowili pacjenci hospitalizowav | Klinice Kardiologii
Akademii Medycznej w Gdesku (kierownik prof. dr hab. Andrzej Rynkiewiczpawodu
chordb uktadu kizenia.

Kryterium wt gczeniachorych do badabyto przebycie zawatu rgnia sercowego
w ciagu 5 lat poprzedzagych badanie lub minimum 5-letni przebieg udokuroesaine]
choroby wiéicowej bez ostrych incydentéw.

Z badan wytaczono chorych
poddawanych chemioterapii lub radioterapii
poddawanych terapii immunosupresyjnej
poddawanych ogdélnoustrojowej sterydoterapii

ktorych stan ogolny nie pozwalat na badanie wypp siedzcej

a bk~ 0N e

ktorzy nie wyrazili zgody na badanie

Badaniami wsipnymi obgto 100 chorych po zawale @dhia sercowego oraz 100
0s6b z choradp wiencowa bez ostrych incydentow. Z dalszych badaytaczono osoby
bezzbne — 14 o0sbéb po ZS i 16 0s6b z CHNS. Chorycktytl badaniami gicznie 170
0s0b) podzielono na 2 grupy:

Grupe 1 stanowito 86 oséb po przebytym zawalegdnia sercowego, w tym 33
kobiety i 53 mgzczyzn, w wieku od 41 do 82 latednia wieku 61,2% 7,89.

Grupe 2 stanowity 84 osoby z chorglwiencowa bez ostrych incydentow, w tym
35 kobiet i 49 mzczyzn, w wieku od 46 do 77 latednia wieku 62,1% 7,73.

Do Grupy 3 — kontrolnej zakwalifikowano 50 os6b, w tym 20 kobiet i 30
mezczyzn, w wieku od 47 do 82 latrednia wieku 60,12+ 7,51. Byli to pacjenci
zgtaszajcy sk do poradni stomatologicznych w celu leczenia zaeweczego,
protetycznego lub leczenia chordb btodlyzowej jamy ustnej, u ktérych nigdy nie
stwierdzono choroby wigowej i ktérzy nie potwierdzali objawéw magych chorok
wiencowa sugerow& negowali dolegliwéci bdlowe zlokalizowane zamostkowo i
nasilapce s¢ w czasie wysitku fizycznego lub stresu oraz petdtali dobg tolerancg
wysitku fizycznego. Ogolne kryteria wadzenia byly analogiczne jak w grupach
badanych.
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Z obu badanych grup wytoniono 20-osobowe podgrgpypa 1B i grupa 2B), w
ktorych dodatkowo wykonywano badania bakteriologez

Kryterium wt gczenia do grup 1B i 2B bylo rozpoznanie przewlekiego
zaawansowanego zapalenia pkgdya (periodontitis chronica z obecnécia min. 1
kieszonki patologicznej o g¢bokasci rownej lub przekraczagej 5 mm w kadym
kwadrancie ugbienia.

Do badai bakteriologicznych nie kwalifikowano oséb,u ktorych stosowano
ogllnoustrojovy antybiotykoterag w okresie 3 miegty przed badaniem abz
wykonywano profesjonalne periodontologiczne zabiéggienizacyjne w okresie 6
mieskcy przed badaniem, a tak osob, ktére stosowaly ptukanki antybakteryjne w
codziennej piglgnacji jamy ustnej w okresie 14 dni przed badani&sd).

Grupe 1B stanowito 20 chorych, w tym 7 kobiet i 1izyzn, w wieku 47-70 lat,
srednia wieku 59,3 6,57.

Grupa 2B obejmowata 20 chorych, w tym 7 kobiet i 18atzyzn, w wieku 50-77
lat, srednia 63,4 7,72.

Grupe kontrolng dla bada bakteriologicznych (grupa 3B) stanowito 20
pacjentow Katedry i Zaktadu Periodontologii i Chior@tony Sluzowej Jamy Ustne;
Akademii Medycznej w Gdssku (w tym 7 kobiet i 13 grczyzn, w wieku 48-71 lat,
srednia 59,6+ 6,66), bez chordéb ukladu dgenia w wywiadzie, negagych objawy
potencjalnej choroby wigowej, u ktérych rozpoznano przewlekte zaawansowane

zapalenie przygia. Uwzgkdniano w tej grupie przedstawione xey kryteria wyhczenia.
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V. Metody

Zakres bada podmiotowych, przedmiotowych i bakteriologicznyzbstat pozytywnie
zaopiniowany przez Niezalea Komisje Bioetyczm do Spraw Bada Naukowych przy
Akademii Medycznej w Gdssku.

1. Badania podmiotowe
Badanie podmiotowe przeprowadzano u wszystkich epégyw z grup 1, 2 i 3.
Obejmowato ono trzy odbne czsci.

Cze$¢ pierwsza stanowito badanie ankietowe dotgce ewentualnych
subiektywnych objawow patologicznych ze strony pebya i dotychczasowego przebiegu
leczenia ewentualnej choroby przbm oraz poziomu wiedzy na temat istoty tej chorbby
jej mazliwych nastpstw ogolnoustrojowych. Pytania zawarte w ankid@i@) zadawano
pacjentom ustnie, w razie potrzeby udzigdajniezlzdnych wyjd&nien. Wymagaty
odpowiedzi ,tak” lub ,nie”.

P1. Czy wystpuje u Pani / Pana krwawienie gkt podczas szczotkowanigbpw?

P2. Czy wie Pan / Parye jest to objaw patologiczny?

P3. Czy stracita Pani / Paalzz powodu jego rozchwiania?

P4. Czy wie Pani/ Pan, co to jest "parodontoza”?

P5. Czy systematycznie kontroluje Pani / Pan stanyjustnej u stomatologa?

P6. Czy udzielono Pani / Panu instruktdigieny jamy ustnej?

P7. Czy kiedykolwiek rozpoznano u Pana / Pani ratkoprzyzbia?

P8. Czy systematycznie usuwata Pani/ Pan kamagbny u stomatologa?

P9. Czy wie Pani / Parre choroby przygia mog negatywnie wptywéna stan ogolny
organizmu i przebieg choréb ogolnoustrojowyettym chordb uktadu kzenia?

P10. Czy lekarze zwracali uwaga stan jamy ustnej w toku leczenia kardiologegof

P10K. Czy podczas badania lekarskiego otrzymat@Paminformagi, ze stan

zdrowia jamy ustnej ma istotne znaczenie dla dabogglnego stanu zdrowia?

Uwagi:
« Ad P4)
Odpowied TAK wymagata od pacjenta wiedzye zapalenie przgbia jest chorod,
ktorej gtdwry przyczym 51 bakterie (zaniedbania higieny jamy ustnej) of@znana
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ja leczy¢ i jej zapobiegé, z& nie leczona prowadzi do rozchwianighaw i
przedwczesnej ich utraty.

* AdP5)

Jako systematyczne uznawano kontrole stanu jamgjustinimum raz na 12
mieskcy.

 AdP8)

Jako systematyczne uznawano zabiegi usuwania keamagbnego minimum raz na
12 miesgcy.

« AdP10iP10K)

Pytanie P10 zadawano w grupach badanychpyinie P10K — w grupie kontrolnej.

Czes¢ druga wywiadu odnosita s do metod utrzymywania higieny jamy ustnej.
Pytano 0 cgstas¢ i systematyczni& oczyszczaniaebow. Notowanosrodki, ktére byty
uzywane przez pacjentow w toku codziennych czyoh@ielegnacyjnych jamy ustnej:
szczoteczka eczna, elektryczna, nici oraz przybory specjalne higieny przestrzeni
miedzyzbowych (wykataczki, szczoteczki wauizyzbowe), irygator oraz pltyny do
ptukania jamy ustnej.

Trzecia czs$¢ wywiadu miata na celu odnotowanie wgptijacych w badanych
grupach chorych najwaiejszych uznanych czynnikédw ryzyka choroby fdewej i
zawatu serca, jak : palenie tytoniu, hipercholedénia, naddinienie ttnicze, cukrzyca,
nadwaga, stres, obe¢najacy wywiad rodzinny. Uzyskane dane od pacjentéw enipno
danymi z dokumentacji medycznej | Kliniki KardiologMG.

* Hipercholesterolemia i inne zaburzenia lipidowe

Zaliczano tutaj kade zaburzenie gospodarki lipidowegdace uznanym czynnikiem
ryzyka CHNS : podwiszone sizenie cholesterolu catkowitego, podisgone stzenie
frakcji LDL, podwyzszone sizenie trojglicerydow, obubne st¢zenie frakcji HDL.
Okredlenie tych czynnikéw ryzyka opierano na dokumeritagdycznej chorego.

* Nadcknienie ttnicze

Nadcgnienie ttnicze definiowane jest jako stienie krwi skurczowe >=140 mm Hg
lub rozkurczowe >=90 mm Hg albo stosowanie lekéveepiwnadcinieniowych
Okredlenie tego czynnika ryzyka opierano na dokumentaefilycznej chorego.

e Cukrzyca
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Cukrzye: definiowano jako stzenie glukozy we krwi ha czczo wyn@se co najmniej
126 mg/dl (7,0 mmol/l). Okétenie tego czynnika ryzyka opierano na dokumentacji
medycznej chorego.

« Nadwaga

W celu stwierdzenia nadwagi u badanych chorychiugosano s¢ wskanikiem masy
ciata - Body Mass Index (BMI), okélnym jako iloraz masy ciala (wyranej w
kilogramach) i kwadratu wzrostu (wym@nego w metrach). Za nadwagrzyjmowano
wartas¢ wskaznika BMI > 25 (60).

* Obciazajacy wywiad rodzinny

Za obcizajacy wywiad rodzinny traktowano wczesne wymiwanie choroby
wiencowej (lub innych chordb na tle midzycy naczy) w rodzinie chorego — u
mezczyzn przed 55 rokierzycia, u kobiet — przed 65 rokiemgcia.

» Stres

Obecndé¢ stresu wzyciu pacjentdbw notowano na podstawie ich subiekggm

odczucia.

Wszystkie dane z wywiadéw, uzupetnione danymi zutieéntacji medycznej, notowano
w indywidualnych kartach pacjentéw, wg wzoru wazahiku 1 (str. 158).
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2. Badania przedmiotowe

Badanie kliniczne ugienia i przyzbia przeprowadzano u wszystkich pacjentow grup

1, 2 i 3. Wszystkie pomiary wykonywata jedna osqgimstugujc sk standardowymi
instrumentami. Do pomiarow ¢okasci kieszonek #@ywano dwustronnej sondy
periodontologicznej firmy HuFriedy, magej po jednej stronie podziatkwg standardu
WHO zakaiczom kulka, a po drugiej podziatkmilimetrowa wg standardu UNC15 (typ
PCPUNC15/11,5b). Pomiary furkacji wykonywano za pamsondy Nabersa firmy LM
Instruments (typ LM 20B-21B). Badania wykonywanoswietle lampy czotowej Myo3
firmy Petzl, z wykorzystaniem halogenowegrddta swiatta. Chorych po zawale ginia
sercowego i z choragbwiencowa badano na terenie | Kliniki Kardiologii AM w Gdsku.

W ocenie klinicznej ugbienia i przyzbia zastosowano i) podane parametry:

1. Dla ocenypoziomu higieny jamy ustnejwykorzystano aproksymalny wskak
ptytki (Aproximal Plaque Index - API), wg Langewsp. (105), okrdajacy
odsetek przestrzeni guzyzbowych z piytle bakteryjra, wg wzoru:

suma przestrzeni gdzyzbowych z plytlh x 100%

suma wszystkich badanych przestrzenidzyzzbowych

Pomiary w kwadrantach | i Ill wykonywano od strojgmy ustnej wiéciwej,

pomiary w kwadrantach Il i IV wykonywano od stropszedsionkowej.

Interpretacja pomiaru (92,105):

APl > 70% niewtéciwa higiena jamy ustnej

API 70 — 40% higiena przegtna, konieczna poprawa
APl 39-25% higiena w miadobra

API <25 % optymalna higiena jamy ustnej
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2. Notowandiczbe zgbow w jamie ustnej oraz obecftoaktywnej préchnicy, przez

ktGra rozumiano prochnigcpierwotry oraz ewidents préchnie wtérm.

3. W ocenienasilenia stanu zapalnego daset postwono s¢ zmodyfikowanym
wskaznikiem krwawienia z kieszonki d@towej (modified Sulcus Bleeding Index
— mSBIl), wg Mihlemanna i Sona (134), dclagacym odsetek jednostek

dziagstowych krwawicych po ostrenym zgkbnikowaniu, wg wzoru:

suma krwawicych medzyzbowych jednostek dzstowych x 100%
MSBl = s
suma wszystkich badanychquzyzbowych jednostek dzstowych

Interpretacja (92,134):

mSBI > 50% aizkie, uogolnione zapalenie dset
mSBI 50 - 20% umiarkowane zapalenieadet
mSBI 19 - 10 % tagodne zapaleniegdat

mSBI < 10% brak stanu zapalnegoadet

4. Zaawansowanie destrukcji struktur przyzgbia oceniano wykonag pomiary
giebokasci  kieszonek przygbnych (pocket depth — PD) (w milimetrach) oraz
poziomu klinicznej utraty przyczepackznotkankowego (clinical attachment level —
CAL) (w milimetrach), definiowanego jako odlegéood dna kieszonki przgbne;j
do granicy szkliwno-cementowej. PD i CAL mierzono axterech punktach
pomiarowych dla kadego zba — 1 punkt po stronie podniebiennejzykowej i 3
punkty od strony przedsionkowej (mezjalnie, cemiggl dystalnie). Technika
pomiarow odpowiadata ogdlnie przgym zasadom (92).

Sumupc wszystkie pomiary, a naginie dziehc sume przez 4 i liczk zebow,
okreslanosrednie wartéci PD i CAL dla kadego badanego.
Odnotowywano licz® zeboéw z przynajmniej jednym pomiarem B> mm.

5. W przypadku stwierdzenia @bja destrukej tkanek okolicy m¢dzykorzeniowej -
furkacji - okrelano jej stopien. Furkacje o gibokadsci 1-3 mm zaliczano do
stopnia 1 (F1), furkacje powgj 3 mm nie penetrage ,na wylot” zaliczano do
stopnia 2 (F2), a furkacje peneticg ,na wylot” do stopnia 3 (F3) (175).

55



6. Ruchomaé¢ zebow okreslano wg skali Niemieckiego Towarzystwa

Parodontologicznego z 1988 roku (7,92):

stopier O brak klinicznie stwierdzonej ruchosw lub
fizjologiczna ruchom&t zebow

stopien | ruchomd@¢ do 1 mm w kierunku poziomym

stopien Il ruchoma¢ powyzej 1 mm w kierunku poziomym

stopie 11l ruchoma¢ pojawiapca s¢ przy nacisku warg kgyka

i / lub ruchomé¢ w kierunku pionowym

7. Na podstawie uzyskanych danych stawidiagnoz dotyczaca stanu przyzebia.

8. Na podstawie parametréow mSBI, PD oraz obs&zinkamienia nagbnego i / lub
nawisagcych wypetni@ szacowanoperiodontologiczne potrzeby leczniczew
oparciu owskaznik CPITN (Community Periodontal Index and Treatment Needs)
wg Ainamo i wsp. (2). Stan przgtzia (kod CPI) i potrzeby lecznicze (kategoria
TN) oceniano w poszczegolnych sekstantackbienia wg niej podanych

kryteribw, odnotowujc u kazdego chorego warfé najgorszego sekstantu.

Kod
Objawy Pl Kategoria TN | Potrzeby lecznicze
zdrowe przyzbie 0

instrukta higieny
krwawienie dziset po 1 | jamy ustnej
zgtebnikowaniu

kamiear nazbny, . L
obecne czynniki jatrogenne 2 |n§truktaz h|g|_eny
(nawisajce wypetnienia) jamy ustnej + |
" profgs;on.alne _zablegl
_ _ higienizacyjne
kieszonki przyzbne 3 (skaling)

od 3,5do 5,5 mm

kieszonki przyzbne > 6mm 4 1] kompleksowe '?Cze” €
periodontologiczne
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9. Na podstawie liczby i gbokasci kieszonek przygbnych oraz liczby i stopnia
furkacji, u kadego chorego szacowameriodontologiczny wskanik ryzyka
zakaznosci (Periodontal Risk of Infectiousnes4RI1) (151,55), skiadagy sk z
osobno obliczanej punktacji dla kieszonek orazduajik wg nizej podanej metody:

Gtebokos¢ kieszonki przyzebnej Punktacja 1
mniej ng 5 kieszonek 5-6 mm 1
5 lub wicej kieszonek 5-6 mm 2
mniej ni 5 kieszonek 7-8 mm 3
5 lub wecej kieszonek 7-8 mm 4
mniej ng 3 kieszonk> 9 mm 5
3 lub wicej kieszonek 9 mm 6
Zajecie furkacji Punktacja 2
mniej ni 3 furkacje | stopnia 1
3 lub wecej furkaciji | stopnia lub 2

mniej ni 3 furkacje 1l stopnia

3 lub wecej furkaciji Il stopnia lub 3

mniej ni 3 furkacje 1l stopnia

3 lub wecej furkacii lll stopnia 4
Suma
Wskaznik PIRI punktacji 1
i punktacji 2

Na podstawie wskaika PIRI kwalifikowano chorych do jednej z trzeghup
ryzyka negatywnego ogolnoustrojowego wplywu zapaleprzyzbia: grupa
niskiego ryzyka (PIRI = 0), grups&edniego ryzyka (PIRI od 1 do 5), grupa
wysokiego ryzyka (PIRI od 6 do 10).

10. U czsci chorych wykonywano dokumentacjotograficzy z uzyciem techniki
cyfrowej.

Dane z badania klinicznego notowano w indywidualnkartach pacjentow wg wzoru
prezentowanego w zgizniku 1 (str. 158).
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3. Badania bakteriologiczne
Badania bakteriologiczne wykonywano u pacjentow rapglB, 2B i 3B. Badania
przeprowadzano w laboratorium Zaktadu Mikrobiolatamy Ustnej Akademii Medycznej
w Gdaisku (kierownik prof. dr hab. Annagdzia).
Materiat do bad& pobierano od kalego pacjenta z 4 kieszonek prayaych —
najgkbszych &5 mm) w poszczegodlnych kwadrantackhignia - z zachowaniem zasad
aseptyki, z wyciem sterylnych &czkdéw papierowych kalibru 0,35 , po usegiu phytki
naddzastowe] przy pomocy sterylnego tamponu zwiiego fizjologicznym roztworem
NaCl i osuszeniu suchym sterylnym tamponentz8k pozostawiano w kieszonce przez
10 sekund. Pobrany materiat umieszczano w jatovpgyemniku zawieracym ptyn
transportowy przygotowany metpdPRAS i w czasie 1 godziny dostarczano do
laboratorium. Z uprzednio ujednoliconego materiadgkonywano preparat bezgredni
barwiony metod Grama oraz posiewy na ame podiaga agarowe, odpowiednie dla
poszczegdlnych grup drobnoustrojéw beztlenowychkraoaierofilnych i wzgidnie
beztlenowych. W celu analizy Hoiowej drobnoustrojow, wykonywano seryjne
rozcienczenia prob, ktore posiewno na odpowiednie niewylz® podiga wzrostowe.
Hodowk prowadzono z zachowaniem ogoélnie petygh warunkéw i czasow,
odpowiednich dla poszczegdélnych rodzajow drobnoidsir (88,103).
a) Hodowle bakterii beztlenowych
Materiaty posiewano na:
- agar dla beztlenowcow z dodatkiem 5% odwiokniokeyi baraniej, zawieragy
menadion i hemig
- poditaze wybidrcze tryptonowo-sojowe zawiereg kanamycy@i wankomycyr
- poditaze wybidrcze tryptonowo-sojowe zawiefeg wankomycyeai neomycyr
- Fusobacterium medium (Difco) (70,88).
Podiaza z posiewami inkubowano w anaerostatach wypehgionpieszania: 10%CQ,
10% H i 80% N, w obecnéci katalizatora palladowego i wskadka warunkéw
beztlenowych w temp. 8. Po 10 dniowej inkubacji oceniano morfologi
wyhodowanych kolonii, zdolrig ich do naturalnej fluorescencji w promieniach UV,
oznaczano cechy biochemiczne, przyaiu testow API 20A (bioMerieux) i zdolsé do
wytwarzania z glukozy kwasow ttuszczowych og dd G oraz kwasu bursztynowego,
mlekowego i fumarowego, metadhromatografii gazowe].
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Wyizolowane szczepy bakterii beztlenowych identyfilano zgodnie ze schematami
przedstawionymi w Anaerobe Laboratory Manual, \fifgi Polytechnic (70), Bergey’s
Manual (72) z uwzgldnieniem ostatnich zmian taksonomicznych (6,10).

b)Hodowle bakterii mikroaerofilnych

Materialy posiewno na agar Columbia i Brucella, abdodatkiem 5% odwitdknionej krwi

baraniej. Hodowd prowadzono w anaerostatach zawigrggh CampyPak (BBL) przez 4-

5 dni w temp.37 . Identyfikack wyhodowanych drobnoustrojéow prowadzono na

podstawie morfologii kolonii i odpowiednich cechobhemicznych przy zastosowaniu

testow API, zgodnie z obowdujacymi zasadami (70,72).

c) Hodowle paciorkowcow

Materialy posiewano na agar Mitis-Salivarius i agmebogacony z dodatkiem 5%

odwiéknionej krwi baraniej. Inkubagjprowadzono w anaerostatach zawigragh 5%

C0; i 95% N, w temp. 37 C przez 48 godzin i przez 2 kolejne doby w tengkgjowe;.

Identyfikacg wyhodowanych bakterii prowadzono na podstawie otogii kolonii i cech

biochemicznych w oparciu o testy APl , wedtug obgwijacych zasad (70,72).

Do analizy jakéciowej i ilosciowej bakterii wystpujacych w kieszonkach
przyzbnych poszczegdllnych oséb wybrano saggce gatunki i rodzaje bakterii
wyhodowane z pobranego materiabgdace wgswiatowego psmiennictwa gtownymi
periopatogenami oraz stanowjce najwigksze potencjalne zagrgenie dla uktadu
krazenia (92,101,146,150,154,175,178,184):

a) Bakterie beztlenowePorphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,efotella
nigrescens, Tannerella forsythiensis (d. Bactesidorsythus), Fusobacterium
nucleatum, Peptostreptococcus spp.

b) Bakterie mikroaerofilneActinobacillus actinomycetemcomitans, Eikenellaadens
Campylobacter spp., Capnocytophaga spp.

c) Paciorkowce (tlenowe i waglnie beztlenowe)Streptococcus spp., Streptococcus

sanguis.
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4. Analiza statystyczna

Dla weryfikacji normalnéci rozktadu analizowanych danychzyio testu W
Shapiro-Wilka. Test Shapiro-Wilka jest preferowantgstem normalniei ze wzgédu na
jego duza moc w poréwnaniu z innymi testamizéd wartas¢ statystyki W byta istotna, to
hipotez o zgodnéci z rozkladem normalnym odrzucano.

W przypadku braku normalda rozktadéw badanych danych w analizie statystggzn
postugiwano s metodami nieparametrycznymi.

Aby  ocent  statystycza istotng¢  réznic  danych  jakéciowych
(skategoryzowanych) wrilzy grupami zastosowano testy istdtio roznic miedzy
frakcjami chi-kwadrat. W zakmosci od liczebnéci prébek oraz liczebrioi oczekiwanych
zastosowano oryginalrmetod Pearsona, test z poprawvkatesa lub tzw. doktadny test
Fishera.

Przy poréwnaniu danych Hoiowych pomégdzy grupami zastosowano
nieparametryczny odpowiednik analizy wariancji fasemetryczna ANOVA) w postaci
testu Kruskala-Wallisa. Test Kruskala-Wallisazghdo poréwnywania trzech lub wdej
préb, a hipotez zerows jest, ze wszystkie proby pochodlzz populacji o tej samej
medianie. W odrinieniu od metod parametrycznych jest oparty na aelnga nie na
srednich.

Dodatkowg analiz w uktadach dwugrupowych przeprowadzonazyaiem testu U
Manna-Whitneya dla danych #cowych oraz testu chi-kwadrat dla danych
skategoryzowanych.

Za poziom statystycznej istoum wszystkich analiz przgjo p<0,05.

W celu oceny potencjalnych czynnikédw ryzyka ZS progvadzono analiz
wieloczynnikows poprzez stworzenie modeli wieloczynnikowej regrésy-liniowej dla
danych klinicznych oraz ogolnoustrojowych czynnikoyzyka, przyjmuac jako zmiena
dychotomiczn rozpoznanie zawalu gfinia sercowego. Stworzono 2 modele regresiji,
porownupc grugz 1 z grum 3-kontrolm oraz grug 1 z grup 2. Poza
ogolnomedycznymi czynnikami ryzyka zawatu jako miezny czynnik ryzyka traktowano
takze pte meska.

Dobér parametrow poddanych analizie wieloczynnikow@oprzedzono
stworzeniem modeli regresji jednoczynnikowej, wpaokzajpc do pierwotnego modelu

zmienne najlepiej mnicujace porownywane grupy pacjentow. Dla ggsiej selekcji rénic
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miedzygrupowych danych ifgiowych wyto testu U Manna-Whitneya. Dla poréwnania
danych jakéciowych (skategoryzowanychyyto testu chi-kwadrat. Za prég odcia w
selekcji zmiennych przgjo poziom istotnéci réznic miedzygrupowych p<0,05. Do
procesu analizy wieloczynnikowej stworzono modegresji log-liniowej wszystkich
zmiennych, ktorych wptyw udowodniono statystyczwianalizie jednoczynnikowe;.
Modele regresji obliczano metp#rokowa postpujaca.

Wszystkie obliczenia wykonano metodami komputerowyra pomog pakietu
statystycznego STATISTICA (data analysis softwarstesm), version 7.1, StatSoft Inc.
(2005) oraz arkusza kalkulacyjnego Microsoft ExX2@03.

61



VI. Wyniki

Wyniki bada przedstawiono w tabelach 1-17 oraz zobrazowanwaykaesach 1-
17. Wartdci p istotne statystycznie (p<0,05) zaznaczonohelech kolorem czerwonym.

Dane dotycace liczebnéci grup,sredniej wieku oraz odsetkow kobiet £zyzn zawiera
tabela 4. Analiza statystyczna wykazata brak igtchnr@nic migdzy grupami 1, 2 i 3 w
zakresie wieku oraz rozktadu ptdrednia wieku dla kobiet jest nieznaczniezaza we
wszystkich grupach — bez istotoo statystycznejSrednie wieku dla kobiet i giczyzn g

poréwnywalne pomgidzy grupami (tabele 4K i 4M).
1. Wyniki badan podmiotowych

Wyniki podmiotowych bada ankietowych, uzupetnionych bezpednim
wywiadem, w grupach badanych oraz w grupie kongjolorzedstawiono w tabeli 1.
Wynika z niej,ze 77,91 % chorych po zawale serca (grupa 1) pat&@eobecn& objawu
krwawienia dziset podczas szczotkowanigbpw — czyli podstawowego objawu zapalenia
dziaset (pytanie 1). Ankietowani z grup 2 i 3 twietdn odpowiadali na to pytanie w
odsetku zblionym do 50%. Rinica midzy grum 1 a grupami 2 i 3 byla istotna
statystycznie.

W znacznej dysproporcji do €tcsci zgtaszanego objawu krwawienia gkt w grupie 1
(ok.80%) pozostajgwiadoma¢ tych chorych,ze jest to objaw patologiczny (pyt. 2) —
44,19%. Chorzy z grup 2 i 3 odpowiadali twiegrda na pytanie 2 w wgzym odsetku
przypadkow — odpowiednio w 60,71% i 70%.ZRice wykazuy statystycza istotnGc.
Ponad potowa ankietowanych w grupie 1 podawata rudgémbjawu rozchwianiagbow,
ktory byt przyczym utraty zba / zbdw w przesziéci (pytanie 3). W grupie 2 odsetek ten
wynosit ok. 30%, a w grupie kontrolnej — 36%. Grdpeini si¢ od pozostatych w sposéb
istotny, co przemawia za #gm prawdopodobigstwem ditugotrwatego przebiegu
destrukcyjnej periodontopatiidndod badanych po zawale ghinia sercowego.

Wicksza¢ ankietowanych twierdzo odpowiadata na pytanie dotyce wiedzy na temat
istoty choroby przygbia (pytanie 4); nie byto znamiennychznic miedzy grupami.

Analiza statystyczna wykazata takbrak istotnych rinic miedzy ankietowanymi z grup

1,2 i 3 w zakresie odsetkow odpowiedzi ,TAK” na @yia od 5 do 10. Systematyczne
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kontrole stanu jamy ustnej deklarowata nieco popelbwa badanych. Tylko ok. 40%
ankietowanych otrzymato profesjonalny instrukthigieny jamy ustnej, co sugeruje
zaniedbywanie tego oboywku przez lekarzy stomatologéw. Systematyczne usigva
ztogbw nazbnych zgtaszat niewielki odsetek badanych - nie@@% osob grupy 1, 25%
grupy 2 i nieznacznie wtej — 32% o0s6b grupy 3. Tak niskie odsetki odpdwaie
twierdzacych na to pytanie dowodzznacznych zaniedbhaw zakresie podstawowej
profesjonalnej profilaktyki choréb przgia. Wczéniejszy diagnoz choroby przyzbia
potwierdzito 34,88% ankietowanych po zawale setglko 21,43% chorych z chorab
wiencowa i 38% 0s6b grupy kontrolnefwiadomaé, ze choroba przybia mae mie
negatywne konsekwencje ogolnoustrojowe, posiadéiod@ osob z grup 1 i 2, a yte]
- 46% badanych z grupy 3. Réce nie g jednak statystycznie znamienne.
Ok. 60% ankietowanych przyznaje kardiolodzy oraz lekarze medycyny zwraaajag;
na stan zdrowia jamy ustnej w toku leczenia padj@nt

Tabele 1K i 1M przedstawiajwyniki bada ankietowych z uwzgbnieniem pici
ankietowanych. Rinice medzy grupami odn@nie obecnéci objawu krwawienia dzset
sa mniej wyrane dla mzczyzn ni dla kobiet — ale caly czas zachowgtatystycza
istotngs¢. R&nice miedzy grupami w $wiadomaci patologii tego objawu trac
statystycza istotn&¢ wsrod nezczyzn, podobnie jak fakt utratyelza z powodu jego
rozchwiania. Kobiety nieco egciej zgtaszaj systematyczrig stomatologicznych wizyt
kontrolnych, nieco rzadziej galeklaruj systematycznid wykonywanych skalingow.

Tabela 2 prezentuje metodyrodki stosowane przez pacjentéw badanych grup w
celu utrzymania higieny jamy ustnej. Wszyscy artkietini zadeklarowali systematyczne
szczotkowanie wbienia, minimum 2x dziennie. Zwraca uwagiski odsetek chorych
stosugcych nici dentystyczne — 11,63% w grupie 1, 17,88%rupie 2 i 22% w grupie 3.
Odsetek 0s6b aywajacych innych srodkéw do higieny przestrzeni egizyzbowych,
takich jak szczoteczki milzyzbowe czy wykataczki nie przekroczyt 5%. Irygatora
uzywato zaledwie kilka osob. Nie wykazanaznic statystycznych porgilzy grupami 1, 2
i 3 w odniesieniu do wszystkich stosowanyobdkéw higienicznych. W tabelach 2K i 2M
zestawionosrodki higieniczne stosowane odpowiednio przez doliane kobiety i
mezczyzn. Kobiety czsiciej deklarowaly stosowanie ptynow do ptukania jammstnej,
jednake nie odnotowangadnych statystycznie istotnychzréc pomedzy grupami.

Rozpowszechnienie uznanych czynnikéw ryzyka CHNS&Si w analizowanych
grupach zestawiono w tabeli 3. Odsetek palaczyniytbyt najwigkszy w grupie chorych
po zawale serca i wynosit 44,19%, podczas gdy vwpigr@ i 3 byt niemal jednakowy

63



(34,52% i 34,00 %). U ponad 2/3 chorych z grupy2lodnotowano hipercholesterolenni
zaburzenia lipidowe innego typu, podczas gdy w grikontrolnej odsetek ten wyniost
46%. Odsetek 0sOb z naglieniem ¢tniczym byt zblzony, nadwag odnotowano w
najwigkszym odsetku ¥dd chorych po zawale giinia sercowego (50%), ale w grupach 2
i 3 byt tylko o kilka % niszy. Odsetki osob deklangych obcizajacy wywiad rodzinny i
dziatanie przewlekliego stresu byly podobne we wmis grupach. Cukrzyca
wystepowata najcgsciej u chorych po zawale gé$nia sercowego (grupa 1) — odnotowano
ja ponad 2 razy &#ciej niz w grupie 3 - kontrolnej. Analiza statystyczna wyaka istotne
roznice pome¢dzy grupami badanymi a kontraltylko dla hipercholesterolemii / zaburze
lipidowych. Pom¢dzy grup po zawale serca a gz chorola wiencowa bez ostrych
incydentéw najbardziej vty sie odsetki chorych patych tyta oraz cierpicych na
nadcénienie ttnicze, aczkolwiek istotrigi roznic nie udato s potwierdzé analiz
statystycza.

Tabele 3K i 3M przestawiajrozktad czstasci wysigpowania czynnikdéw ryzyka CHNS i
ZS w podziale wg pici. Warto zwrdcuwag; na okoto 2-krotnie estsze deklarowanie

palenia tytoniu przez giaczyzn wszystkich badanych grup.

2. Wyniki badan klinicznych

W tabeli 4 zestawiono wyniki baflauzbienia, poziomu higieny jamy ustnej i
stanu zapalnego dgel. Tabele 4K i 4M prezentujpowyzsze dane w odniesieniu do
kobiet i mgzczyzn w badanych grupacBrednia liczba ghéw u pacjentéw w grupie 1
wynosita 16,05, w grupie 2 - 16,43, a w grupie koimtej byta nieistotnie wisza - 17,78.
R&znice czstosci wyskpowania aktywnej préchnicy pogaizy grupami nie $
statystycznie znamienne dla populacji badanej ogotraz dla kobiet, natomiast w
odniesieniu do Rmrczyzn w grupie kontrolnej préchric zebow diagnozowano
statystycznie cgciej.

Poziom higieny we wszystkich badanych grupach zayaleocené jako
niezadowalajcy i wymagagcy poprawy.Srednia warté¢ wskaznika APl w grupach 1 i 2
zblizata s¢ do 70%, w grupie kontrolnej wyniosta 60,02% (wykrd). Analiza
statystyczna nie wykazata istotnyclzmic w zakresie wart@i wskaznika APl pomedzy
grupami; jednorodrig¢ statystycza wykazywat teé rozklad odsetkédw pacjentéw

nalezacych do 4 zakresoOw interpretacyjnych tego wsidea, zobrazowany na wykresie 2.
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Jednak najczesciej zta higiene jamy ustnej (API>70%) stwierdzano w grupie 1
(55,81%), rzadziej w grupie 2 (52,38%) i w grukantrolnej (38%).

Analizujac poziom higieny jamy ustnej w podziale wg pici zna zauway¢
gorszy poziom higieny u ngzczyznwszystkich grup — biac pod uwag zaréwnosredni
wartas¢ API, jak rownie odsetek os6b z API>70%. Race pomedzy grupami 1, 2 i 3 nie
wykazaty statystycznej znamienica

Poziom stanu zapalnego alzét, mierzony wskanikiem mSBI, nalgy ocent jako
znaczny we wszystkich grupach pacjentéw, jedeadecydowanie najwysz srednia
wartos¢ mSBI stwierdzono w grupie chorych po zawale serca 77,41%. Wart& ta
istotnie przewyszatasrednie mSBI w pozostatych grupach, ktére byty bardhlizone —
64,11% i 65,14% (wykres 3). Stan zapalnyadet byt bardziej nasilony u ¢aczyzn we
wszystkich grupach. Rozktad odsetkow 4 zakresOarfmetacyjnych mSBI, zobrazowany
na wykresie 4, nie wykazywat istotnychznic migdzy badanymi grupami ogétem, a tak
w analizach dla kobiet i gaczyzn.Odsetek os6b bez stanu zapalnego dzet (mSBI
<10%) w zadnej grupie nie przekroczyt 10%.

Parametry opisafe stopié@ destrukcji tkanek przgbia zestawiono w tabeli 5.
Srednia glebokosé kieszonek przyzbnych w grupie 1 wyniosta 4,04 mm ibyta
znamiennie wysza odsredniej dla grupy 2 (3,54 mm)i kontrolnej (3,38 mm) (wykres
5). Réwnie liczba zbow z gkbokimi kieszonkami & 5 mm) w grupie 1 dominowata nad
grupami 2 i 3 (wykres 6Xredni poziom klinicznej utraty przyczepacknotkankowego w
grupie 1 wyniést 5,09 mm, co nale uzn& za warté¢ wysoky. Statystycznie isze,
poréwnywalnesrednie wartéci CAL stwierdzono w grupie 2 (4,48 mm) i 3 (4,20mn
Rd&znice w poziomach CAL zobrazowano na wykresie 7.

Istotnas¢ roznic w zakresie w/w parametrow w dodatkowej analstatystycznej w
uktadach dwugrupowych przedstawiono w tabeli 8. gz niej,ze r&nice parametrow
oceny destrukcji przybia pomedzy grum 2 a kontrol nie byly istotne statystycznie, w
przeciwigistwie do ranic migdzy grum 1 a kontrola oraz grup 1 a grup 2.

Zajecie procesem patologicznym przestrzeni radzykorzeniowych — furkacji -
najczesciej diagnozowano w grupie 1R&nica wobec pozostatych grup nie wykazywata
jednak istotnéci statystycznej, podobnie jak rozkiad odsetkow tgyswania
poszczegolnych stopni furkacji. Statystygzmdznice stwierdzono natomiast w €oscCi
wystepowania objawu patologicznej ruchofob zcbow miedzy badanymi grupami na
niekorzyé¢ grupy 1 (63,95%). Ranice w rozkladzie procentowym pacjentéw ze

stwierdzonym rozchwianienmeladw poszczegolnych stopni byt takstatystycznie istotny.
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Najwyrazniej uwidaczniat si¢ odsetek pacjentéw z 3 stopniem ruchondoi zebow w
grupie 1 i byt okoto 9 razy wykszy w poréwnaniu do grupy 2 i grupy 3

Analiza parametrow destrukcji tkanek przlgim oddzielnie dla kobiet i eaczyzn
(tabele 5K i 5M) wykazata istotne adice ocenianych parametrowsmdd mgzczyzn
badanych grup. Dodatkowosmdd nezczyzn istotnie ogciej diagnozowano furkacje w
grupie 1 (ponad dwukrotnie gxiej niz w grupie kontrolnej). Natomiast éndd kobiet
réznice destrukcji tkanek przghia w poszczegoélnych grupach byly znacznie mniegj
wyrazne, chocia statystycza istotnd¢ wykazano dla najwaniejszych parametréw -
sredniej gtbokasci kieszonek oraz liczby kieszonek5 mm. Nie wykazano natomiast
znamiennéci roznic migdzy grupami w zakresie CAL, eztasci diagnozowania furkacji
oraz obecnego objawu ruchofoozebow.

Tabela 6 przedstawia procentowy rozktad jednostekabowych przygbia oraz kodow i
kategorii wskanika CPITN, zanotowanych u pacjentéw poszczegoélnyalp. Odsetek
0s6b ze zdrowym przgbiem nie przekroczyt 5% wadnej z grup. GBtas¢ rozpoznania
gingivitis byta najwysza w grupie kontrolnej.Diagnoza periodontitis chronica
dominowata we wszystkich grupach, oggajac maksimum — 91,86% w grupie 1.
Analiza statystyczna wykazataze rozklad obu jednostek chorobowych pegyia,
przedstawiony na wykresie 8, byt jednorodny — bsédc réznic pomedzy grupami 1, 2 i
3 w czstotliwaosci wystpowania zapaledziaset i zapalé przyzbia.

Odnotowano natomiast znaczne statystyczne #0ice w zaawansowaniu
periodontitis chronica. W grupie 1 az w 65,12% stwierdzono zaawansowane Cgkod
CPI 4). Odsetek ten byt wyiaie nizszy w grupie 2 (38,10%) i kontrolnej (32%),
pomicdzy ktérymi nie ranit sic znamiennie (tabela 8).

Odwrotne proporcje wykazano w odniesieniu do osdékodem CPI 3, czyli
niezaawansowanchorola, gdzie kieszonki przybne nie przekraczaly 5,5 mm. Rice
pomicdzy grupami w odniesieniu do odsetkow oséb z koddaph 3 | 4 automatycznie
przekltadag sie na istotne rénice w periodontologicznych potrzebach leczniczych
(kategorie TN 1l i 1ll) oraz korespondujz opisanymi powsej statystycznie istotnymi
roznicami klinicznych parametréw destrukcji prepia. Rozktad kodoéw i kategorii CPITN
graficznie przedstawiono na wykresach 9 10.

Osobne analizy dla kobiet igiczyzn (tabele 6K i 6M) potwierdzajporéwnywalne
rozpowszechnienigingivitis / periodontitis chronicav poszczegoélnych grupach. Rice
w zaawansowaniu periodontopatii wg wshika CPITN dla mzczyzn & wigksze nk w
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badanej grupie ogotem, dla kobiet $zanniej wyr&ne, zachowujc statystycza
znamienné¢ jedynie dla grupy chorych z kodem CPI = 4.

Ocerg ryzyka ogoélnoustrojowego oddziatywania prayaych ognisk zakeenia wg
wskaznika PIRI przedstawiono w tabeli Brednia wartos§é wskaznika PIRI byta
znacznie wyisza w grupie 1 (4,19) w porownaniu z grup 2 (2,48) oraz 3 (2,18)co
obrazuje wykres 11. Znamienneznice medzy grup 1 a pozostatymi wykazajtakze
obie skladowe wskaika PIRI, analizowane oddzielnie. Nie wykazano onatst
statystycznych rfnic wartgci wskaznika PIRI pom¢dzy grupm 2 a 3 (tabela 80dsetek
os6b zaliczonych do grupy wysokiego ryzyka oddzialyania ogoélnoustrojowego
periodontitis w grupie 1 wynosit niemal 40%i byt okoto 4-krotnie wyzszy od odsetka
w grupie 2 i 3 (wysoce znamienne #dice, p=0,00001). Rozkiad procentowy pacjentow
wg grup ryzyka PIRI przedstawiono graficznie n&kvegie 12.

Istotne statystycznie #aice srednich wartéci PIRI pomidzy grupami wykazano
takze w oddzielnych analizach dla kobiet ¢inzyzn (tabele 7K i 7M), chociavyniki nie
s tak jednoznaczne, jak u chorych analizowanychamgdrednia PIRI oraz odsetek os6b
zaliczonych do grupy wysokiego ryzyka dominujsrod kobiet i iezczyzn w grupie 1, ale
u kobiet pozostate zaleosci 3 mniej jednoznaczne. Punktacja PIRI dla furkacjiosl
kobiet nie wykazuje znamiengm réznic w analizowanych grupact$rednia PIRI dla
kobiet grupy kontrolnej przewgza niecagredni u kobiet grupy 2. Analogicznie, odsetek
kobiet zaliczonych do grupy wysokiego ryzyka jesissnkowo diay w grupie kontrolnej
(aczkolwiek nadal ponad 2-krotniezazy niz w grupie 1) i wynosi 20%, podczas gdy w

grupie 2 nie byt@zadnej pacjentki z warfoia wskanika PIRI przekraczaga 5.

3. Wyniki badan bakteriologicznych

Struktury danych klinicznych pacjentéw z grup, worgcth wykonywano badania
bakteriologiczne przybia (1B, 2B i 3B) zestawiono w tabeli 9. Analizatystyczna
wykazata jednorodrig grup 1B, 2B i 3B w zakresigednich wieku oraz rozktadu pici. Z
tabeli wynika ze poziom higieny jamy ustnej mierzony wskikiem API byt zblizony we
wszystkich grupach; jego wakm srednie miécity sie¢ w granicach 69,95 - 77,35%, co
oznacza higiepiniezadawalaca. Najwyzsz sredni wartaé¢ wskanika API odnotowano
w grupie 1B (77,35%). Stan zapalny gkat, oceniany wskaikiem SBI, byt wysoki w
grupie 2B i 3B i wynosit odpowiednio 64,9 % i 62,20, ale najwyszy byt rownie w
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grupie 1B (72,8%)Srednie wartéci parametréw okiéajacych zaawansowanie destrukcji
przyzbia — PD i CAL byly zbltone we wszystkich grupach, jedaeknajwy:sze take w
grupie 1B.Srednia gtbokaié kieszonek w tej grupie wynosita 4,15 mmseednia utrata
przyczepu dcznotkankowego 5,24 mm. Analiza statystyczna nykazata istotnych
réznic pomedzy grupami w zakresie podstawowych parametréwiddinych.Swiadczy to

o duzej jednorodnéci grup zakwalifikowanych do badabakteriologicznych w zakresie
poziomu higieny jamy ustnej, stanu zapalnegmsidti oraz zaawansowania destrukcji
struktur przyzbia.

U wszystkich os6b z grup 1B i 2B wyizolowano szpzéakterii beztlenowych z
kieszonek przygbnych, natomiast w grupie kontrolnej 3B u 2 oséb stwierdzono tych
bakterii. Odsetki pacjentow badanych grup, u ktbrwgyizolowano poszczegdélne gatunki
drobnoustrojéw przedstawiono w tabeli 10 i zobraaowna wykresie 13. Wynika z nich,
ze w badanych grupach chorych &ga Gram-ujemnych pateczek beztlenowych
najczsciej izolowano gatunki Porphyromonas gingivalis(P.g.) i Fusobacterium
nucleatum (F.n.) Gatunek P.g. dominowat w grupie chorych po zawale serca
(potwierdzono go w kieszonkach 60 % badanych osébNieco mniejsz czstotliwosé
jego wystpowania — 50% - stwierdzono w grupie 2B i 3B. Nuaitst F.n. by}
dominupcym gatunkiem w grupie 3B — kontrolnej (70% paajsv)t ale wystpowat tez u
znacznego odsetka chorych z grupy 1B (55%) i 2B4¥3V grupie chorych po zawale
serca casciej niz w pozostatych grupach stwierdzano gatunek Tannerella
forsythiensis (45% os6b), w grupie 2B i 3B wygtowat u 30% osob. Gatun&kevotella
intermedia najczsciej izolowano z materiatu pobranego od pacjentéupyg 2B (50%), w
grupie 1B i 3B drobnoustréj ten wygbwat odpowiednio u 35% i 45% badanych.
Bakterie z rodzajuPeptostreptococcusnvykrywano stosunkowo rzadko w grupach
badanych (15% i 5%), nieznacznieg@Zej u os6b z grupy kontrolnej (20%). Rice w
czestasci izolowania poszczegoélnych gatunkow beztlenowagvbadanych grupach nie
wykazywaly istotnéci statystycznej.

Spardéd bakterii mikroaerofilnych w grupie 1B dominowghtunek Eikenella
corrodens(50% o0sdéb) z duza czestotliwoscia wystkpujacy tez w obu pozostatych grupach
(u 45% badanych). Rzadziej stwierdzano obécmateczek z rodzajCampylobactera
tylko pojedyncze proby zawieraly bakterie z rodZaapnocytophaga.

Znaczne r@nice miedzy grupami wystapity w czestosci hodowli Actinomyces
actinomycetemcomitans , jednego z najwaniejszych patogendéw przygbia. W grupie
2B i 3B czstads¢ izolacji tych bakterii wynosita 10% i 15%, natosiav grupie 1B byta
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znacznie wytsza i dotyczyta 40% badanychRdéznica wobec grup 2B i 3B byla istotna
statystycznie.

Czestotliwos¢ izolowania bakterii z rodzajuStreptococcusbyta wysoka we
wszystkich badanych grupach chorych i oscylowateipdzy 90-95%. Interesafe %
natomiastroznice w czstosci wystepowania gatunku Streptococcus sanguis, ktorego
obecnaé¢ stwierdzano najczsciej u chorych po zawale serca (90% badanych, )
podczas gdy w pozostatych grupach szczepy z tegmiga wysg¢powaly u 55% i 60%
badanych. Analiza statystyczna wykazata isté@irigch r&nic.

Liczby kolonii bakterii w kieszonkach przgtanych zestawiono w tabeli 11. Wynika z
niej, ze nie odnotowano istotnych statystyczniesélowych r&nic pomedzy grupami.
Ogodlna liczba bakterii byta najwgza w grupie kontrolnej, a wi u pacjentdéw
zgtaszajcych sé do leczenia choroby przgtzia, podobnie jak liczba bakterii
mikroaerofilnych. Natomiast liczba najgruejszych dla uktadu sercowo-naczyniowego
bakterii beztlenowych byta najekisza w grupie 1B (3,00xIp Zwracaj takze uwag

wysokie liczby kolonii bakterii z gatunkstreptococcus sanguige wszystkich grupach.

4. Analiza potencjalnych czynnikbw ryzyka zawalu ngsnia

sercowego

Budow modelu regresji log-liniowej dla potencjalnych omjkéw ryzyka zawatu
miegsnia sercowego, porowragego grup 1 z grup 3 (kontrolry) przedstawiono w tabeli
12. Wyniki analizy jednoczynnikowej przedstawiadkbl3, a analizy wieloczynnikowej -
tabela 14. Z tabel wynikaze spardéd testowanych w analizie jednoczynnikowej
parametrOw oceny stanu przygbia w badanych grupach chorych najbardziej
skorelowane z ryzykiem zawatu byty zmienne PD, CAloraz PIRI. Najnizszy, ché
nadal istotny iloraz szans obliczono dla zmienn&Bm Wyniki analizy graficznie
przedstawiono na wykresie 14.

W analizie wieloczynnikowej nie udatogsjednoznacznie potwierdzistatystycznie
istotnego zwizku zadnego z testowanych parametrOw oceny pizgz ze wzrostem
ryzyka zawatu serca. Za napsy statystycznej istot§ol jako czynnika ryzyka ZS uzha
naleey wskanik PIRI (iloraz szans przekracza 14, aczkolwiekbardzo szerokim

przedziatem 95% ufrdgi). Statystycza istotng¢ z ilorazem szans 3,01 uzyskano
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natomiast dla hipercholesterolemii jako czynnikayka ZS. Wyniki analizy zobrazowano
na wykresie 15.

Budowe modelu regresji log-liniowej dla potencjalnych omjkoéw ryzyka zawatu
migsnia sercowego, porowragego grup 1 z grup 2 przedstawiono w tabeli 15. Zwraca
uwag; brak istotnych rénic miedzy grupami 1 i 2 w zakresie wszystkich analizowdmy
0golnych czynnikéw ryzyka ZS. Wyniki analizy jedrganikowej przedstawia tabela 16,
a analizy wieloczynnikowej - tabela 17. W analigdnoczynnikowej spw6d zmiennych
opisupcych stan przygbia w poréwnaniu grup 1 i 2 za najsilniej skorelowa ryzykiem
ZS uzné nalezy PIRI, CAL i PD, a we¢c podobnie jak w modelu poréwnagym grupy 1 i
3, aczkolwiek z nieco nszymi wartdciami OR. Graficznie prezentuje to wykres 16.

W analizie wieloczynnikowej statystycznie istotny loraz szans uzyskano dla
zmiennej PIRI — 12,92, jednate z bardzo szerokim przedziatem 95% w@tnoWyniki

analizy wieloczynnikowej obrazuje wykres 17.
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VIl. Omowienie wynikow i dyskusja

Znikomy odsetek oséb ze zdrowym pregiem (ponkej 5%) w badanym materiale
potwierdza powszechiéd wystpowania periodontopatii i nie zbi sig statystycznie w
zadnej z analizowanych grup. Odsetek ten jestszyi od sredniej w badaniach
reprezentatywnych dla ogolnej populacji Polski 88, Nasilenie zapalenia dzjset oraz
stopien gtebokiej destrukcji przyzebia, stwierdzone w badanych grupach chorych,
nalezy uznat za znaczne, przede wszystkim w grupie po zawale ¢fmia sercowego.
Fakt ten budzi uzasadniony niepokdj i potwierdzaeda pémiennictwa swiatowego
(1,27,90,115,133). Charakterystyczne jest uogdilaeiernaczne zaawansowanie choroby
przyzbia, przy niejednokrotnie zupeinej fwdadomdaci tego faktu ze strony chorego.
Szczegodlnie wyraie ujawnit s¢ brak swiadomdci pacjentbw w odniesieniu do
patologicznego charakteru objawu krwawieniaased; statystycznie najwgzy wskanik
mSBI i poziom stanu zapalnego gt w grupie chorych po zawalegénia sercowego w
poréwnaniu z grupami 2 i 3 koresponduje z odsetkbeipowiedzi na pytanie 1 ankiety,
dotyczice tego objawu. Zwkszone krwawienie dzset chorych po zawale serca jedynie
cze$ciowo mazna ttumaczy terapia antyagregacymi antykoagulacyija.

W obu badanych grupach pacjentdow z chorobami ukktaowo-naczyniowego,
odsetek aktywnej préchnicy — oscyay wokoét 40% - pozostaje w dej dysproporcji do
czgstasci wyskpowania zapalenia przgtzia, stwierdzonego u ponad 80% badanych.
Uwzgledniajac fakt, &z ok. 50% pacjentow twierdzitoze systematycznie poddajeg si
stomatologicznym badaniom kontrolnym, nasuwgpgisymistyczny wniosekge rutynowe
badania i leczenie stomatologiczne uwdgiaj zazwyczaj tylko stan gbienia (leczenie
prochnicy, ekstrakcje ebOw), z pomingciem oceny stanu przgiia i diagnostyki
periodontopatii.

Nalezy przypuszczé ze w badanych grupach chorych wymiwaty zapalenia
przyzbia - nie zauwzone i nie leczone w per z powodu ktorych badani utracili
przedwczénie czs$¢ uzbienia w wyniku zaawansowane] destrukcji tkanek tiaty
stabilngci zgbow, co zgtaszali w wywiadzieDlugoletni przebieg schorzenia moégt
zwigkszaé ponadto ryzyko negatywnego wptywu patogenow baktginych z kieszonek
przyzebnych na ogolny stan ustroju, w tym uktad sercowo-aczyniowy.Zwracaj na to

uwag: niektérzy autorzy ( 5,14,56,63,87).
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Odsetek osok¥wiadomych potencjalnych zadeosci pomidzy stanem przybia a
0go6lnym zdrowiem organizmu wynosit w grupie 1 29@7a w grupie 2 — 32,14%. Trudno
uzn& te wartdci za zadowalae, jednake naley zauway¢, ze wiedza pacjentéw z
chorobami uktadu kgenia na temat omawianej problematyki nieznacznieosta na
przestrzeni ostatnich lat. We witasnych badaniatttgaowych (17), opublikowanych w
2004 roku, tylko 15% chorych po ZS oraz 25% chbrgcCHNS przyznatoze wie, i
choroba przygbia mae przyczynia sie do wyshpienia i zaostrzenia choréb
ogolnoustrojowych, w tym chordb serca. Odnotowamyostswiadomdaci chorych mae
by¢ czsciowo zwhzany z pocatkami obecnéci omawianych zagadnmew s$rodkach
masowego przekazu.

Z analizy wynikow badaankietowych gdzi¢ mazna take o duych zaniedbaniach
w zakresie szeroko pgigj profilaktyki periodontopatii, gdy tylko ok. 40% badanych
chorych potwierdzato fakt otrzymania profesjonalmeigstruktau jamy ustnej. Brak
otrzymanego instrukia higieny mogt by powodem matej skuteczém zabiegow
pielegnacyjnych jamy ustnej, w tym szczotkowangh@w, ktore jako czynrig codzienm
deklarowali wszyscy ankietowani. Zdecydowanie zingty odsetek chorych stosowat nici
dentystyczne i inne przybory uzupeta@g do higieny przestrzeni guizyzbowych.

Higiena jamy ustnej w badanych grupach wymagecwidecydowanej poprawy.
Gorsze wartgci APl w grupach pacjentéw hospitalizowanychzma czsciowo wyjanic¢
utrudnionym utrzymywaniem higieny jamy ustnej w wakach szpitalnych, podczas gdy
cze$¢ pacjentéw grupy kontrolnej, zgtaszej se na wizyt do stomatologa, mogta
wykonywa zabiegi higieniczne wbienia bezpérednio przed badaniem. Wysoce
niezadowalajce % tez niskie odsetki badanych poddeych sg¢ okresowym
profesjonalnym zabiegom higienizacyjnym. Nglgednak zauwaé, ze dwa liczba
pacjentéw hospitalizowanych, szczegdlnie z grupypdsiadata w swojej dokumentacji
medycznej zéwiadczenia stomatologow stwierdze¢ przeprowadzan,sanacg jamy
ustnej”, co byto niezédne w przygotowaniu chorego do zabiegéw kardiacgicznych,
gtdwnie przstowania ¢tnic wiencowych (CABG). Niestety, wyniki przeprowadzonych
bada& wykazaly,ze sanacja dotyczyta przede wszystkim leczenia midgloraz ekstrakcji
z¢bow, a problem stanu przyza, w tym ocena gbokasci kieszonek przygbnych - jako
potencjalnego ogniska zatemia - nie byta nalg/cie uwzgtdniana.

Badania dotycxe czstdsci wysktpowania zapalenia przgzia wsréd populacii
chorych ze schorzeniami ukfadu sercowo-naczyniowege Polsce $ nieliczne
(17,29,174).
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Czerniuk i wsp. (29) badali gragpl9 osob (w tym 8 kobiet, 41giczyzn) z ostrymi
zespotami wigcowymi. Srednia warté¢ PD dla kobiet wyniosta 2,91 mm, @&ednia
wartas¢ CAL 3,11 mm. Wartéci te dla mezczyzn wynosity odpowiednio 2,36 mm i 3,8
mm. Mniejsza skala destrukcji praysia w porownaniu z materialem wlasnym radoy¢
czegsciowo wynikiem doboru wyranie miodszej grupy badawczej. Natomiast poziom
stanu zapalnego dgel, wyraony odsetkiem krwawcych jednostek dastowych, byt
zblizony do wynikéw witasnych i wynosit u kobiet 86%, waozyzn — 78%. Autorzy
podkrelaja podobnie niski poziom higieny jamy ustnej w badagreipie i wnioskuy o
konieczndci wiaczenia profilaktyki oraz terapii zapalenia preym jako elementu
leczenia chordb sercowo-naczyniowych.

Zblizone obserwacje do uzyskanych w materiale wtasnyoeypoli Wojcicka-
Rubin i wsp. (174). Autorzy zbadali gra82 pacjentéw populacji polskiej po zawale
migsnia sercowego (25 kobiet, 57 emezyzn o sredniej wieku 56,5 lat), u ktérych
stwierdzili zk higierg jamy ustnej zérednia wartcscia wskanika APl 70,05% &redni
wartascia wskanika SBI - 68,17%. Odnotowano niskredni liczbe zebdw u pacjenta —
12,88, asrednin gicbokas¢ kieszonek przygnych obliczono na 3,27 mm; w badaniach
wiasnych wartéci te wyniosty odpowiednio 16,05 i 4,04 mm. Autordy47) uzadnego
pacjenta nie stwierdzili zdrowego prayza (kod CPI 0), zanajwickszy odsetek chorych
(75,6%) zakwalifikowali do Il kategorii potrzeb laticzych. Z uwagi na znaczne
zaawansowanie choroby przywra 19,5% badanych zakwaliflkowano do leczenia
kompleksowego (kod 4 / kategoria Il CPITN). W mé&k wiasnym takie potrzeby
lecznicze byly znaexo wyzsze i dotyczyly a 60,61% badanych po ZS oraz 25,71%
chorych z CHNS.

Dla porébwnania warto ponownie przytoézyyniki bada epidemiologicznych
grup reprezentatywnych dla catej populacji Pol8&)( W grupie 1145 badanych w wieku
od 55 do 64 lat odsetek osob z zaawansawaorola przyzbia (kod 4 CPITN, obecsé
kieszonek powsej 5,5mm) wynosit 24,3 %. W naszych badaniach, wpgr chorych po
zawale serca, odsetek ten jest niemal dwu-i-patkeotyzszy.

Pellowska-Piontek i wsp. (144) opublikowali w 1986wyniki bada stanu przygbia

populacji ogodlnej dorostych miesak@w wsi bytego wojewddztwa gdskiego. W grupie
wiekowej powyej 60 lat (200 badanych) zdrowe przgie autorzy stwierdzili tylko w
1,5%, natomiast bezhie wystpowato & u 46,5% badanych.
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Dane opublikowane w innych krajach potwierdzaj wickszaci zaobserwowane
w materiale wkasnym die rozpowszechnienie periodontopatéréd chorych z CHNS i
ZS oraz znaczne periodontologiczne potrzeby leeenictej populacii.

Abou-Raya i wsp. (1) zdiagnozowgheriodontitis chronica u 95% chorych w
badanej grupie pacjentow z potwierdzokoronarograficznie CHNS. W badaniach
wiasnych takie rozpoznanie postawiono u 90,91 %ryahow grupie 1 i u 77,14% w
grupie 2. Badania Lagervall i wsp. (106), przeprdzane w 2003 r. w populacji
szwedzkiej, wykazalyze w grupie pacjentdw z chorobami sercowo-naczynioivy
ponad 25% chorych wygiowalo zaawansowane zapalenie pebya z obecngcia
kieszonek przygbnych gebszych nk 5 mm.

Katz i wsp. (90), przeprowadaajbadania w populacji 80 os6b z CHNS, zakwalifikbwa
22,5% badanych do najwszej kategorii potrzeb leczniczych wedtug wskka CPITN,
stwierdzagc u tych chorych kieszonki przgtane o gébokasci ponad 5,5 mm. W
materiale wtasnym do leczenia kompleksowego peritajatii zakwalifikowano znagzo
wyzsze odsetki chorych. Natomiast niewielki odsetellalbgch, u ktérych autorzy (90)
stwierdzili zdrowe przygbie — tylko 5% - jest odsetkiem bardzo zbhym do uzyskanego
w badaniach wiasnych.

Jeszcze bardziej wyiae r@nice w czstasci wyskpowania chorob przgbia i
periodontologicznych potrzebach leczniczych, pmlny grum oséb z CHNS a grup
kontrolm, odnotowali Barilli i wsp (9). W grupie badansjlko 1,1% sekstantow
uzebienia uznano za przyie zdrowe, podczas gdy w grupie kontrolnej odsesrk
wynosit 32%. Odsetki 0sOb z najagzymi potrzebami leczniczymi zoity si¢ az 8-krotnie
pomicdzy grum badal a kontrolra i wynosity odpowiednio 79,3% dla chorych z CHNS i
9,7% dla grupy kontrolnej.

Znaczny stopi@ destrukcji tkanek przybia w grupie chorych z CHNS i po ZS,
odnotowany w badaniach wiasnych, znajduje potwemdzw badaniach innych autorow.

Cueto i wsp.(27) opublikowali wyniki badl&2 osobowej grupy chorych po zawale
migsnia sercowego, hospitalizowanych w oddziatach kdodicznych dwaoch
hiszpaiskich szpitali i 77 osobowej grupy kontrolnej, kiGgtanowity osoby leczone na
oddziale traumatologicznynSrednia wieku badanych wynosita 62,5+9,9 lat. U 9686b
po ZS rozpoznanperiodontitis chronicaSrednia gébokasé kieszonek przygnych w tej
grupie wynosita 2,61 mm, @edni poziom utraty przyczepacznotkankowego — 4,03 mm.
W grupie kontrolnej wartwi te byly istotnie nisze i wynosity odpowiednio — 2,27 mm i

2,93 mm. W modelu regresji logistycznej potwierdzavptyw periodontitisjako czynnika
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ryzyka wyshpienia zawatu serca z ilorazem szans 4,42. Po wgdzgniu innych
czynnikéw ryzyka w analizie wieloczynnikowej iloréen osagnat wartos¢ 3,31. Badania
wiasne w grupie chorych po ZS wykazatyehsz destrukat tkanek przyzbia, oceniaa

za pomog tych samych parametréw srednia warté¢ PD wynosita 4,04 mm, &ednia
wartas¢ CAL — az 5,09 mm.

Rutger Persson i wsp. (153) w grupie 80 chorychzpwale serca wykazali
obecnd¢ kieszonek= 6 mm przy 12,1 % badanyckl®w. W grupie kontrolnej osob
zdrowych odsetek ten byt znamienniezsay i wynosit 2,7%. Autorzy nie wykazali
natomiast istotnych édic w poziomie stanu zapalnego gkt pomedzy grupami, ktére
odnotowano w materiale wiasnym.

W badaniach wiasnych w grupie chorych ze stab@hrINS (grupa 2) odnotowano
istotnie mniejsz destrukog tkanek przygbia w poréwnaniu z grupchorych po ZS (grupa
1), o czymswiadcz dane z tabeli 5 i 8. Fakt ten jest zimg z doniesieniami Emingila i
wsp. (47), ktérzy w grupie 60 pacjentdw po zawalesma sercowego odnotowali
znamiennie wysz liczbe zebdéw z kieszonkami 4 mm w poréwnaniu z 60 osobaw
grupa chorych ze stabilnCHNS. Autorzy wykazali ponadto znamienniezsge nasilenie
stanu zapalnego d@et u chorych po ZS, co tak odnotowano w materiale wtasnym.

Wyniki bada witasnych stanu przybia chorych z CHNS (grupa 2) byly zadne
do uzyskanych przez autorowagkich. Meurman i wsp. (125) w badaniach grupy 256
pacjentow ze stabiin chorola wiencowa, hospitalizowanych w Kuopio University
Hospital (Finlandia), z&rednim czasem trwania choroby 5,8 lat, odnotowakczny
poziom destrukcji przywbia. Srednia warté¢ PD dla os6b z CHNS byta wysoka i
wynosita 5,0 mm, aczkolwiek nie zdita sk istotnie odsredniej w grupie kontrolnej 250
pacjentow, u ktérych na podstawie wywiadu wykluazamorole wiencowa. Obserwacje
te znajduj potwierdzenie w badaniach wtasnych.

Willershausen i wsp. (173) analizowali geup0l os6b z CHNSsednia wieku
61,8+10,5 lat) w poréwnaniu z graontrolra 101 oséb ogdlnie zdrowycHBrédnia wieku
56,6+9,9 lat). Obliczona warlésrednia PD w grupie chorych (3,4 mmynita sk istotnie
od sredniej dla grupy kontrolnej (2,8 mm). Uzyskanozialstatystycznie istotne adice
miedzy grupami w ocenie poziomu higieny jamy ustnetanu zapalnego dgel, na
niekorzys¢ chorych z CHNS, czego nie wykazata analiza statysta materiatu wiasnego.

Potwierdzajc znaczne rozpowszechnienie prayazych ognisk zakaenia wérdd
0s6b z chorobami sercowo-naczyniowymi, Malthanesp. (115) w grupie 53 chorych z

CHNS obliczyli sredni liczbe zebow z utrad przyczepu> 6 mm na 6,85, Zaw grupie
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kontrolnej osob zdrowych waldé ta wyniosta 3,32 (p=0,02). W materiale wlasnym
srednia liczba kieszonek przgtaych o gtbokasci > 5 mm wynosita w grupie 1 — 7,85 i
istotnie dominowata nagtednia w grupie 2 — 5,75 i w grupie kontrolnej - 4,86.

Analizujac zestawienia wynikéw badaepidemiologicznych dotyazych czstadsci
wystepowania i nasileniaperiodontitis u 0s6b z chorobami sercowo-naczyniowymi,
opublikowanych w gimiennictwieswiatowym w ostatnich latach ( zestawienia 1, 2tB,
30-32), nie ména nie zauway¢ duzej ich niejednorodnii — zaréwno w liczebrigi grup
badanych, przyjej metodologii badg jak tez uzyskanych wynikach. Znacznie utrudnia to
bezpdrednie poréwnania badavtasnych.

Interesugca jest analiza opublikowanych donigsigvykorzystuacych modele
regresji jedno — i wieloczynnikowej, skonfrontowanavynikami niniejszych bada W
materiale wtasnym analiza jednoczynnikowa czynnikdyzyka wykazata dodatmi
korelacy wartdgsci PD z ryzykiem ZS, jednak z bardzo szerokim przedziatem 95%
ufnosci, co skfania do ostémej interpretacji. Dla parametru CAL uzyskano bardz
zblizone wartdci ilorazu szans. Natomiast dla wshika opisujcego stan zapalny dzet
(mSBI) obliczony OR byt wyranie nizszy. W analizie wieloczynnikowej nie udato si
potwierdzié¢ roli parametrow PD, CAL oraz mSBI jako niezaleznych czynnikow
ryzyka ZS, chocia na taka zaleznos¢ wskazuja niektorzy —autorzy
(4,5,27,110,120,153). Nate stwierdzé jednak,ze uzyskanie bardziej jednoznacznych
wynikow wymagatoby analizy statystycznej wynikowde&d na wikszym liczebnie
materiale chorych, na co zwragajwag; tez inni autorzy (34,83,93).

Lopez i wsp. (110) przedstawili wyniki bad&linicznych 35 pacjentow w wieku
30-50 lat, hospitalizowanych z powoduzngch klinicznych postaci CHNS z zawatem
wiacznie, oraz grupy kontrolnej pacjentéw oddziaturetgii ogdlnej, bez obgrajacego
wywiadu kardiologicznego i z prawidtowym elektrodamgramem. W badanej grupie
chorych poziom utraty przyczepacknotkankowego byt statystycznie zaany z CHNS,

a iloraz szans wynosit 3,78 w analizie jednoczyowikj oraz 3,17 w analizie
wieloczynnikowej. Istotny OR uzyskano ztedla sredniej gkbokasci kieszonek
przyzbnych (odpowiednio 9,11 i 8,64). Jednak autorzy kpeithja koniecznéc¢
wywazonej interpretacji tych wynikdw z uwagi na mategyzyjny, szeroki zakres 95%
ufnasci (1,22 — 61,20).

Lopez i wsp. (110) analizowali ponadto zalesci pomkdzy srednh liczba
utraconych gbow a wysipieniem CHNS i nie stwierdzili statystycznej koglaWyniki

wlasne g w tej materii zbiene — nie wykazaty rinic miedzygrupowych w odniesieniu do
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sredniej liczby zboéw w jamie ustnej pacjentéw. Me to swiadczy o zaniedbaniach
profilaktyki i leczenia stomatologicznego / periotimogicznego w ogolnej populacji
Polakow.

Znajdujemy w pimiennictwie take publikacje odmiennych wynikow
(4,71,87,133). Holmlund i wsp. (71) donasz istotnej korelacji pomedzy rozpoznaniem
ZS asredng liczba utraconych gbdéw w badanej grupie 3352 chorych, zgtasagh s¢
do leczenia periodontologicznego. Elter i wsp. (4@notowali podwyszone ryzyko
wystapienia CHNS (OR 1,5) $vdd chorych z réwnocZaie wystpujacymi znacznymi
brakami zbowymi i znacza utrat przyczepu d¢cznotkankowego. Autorzy w/w prac
sugeruja ponadto, ze znaczne braki gbowe mog byé posrednio wyktadnikiem
wieloletniej zaawansowanej choroby przyghia. Dtugoletni przebiegperiodontitis mogt
zas$ negatywnie rzutowa na stan ogoélny ustroju, w tym talke ukitad krazenia. Wyniki
bada ankietowych w materiale wlkasnym wydagic czgsciowo potwierdzéa wiw tez,
poniewa az 52,33% 0s6b z grupy 1 zgtaszato fakt utraty pragyngej 1 zba z powodu
objawu rozchwiania.

Autorzy amerykascy (5) analizowali wyniki bada5564 oséb programu National
Health And Nutrition Survey (NHANES) Ill. Badanie i charakter analizy
przekrojowej — poréwnano przglzie osob, ktére w wywiadzie potwierdzity przebycie
zawatu serca, z przykaiem osob, ktére zawatlu w wywiadzie nie zgtaszadbko parametr
oceny periodontitis przyjeto odsetek miejsc z CAE 3 mm z podziatem na kategorie:
<33%, 33>67%, >67%. Obliczone ilorazy szans ryzygkaw analizie jednoczynnikowej
wynosity dla poszczegoélnych kategorii CAL odpowiedr2,2 , 5,5 i 9,8. W analizie
wieloczynnikowej uwzgidniajacej wiek, pt€, rasg, palenie tytoniu, cukrzyg
nadcénienie ttnicze, BMI i hipercholesterolemi obliczone wartéci OR zmniejszytly si
odpowiedniodo:1,4 ,2,3 i3,8.

Badania Briggsa i wsp. (18) @by grupe 92 nwzczyzn z potwierdzon
angiograficznie CHNS. Kontrelstanowita grupa 79 @iczyzn, wybranych losowo, bez
CHNS, wiekowo odpowiadaga grupie badanej. Porownanie stanu pgaiz wykazato
statystycznie istotnie wksze odsetki miejsc z phtyknazbng oraz krwawicych po
zgtkebnikowaniu w grupie z CHNS, co wskazywalo na wpsface w tej grupie
zaniedbania higieny jamy ustnej. Istotna byfart&nica w ilcsci kieszonek przygnych o
giebokasci = 4mm orazz 6mm. Wieloczynnikowa regresja logistyczna z uwdgieniem

szeregu ogolnoustrojowych i spoteczno-ekonomiczngzynnikow ryzyka ujawnitaze
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zly stan przyzbia z obecnéria kieszonek> 6mm jest powgzany z wysipieniem CHNS z
ilorazem szans 3,06 i przedzialem 95% @tmowynosacym 1,02-9,17. Badania
cytowanych autorow (18) wykazaly ponadto istotnigzszy poziom CRP w surowicy
pacjentow z zaawansowandestrukcja tkanek przyhia, potwierdzajc niektére
wczesniejsze doniesienia (107,131).

Odmienne wyniki bada opartych na amerykakim programie NHANES |,
opublikowali Hujoel i wsp. (77). Analiza prospekigev obgta 8032 osoby, bez
obciazajacego wywiadu kardiologicznego, badane kolejnotada 1982-84, 1986, 1987 i
1992. Ocenie poddano wybrane parametry z badardaniptowego i przedmiotowego
1265 pacjentow, u ktérych w czasie wieloletniejaragaciji wystpita CHNS w dowolnej
postaci. Dla os6b, u ktorych stwierdzoperiodontitis, ryzyko wzgkdne wyséipienia
CHNS w poréwnaniu z osobami ze zdrowym pebiem obliczono na 2,66 bez
uwzgkdnienia innych czynnikbw towarzygzych. Po uwzgidnieniu powszechnie
uznanych czynnikéw ryzyka, wspoétczynnik ryzyka \eztpego oszacowano na 1,14 z
przedzialem 95% ufrici statystycznie nieznamiennym — wyngsypm 0,96-1,36. Nie
stwierdzono take istotnej statystycznie zaleosci pomigdzy gingivitis a CHNS. W
analizie zawzonej tylko do o0sob zeriodontitis chronicanie potwierdzono wptywu
zaawansowania choroby przyma na wzrost ryzyka CHNS, przy czym w ocenie
zaawansowania CP autorzy postugiwadi wskanikiem Periodontal Index wg Russela,
wspotczénie rzadko stosowanym i zagbwanym przez inne wskaiki.

Autorzy duiscy (57) porownali grup 110 os6b z potwierdzanCHNS z grup
kontrolm 140 os6b bez CHNS. Badanie stanu pghie oparli na wskanikach PD, CAL,
BOP (bleeding on probing — krwawienie podczaslagikowania) oraz na ocenie poziomu
kosci wyrostkow zbodotowych. W grupie chorych z CHNS odnotowanoystgtznie
gorszy stan przybia w odniesieniu do wszystkich badanych zmiennfaheprowadzona
analiza logistyczna uwzglniata bogaty panel ogoélnoustrojowych oraz spoteezn
ekonomicznych czynnikbw ryzyka CHNS; kryteria ae#enia do analizy
wieloczynnikowej spetnity jedynie 2 parametry: nijoizm i cukrzyca. Pozytywn
korelacg pomkdzy znacznym ubytkiem koi wyrostkébw zbodotowych (>4 mm) a
wystapieniem CHNS wykazano dla chorych pai60 rokuzycia (iloraz szans 6,6
przedziat 95% ufnixi 1,69 — 25,6). Nie wykazano natomiast podobnkgznasci dla os6b
starszych, co skionito autoréw amioskowania o silnym wptywie wieku na zal&nos¢
periodontitissCHNS.
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Wptyw wieku oraz pici chorych na stopi@mawianych korelacji byt przedmiotem
rozwazan takze innych autoréw. Wyniki badaepidemiologicznych nieasednoznaczne.
Cze$¢ badaczy uzyskuje w analizach statystycznych wydikiadczce o wyszym
wptywie badanych czynnikow na wzrost ryzyka CHNBS wsroéd nezczyzn, przy czym
najsilniejsze korelacje wygtuja dla nezczyzn pontej 50 roku zycia (38,78). W
badaniach wtasnych zrezygnowano z osobnej anal&ghtbrych poniej 50 rokuzycia, z
uwagi na mat liczebna¢ takiej podgrupy w materiale badawczym.

W zwiazku z nisz zapadalnécia na CHNS wrdd kobiet, w wekszaici bada
odsetek kobiet w grupach badanych u wielu autor@W thkze nizszy od odsetka
mezczyzn. Podobny rozklad odsetkow kobiet eaczyzn posiada materiat badawczy
niniejszej pracy (okoto 40% kobiet, 60%¢imzyzn). Wyniki uzyskane w materiale
wlkasnym wydaj sic wskazywa na mniej wyrane r&nice w odniesieniu do poziomu
stanu zapalnego dget i zaawansowania destrukcji przlgima wsrod kobiet w badanych
grupach. Nie wszystkie istotne statystycznigniée ocenianych parametréw klinicznych,
odnotowane wréd mezczyzn, znalazly odzwierciedlenie w analizie dla ikbdb co
uwidaczniag dane w tabelach 1M — 7M oraz 1K — 7K. Jedmagarametry uznawane za
najwazniejsze w ocenieperiodontitis jako potencjalnego ogniska infekcji (PD, o
kieszonek ponad 5 mm, PIRI) adty si¢ znamiennie pomgdzy grum po ZS a
pozostatymi, w oddzielnych analizach dla kobietizozyzn.

Dane z pimiennictwa swiatowego w odniesieniu do w/w zagadnienia, ne S
jednoznaczne. Desvarieux i wsp. (40) przeprowadzbpdania w grupie 1710 losowo
wybranych os6b bez olgajacego wywiadu kardiologicznego stwierdzilge periodontitis
jest skorelowane z subklinicznymi cechami idig/cy u nezczyzn, ale nie u kobiet. Z
kolei badanie typu kliniczno-kontrolnego, opublikame przez Buhlin i wsp. (20) clbp
wytacznie grug 143 szwedzkich kobiet z CHNS, poréwaangrum kontrolrg 50 kobiet
bez choréb serca w wywiadzie. Liczba kieszonek sitmyych powyej 4 mm ranita sk
znamiennie ngidzy grupami. Uzyskano istafrstatystycznie zakmos¢ pomkedzy liczia
kieszonek przygnych a CHNS z ilorazem szans 3,8.

Kolejne kontrowersje wzbudza dobdér parametréw ocestgnu przygbia,
poddawanych testowaniu w modelach regresji logmtgg jako potencjalne czynniki
ryzyka CHNS / ZS. Wielu autoréw wprowadza witasnéa#siki i skale zaawansowania
choroby przyzbia. Beck i Offenbacher (14) na podstawie wiasnyada stusznie
zwracaj uwag nha znaczenie tych parametrow oznaczanych w tokdarba

periodontologicznego, ktére w napkszym stopniu wplywaj na ogolnoustrojowe
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markery zapalenia.aSto wg tych autorow — gbokas¢ kieszonek przygonych (PD) i
objaw krwawienia po zgbnikowaniu (SBI). Za mniej przydatne uzsaparametry
oceniajce odlegte skutki zapalenia przjma, np. CAL.

Cze$¢ badaczy gywa wielu parametréw do oceny stanu pehjia, udowadniayc,
ze korelacje statystyczne dlazkkego z nich wobec CHNS, gblizone. Przykladem nie
by¢ praca Montebugnoli i wsp. (131), ktérzyyli dla oceny przygbia a czterech rénych
wskaznikbw zaproponowanych przez Matilla i wsp. w piasléch pracach na ten temat
(118,119,120). Byly to: Total Dental Index, Panom@niomography Score, Clinical
Periodontal Sum Score oraz Clinical and Radiog@Sim Score. Wskaiki te opierag
sig na badaniach klinicznych oraz radiologicznych pebya i uzbienia. Badanie
Montebugnoli i wsp. olkjo grup; 63 nezczyzn §rednia wieku 52,84,9 lat) z rozpoznan
CHNS, a grup kontrolm stanowito 50 losowo dobranych oséb. Obliczonyaioszans
zapadalnéci na CHNS byt dla wszystkich wskaikdw znamienny i wynosit odpowiednio
20,81,5,14 ,4,61i 4,70 (131).

Podobne obserwacje poczynili Andriankaja i wsp. M)torzy zbadali grup537
Amerykanéw po przebytym ZS i poréwnali z 800-osobhogvum kontrolm, dobram
losowo. Wywajac parametréw CAL, PD oraz ocenyjajliczbe utraconych gbdw i stopié
ubytku kaci wyrostka zbodotowego obliczono ilorazy szans ryzyka ZS w loaglgrupie.
Dla podanych parametrow wynosity one odpowiednijd6], 2,19, 1,04 i 1,30. Gtowny
wniosek publikacji sprowadza ¢sido stwierdzenia zbionych korelacji pongidzy
periodontitisa CHNS w szerokim zakresie wgkikow i zmiennych aytych do oceny
stopnia zaawansowania choroby prayia.

W odr&nieniu od wspomnianych autorow, Renvert i wsp9jl4v poszukiwaniu
parametru choroby przyhkia najlepiej skorelowanego z ryzykiem CHNS/ZS tpgsja Sie
tzw. pentagonalnym periodontologicznym diagramemykg. Diagram ten uwzgdinia
pie¢ cech - nikotynizm, odsetek kieszone®& mm, odsetekebbéw z ubytkiem kéci >4
mm, ilos¢ zegbow oraz procentowy wskaik BOP. Badanie objo 88 osob z ZS i 80 oséb
grupy kontrolnej bez ZS w wywiadzie. Wykazange najlepszym indywidualnym
parametrem oceny stanu przgma dla tego typu badajest ubytek kéci wyrostkow
zebodotowych. Whniosek ten jest zhiey z wnioskami niektérych wcgeiejszych
doniesié@ (12,84). W badaniach wiasnych nie przeprowadzonmlizy bada
radiologicznych, z uwagi na brak tliovosci wykonania zdj¢ ortopantomograficznych u

wszystkich pacjentow.
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W s$wietle powyzszych danych, obiecagym wydaje si by¢ nowo zaproponowany

(w 2001 r.) wskanik periodontologicznego ryzyka infekcyjgw (PIRI) (151). Kryteria
wskaznika PIRI przedstawiono na str. 57. Geerts i w§p) (zyli wskaznika PIRI jako
jednego z parametréw oceny stanu pebjy@ w kliniczno-kontrolnym badaniu,
obejmupcym grug 108 oséb z CHNS, hospitalizowanych na oddziale@ikéogicznym
uniwersytetu w Liege (Belgia). Grapkontrolmm stanowito 62 pacjentow Kliniki
stomatologicznej tego uniwersytetu, u ktorych na podstawie wywiadu wyglono
choroby uktadu sercowo-naczyniowego oraz ich pgéme objawy. Z badawytaczono
osoby poddawane wcigej terapii periodontologicznejSrednia PIRI w grupie badane;
wyniosta 4,9 £ 2,7, w grupie kontrolnej 3,1 * 2@dsetek os6b z duym ryzykiem
infekcyjnasci (PIRI = 6-10) w grupie badanej wynidst 38,9%yit stotnie statystycznie
wyzszy niz w grupie kontrolnej (19,3%). Istotéa statystycznej nie wykazano natomiast
dla r&nic odsetkdw os6b z grdpedniego ryzyka (PIRI = 1-5).
Postugujac sie modelem wieloczynnikowej regresji logistycznej autrzy wykazali, ze
obecnaé przyzebnych ognisk zakaenia, szacowana za pom@owskaznika PIRI, jest
skorelowana z obecngria CHNS, z ilorazem szans wzrastacym srednio o 1,3 na
kazdy punkt skali PIRI. Oznacza toze pacjenci z najwisz wartdscia PIRI=10 mag 13
razy wkksz szang zapadalnéci na CHNS ni pacjenci z zerow wartdcia tego
wskaznika (55).

W badaniach wlasnych postugiwanoe sinigdzy innymi tym wskanikiem i
uzyskano wyniki czsciowo zbigéne z wynikami autorow, ktdrzy wprowadzili PIRI do
praktyki klinicznej (55).W materiale wtasnym analiza statystyczna dowiodta ysoce
znamiennych r&nic PIRI pomigedzy grupa chorych po zawale mgsnia sercowego w
poréwnaniu z pozostatymi grupami.Modele regresji jednoczynnikowej pagdy grup
1 a 2 oraz grup 1 a 3 wykazaly korelagjwartasci wskanika PIRI z ryzykiem
wystapienia ZS.W modelu wieloczynnikowej regresji w poréwnaniu grpp 1 i 2
wykazano, ze PIRI moze by¢ uznany za istotny czynnik ryzyka ZS z ilorazem sz
12,92 Jednake zakres 95% ufoi jest bardzo nieprecyzyjny, a model regresji
wieloczynnikowej poréwnugcy grug 1 z grup kontrolm nie potwierdzit tego faktu.
Sklania to do bardzo ostrgnego formutowania wnioskOw i przemawia za
koniecznacia analiz wigkszego materiatu klinicznegoWydaje s¢ zatem zdecydowanie
przedwczesne uznanie wgkika PIRI za parametr najlepszy w ocepeariodontitisjako
niezaleénego czynnika ryzyka ZS. Uzyskane wyniki zdecydaeaaclkcaj natomiast do

szerszego aycia tego wskanika w badaniach epidemiologicznych dotyozch
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omawianej problematyki, szczegdélnie nazglm materiale badawczym w obserwacjach
prospektywnych.

Ewentualne potwierdzenie epidemiologicznej koreharskaznika PIRI z ryzykiem CHNS
| ZS w znacznych liczebnie populacjach z@ami€ cenne implikacje praktycznaV
aspekcie profilaktycznym PIRI maze okaza sie przydatny do przesiewowej oceny
ryzyka wptywu stanu przyzebia na uklad krazenia i wskazywa& kierunek
terapeutyczny zmierzapcy do szybkiego zredukowania tego ryzyka.Analizujac
metodolog¢ wskanika (str. 57) méemy adzic, ze potencjalnie wiksze zagrgenie
stanows pojedyncze bardzo g@dokie kieszonki przygne (powyej 9 mm) anieli liczne
o kieszonki gtbokasci 5 mm. Ograniczenie negatywnego wpltywu prbyrych ognisk
infekcji na uklad kgzenia polegatoby zatem, przede wszystkim, na eligjimajgkbszych
kieszonek przygonych, a take furkacji 1l / 1l stopnia.

W kilku badaniach podké®ono rok ogdlnych czynnikéw ryzyka CHNS i ZS
dziatapcych w skojarzeniu z negatywnym oddziatywaniem #&pa przyzbia. Hyman i
wsp. (78) stwierdzili,ze nikotynizm jest czynnikiem istotnie wptywaaym na czstosé
ostrych zespotéw wigowych u chorych z zapaleniem przgim. Najwikszy 8-krotny
wzrost ryzyka OZW dotyczyt osob przed 50 rokiegtia. Interpretag wynikoéw tego
typu bada utrudnia fakt, # nikotynizm jest zaliczany zaréwno do czynnikow yla
CHNS, jak i czynnikow ryzyka zapalenia przbm@. (78).

Potencjalny modelatzacy otytos¢ i cukrzye (a wikc uznane czynniki ryzyka
CHNS) zperiodontitis zaproponowali Genco i wsp. (59). W analizie ddmponad 12
tysiecy 0sOb uczestniagych w programie NHANES Il wykazali pozytywrkorelacg
pomidzy wskanikiem masy ciala (BMI) a poziomem utraty przyczepu
tacznotkankowego. Wspomniana wéaiej praca Holmlunda i wsp. (71)gdnaca analiz
bad& ankietowych w grupie ponad 3 tysy pacjentéw zgtaszajych sé do leczenia
periodontologicznego, dotyczyta wspolwysbwania zapalenia przgfaia oraz zawatu
serca i nadénienia ttniczego. Zaawansowaniperiodontitis oceniano na podstawie
wskaznika BOP, stopnia ubytku koi wyrostkéw zbodotowych oraz zagia furkaciji.
Analiza statystyczna dowiodta korelacji zaawansaaarchoroby przygbia z
wystepowaniem nadénienia ttniczego, take po uwzgtdnieniu wieku, ptci oraz palenia
tytoniu. Podoba korelacg wykazano dla wyspowania zawatu ménia sercowego,
jednake tylko dla oséb z przedziatu wieku 40-60 Iat.

Dla poréwnania niejednoznacznych wynikow uzyskangcrez ragnych badaczy

warto zwroct uwag: na opublikowane prace o charakterze meta-analktorych wybiera
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sig grupe bada spetniajcych okrélone kryteria, analizuje szczegétowo ich wyniki i
prébuje szacowazbiorcze wspoétczynniki epidemiologiczne. Danesksp. (34) poddali
analizie wyniki 5 opublikowanych bafiatanu przygbia i uzbienia u pacjentéw z CHNS
(razem 2369 badanych oso6b). Zbiorczy wspéiczynyikyka wzgédnego dla CHNS
obliczyli na 1,24, jednale jako potencjalny czynnik ryzyka traktowalkkmpochodne
infekcje kadego rodzaju, okéajac je wspdlnie jako ,dental disease” lub ,dental
infection”.

W bardziej precyzyjnej meta-analizie, bamg] na wynikach 8 bada
prospektywnych i 1 retrospektywnego (razem ponadtyfccy badanych oséb!), Janket i
wsp. (83) okrélili zbiorczy wspoétczynnik ryzyka wzgtinego dla choroby niedokrwienne;j
serca u pacjentéweriodontitisna 1,19, co oznaczze zapalenie przybia jest zwigzane
z 19% wzrostem ryzyka CHNS. U 0s6b p@ji65 rokuzycia RR osignat 1,44. Zbiorczy
wspotczynnik ryzyka wzgldnego dlamierci z powodu OZW (w tym zawatu) wyniost w
cytowanej meta-analizie 1,54,szdla udaru mézgowega 2,85.

W innej meta-analizie Khader i wsp. (93) na podstawynikbw 7 bada
epidemiologicznych obliczyli zbiorczy RR dla CHNSosOb zperiodontitis,wynoszcy
1,15. Obliczone w cytowanych doniesieniach wspdlaii epidemiologiczne mma
uzna& za stosunkowo niewielkie. Autorzy dobitnie podkag jednak, ze wobec
znacznego rozpowszechnienia choréb pghig, nawet relatywnie niewielki wzrost ryzyka
CHNS / ZS stanowi istotny problem zaged dla ogdlnego zdrowia, przyczyn
zwigkszonej umieralnici spoteczéstwa, jak te problem rosacych kosztéw opieki
zdrowotnej.

Mimo wielu przekonujcych obserwacijiswiadczicych o wspotzalienosci zapalé
przyzbia i CHNS, niejednorodrié metodologiczna badaw odniesieniu do ocenianych
parametréw stanu przglzia (ekspozycja na domniemany czynnik ryzyka) oraz
analizowanych uznanych czynnikébw ryzyka CHNS / ZARlania czé¢ badaczy do
wyrazania krytycznych i sceptycznych padbw co do meliwosci  wyciagania
uogélnionych wnioskéw (14,119)Gtéwne watpliwosci interpretacyjne skupiaja sie
wokot pytania, czy w epidemiologicznym wspotwygpowaniu periodontitis i CHNS /
ZS istnieje zwhzek przyczynowo-skutkowy, czy jest to tylko prost&oincydencja tych
schorzei, bedaca wynikiem ich czsciowo wspdlnych czynnikdw ryzyka
(14,31,77,78,180). Beck i Offenbacher (14) — piayekierunku badawczego, zwanego
periodontal medicine — postuluj ujednolicenie metodologii tego typu bada

epidemiologicznych. Zwracajtez uwag na trudnéci interpretacyjne, wynikage z
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niezwykle skomplikowanej sieci zaeosci pomkdzy uznanymi i potencjalnymi
czynnikami ryzyka choroby niedokrwiennej serca palania przygbia. Podkrélaja

ponadto konieczrié starannego doboru analizowanych parametréw elspoaa te

czynniki oraz objawow klinicznych. Autorzy propoaupbytraktowaé periodontitis nie

jako lokalna chorobg, ale jako przewlekh infekcje jamy ustnej z szeregiem objawow
miejscowych i ogdlnoustrojowych i w takim ugciu nazywaja je ,Systemic

periodontitis’. W podsumowaniu cytowanego doniesienia znajdujemgbitde

podkrelenie koniecznéci dalszych badatej problematyki (14).

Omawiapc wyniki badan bakteriologicznych, warto przytocz§ publikacg
Dogana i wsp. (41). Autorzy badali skfad flory kiesek przyzbnych u 11 oséb z
zawatem serca w poréwnaniu z gglgontrolm 11 osob kardiologicznie zdrowych. W celu
eliminacji potencjalnych czynnikéw zakidgaych, uczestnicece w badaniu osoby byty
dobrane na podstawie restrykcyjnych kryteriow z2080bowych grup. \&f6d badanych po
ZS ogolna liczebn@ kultur bakteryjnych w kieszonkach przymych byta weksza.
Wykazano jednak istotnie sze liczby bakterii gatunkow.g. i T.f. w grupie badanej, co
moze wydawgé sie wynikiem zaskakujcym. Zmiennéci w skiladzie gatunkowym
pozostatych bakterii beztlenowych nie stwierdzondatomiast znaczne rdnice
wykazano w czstosci izolacji Actinobacillus actinomycetemcomitans. Szczepy tego
gatunku izolowano & 9 razy czsciej u chorych po zawale sercg41). W materiale
wiasnym uzyskano zhkHone wyniki w odniesieniu do istotnie wgze)] czstaici
wystpowania gatunkuA.a. w kieszonkach przybnych chorych po ZS — gatunek ten
stwierdzono u 40% chorych w grupie 1, a tylko u 1€86rych w grupie 2 i 15% o0sob w
grupie kontrolnej.

Renvert i wsp. (150) zbadali podaziows ptytke bakteryjm w grupie 161
pacjentow po przebytych OZW i poréwnali z analogioni badaniami w grupie
kontrolnej 161 os6b, dobranych pod wagm wieku, pici, statusu socjoekonomicznego
oraz nalogu palenia tytoniu. Badania przeprowadzoreiod, hybrydyzacji DNA. W
grupie badanej stwierdzono statystycznie istotnigzses catkowity liczbe bakterii
(p<0,001), andeli w grupie kontrolnej. Analiza ikziowa wykazata istotnie wgze liczby
kolonii az 26 spérod 40 analizowanych gatunkéw; najistotniejszenite wykazano dla
P.g., T.f., T.doraz 3 gatunkéwwaciorkowcow -Streptococcus sanguis, S. intermediGs
anginosus W naszym materiale analiza §@owa nie wykazala statystycznychznic w

ogolnej liczbie bakterii izolowanych z kieszonekzywbnych chorych po ZS w
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poréwnaniu z pozostatymi grupami. Na podkeaie zastuguje jednak fakt zastosowania
odrebnych metod analizy bakteriologiczne.

Wg Losche 1 wsp. (111) dodatni wynik enzymatyczneégetu BANA (testu
rozktadu Ne-benzoilo-DL-arginino-2-naftylamidu), ktory jest z@siewowym testem na
obecné¢ gatunkow bakterii tzw. ,kompleksu czerwonego”P-g, T.f. i T.d., jest
powiazany z cgstaicia zapadalngci na CHNS.

Badania obrazage epidemiologiczne zalrosci pomikdzy CHNSa periodontitis
z uwzgkdnieniem aspektéw mikrobiologicznych opublikowalkie Spahr i wsp. (165).
Zbadano 263 chorych z potwierdacsngiograficznie stabilnCHNS i poréwnano z gruap
526 0s6b bez obgiajacego wywiadu kardiologicznego, dobranych pod waegim wieku i
ptci. Ocer kliniczna przyzbia oparto na wskaiku CPITN, a badania bakteriologiczne
obejmowaly identyfikagj 5 podstawowych periopatogendi.4., P.g, T.f., P.iorazT.d)
metody hybrydyzacji DNA. Analizujc rozkiad wartéci wskanika CPITN w badanej
grupie, autorzy obliczyli,ze wzrost jego warkei o jednostk jest skorelowany ze
wzrostem ryzyka CHNS z OR=1,67. Analiza wieloczyowa wynikow bada wykazata
ponadto statystyczny zydek pomedzy wystpowaniem CHNS a catkowiticzba bakterii
w probce poddastowego biofimu (OR 1,92 , 95% CI 1,34-2,74). Wakzach
oddzielnych dla kadego gatunku bakteriistotna korelacje z CHNS wykazano dla
liczby kolonii A.a. (OR 2,70 , 95% CI 1,79-4,07).

Zaremba i wsp. (184) oceniali spektrum bakteriat@ge kieszonek przgbnych
pacjentow z CHNS i poréwnywali je z materialem ggoenym bakterii identyfikowanym
w blaszkach miadzycowych u tych chorych. W kieszonkach prdyzych w badanej
grupie najcesciej wystpowalty szczepyT. f. i F. n. (80% pacjentéw)P. g.wyizolowano
Z 53% prob, natomiagk.a stwierdzono u 26% badanych osob. Nie stwierdZedoak
korelacji pom¢dzy liczebndcia bakterii w kieszonkach przganych a ilgcia potwierdzé
ich materiatu genetycznego w blaszkachasigicowych.

W badaniach Noack i wsp.(136) obe&hav kieszonkach przybnych bakterii
P.g., P.i.,, T.f. oraz Campylobacter rectoyga skorelowana z istothnym wzrostem CRP w
surowicy krwi — czynnika rokowniczo niekorzystnedta OZW. Praca Dye i wsp.(43)
ujawnita natomiast,ze wysokie sizenie przeciwciat wobedP.g. jest niezalenym
czynnikiem wptywagcym na podwyszenie sizenia CRP.

Cykl publikacji Pussinena i wsp. (145,146) przyalizagadnienie zwzkow
pomicdzy CHNS a seropozytywicia wobec patogendw kieszonki prayanej. Osoczowy
poziom przeciwciat klasy IgG przeciwk®orphyromonas gingivalis Actinobacillus
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actinomycetemcomitansbyt skorelowany z ryzykiem CHNS z ilorazem szans (po
skorygowaniu wptywu wieku oraz innych czynnikOw yka). Badanie prospektywne na
grupie 4255 nwczyzn w obserwacji 10-letniej wykazatagze osoczowy poziom
immunoglobulin IgA dlaP. g. maze by niezalenym czynnikiem ryzyka zawatu serca.
Kolejna analiza prospektywna Pussinena i wsp.(1d@yplikowana w 2005 roku, oparta
byta na grupie 1023 0s6b z programu Kuopio Ischéteiart Disease Study. Wyniki bada
dowiodly dodatniej zalanosci pomigdzy IgA i IgG wobedP.g. i A.a. a grubdcia sciany
wewretrznej ttnic szyjnych. Wspoéiczynnik ryzyka wzginego CHNS u os6b z
podwyzszonymi poziomami immunoglobulin klasy IgA dRa wynosit 2,0. Fakt ten
nabiera di#ego znaczenia wobec stwierdzonej w niektorych biadan(41,165), w tym
takze badaniach wiasnych, statystycznie istotnieksdej frekwencji izolacji tego
patogenu z kieszonek prajmnych osob po przebytym ZS.

Mimo niecalkowitej jednoznaczndci opublikowanych wynikéw badan i
formutowanych wnioskow, wiekszaéé¢ Klinicystow sktania si w chwili obecnej do
uwzglednienia problematyki eliminacji przewleklych zakazen w calgciowym
systemie profilaktyki kardiologicznej. W takim ujeciu leczenie periodontologiczne, w
znacznej mierze zmniejszajce catkowite obcjzenie infekcyjne organizmu poprzez
redukcje flory bakteryjnej kieszonek przyzebnych o wybitnej wirulencji, staje sie
nieodfacznym elementem tego systemuJest tym samym prawdopodobne, 7
potencjalnie maze przyczynia sie do ograniczania wysgpowania zarowno miadzycy
tetnic, jak i ostrych incydentéw wiencowych. Wyniki licznych badaa wskazuja na
pozytywne efekty terapii periodontologicznej na sta uktadu sercowo-naczyniowego
oraz na efekty terapii kardiologicznej(32, 46,132,160,167).

Diagnostyka serologiczna przewleklych, z reguhajatych zakaen — np.
Chlamydia pneumoniae i Helicobacter pyl@iaje st postpowaniem coraz ¢stszym. W
przypadku pozytywnych wynikdw prowadzona jest celow antybiotykoterapia,
zmierzajca do eradykacji patogenu. Opublikowano intergguprace (51,123) dotygze
mozliwej profilaktycznej roli antybiotykbw w zapobiega zawatowi serca — gtownie
makrolidow, medzy innymi azytromycyny, roksytromycyny i klarytnycyny, a take
tetracyklin i chinolonéw. Gupta i wsp. (64) opuldikali wyniki bada&, w ktorych
obserwowali zmniejszenie €ztasci ponownych ostrych incydentéw wieowych wéréd
mezczyzn po przebytym zawale @dhia sercowego, ktdrych leczono azytromygyn
powodu podwyszonego miana przeciwciat przeciwkeh.p  Gurfinkel i wsp.(65) na

podstawie potrocznych obserwacji grupy 202 pacjerg@strymi zespotami wigowymi
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wnioskup o profilaktycznym efekcie 30 dniowej kuracji roksymycym w odniesieniu do
zagraajacego powtérnego zawatu. Jedmekopublikowano tate wyniki bada nie
potwierdzagcych korzystnego efektu antybiotykoterapii w odreasi do spadku estdsci
OZW w poréwnaniu z grupami przyjmagymi placebo (183).

Interesugce & wyniki przedstawione przez Paju i wsp. (140). Amyodonosz o
redukcji czstasci nawrotdw OZW wskutek diugotrwatego przyjmowaniksytromycyny
u pacjentdow bez choroby praysa. Natomiast u pacjentdw z rozpoznanym zapaleniem
przyzbia nie udato si zaobserwowapodobnej zalenoici. Nasuwa s¢ wniosek,ze state
oddziatywanie przewleklego stanu zapalnego w tkank& przyzgbia niweluje
potencjalne korzyéci dla uktadu krazenia, ktére mogtyby by efektem eliminacji
ewentualnych innych przewlektych infekcji po zastoswaniu antybiotykoterapii.
Wskutek niejednoznaczéa wynikow bada autorzy cytowanych publikacji zgodnie
stwierdzag, ze aktualny stan wiedzy nie pozwala jeszcze ngzeinie antybiotykoterapii
do standardowych algorytméw profilaktyki chorobyeigowej i zawatu (65,123).

Podstawowe leczenie periodontologiczne wejumierze oparte jest na redukciji
bakterii z kieszonek przgbnych oraz na ograniczeniu miejsc retencyjnych dla
dentogingival plaqueW wyniku takiego pogpowania znacco maleje intensywro
przegciowej bakteriemii, ktora me wystpowa nawet w toku codziennych czyriod
fizjologicznych kydz zabiegdw higienicznych jamy ustnej. Geerts i wW§6) udowodnili,
ze poziom przaéciowe] endotoksemii wysgpujacej po akciezucia jest uzaleniony od
stopnia destrukcji przybia i nasilenia stanu zapalnego. Negatywny wptywsakyego
poziomu endotoksyn w surowicy krwi na wysbwanie miadzycy tetnic wykazali w
badaniach prospektywnych Wiedermann i wsp. (173,172

Zmniejszenie stanu zapalnego ad&t oraz splycenie kieszonek przigmych
zmniejsza cgstas¢ | poziom bakteriemii, ogranicza tak potencjalny niekorzystny wptyw
cytokin i mediatoréw zapalnych na odlegte nasz (32,56,132,137)Udowodniono, ze
terapia periodontologiczna ma pozytywny wptyw na ohizenie sgzen
ogolnoustrojowych markerow procesu zapalnego, uwanych za czynniki rokowniczo
niekorzystne dla CHNS D’Aiuto i wsp. (32) opublikowali wyniki badadowodzcych,
ze podwyszony poziom CRP w surowicy maleje statystycznidotrigse po
przeprowadzeniu podstawowego niechirurgicznegoel@iez periodontologicznego, przy
czym pomiary wykonywane byly przed leczeniem oraZ2w 6 mies¢cy po leczeniu.
Montebugnoli i wsp. (132) ujawnili spadek osoczotvymoziomédw CRP, fibrynogenu,

czynnika von Willebranda oraze¢genia utlenionych LDL w grupie 18 pacjentow 3
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mieshce po cyklu zabiegow leczniczych, jak skalingi iotrplaningi. Statystyczn
istotnas¢ uzyskali w odniesieniu do zmiarestnia CRP i utlenionych LDL. Odnotowali
ponadto nieznamienny spadek leukocytozy.

W pismiennictwie spotyka sitez doniesienia o wptywie leczenia CP na istotny
spadek stzenia prozapalnej interleukiny 6 w surowicy (46).

Taylor i wsp.(167) opublikowali interesith prag dotyczica wptywu ekstrakcji
z¢bow u pacjentéw z zaawansovgaperiodontopadi ha poziomy osoczowych markerow
stanu zapalnego oraz markerow aktywacji uktadupaizeia: CRP, inhibitora tkankowego
aktywatora plazminogenu oraz fibrynogenu. W przeadzonych badaniach autorzy
obserwowali grup 67 pacjentéw (44 giczyzn, 23 kobietysrednia wieku 5%11,4), u
ktérych z uwagi na zaawansowanie destrukcji strukizyzbia zdecydowano &ina
ekstrakag wszystkich pozostatychebdw w jamie ustnejstednio 8 zbow). Radykalna
eradykacja periopatogenow skutkowata statystyczigwtnym spadkiem poziomu
markerow zaplenia w osoczu, ktére mierzono 12 tpgpo ekstrakcjach. Zaobserwowano
takze istotny spadek leukocytozy.

Zmniejszenie poziomow kracych w krwiobiegu antygenow
lipopolisacharydowych oraz szeregu mediatorow zggdl w wyniku przeprowadzonego
leczenia choroby przgbia moe mig€ takze pozytywne profilaktyczne znaczenie w
odniesieniu do innych patologii, magych mi&€ etiopatogenetycze zw#ki z chorola
przyzbia — np. udaru mézgowego czy przedwczesnego pdiif)137).

Seinost i wsp. (160) testowali dysfunkcrodbtonka naczyniowego u oséb z
periodontitis chronicauzywajac metody FMD (flow mediated dilatation) , poleg=agj na
analizie zmiarsrednicy ttnicy ramieniowej w odpowiedzi na zgiiszony przeptyw Krwi.
Zaobserwowana,e funkcjasrodbtonka byta upfdedzona u pacjentéw z CP w poréwnaniu
z grum kontrolm w badaniu wsipnym. Przeprowadzono nagghie mechaniczno-
chemiczmn terape periodontologicza i po 3 miesicach od jej zak@czenia wykazano
znacaca poprawg funkcji naczyniowych, réwnoczeie z istotnym spadkiem poziomu
CRP, co mogtoby stanowibardzo korzystny efekt profilaktyczny w odniesienio
CHNS.

Istotne statystycznie zmniejszenie dysfunkofidbtonkéw naczf ramiennych po
sanacji przygbia obserwowali tate Mercanoglu i wsp. (124), zywajac metod
ultrasonograficznych.

Podobne wyniki uzyskat Elter i wsp. (46); 22 osabP zbadano dwukrotnie w
odstpie mies¢cznym, oceniajc stan przygbia, stansrédbtonkdédw naczy ramiennych
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(metoda FMD) oraz poziom CRP, II-6 i cholesteroluswowicy krwi. U wszystkich
pacjentow przeprowadzano ngstie podstawowe leczenie periodontologiczne wg
nowoczesnego schematu ,full mouth disinfection’oipiesacu od zakaczenia leczenia
przeprowadzono trzecie badanie w/w parametrow. @luseano istotny wptyw leczenia
periodontologicznego na poprawfunkcji srodbtonkéw naczy i spadek stzenia
prozapalnej II-6. Stwierdzono trend spadkowyzashia CRP, nie odnotowano natomiast
zmian s¢zen cholesterolu.

Jedynie pojedyncze pozycje gmiennictwa $wiatowego podwaaja Ssens
eliminacji przyzebnych i zgbopochodnych ognisk zakzenia jako elementu prewenciji
choroby wiencowej. Hujoel i wsp. (76) analiza¢g dane prospektywnych badarojektu
NHANES | w USA (grupa 4027 oséb w 17- letnim okeesibserwacji) konkludaj ze
pacjenci, ktérzy mieli wykonankompletra sanag} jamy ustnej z eliminagjwszystkich
potencjalnych ognisk infekcji nie wykazywali mnieggo ryzyka CHNS i osoby z
przewleklym zapaleniem przgfzia.

W sytuacji wysokiej smiertelnosci z powodu choréb sercowo-naczyniowych
opracowanie wytycznych podstawowego algorytmu prdaktyki i terapii
periodontologicznej, ktéry w sposéb szybki oraz karystny zdrowotnie i ekonomicznie
redukowatby obcigzenie infekcyjne organizmu zwjzane z przyzbnymi ogniskami
zakazenia, wydaje s¢ wiasciwym kierunkiem postepowania. Algorytm taki mogtby by
wdrozony jako wany element kompleksowej profilaktyki chorob uktadtwmazenia i
wymagany przez lekarzy medycyny jako niegdhy i rownolegly z terapi
kardiologiczra. Na podstawie danych zspiiennictwa oraz badawvtasnych gdzi¢ mozna,
ze najwkkszy nacisk powinien Ky skierowany na eliminagj potencjalnie
najgrazniejszych patogendw bakteryjnych, zasiegiggch najgébsze kieszonki przygbne
oraz obgte zapaleniem furkacje guzykorzeniowe.

Zatozenia podstawowej wspoOtpracy kardiologiczno-periddmgicznej mana
zawrzeé w nastpujacych punktach:

a) Informowanie pacjentéw z chorphiedokrwieni serca przez lekarzy kardiologéw

0 koniecznéci badania stomatologicznego / periodontologicznegaz sanacji

jamy ustnej ze szczegoélnym uwedhieniem leczenia standéw patologicznych

przyzbia. Informacja taka mogtaby byprzygotowana w formie ulotki edukacyjnej

— przyktadowy wzér w zakzniku 2 (str. 160).

b) Diagnostyka periodontologiczna uwgghiajpca ocer poziomu higieny jamy

ustnej, nasilenia stanu zapalnegoadet oraz stopnia destrukcji tkanek prayza
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(gtcbokas¢ kieszonek przydbnych, poziom klinicznej utraty przyczepu
tacznotkankowego, obectbfurkacji).

c) Zwrbcenie szczegOlnej uwagi na motywacjinstrukta higieny jamy ustnej z
indywidualnie dobranym zestawem przyboréw higienyazh.

d) Sanacja jamy ustnej uwzdhiajaca ekstrakcjegbow, leczenie préchnicy i choréb
miazgi zbow.

e) Podstawowe aktywne leczenie choroby pthie (faza higienizacyjna),
obejmujce usunjcie ztogobw nagbnych (skaling i polishing), miejscowe
stosowanie antyseptykéw (gtéwnie chlorheksydyngye fpoddzastowa (kiretaz
zamkngety / root-planing) — wg obecnie postulowanego scien?4-godzinnego
»full mouth disinfection” (46).

f) Eliminacja najgtbszych kieszonek (szczegolnie pawy9 mm) oraz furkacji 3
stopnia (metody resekcyjne, regeneracyjne, ewrage) (85,175,160,167).

g) W miak mazliwosci inne elementy terapii kompleksowej periodontopéit.
leczenie protetyczne).

h) Obgcie pacjentow z CHNS okresowymi badaniami kontroingraz profesjonatn
profilaktyka periodontologicza

Pomimo niecatkowicie wyfmionych mechanizmoéw wzajemnych zalesci
pomigdzy periodontitis a miadzyca, CHNS i OZW oraz pewnych niejednoznacamo
wynikow bada epidemiologicznych,traktowanie terapii periodontologicznej jako
sktadowej systemu prewencji chordb ukiadu kazenia wydaje s¢ w petni uzasadnione
I wystarczajaco  umotywowane  dotychczas  opublikowanymi  wynikami
interdyscyplinarnych badan naukowych. Wzajemna wspotpraca lekarzy kardiologéw ze
stomatologami, a periodontologami w szczeg&thopowinna st& sig powszechna.
Konieczne jest ponadto podejmowanie wielokierunkdhwylziatséh w zakresie szeroko
pojetej promociji zdrowia, neidzy innymi dla podniesienigwiadomdaci spoteczastwa na
temat wspotzatenosci zdrowia jamy ustnej z ogoélnym zdrowiem organizniliniejsze
badania takie sugestie potwierdgarackcaj jednoczénie do dalszego zgbiania tej

problematyki.
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VIII. Wnioski

1. Badanie podmiotowe chorych po zawale¢dmia sercowego, chorych ze
stabilm chorola wiencowa oraz oséb z grupy kontrolnej nie wykazato
znacacych r&nic w poziomie swiadomdaci dotyczcej istoty choroby
przyzbia oraz jej potencjalnych napstw, a take w odniesieniu do zachowa
prozdrowotnych i nawykow higienicznych jamy ustrfgjiadomaé faktu, ze
krwawienie dziset jest objawem patologicznym, byta istotnigsaa w grupie 1
w porownaniu z grup?2 i kontrolr.

2. Higiere jamy ustnej w badanych grupach odnotowano naa@yim, niskim
poziomie, zdecydowanie wymageym poprawy.

3. Stwierdzono statystycznie gisze nasilenie stanu zapalnegoadet w grupie
chorych po zawale rgnia sercowego w porownaniu z pozostatymi grupami.
Zaawansowanie zapalenia prggm w grupie chorych po zawale ¢fnia
sercowego bylo znaczne i istotnie ¢ize w poréwnaniu z pozostatymi
grupami.

4. Periodontologiczne potrzeby lecznicze w badanyaipach naley uzn& za
bardzo due, szczegdlnie w grupie 1, gdzie istotnie dominowdsetek chorych
wymagajcych kompleksowego leczenia periodontologicznego.

5. Wykazano rénice jakadciowe flory kieszonek przybnych pacjentow w
odniesieniu do gatunkéw:Actinobacillus actinomycetemcomitansraz
Streptococcus sanguigtére stwierdzano znamiennieggziej w kieszonkach
przyzzbnych chorych po zawale serca.

6. W modelach regresji jednoczynnikowych poréwoych grug 1 z grup 2
oraz z grup 3 spdérod parametrOw ocenigjych stan przygbia najsilniej
skorelowane z ryzykiem wygiienia zawatu serca byty parametry PD, CAL i
PIRI.

7. W modelu regresji wieloczynnikowej porowacgj grug chorych po ZS z
grum chorych z CHNS bez ostrych incydentéw potwierdzatatystycznie
istotny wplyw stanu przybia, ocenianego wskaikiem PIRI, jako czynnika
ryzyka ZS, jednake z zastrzegeniem bardzo szerokiego przedzialu 95%

ufnosci.
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Wyniki bada klinicznych oraz przeprowadzona analiza czynnikiyazyka
wydaja sie potwierdza stuszndé¢ sugestii o wplywie przybnych ognisk
zaka&enia na wzrost ryzyka zawatu ¢émia sercowego.

Wydaje si uzasadnione i niegzldne stworzenie zasad wzajemnej wspOtpracy
migdzy kardiologami a periodontologami oraz opracowani
periodontologicznego algorytmu profilaktyczno-leczego, wdraanego jako

element kompleksowej terapii kardiologiczne.
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X. Dokumentacja

1. Tabele

Tabela 1

Wyniki podmiotowych badaankietowych.

Pytanie ankiety

Odsetek
odpowiedzi
twierdzacych
w grupie 1

Odsetek
odpowiedzi
twierdzacych
w grupie 2

Odsetek
odpowiedzi
twierdzacych
w grupie 3

Y
(chi-
kwadrat)

P1. Czy wys{puje u Pani/
Pana krwawienie dzset
podczas szczotkowanigtmw?

77,91 %

48,81 %

48,00 %

0,00008

P2. Czy wie Pan / Parie jest
to objaw patologiczny?

44,19 %

60,71 %

70,00 %

0,00818

P3. Czy stracita Pani / Paalz
Z powodu jego rozchwiania?

52,33 %

29,76 %

36,00 %

0,00889

P4. Czy wie Pani/ Pan, co to
jest "parodontoza™?

88,37 %

83,33 %

90,00 %

0,46881

P5. Czy systematycznie
kontroluje Pani / Pan stan jam
ustnej u stomatologa?

y 52,33%

52,38 %

54,00 %

0,9791

P6. Czy udzielono Pani / Pant
instruktau higieny jamy
ustnej?

40,70 %

44,05 %

42,00 %

0,906(

P7. Czy kiedykolwiek
rozpoznano u Pana / Pani
choroly przyzbia?

34,88 %

21,43 %

38,00 %

0,0681

P8. Czy systematycznie
usuwata Pani/ Pan kamie
nazbny u stomatologa?

19,77 %

25,00 %

32,00 %

0,2767

P9. Czy wie Pani / Pane
choroby przyzbia mog
negatywnie wpltywéna
przebieg chordb
ogolnoustrojowych, w tym
chordb ukladu krzenia?

29,07 %

32,14 %

46,00 %

0,118¢4

P10. Czy lekarze zwracali
uwag; na stan jamy ustnej w
toku leczenia

kardiologicznego?

62,79 %

59,52 %

66,00 %

0,749¢8
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Tabela 1K

Wyniki podmiotowych bad@aankietowych wrod kobiet.

Odsetek Odsetek Odsetek p
Pytanie ankiety odpowiedzi | odpowiedzi | odpowiedzi (chi-
twierdzacych | twierdzacych | twierdzacych | kwadrat)
wgrupiel | wgrupie2 | wgrupie 3

P1. Czy wystpuje u Pani/
Pana krwawienie dzset 78,79 % 42,86 % 35,00 % | 0,00164
podczas szczotkowanigtmw?
P2. Czy wie Pan / Parie jest
to objaw patologiczny? 42,42 % 54,29 % 80,00 % | 0,02773
P3. Czy stracita Pani / Paale
z powodu jego rozchwiania? 54,55 % 22,86 % 35,00 % | 0,02540
P4. Czy wie Pani/ Pan, co to
jest "parodontoza™? 87,88 % 91,43 % 95,00 % 0,67601
P5. Czy systematycznie
kontroluje Pani / Pan stan jamy 60,61 % 54,29 % 55,00 % 0,85581
ustnej u stomatologa?
P6. Czy udzielono Pani/ Panu
instruktazu higieny jamy 33,33% 40,00 % 50,00 % 0,48546
ustnej?
P7. Czy kiedykolwiek
rozpoznano u Pana / Pani 36,36% 22,86 % 55,00% |  0,05523
chorolg przyzbia?
P8. Czy systematycznie
usuwata Pani/ Pan kamie 15,15 % 22,86 % 35,00 % 0,24734
nazbny u stomatologa?
P9. Czy wie Pani / Pane
choroby przyzbia mog
negatywnie wptywana 45,45 % 25,71 % 55,00% | 0,07178
przebieg choréb
ogolnoustrojowych, w tym
choréb uktadu kyzenia?
P10. Czy lekarze zwracali
uwag: na stan jamy Ustinejw| g3 g4 o 65,71 % 6500 % | 0,98377

toku leczenia

kardiologicznego?
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Tabela 1M

Wyniki podmiotowych badaankietowych wrdod mezczyzn.

Odsetek Odsetek Odsetek p
Pytanie ankiety odpowiedzi | odpowiedzi | odpowiedzi (chi-
twierdzacych | twierdzacych | twierdzacych | kwadrat)
wgrupiel | wgrupie2 | wgrupie 3
P1. Czy wystpuje u Pani/
Pana krwawienie dzset 77,36 % 53,06 % 56,67 % | 0,02586
podczas szczotkowanigtmw?
P2. Czy wie Pan / Parie jest
to objaw patologiczny? 45,28 % 65,31 % 63,33 % 0,08928
P3. Czy stracita Pani / Paale
Z powodu jego rozchwiania? 50,94 % 34,69 % 36,67 % 0,20544
P4. Czy wie Pani/ Pan, co to
jest "parodontoza™? 88,68 % 77,55 % 86,67 % 0,27952
P5. Czy systematycznie
kontroluje Pani / Pan stan jamy 47,17 % 51,02 % 53,33 % 0,85063
ustnej u stomatologa?
P6. Czy udzielono Pani/ Panu
instruktazu higieny jamy 45,28 % 46,94 % 36,67 % 0,64987
ustnej?
P7. Czy kiedykolwiek
rozpoznano u Pana / Pani 33,96 % 20,41 % 26,67 % 0,30645
chorolg; przyzbia?
P8. Czy systematycznie
usuwata Pani/ Pan kamie 22,64 % 26,53 % 30,00 % 0,75323
nazbny u stomatologa?
P9. Czy wie Pani / Pane
choroby przyzbia mog
negatywnie wptywana 18,87 % 36,73 % 4000% | 0,06153
przebieg chordb
ogolnoustrojowych, w tym
chordb ukladu krzenia?
P10. Czy lekarze zwracali
uwag; na stan jamy Ustnejw | g, 5g o 55,10 % 66,67 % | 0,56431

toku leczenia

kardiologicznego?
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Tabela 2

Metody utrzymania higieny jamy ustnejndd chorych badanych grup (odsetki

pacjentow).

. L Y
Srodek higieniczny Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 (chi-
kwadrat)
Systematyczne
szczotkowanie gbow 100 % 100 % 100 % 1,0
(min. 2 x dziennie)
Szczoteczkaeczna 94,19 % 94,05 % 86,00 % 0,16765
Szczoteczka elektryczna 5,81 % 5,95 % 14,00 % 0,16765
Nici 11,63 % 17,86 % 22,00 % 0,25836
Innesrodki do higieny
przestrzeni midzyzzbowych 4,65 % 2,38 % 4,00 % 0,72274
Irygator 2,33% 5,95 % 4,00 % 0,49018
Plyny do plukania jamy | g g4 g4 19,05 % 26,00 % 0,54116

ustnej
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Tabela 2K

Metody utrzymania higieny jamy ustnefndd kobiet badanych grup (odsetki pacjentek).

. L P
Srodek higieniczny Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 (chi-
kwadrat)
Systematyczne
szczotkowanie gbow 100 % 100 % 100 % 1,0
(min. 2 x dziennie)
Szczoteczkaeczna 100,00 % 94,29 % 90,00 % 0,21729
Szczoteczka elektryczna 0,00 % 5,71 % 10,00 % 0,21729
Nici 9,09 % 17,14 % 20,00 % 0,48764
Innesrodki do higieny
przestrzeni midzyzcbowych 0,00 % 0,00 % 0,00 % 1,0
Irygator 3,03 % 571 % 5,00 % 0,86315
Plyny doug’:ﬁ‘;?”'a amy | 30,30 % 20,00 % 30,00 % 0,56720
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Tabela 2M

Metody utrzymania higieny jamy ustnegrdd nezczyzn badanych grup (odsetki

pacjentow).
, L p
Srodek higieniczny Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 (chi-
kwadrat)
Systematyczne
szczotkowanie gbow 100 % 100 % 100 % 1,0
(min. 2 x dziennie)
Szczoteczkaeczna 90,57 % 93,88 % 83,33 % 0,30925
Szczoteczka elektryczna 9,43 % 6,12 % 16,67 % 0,30925
Nici 13,21 % 18,37 % 23,33 % 0,49330
Innesrodki do higieny
przestrzeni midzyzzbowych 7,55 % 4,08 % 6,67 % 0,75498
Irygator 1,89 % 6,12 % 3,33 % 0,52851
Plyny do plukania jamy | 1) 35 g 18,37 % 23,33 % 0,34086

ustnej
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Tabela 3

Czestas¢ wystepowania uznanych czynnikow ryzyka choroby niedokrwiej i zawatu

serca w badanych grupach chorych (odsetki pacjgntéw

: p
Czynnik ryzyka Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 (chi-

kwadrat)

Palenie tytoniu 44,19 % 34,52 % 34,00 % 0,33957|
Hipercholesterolemia i inne

zaburzenia lipidowe 68,60 % 66,67 % 46,00 % 0,02012
Nadcgnienie ttnicze 65,12 % 52,38 % 66,00 % 0,15605
Cukrzyca 17,44 % 14,29 % 8,00 % 0,31150
Nadwaga (BMI>25) 50,00 % 46,43 % 44,00 % 0,78056
Obcizajacy wywiad 29,07 % 33,33 % 20,00 % 0,25416

rodzinny

Stres 47,67 % 42,86 % 42,00 % 0,75242
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Tabela 3K.

Czestas¢ wystepowania uznanych czynnikow ryzyka choroby niedokrwiej i zawatu
serca wrod kobiet w badanych grupach (odsetki pacjentek).

: p
Czynnik ryzyka Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 (chi-
kwadrat)
Palenie tytoniu 24,24 % 20,00 % 25,00 % 0,88241
Hipercholesterolemia i inne
zaburzenia lipidowe 72,73 % 65,71 % 45,00 % 0,11970
Nadcgnienie ttnicze 66,67 % 45,71 % 75,00 % 0,06487|
Cukrzyca 21,21 % 22,86 % 10,00 % 0,47918
Nadwaga (BMI>25) 48,48 % 45,71 % 35,00 % 0,61770
Obciazajacy wywiad 18,18% | 3143% | 30,00%| 041811
rodzinny
Stres 45,45 % 42,86 % 35,00 % 0,75041
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Tabela 3M.

Czestas¢ wystepowania uznanych czynnikow ryzyka choroby niedokrwiej i zawatu
serca wrod nmezczyzn w badanych grupach (odsetki pacjentow).

: p
Czynnik ryzyka Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 (chi-

kwadrat)

Palenie tytoniu 56,60 % 44,90 % 40,00 % 0,28425
Hipercholesterolemia i inne
zaburzenia lipidowe 66,04 % 67,35 % 46,67 % 0,13813
Nadcgnienie ttnicze 64,15 % 57,14 % 60,00 % 0,76731]
Cukrzyca 15,09 % 8,16 % 6,67 % 0,38184
Nadwaga (BMI>25) 50,94 % 46,94 % 50,00 % 0,91747,
Obcazajacy wywiad 35,85 % 34,69 % 13,33 % 0,07032
rodzinny
Stres 49,06 % 42,86 % 46,67 % 0,82
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Tabela 4

Zestawienie danych dotygzych uzbienia, poziomu higieny jamy ustnej i stanu

zapalnego daset w badanych grupach.

Grupa 3 -
Parametr Grupa 1 Grupa2 | ol p
Liczba badanych osdb 86 84 50
. 33 35 20
- W tym kobiet (3837%) | (41,67%) | (409 | 090838
(chi-
- w tym mgzczyzn 53 49 30 kwadrat)
(61,63 %) | (58,33 %) (60 %)
. srednia (lata) 61,21 62,15 60,12 0,2049
Wiek
dch. std. (Kruskal-
° 7,89 7,72 7,51 Wallis)
(lata)
srednia 16,05 16,43 17,78 0,4093
Liczba zgbow (Kruskal-
odch. std. 7,46 7,35 7,64 Wallis)
srednia (%) 68,72 68,44 60,02 0,3343
API (Kruskal-
odch. std. (%) 31,46 32,91 35,04 Wallis)
Odsetek 0so6b
z optymalmg higiena j.u. (%) 9.30 11,90 22,00
(AP < 25%)
Odsetek oséb
zw mlar@jdlj)brq higiena (%) 11,63 8.33 8.00
(API 25%-39%) 0,26199
Odsetek 0s6b (chi-
z higiem j.u. wymagajaca kwadrat)
- (%) 23,26 27,38 32,00
poprawy
(AP1 40%-70%)
Odsetek 0s6b
ze zh higieng j.u. (%) 55,81 52,38 38,00
(AP| > 70%)
srednia (%) 77,41 64,11 65,14 0,0078
mSBI (Kruskal-
odch. std. (%) 29,50 32,11 30,73 Wallis)
Odsetek 0s6b bez stanu
zapalnego dzset (%) 3,49 4,76 6,00
(MSBI<10%)
Odsetek 0s6b z tagodnym
zapaleniem dzjset (%) 1,16 8,33 2,00
(MSBI 10%-20%) 0.21137
Odsetek 0s6b z (chi-
umiarkowanym zapaleniem kwadrat)
4 (%) 18,60 22,62 26,00
dziaset
(mSBI 21%-50%)
Odsetek 0s6b z gizkim
uogolnlonym zapaleniem (%) 76.74 64.29 66,00
dzigset
(mSBI>50%)
Odsetek oso6b z aktywn 0,14949
préchnica (%) 39,53 41,67 56,00 (chi-
kwadrat)
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Tabela 4K.

Zestawienie danych dotygzych uzbienia, poziomu higieny jamy ustnej i stanu

zapalnego daset u kobiet w badanych grupach.

Parametr Grupa 3 -
Grupa 1 Grupa 2 kontrolna p
0,90838
Liczba badanych kobiet 33 35 20 (chi-
kwadrat)
Wiek srednia (lata) 62,82 63,11 60,55 0,3134
dch. st (Kruskal-
odch. std. 6,53 7,61 8,66 Wallis)
(lata)
srednia 16,54 15,14 18,60 0,2211
Liczba zgbow (Kruskal-
odch. std. 6,90 7,72 8,11 Wallis)
srednia (%) 60,45 63,57 55,50 0,6628
API (Kruskal-
odch. std. (%)| 29,90 35,42 34,59 Wallis)
Odsetek o0s6b
z optymalmg higiena j.u. (%) 12,12 17,14 20,00
(AP < 25%)
Odsetek 0so6b
zw mlar@jdlj)brq higiena (%) 12.12 571 15,00
(API 25%-39%) o,(zi?]iz_w
, hiiorm Lu. wmagsic kwadrat)
glem J.u. wymagapaca (%) 36,36 34,29 35,00
poprawy
(API 40%-70%)
Odsetek o0s6b
ze zh higieng j.u. (%) 39,39 42,86 30,00
(AP| > 70%)
3 i 0
srednia (%) 72,91 57,26 58,65 0,1087
mSBI (Kruskal-
odch. std. (%)| 31,93 33,14 30,71 Wallis)
Odsetek 0s6b bez stanu
zapalnego dzset (%) 6,06 5,71 10,00
(mSBI<10%)
Odsetek 0s6b z tagodnym
zapaleniem dzjset (%) 3,03 11,43 0,00
(MmSBI 10%-20%)
Odsetek 0s6b z O,(?:?]?_?B
“m'a”‘o""%”Ym zapaleniem (%) 18,18 31,43 30,00 | kwadrat)
zigset
(MSBI 21%-50%)
Odsetek 0s06b z gizkim
uogolmor&ym zapaleniem (%) 72.73 51,43 60,00
zigset
(MSBI>50%)
Odsetek 0s6b z aktywn 0,78943
préchnica (%) 39,39 31,43 35,00 (chi-
kwadrat)
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Tabela 4M.

Zestawienie danych dotygzych uzbienia, poziomu higieny jamy ustnej i stanu

zapalnego daset u mzczyzn w badanych grupach.

Parametr Grupa 3 -
Grupa 1 Grupa 2 kontrolna p
Liczba badanych mpiczyzn 53 49 30 0,90838
(chi-kwadrat
Wiek srednia (lata) 60,21 61,47 59,83 0,3341
dch st (Kruskal-
odch. std. 8,54 7,81 6,77 Wallis)
(lata)
srednia 15,73 17,35 17,23 0,5378
Liczba zgbow (Kruskal-
odch. std. 7,83 7,00 7,41 Wallis)
srednia (%) 73,87 71,92 63,03 0,4290
API (Kruskal-
odch. std. (%) 31,58 30,90 35,60 Wallis)
Odsetek 0so6b
z optymalm higiena j.u. (%) 7,55 8,16 23,33
(API < 25%)
Odsetek 0so6b
zw mlar@jdlj)brq higiena (%) 11,32 10.20 333
(API 25%-39%) O'(g?_n
Odsetek oséb kwadrat)
z higiem J.u. wymagajaca (%) 15,09 22,45 30,00
poprawy
(AP1 40%-70%)
Odsetek 0s6b
ze zh higieng j.u. (%) 66,04 59,18 43,33
(API > 70%)
srednia (%) 80,21 69,00 69,47 0,0821
mSBI (Kruskal-
odch. std. (%) 27,82 30,76 30,48 Wallis)
Odsetek 0s6b bez stanu
zapalnego dzset (%) 1,89 4,08 3,33
(mSBI<10%)
Odsetek 0s6b z tagodnym
zapaleniem dzjset (%) 0,00 6,12 3,33
(mSBI 10%-20%)
Odsetek 0s6b z O'(?::?]iS-YS
umiarkowanym zapaleniem (%) 18,87 16,33 23,33 | kwadrat)
dzigset ' ' '
(mSBI 21%-50%)
Odsetek 0s6b z gizkim
uogélnionym zapaleniem (%) 79.25 73.47 70.00
dzigset ' ' '
(mSBI>50%)
Odsetek 0s6b z aktywn 0,02868
préchnica (%) 39,62 48,98 70,00 (chi-
kwadrat)
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Tabela 5

Zestawienie parametrow destrukcji tkanek pebya w badanych grupach

Grupa 3 -
Parametr Grupal | Grupa 2 kontrolna p
srednia
(mm) 4,04 3,54 3,38
PD 0,0002
odchylenie aie
standardowe| 1,09 0,85 0,77
(mm)
Liczba zebow z min. 1 srednia 7,85 5,75 4,86 0,0044
pomiarem PD25mm | odchylenie | ¢ . 5.00 4.47 Walie,
standardowe
srednia
(mm) 5,09 4,48 4,20
0,0013
CAL odchylenie aliey”
standardowe| 1,59 1,34 1,39
(mm)
Odsetek os6b
z obecnymi
furkacjami dov)\//olnego (%) 46,51 33,33 34,00 ((c)f;i}vaZd%a?)
stopnia (F>0)
Odsetek o0s6b
z obecnymi furkacjami (%) 20,93 23,81 24,00
1 stopnia (F1)
Odsetek os6b
z obecnymi furkacjami (%) 18,60 8,33 8,00 0,14763
. (chi-kwadrat)
2 stopnia (F2)
Odsetek o0s6b
z obecnymi furkacjami (%) 6,98 1,19 2,00
3 stopnia (F3)
Odsetek os6b
z obecnym objawem |, 63,95 51,19 38,00 | 01247
ruchomosci zebow (chi-kwadrat)
(R>0)
Odsetek os6b
z obecnym objawem | 30,23 28,57 24,00
ruchomosci zebow
1 stopnia (R1)
Odsetek os6b
z obecnym objawem| 15,12 20,24 12,00 | 0,00087
ruchomosci zebow (chi-kwadrat)
2 stopnia (R2)
Odsetek os6b
z obecnym objawem (%) 18.60 238 2.00

ruchomosci zebow
3 stopnia (R3)
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Tabela 5K

Zestawienie parametrow destrukcji tkanek pebya u kobiet w badanych grupach

Grupa 3 -
Parametr Grupal | Grupa2 | ° = p
srednia
(mm) 4,06 3,38 3,48
PD 0,0186
odchylenie (@Zﬁg‘"
standardowe| 1,09 0,88 0,89
(mm)
Liczba Z@béW 2 min. 1 srednia 8,57 4,31 5,55 (()K’O(?(gll
; : ruskal-
pomiarem PD>5mm odchylenie 6.27 4,42 4,74 Wallis)
standardowe
srednia
(mm) 4,93 4,31 4,58
0,1598
CAL odchylenie b
standardowe| 1,32 1,44 1,66
(mm)
Odsetek os6b
z obecnymi
furkacjami dov)\//olnego (%) 39,39 25,71 50,00 ((c)f;i}w?vzd?a%
stopnia (F>0)
Odsetek o0s6b
z obecnymi furkacjami (%) 12,12 17,14 30,00
1 stopnia (F1)
Odsetek os6b
z obecnymi furkacjami (%) 18,18 8,57 20,00 0,12381
. (chi-kwadrat)
2 stopnia (F2)
Odsetek o0s6b
z obecnymi furkacjami (%) 9,09 0,00 0,00
3 stopnia (F3)
Odsetek os6b
z obecnym objawem| 5152 | 48,57 60,00 | 0,71232
ruchomosci zebow (chi-kwadrat)
(R>0)
Odsetek os6b
z obecnym objawem | 15,15 34,29 35,00
ruchomosci zebow
1 stopnia (R1)
Odsetek os6b
z obecnym objawem| 18,18 | 1143 20,00 | 018368
ruchomosci zebow (chi-kwadrat)
2 stopnia (R2)
Odsetek os6b
z obecnym objawem (%) 18.18 286 5.00

ruchomosci zebow
3 stopnia (R3)
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Tabela 5M

Zestawienie parametrow destrukcji tkanek pebya u nezczyzn w badanych grupach

Parametr

Grupa 3 -

Grupal | Grupa?2 kontrolna p
srednia
(mm) 4,03 3,65 3,32
PD 0,0044
odchylenie aie
standardowe| 1,10 0,81 0,68
(mm)
Liczba zebéw z min. 1 Srednia 7,39 6,77 4,40 (()K,02k4|9
. - ruskail-
pomiarem PD>5mm | odchylenie 526 534 4.29 Wallis)
standardowe
srednia
(mm) 5,19 4,59 3,94
0,0018
CAL odchylenie aliey”
standardowe| 1,74 1,26 1,13
(mm)
Odsetek os6b
z obecnymi
furkacjami dov)\//olnego (%) 50,94 38,78 23,33 ((C)Hi%gfa%
stopnia (F>0)
Odsetek o0s6b
z obecnymi furkacjami (%) 26,42 28,57 20,00
1 stopnia (F1)
Odsetek os6b
z obecnymi furkacjami (%) 18,87 8,16 0,00 0,09541
. (chi-kwadrat)
2 stopnia (F2)
Odsetek o0s6b
z obecnymi furkacjami (%) 5,66 2,04 3,33
3 stopnia (F3)
Odsetek os6b
z obecnym objawem| 71,70 | 53,06 23,33 | 0,00012
ruchomosci zebow (chi-kwadrat)
(R>0)
Odsetek os6b
z obecnym objawem | 39,62 24,49 16,67
ruchomosci zebow
1 stopnia (R1)
Odsetek os6b
z obecnym objawem| 13,21 26,53 6,67 | 0,00003
ruchomosci zebow (chi-kwadrat)
2 stopnia (R2)
Odsetek os6b
z obecnym objawem (%) 18.87 2.04 0,00

ruchomosci zebow
3 stopnia (R3)
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Tabela 6
Zestawienie jednostek chorobowych prayia oraz rozktad kodéw i kategorii wg CPITN
w badanych grupach.

i p
Parametr Grupal | Grupa 2 Grupa 3 (chi-
kontrolna
kwadrat)
O iniomo vt |©9)| 349 | 476 | 400 | 001529
Odsetek osob
z zapaleniem dzjset (%) 5,81 11,90 14,00 0,23435
(gingivitis)
Odsetek osob
z przewlsrgrzr‘lzéizpalemem )| 91,86 83,33 82.00 015083
(periodontitis chronica)
Eﬁ;ﬁ lé?»?%b (%) | 349 4,76 4,00 | 0,91529
zokccjasdeeﬁkcc:);?ti (%) | 233 5,95 8,00 | 0,30078
o zok%ffetﬁké’éfg (%) | 581 9,562 18,00 | 0,0724p
o
zok%ffeﬁké’éfg (%) | 23,26 41,67 38,00 | 0,03013
zok%fféfnké’é‘ﬁi (%)| 6512 38,10 32,00 | 0,00010
Eaﬂige;t;rli(qusﬁﬁ © | 582 10,71 12,00 | 0,38727
pd Odsetek osob z
| kategorig TNNI || 2907 | 5119 | 56,00 | 0,00195
k;’gzec}ﬁ: 95007 (6| 6512 | 3810 | 32,00 | 0,00010
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Tabela 6K
Zestawienie jednostek chorobowych prayia oraz rozktad kodéw i kategorii wg CPITN
wsrod kobiet w badanych grupach.

Grupa 3 - P
Parametr Grupal | Grupa 2 kontrolna | W(ggla )
Odsﬁﬁi;&g%g@’ﬁ'em %) | 6,06 8,57 500 | 0,85933
Odsetek 0s6b
z zapaleniem dzjset (%) 3,03 14,29 15,00 0,224738
(gingivitis)
Odsetek oséb
z prze""'srkzj‘zzézpa'e”'em (%) | 90,91 77,14 80,00 | 0,29579
(periodontitis chronica)
Ef;:rf‘égsl%b %) | 6,06 8,57 500 | 0,85938
Zok‘i)sdeet;ké’;‘l’tl’ %) | 0,00 5,71 15,00 | 0,07328
o Zokoc')sdeet;k g;‘l’tz’ %) | 3,03 14,29 500 | 0,1971F
0
Zok‘i)sdeet;ké’;‘l’g %)| 3030 | 4571 | 2500| 0,22828
Zok‘i)sdeet;ké’;‘l’z %)| 6061 | 2571 | 50,00 | 001279
Eaﬂzzt::i‘;fﬁbl 2 l(w)| 6,06 14,28 20,00 | 0,30397
Z Odsetek 0s0bz | /) | 33 33 60,00 30,00 | 0,03412
= kategorig TN Il (%) ’ ’ ’ ’
kgf'ezeotﬁ: ﬁloﬁlz %) | 60,61 25,71 50,00 | 0,01279

124



Tabela 6M
Zestawienie jednostek chorobowych prayia oraz rozktad kodéw i kategorii wg CPITN
wsrod mezczyzn w badanych grupach.

Grupa 3 - P
Parametr Grupal | Grupa 2 kontrolna | | W(ggla )
Odsﬁﬁi;&g%g@’ﬁ'em %)| 1,89 2,04 3,33 | 0,90518
Odsetek 0s6b
z zapaleniem dzjset (%) 7,55 10,20 13,33 0,69300
(gingivitis)
Odsetek oséb
z prze""'srkzj‘zzézpa'e”'em %) | 92,45 87,76 83,33 | 0,44004
(periodontitis chronica)
Ef;:rf‘égsl%b %) | 1,89 2,04 333 | 0,90518
Zok‘i)sdeet;ké’;‘l’tl’ %) | 3,77 6,12 333 | 0,79644
o Zokoc')sdeet;k g;‘l’tz’ %) | 755 6,12 26,67 | 0,01069
O
Zok‘i)sdeet;ké’;‘l’g %)| 1887 | 3878 | 46,67 | 0,01739
Zok‘i)sdeet;ké’;‘l’z %)| 6792 | 46,94 | 20,00 | 0,00014
Eaﬂzzt::i‘;fﬁbl 2 l(w)| 566 8,16 6,67 | 0,88142
z lg?esgéfg C}S,\cl’ﬁ’l 2 l(w)| 26,42 44,90 73,33 | 0,00019
kgf'ezeotﬁ: ﬁloﬁlz %) | 67,92 46,94 20,00 | 0,00014
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Tabela 7

Ocena ryzyka ogolnoustrojowego oddziatywgpéaiodontitiswg wskanika PIRI w

badanych grupach.

Parametr Grupal | Grupa?2 kGorrl:tp;glr? a p
Punktacja PIRI Srednia 3,25 1,95 L70 | oon
dla kieszonek odchylenie (Kruskal-Wallis)
przyzebnych standardowe 2,05 1.70 1,59
srednia
Punktacja PIRI 0.94 0,52 048 0,0234
dla furkacji odchylenie 112 083 079 | Kmskarwals)
standardowe ’ ’ ’
srednia 419 2,48 2.18
oIR | <0,0001
odchylenle 278 293 214 (Kruskal-Wallis)
standardowe ’ ’ ’
Odsetek os6b
zaliczonych do
grupy niskiego (%) 1395 | 2143 | 3000 | 00787
ryzyka
(PIRI=0)
Odsetek 0s6b
zaliczonych do
grupy sredniego (%) 47,67 67,86 60,00 (9h’i9<v2de:r3a%
ryzyka
(PIRI od 1 do 5)
Odsetek osob
zaliczonych do
grupy wysokiego (%) 38,37 10,71 10,00 (gﬁg?vgfa%
ryzyka

(PIRI od 6 do 10)
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Tabela 7K

Ocena ryzyka ogolnoustrojowego oddziatywgméaiodontitiswg wskeanika PIRI u kobiet

w badanych grupach.

Grupa 3 -
Parametr Grupa 1 Grupa 2 kontrolna p
Punktacja PIRI Srednia 3,51 1,42 2,20 0.0002
dla kieszonek . ’ .
odchylenle (Kruskal-Wallis)
przyzebnych standardowe 2,09 1,24 1,91
srednia
Punktacja PIRI 0.88 0.37 0.75 0,1421
dla furkaciji odchylenie (Kruskal-Wallis)
standardowe 1,19 0,69 0.91
Srednia 4,39 1,80 2,95
PIRI odchylenie 581 168 5 56 (Kres’lg?vefms)
standardowe ’ ' '
Odsetek os6b
zaliczonych do 023543
gru%zr;iljgiego (%) 12,12 28,57 25,00 1 iowacran
(PIRI=0)
Odsetek os6b
zaliczonych do 005344
grup?/yir;kiniego (%) 42,42 71,43 55,00 (chi-kwadra)
(PIRI od 1 do 5)
Odsetek os6b
zaliczonych do 0.00003
grup>;yv;/ﬁ2kiego (%) 45,45 0,00 20,00 (chi-kwadral

(PIRI od 6 do 10)
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Tabela 7M

Ocena ryzyka ogolnoustrojowego oddziatywgméaiodontitiswg wskanika PIRI u
mezczyzn w badanych grupach.

Grupa 3 -
Parametr Grupa 1 Grupa 2 kontrolna p
Punktacja PIRI Srednia 3,09 2,33 137 | o007
dla kieszonek - ’ ,
odchylenie (Kruskal-Wallis)
przyzebnych standardowe 2,03 1,89 1,27
srednia
Punktacja PIRI 0,98 0,63 0,30 0,0120
dla furkacji odchylenie 1,08 0,90 0,65 (Kruskal-Wallis)
standardowe
srednia 4,07 2,96 1,66
PIRI odchylenie (Krgs’g?v%is)
2,78 2,47 1,67
standardowe
Odsetek os6b
zaliczonych do 0.10084
grurgllzr;;izlego (%) 15,09 16,33 33,33 (chikwadrat
(PIRI=0)
Odsetek 0s6b
zaliczonych do 0.29204
grup?/yiryekinlego (%) 50,94 65,31 63,33 (e kwadra)
(PIRI od 1 do 5)
Odsetek osob
zaliczonych do
grupy wysokiego (%) 33,96 18,37 3,33 (9&9331%%
ryzyka

(PIRI od 6 do 10)
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Tabela 8

Poziom istotnéci roznic najwaniejszych parametrow oceny stanu pktya w analizach

dwugrupowych.
Poziom istotndgci réznic miedzygrupowych
Parametr
Grupalvs Grupa 3 Grupa?2vs Grupa3 Grupa 1l upd?
Srednia mSBI 0,012328 0,166812 0,006596
(U Mann — Whitney) (U Mann — Whitney) (U Mann — Whitney)
0,000314 0,329416 0,000811

Srednia PD

(U Mann — Whitney)

(U Mann — Whitney)

(U Mann — Whitney)

Liczba zebow z min. 0,003302 0,431473 0,000610
1 pomiarem (U Mann — Whitney) (U Mann — Whitney) (U Mann — Whitney)
PD>5mm
Srednia CAL 0,000748 0,149237 0,010834
(U Mann — Whitney) (U Mann — Whitney) (U Mann — Whitney)
Srednia PIR] 0,000067 0,457500 0,000034
(U Mann — Whitney) (U Mann — Whitney) (U Mann — Whitney)
Odsetek osob
zaliczonych do 0,00301 0,79565 0,00003
grupy wysokiego
ryzyka (chi-kwadrat) (chi-kwadrat) (chi-kwadrat)
(PIRI od 6 do 10)
Odsetek 0s6b z 0,00019 0,47665 0,00042
kodem 4 / kategory , _ _
(chi-kwadrat) (chi-kwadrat) (chi-kwadrat)

Il CPITN
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Tabela 9

Zestawienie wynikow badeklinicznych w grupach 1B, 2B i 3B.

Parametr Grupa 1B | Grupa 2B | Grupa 3B P
(kontrolna)
mezczyzni 13 13 13 1,0
Ple¢ (chi-kwadrat)
kobiety ! ! !
srednia 59,3 63,4 59,6
Wiek > 0,1347
: (Kruskal-Wallis)
odchylenie 6.57 772 6.66
standardowe
¢rednia 77,35 69,95 74,35
API (%) _ 0,8532
odchylenle (Kruskal-Wallis)
24,46 34,76 30,59
standardowe
redni 72,8 64,9 62,20
srednia 0’7355
mSBI (% ; (Kruskal-Wallis)
) odchylenie | 5 7 32,99 40,38
standardowe
redni 4,15 3,98 3,99
srednia 0,6137
PD (mm ; (Kruskal-Wallis)
(mm) odchylenie 103 0.71 0,52
standardowe
srednia 5,24 5,08 4,88
CAL (mm) odchylenie (Kruos’k7al§V§agllis)
1,64 1,12 1,06
standardowe
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Tabela 10

Czestas¢ izolowania wybranych rodzajéw / gatunkow bakterkieszonek przygbnych
pacjentow z badanych grup (odsetek osdb).

D

D

D

}

)

3

D

Grupa
Grupa Gatunek Grijga Gr;ga 3B - en-
Porphyromonas gingivalis| 60% 50% 50% 0,76502
k™ Prevotella intermedia 35% 50% 45% 0,61925%
¢ | @
5 g
§ , Prevotella nigrescens 25% 25% 15% 0,66245%
N | E
28
'% Fusobacterium nucleatum| 55% 45% 70% 0,26954
T
m
Tannerella forsythiensis 45% 30% 30% 0,51714
+ 3
%'é Peptostreptococcus spp.| 15% 5% 20% 0,32371
— @©
O'N
Q Eikenella corrodens 50% 45% 45% 0,93523
E
Q
S Campylobacter spp. 25% 15% 20% 0,73162
X
S
.% Capnocytophaga spp. 59 504 50 1,0000
2
< o
_Actinobacillus 40% | 10% | 15% | 0,04764
actinomycetemcomitans
o
Qg GEJ % Streptococcus sanguis 90% 55% 60% | 0,02387
© =T C
2020
S S9R
=23 Streptococcus spp. 90% 95% 95% 0,76502

D
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Tabela 11

Wyniki bada ilosciowych kolonii bakterii wyizolowanych z kieszonpkzyzzbnych w
badanych grupachsrednie liczby kolonii.

Grupa Grupa Grupa
Gatunek / rodzaj bakterii 1§ zg 3B- | (kuskal
kontrolna Wallis)
Porphyromonas gingivalis 1,81*10 7,22*10 1,28*10 | 0,6548
Prevotella intermedia 6,44*1C 1,38+10 3,46*1F | 0,7856
Prevotella nigrescens 2,42*10 2,12*10 1,63*10 | 0,4892
Fusobacterium nucleatum 2,21*1C 3,61*10 1,02*10 | 0,5087
Tannerella forsythiensis 1,91*10 3,50*1¢F | 3,50*10 | 0,1574
Peptostreptococcus spp. 6,83*10 1,00*10 | 3,78*10 | 0,7279
Bakterie beztlenowe ogétem 3,00*10 1,90*10 2,61*10 | 0,6425
Eikenella corrodens 1,73*10 5,92*10 7,401 | 0,1613
Campylobacter spp. 3,32*10 1,67*1¢ | 1,10*1F | 0,2966
Capnocytophaga spp. 1,001 5,00¢21¢ | 7,00*1¢ | 0,3679
_Actinobacillus 5,03*1¢ 5251 | 6,77*1¢ | 0,6031
actlnomycetemcomltans
Bakterie mikroaerofilne ogétem | 2,96*1(F 3,22*1F | 4,92*10 | 0,2576
Streptococcus sanguis 6,86*10 1,01*10 | 1,32*16 | 0,8351
Paciorkowce ogotem 124419 | 1,029 | 24310 | 05632
(Streptococcus spp.)
Bakterie ogétem 4,41*10 4,04*10 | 5,41*10 | 0,1482
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Tabela 12

Budowa modelu regresji log-liniowej dla potencjathyczynnikéw ryzyka zawatu wiinia
sercowego w poréwnaniu grup 113

Zmienne ilosciowe (test UpManna Zmienne jakosciowe (tes?chi
(ciagte) Whitneya) (skategoryzowane) kwadrat)

llos¢ zebow 0,187542 Ple¢ M 0,85111
mSBI 0,012328 Palenie tytoniu 0,24320

PD 0,000314 Hipercholesterolemia 0,00938

llo$¢ zeboéw z PD =5 mm 0,003302 Nadcisnienie tetnicze 0,91678
CAL 0,000748 Cukrzyca 0,12567

PIRI 0,000067 Nadwaga (BMI>25) 0,49942
Obcigzajacy wywiad rodzinny 0,24339

Stres 0,52176

Rozpoznanie CP 0,08528

Zaawansowane CP (kod CPI 4) 0,00019

Zajecie furkacji 0,17727

Grupa wysokiego ryzyka PIRI 0,00301
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Tabela 13
Wyniki jednoczynnikowej analizy parametréw testowem jako potencjalne czynniki
ryzyka zawatu mgsnia sercowego w poréwnaniu grup 1i 3

lloraz szans
Testowana zmienna zakresu -95% ClI +95% ClI p
zmiennej
Hipercholesterolemia 2,565217 1,242008 5,298145172 0,00958
mSBI 3,748302 1,166336 12,04606802 0,02374
PD 34,16861 4,524377 258,0452709 0,00021
llos¢ zebow z PD =5 mm 16,80475 2,607578 108,2995466 0,00123
CAL 24,93829 3,204754 194,0611467 0,00091
PIRI 22,71582 4,74885 108,6596528 0,00002
Zaawansowane CP (kod CPI 4) 3,966667 1,877095 8,382342093 0,00017
Grupa wysokiego ryzyka PIRI 5,719577 1,602101 20,41916461 | 0,00145

Tabela 14
Wyniki wieloczynnikowej analizy parametréw testowah jako potencjalne czynniki
ryzyka zawatu serca w poréwnaniu grup 1i 3

lloraz szans

Testowana zmienna zakresu -95% CI +95% CI
zmiennej

Hipercholesterolemia 3,010702 1,283208 7,063793
mSBI 2,098497 0,521931 8,437302
PD 3,247193 0,008757 1204,159
llo$¢ zebow z PD =5 mm 1,199584 0,056432 25,49978
CAL 0,493573 0,004598 52,98485
PIRI 14,3724 0,215173 959,9997
Zaawansowane CP (kod CPI 4) 1,764659 0,461935 6,741261
Grupa wysokiego ryzyka PIRI 1,024539 0,147152 7,133304
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Tabela 15

Budowa modelu regresji log-liniowej dla potencjathyczynnikéw ryzyka zawatu miinia
sercowego w poréwnaniu grup 11 2

Zmienne ilosciowe (test UpManna Zmienne jakosciowe (tes?chi
(ciagte) Whitneya) (skategoryzowane) kwadrat)

llos¢ zebow 0,733790 Ple¢ M 0,66111
mSBI 0,006596 Palenie tytoniu 0,19742

PD 0,000811 Hipercholesterolemia 0,78713

llo$¢ zeboéw z PD =5 mm 0,010787 Nadcisnienie tetnicze 0,09164
CAL 0,010834 Cukrzyca 0,57351

PIRI 0,000034 Nadwaga (BMI>25) 0,64128
Obcigzajacy wywiad rodzinny 0,54850

Stres 0,52814

Rozpoznanie CP 0,09116

Zaawansowane CP (kod CPI 4) 0,00042

Zajecie furkaciji 0,04289

Grupa wysokiego ryzyka PIRI 0,00003
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Tabela 16
Wyniki jednoczynnikowej analizy parametréw testowem jako potencjalne czynniki
ryzyka zawatu mgsnia sercowego w poréwnaniu grup 1i 2.

lloraz szans
Testowana zmienna zakresu -95% CI +95% ClI p
zmiennej
mSBI 4,054114 1,466741 11,20569 0,00530
PD 9,37143 2,059577 42,6416 0,00026
llos¢ zebow z PD =5 mm 5,839512 1,413282 24,12816 0,00658
CAL 9,937543 1,772775 55,70633 0,00658
PIRI 14,10761 3,902975 50,99306 0,00002
Rozpoznanie CP 2,257143 0,855862 5,952703 0,08864
Zaawansowane CP (kod CPI 4) 3,033334 1,616333 5,692582 0,00039
Zajecie furkacji 4,331367 1,404147 13,36095 0,00774
Grupa wysokiego ryzyka PIRI 6,224999 0,721502 53,70823 0,04567

Tabela 17
Wyniki wieloczynnikowej analizy parametrow testowah jako potencjalne czynniki
ryzyka zawatu mgsnia sercowego w poréwnaniu grup 1i 2.

lloraz szans
Testowana zmienna zakresu -95% ClI +95% CI
zmiennej
mSBI 2,197077 0,697287 6,922753
PD 0,066168 0,000612 7,15773
llo$¢ zebow z PD = 5 mm 0,714077 0,074314 6,861464
CAL 3,231435 0,098383 106,1378
PIRI 12,92325 1,061536 452,7675
Zaawansowane CP (kod CPI 4) 1,244512 0,409632 3,780974
Zajecie furkacji 0,497173 0,087678 2,8192
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2. Wykresy
Wykres 1.Srednie wartéci wskanika APl w badanych grupach

(%)
120 b
100 F
a0 F
O O
g 0} o
40
20t
ot
- . . . O Srednia
) 1 5 3 [] sredniazOdch std
T Sredniat1 9*Odch std
Gnipa

Wykres 2. Odsetki pacjentéw badanych grup zakwalifikowanydd 4 przedziatdw
interpretacyjnych wskanika API

60%
50%
40%
OAPI < 25%
API 25%-39%
30% [ | 5%-39%
OAPI 40%-70%
APl > 70%
20% | = °
10% -
0% -
Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3
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Wykres 3. Srednie wartéci wskanika mSBI w badanych grupach

(%o)
140 }

120 F

100 F

a0 |

m 5Bl

g0 k

a0 f

20 F

O Srednia
[ Srechia+Cdch. std
T Srecnia+1. 96" Qdch.std

Grupa

Wykres 4. Odsetki pacjentéw badanych grup zakwalifikowanydd 4 przedziatdw
interpretacyjnych wskanika mSBI.

90%

80%

70% -

60% -

E mSBI < 10%
Bl mSBI 10%-20%
O mSBI 21%-50%
E mSBI > 50%

50%

40%

30%

20% -

10% -

0% -
Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3
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Wykres 5. Wartcici srednie gébokasci kieszonek w badanych grupach.

FD

{1

6.0 F
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2.0 F

45}

4.0t

35 F
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glo i

20F

o Sredniz
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T Srednia+1 96" Odch std

Wykres 6. Srednie liczby zbéw z kieszonkant 5 mm w badanych grupach.

Liczha zebow 2 PD 2 5 mam
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= ] Eicy [ ]
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Wykres 7. Wartdsci srednie poziomu utraty przyczepuacinotkankowego w badanych
grupach.

{Tnan) : ! ¥

CAL
tn
o

o Srednia
O Srednia+Cdch std
T Srednia+1 B6*0deh std

Grupa

Wykres 8. Odsetki pacjentéw badanych grup wg rozpoznangngstki chorobowej
przyzbia.

100%

90% -

80%

70% -

60% - :
@ Zdrowe przyzebie

50% O Gingivitis
W Periodontitis chronica

40%

30%

20% -
10% -

0% [ [
Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3
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Wykres 9. Odsetki pacjentow w badanych grupach zakwalifikoyed do poszczegolnych
kodow wskanika CPITN

70%
60% -
0
>0% mCPIO
40% | OCPI1
mCPI2
30% mCPI3
20% mCPI4
10% -
0% -
Grupa 1l Grupa 2 Grupa 3

Wykres 10. Odsetki pacjentow badanych grup zakwalifikowanytth poszczegdlnych
kategorii potrzeb leczniczych wskidka CPITN.

70%

60% -

50% -

ETNI
OTN I
TN I

40%

30%

20%

10%

0%

Grupa l Grupa 2 Grupa 3
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Wykres 11.Wartasci srednie wskanika PIRI w badanych grupach.
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Wykres 12. Odsetki pacjentéw badanych grup zakwalifikowanytth poszczegdéinych
grup ryzyka wg wskanika PIRI.
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70%
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S0% [ Grupa niskiego ryzyka

40% - O Grupa sredniego ryzyka
30% W Grupa wysokiego ryzyka
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Grupa 1l Grupa 2 Grupa 3
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Wykres 13. Czstas¢ izolacji poszczegolnych gatunkéw / rodzajow bakterkieszonek

przyzbnych u pacjentéw badanych grup (odsetki pacjentow)

m Grupa 1B
O Grupa 2B
W Grupa 3B
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Wykres 14.Jednoczynnikowa analiza potencjalnych czynnikézyka ZS w poréwnaniu
grup 1i 3.

ILoraz szans 1000

100

10 l

0,1

mSBI

PD

CAL
PIRI

(kod CPI 4)
Grupa wysokiego
ryzyka PIRI

llo$¢€ zeboéw z PD > 5
mm
Zaawansowane CP

Hipercholesterolemia

Wykres 15. Wieloczynnikowa analiza potencjalnych czynnikéveyla ZS w poréwnaniu
grup 1i 3.

lloraz szans 10000
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10 + )

TR I I

0,1 |
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0,001
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Hipercholesterolemia
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mm
Zaawansowane CP
(kod CPI 4)
Grupa wysokiego
ryzyka PIRI
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Wykres 16.Jednoczynnikowa analiza potencjalnych czynnikézyka ZS w poréwnaniu

grup 1i2.

lloraz szans
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Wykres 17. Wieloczynnikowa analiza potencjalnych czynnikOwyka ZS w poréwnaniu

grup 1li2.

lloraz szans
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3. Dokumentacja fotograficzna

Pacjent T.S.
60 lat
grupa 1

Pacjent T.S.
60 lat
grupa 1

Pacjentka H.B.
56 lat
grupa 1
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Pacjent A.B.
69 lat
grupa 1

Pacjent A.B.
69 lat
grupa 1

Pacjent J.D.
60 lat
grupa 1
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Pacjent K.R.
53 lata
grupa 1

Pacjent K.R.
53 lata
grupa 1

Pacjent L.P.
58 lat
grupa 1
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Pacjent T.P.
61 lat
grupa 1

Pacjent T.P.
61 lat
grupa 1

Pacjent T.P.
61 lat
grupa 1
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Pacjent A.L.
58 lat
grupa 2

Pacjent A.L.
58 lat
grupa 2

Pacjentka Z.Z.
63 lata
grupa 2
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Pacjent S.N.
65 lat
grupa 2

Pacjent K.R.
67 lat
grupa 2
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Xl. Streszczenie

Zmiany patologiczne w przyzbiu jako jeden z maliwych czynnikow
ryzyka choroby niedokrwienneji zawatu serca.

Wstep

Choroby przyzbia, w szczegolnwi przewlekie zapalenie przgtzia (periodontitis
chronicg, z uwagi na ogstasé wystepowania oraz skutki miejscowe i ogolne, zaliczane s
do chordb spotecznych. Przyczyniggic one do przedwczesnej utratgbpw, a jako
pierwotne ogniska zakania mog indukow& badz negatywnie modyfikowa wiele
schorzé ogodlnoustrojowych.. Od roku 1989 (Matilla i wsmapalenie przygia —
etiologicznie zwazane z flog bakteryjra, gtdwnie beztlenow— wymienia s jako jeden z
mozliwych czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej s&r(CHNS) i zawatu ngénia
sercowego (ZS).

We wstpie pracy przedstawiono przedl najwaniejszych doniesie
epidemiologicznych oraz opisano postulowane hipoterechanizméw oddziatywania
periodontitisna uktad sercowo-naczyniowy, uwgdhiapc gtdwne teorie: bezgoedniej
inwazji bakteryjnej i cytokinow.

Celem pracybyta:

a) ocena wiedzy chorych z CHNS / ZS na temat ch@mayzbia, ich przyczyn,
objawéw i potencjalnych nagistw ogolnoustrojowych

b) ocena poziomu higieny jamy ustnej oraz zachoprazdrowotnych w odniesieniu
do jamy ustnej wréd chorych z CHNS / ZS

c) ocena stanu klinicznego przjma oraz periodontologicznych potrzeb leczniczych
w badanej populacji chorych.

d) jakasciowe i ilosciowe badania flory bakteryjnej kieszonek prgyzych u oséb z
CHNS / ZS

e) préba oszacowania korelacji parametréw obaayoh stan przygia z ryzykiem
wystapienia ZS, z uwzgldnieniem ogolnie przgfych czynnikow ryzyka ZS.

f) proba naszkicowania gtdbwnych zaén periodontologicznego programu
profilaktyczno-leczniczego oraz zasad wspoéipracy riopgentologiczno-
kardiologicznej.

Materiat badawczy stanowito 170 pacjentow | Kliniki Karddgii Akademii Medycznej w

Gdaisku, podzielonych na 2 grupy. Grupa 1 obejmowata8bb po przebytym zawale
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migsnia sercowego, w tym 33 kobiety i 53:mzyzn, w wieku od 41 do 82 laitednia
wieku 61,21+ 7,89. Grupa 2 obejmowata 84 osoby z udokumentgwhorola wiencowa
bez ostrych incydentéw, w tym 35 kobiet i 48acryzn, w wieku od 46 do 77 latrednia
wieku 62,15+ 7,73.
Grupe 3 — kontrolra stanowito 50 oséb, w tym 20 kobiet i 3@4nzyzn, w wieku od 47 do
82 lat,srednia wieku 60,12 7,51. Byli to pacjenci ogélnych poradni stomatadzgych, u
ktorych na podstawie wywiadu wykluczono CHNS igeiencjalne objawy.
Badania bakteriologiczne przeprowadzano w 20 osebpedgrupach (grupy 1B, 2B, 3B),
w ktérych rozpoznano przewlekle zaawansowane zaalprzyzbia z obecngria
kieszonek przygbnych>5 mm.
Metody:
a) Badania podmiotowe:
* badania ankietowe dotygze wiedzy chorych na temat chordb prdya,
ich przyczyn, objawdéw i potencjalnych ngsttw ogolnoustrojowych
* ocena metod utrzymywania higieny jamy ustnej
» odnotowanie najwaiejszych uznanych czynnikéw ryzyka CHNS /ZS
b) Badania kliniczne wbienia i przyzbia wykonywano za pomacwskanikow:
API, mSBI, PD, CAL, CPITN; oceniano wyggtowanie furkacji, patologicznej
ruchomdci zebdw i aktywnej prochnicy, a tak oszacowano periodontologiczny
wskaznik ryzyka zakanosci (PIRI).
c) Badania bakteriologiczne (jadaowe i ilosciowe) flory kieszonek przybnych.
d) Analiza statystyczna zyciem modeli regresji jedno — i wieloczynnikowe].
Wyniki:

Nie wykazano znagzych r&nic migdzy badanymi grupami w poziomie wiedzy na
temat istoty choroby przybia oraz jej potencjalnych napstw, a take w odniesieniu do
zachowa prozdrowotnych i nawykow higienicznych jamy ustne;j

Higiere jamy ustnej w badanych grupach odnotowano nazayim, niskim
poziomie (APl w zakresie 60,02 — 68,72%). Stwierdzdstotnie wysz sredni wartasé
wskaznika mSBI w grupie 1, w poréwnaniu z pozostatymigami (77,41% vs. 64,11 i
65,14 %). Odnotowano ta& istotnie wysze srednie wartéci parametréw PD, CAL,
PIRI, CPITN w grupie 1.

W kieszonkach przybnych chorych z grupy po ZS znamienniegsciej

stwierdzano bakterie z gatunkOwActinobacillus actinomycetemcomitans (A.argaz

153



Streptococcus sanguis (S.sBakteriologiczna analiza iéciowa nie wykazata tiic

miedzygrupowych.

Sparod parametréw ocenigjych stan przyghia w modelach jednoczynnikowej

regresji logistycznej najsilniej skorelowane z rgiyn wyshpienia zawatu serca byly

parametry PD, CAL i PIRI. W modelu regresji wietganikowej porownujcej grug 1 i

2 iloraz szans warfoi wskanika PIRI jako czynnika ryzyka ZS byt znamiennyRO
12,92), jednake z zastrzeeniem bardzo szerokiego przedziatu 95% &tnt,06-452,7.
Whnioski:

a)

b)

d)

f)

Nie wykazano znagzych r&nic w poziomie wiedzy badanych chorych
dotyczcych choréb przygbia, ich objawdw i maiwych konsekwenciji.

Poziom higieny jamy ustnej w badanych grupach hiski i wymagat
zdecydowanej poprawy.

W grupie chorych po ZS wykazano istotniezeze nasilenie stanu zapalnego
dziaset, istotnie wikszy stopié@ zaawansowania zapalenia prgya oraz wysze
periodontologiczne potrzeby lecznicze w poréwnanigrum chorych ze stabilna
CHNS oraz grupkontrolm.

Wykazano rénice jakdciowe flory kieszonek przybnych w badanych grupach
w odniesieniu do gatunkdf.a. i S.s na niekorzy¢ grupyl.

Potwierdzono statystycznie istotny wplyw stanuzypgebia, ocenianego
wskaznikiem PIRI, jako czynnika ryzyka ZS (OR 12,928dnake z zastrzeeniem
bardzo szerokiego przedziatu 95% uitio

Wyniki badax wydap sie potwierdz& stuszné¢ sugestii o wpltywie przygbnych
ognisk zakaenia na wzrost ryzyka zawalu ¢himia sercowego oraz potraeb
wspotpracy kardiologébw z periodontologami. Z uwagia niecatkowi

jednoznaczn& wynikéw zaclkcaja jednoczénie do dalszych bada
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XIl. Summary

Pathologic lesions in periodontium as one of posdérisk factor for
coronary heart disease and myocardial infarction.

Introduction

Periodontal diseases, especiallyronic periodontitis considering their frequency
and local and general effects, are included amoagials diseases. Their main
consequences: premature teeth loss and possibilityducing and negatively modyfing
many systemic disorders. The data published fro8919Matilla et all.) indicate
periodontitis - etiologically linked with bacterial flora, maiynlanaerobic - as one of
potential risk factors for coronary heart dised@3dD) and myocardial infarction (Ml).

The introduction includes a review of publicatiook epidemiological studies.
Postulated hypotheses about mechanismes of infuehgeriodontitison cardiovascular
diseases, including two main theories: citokineotileand direct bacterial invasion theory,
are also described.

The aim of the study

a) Evaluation of knowledge aboperiodontitis its causes, symptoms and potential
systemic consequences in patients with CHD / M.

b) Evaluation of the degree of oral hygiene andhmalth behaviours, regarding to
oral cavity, in patients with CHD / M

c) Clinical evaluation of periodontium and estimatiof periodontal treatment needs
in examined population.

d) Qualitative and quantitative evaluation of baeleflora of periodontal pockets in
persons with CHD / MI.

e) An attempt to estimate the correlation betweemiodontal parameters and
myocardial infarction risk, with regard to common Nsk factors.

f) An attempt to outline main guidelines for pemmdological prophylaxis and
treatment programme and also principles of peritmogical-cardiological
cooperation.

Research material constituted 170 patients, hospitalized il Clinic of cardiology,
Medical University in Gdask, Poland, divided into two groups. Group 1 ineldd36
individuals after Ml (33 female,53 male), aged £1-Biean 61,2% 7,89 years. Group 2
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encompassed 84 persons with documented CHD widmuie events (35 female, 48 male)
aged 46-77, mean 62,35/,73 years.
Group 3 (control group) encompassed 50 individga® female, 30 male) aged 47-82,
mean 60,12+ 7,51 years. They were patients of dental cliniggh anamnesis-based
excluding of CHD and its symptoms.
Bacteriological evaluations were performed in 2@speal subgroups (1B, 2B, 3B) with
diagnosed chronic periodontitis with periodontathets dept»5 mm.
Methods:
a) Subjective examinations:
e questionnaire regarding knowledge about periodatis@ases, their causes,
symptoms and potential systemic consequences
» assessment of oral hygiene methods
* assessment of main recognized CHD / Ml risk factor
b) Clinical examination of teeth and periodontiursing indices: API, mSBI, PD,
CAL, CPITN and evaluation of furcations, patholaitooth mobility and active
caries. Periodontological Index for Risk of Infectsness (PIRI) was also used.
c) Bacteriological qualitative and quantitative ewaation of periodontal pockets
d) Statistic analysis, including bi- and multivdniie logistic regression models
Results:

There were no significant differences between ewrathigroups in the level of
knowledge regardingeriodontitisand its potential consequences, and also in patithe
behaviours and oral hygiene habits.

Low, comparable oral hygiene level in examined geowas noted (APl range
60,02-68,72%). A significantly higher value of mSRBlas observed in group 1 in
comparision with other groups. Significantly higlmeean values of parameters: PD, CAL
and PIRI were also noted in group 1.

The frequency of bacteria isolation from periodbrgackets was significantly
higherin patients with Ml for specieéctinobacillus actinomycetemcomitans (A.and
Streptococcus sanguis (S.Bacteriological quantitative analysis showed mmificant
differences between groups.

Among used periodontal examinations’ variables ivatiable logistic regression
models parametres PD, CAL and PIRI were most higloiyelated with risk of MI. In
multivariable regression model, comparing group nd &, calculated odds ratio for
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parameter PIRI as MI risk factor was significiat2,02), however with very wide 95%
confidence interval 1,06-452,7.

Conclusions:

a)

b)
c)

d)

f)

There were shown no significiant differenceswieein groups in the level of
knowledge regardingeriodontitisand its potential consequences.

The oral hygiene level in examined groups wasdad require improvement.
There were proven significantly highgingivitis’ level, significantly higher
periodontitis advance degree and higher periodontal treatmeads in group after
myocardial infarcton in comparision with group wittable CHD and control
group.

There were shown qualitative differences of gawintal pockets’ flora in analysed
groups, with reference to speci®s. and S.s, to group 1 disadvantage.

There was confirmed a significant influencepefiodontitis evaluated with PIRI
index, as risk factor for myocardial infarction (AR,92), however with very wide
95% confidence interval.

The results could confirm suggestions about ibssnegative influence of
periodontal infections’ foci on increased myocakdidiarction risk, and necessity
of cooperation between cardiologists and periodogtsts. Considering their
incomplete uniformity, further investigation shouddd performed.
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XIIl. Zat gczniki

Zatacznik 1

Wz06r indywidualnej karty badan — strona 1

NrKkarty ............... Data ..........cooeveiiiiiiinns
M@ T NAZWISKO ...ceiiiieeiie et e e e e e e e e e e e e eeaas

Wiek .....uvviiiiiennnn Pte¢ K/ M ZAWOA ...oooeiiiiiiieie e ecime e

Choroba niedokrwienna serca: TAK / NIE

Zawal Se rca ............................................. T AK / . N | E ...............................................................................

Czynniki ryzyka:

Palenie tytoniu TAK T INIE Lttt ettt e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e annnnnes
Hipercholesterolemia TAK T NIE et e e ee e e
Nadcknienie ttnicze I AN S A 1 L RSP

Cukrzyca LI S 1 1| PP

Nadwage TAK / NIE W2Zrost .....cccvvvvvvnneee. Waga.............. BMI....coovvvivivieeenen,
Stres TAK T INIE oottt e e e st e e e e s saeaeee s sbbbeeeeeesanee

Obciazajacy wywiad rodzinny TAK / NIE ......ouueiiiiiiireeiee e e e e e e e e s eeeees
0 T TS PT TP
PrODA WYSHKOWE .....cieiieiiiiie ettt ettt ettt e e ettt e e et e e e et be e e e ab et e e aeeaesteee s esteeesnnbeeenbeeanseesneens
1 USSP
(o] (o] g = Tf0 o | =i T= L PO PP TP OPPRP

Inne badania dodatkowe:

Uwagi
Wywiad stomatologiczny (ankieta):
P1. Czy wysipuje u Pani / Pana krwawienie gt podczas szczotkowanighpw? TAK / NIE
P2. Czy wie Pan / Parye jest to objaw patologiczny? TAK / NIE
P3. Czy stracita Pani / Paalzz powodu jego rozchwiania? TAK / NIE
P4. Czy wie Pani / Pan, co to jest "parodontoza”? TAK / NIE
P5. Czy systematycznie kontroluje Pani / Pan stanyjustnej u stomatologa? TAK / NIE
P6. Czy udzielono Pani / Panu instruktdigieny jamy ustnej? TAK / NIE
P7. Czy kiedykolwiek rozpoznano u Pana / Pani raxoprzyzbia? TAK / NIE
P8. Czy systematycznie usuwata Pani/ Pan kamagbny u stomatologa? TAK / NIE
P9. Czy wie Pani/Paig choroby przyghia mog negatywnie wptywéna przebieg

choréb ogodlnoustrojowych, w tym chordb uktadazenia? TAK / NIE
P10. Czy lekarze zwracali uwaga stan jamy ustnej w toku leczenia kardiologicpo? TAK / NIE

Metody utrzymania higieny j. ustnej

Badanie stomatologiczne:

WAKGl, KACIKI UST.... ittt o e sttt et et e et e e e eeeeeeeeasaas e s e beese e e e e e eeeeaeaeaaaeeeeessessnnannnnnns
PrzedSiONeK JAMY USTNE).......coi i e sttt ettt e et e e e e e e e e e et b e bt ettt et e e e eeeaaaaaaaaaaeaasaesaanannnnnnns
JAME@ USTNG WEBIWA ...ttt ettt et e e e e e e e e e e e e e e s aa e mnnneeeeeeaaaaaaaaaaaasasaasaaaannnnnnnes
N 7.4 QPP PEPPTRRRTPRO
Dno jamy ustnej
ZOIYZ ettt

UZUPEMIENIA PIrOIELYCZINE ...ttt ettt e e e e e skt e e e e ettt e e e e e et b e e e e e e e anneees




Wz6r indywidualnej karty badan — strona 2

APl SBI e
Préchnica
I I I I I I I I | I I I I I I I |
Furkacje
I I I I I I I | I I I I I I I |
Rozchwianie
I I I I | | I I I | I I I |
CAL
PD
8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8
8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8
PD
CAL
Rozchwianie
I I I I I | I I I I I I I |
Furkacje
I I I I I I I | I I I I I I I |
Préchnica
I I I I I I | I I I I I I I |
KOd CPITN ..ooiiiiiieiiieieeeeeeeeieee Kategoria CPITN .....cccooeiiiiiiiieiiice e
ROZPOZNAINIE: ...ttt et ekt e ettt et e e ket e et e e e b bt e et s eeme e b e e e e be e e anbe e e e bn e e e ne e e annee e e
Liczba ZbOw........cccuu..... Srednia PD.......c.cocooveveeeennn. Srednia CAL ....oooveveeeeeeeeeeeeeeeeen
Wskaznik PIRI - kieszonkKi................... — furkacje................ RAZEMPIRI .......cocoeiriimmeeee.

Badania radiologiczne
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Zalacznik 2
Przyktadowy wzoér ulotki edukacyjnej dla pacjentowhorobami uktadu sercowo-
naczyniowego.

Zapalenie przyzbia jako mozliwy czynnik ryzyka
chordb ukfadu sercowo-naczyniowego

Zapalenie przyzbia (ij. tkanek, ktore otaczageby i utrzymup je w kasci szczk)
zwane potocznie ,paradontog” jest choroh wystkpujaca w naszym krajlbardzo czsto
(tylko ok. 7% os6b w wieku 35-44 lata ma w petniade przyzbie). Gtowna przyczyna
choroby 3 bakterie bytujace w jamie ustnej w postaci tzw. ptytki rhno-dzastowe,;.
Ich rozwdj w znacznym stopniu zaleod zaniedb@ codziennej higieny wbienia, a wec
od kazdego z nas. Do powstawania choroby przyczyrsajtez, chocia w znacznie
mniejszym stopniu, czynniki ogélnoustrojowe, jakiywpy genetyczne, stany oliainej
odporndci, cukrzyca, palenie tytoniu.

Objawem rozpoczynagego s¢ zapalenia przybia jest krwawienie dzset (przy
szczotkowaniu gbdw lub samoistne), czasamktivienie i niewielka bolesrié. Zapalenie
wczesne - nie leczone w gorprowadzi do gibokiej destrukcji tkanek. Kiedy zausaine
staje st juz rozchwianie zbow, choroba naje#ciej jest w stadium znacznego
zaawansowania i nie zawsze rady efektywnie leczona. Nie leczona choroba pebya
prowadzi do przedwczesnej utragbpw, ale nie tylko!

Badania naukowe dowiodly bowienige konsekwencje zapalenia przga nie
ograniczaj sig do skutkdéw utraty gbow. Zapalenie przybia jako ognisko zaka&nia -
poprzez uktad naczyniowy moze wywotat wiele schorzé ogolnoustrojowych jak:
zapalenie tczowki i siatkoéwki, kiebuszkowe zapalenie nerek, reumatoidalne
zapalenie stawow, zapalenie wsierdzia i ginia sercowego.

Ponadto w ostatnich kilkunastu latach badacze m. innynfizlandii, USA, Wielkiej
Brytanii i Szwecji dowiedli,ze choroby przygia moga zwiekszaé tempo zmian
miazdzycowych i podwysza ryzyko choroby wiencowej i zawalu sercal
Uwzgledniajac inne czynniki ryzyka obliczyli oniziryzyko wystpienia choréb sercowo-
naczyniowych u pacjentéw z zapaleniem pebya jest ok. 1,72 x wksze nk w populaciji
z przyzbiem zdrowym.

Z uwagi na faktze choroby uktadu krazenia wciz stanowi gtéwna przyczyne
zgonu Polakéw nalery tym chorobom zapobiega m. innymi dbajac o zdrowe
przyzebie i wczesne leczenie juistniejacego zapalenia przygbia. Postulujemy, aby do
znanych ju Pastwu elementéw profilaktyki przeciwzawatowej, zaeej przez
kardiologow, whczy¢ okresowe badania jamy ustnej ze szczegdlnym waaginiem
oceny stanu przybia. Zalecamy tez leczenie k&dej postaci zapalenia przyebia,
nawet zaawansowane;.

Wstepnej porady mee udzielé kazdy stomatolog. Leczenie profesjonalne prowadz
specjaléci periodontolodzy; niestety nie wszystkie zabiggiefundowane przez NFZ.
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