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Choroha przyzehia a grubos¢ kompleksu intima—-
—media u pacjentow z nadcisnieniem tetniczym

| choroba wiencowa

The periodontitis and intima—media thickness in patients with arterial hypertension

and coronary heart disease

Summary

Background Periodontitis through the increase of pro in-
flammatory and prothrombotic activity can significantly
affect intima—media complex (IMT) which is an indicator
of early arteriosclerosis of arteries.

The aim of the study was to examine periodontal status in
patients with hypertension and heart coronary disease and
the evaluation of the influence of periodontitis on IMT
thickness in this group.

Material and methods The study group consisted of 67 pa-
tients, aged < 60, hospitalized due to stable angina pectoris
(SAP). The patients with hypertension (35 patients) were iso-
lated out of the whole study group. The IMT thickness and
arteriosclerotic plaques in carotid artery were evaluated by the
ultrasound-based diagnostic imaging technique. The perio-
dontal examination included: approxymal plaque index (API),
clinical attachment loss (CAL), pocket depth (PD), bleeding
index (BI) evaluation and the assessment of the teeth number.
The correlation between periodontitis, arterial hypertension
and arteriosclerosis progression in arteries were analyzed.
Results In patients with arterial hypertension and coronary
heart disease more severe periodontitis and more advanced
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arteriosclerotic changes in carotid artery were found when
compared with patients without hypertension. In multivariate
logistic regression analysis poor oral hygiene and periodontal
disease were independently associated with IMT thickening.
Conclusions Periodontal disease independently effects the
IMT thickness in patients with hypertension and coronary
disease. The prevention and treatment of periodontal dise-
ase should be an integral part of the multidisciplinary pro-
cedure in patients with hypertension and coronary disease.
key words: periodontal diseases, arterial hypertension,
atherosclerosis
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Zwigzek zapalenia przyzebia ze schorzeniami ser-
cowo-naczyniowymi jest w ostatniej dekadzie coraz
intensywniej badany 1 dyskutowany. Choroba przy-
z¢bia (PD, periodontal disease) coraz czgSciej wymie-
niana jest jako niezalezny czynnik ryzyka schorzen
serca 1 naczyn [l]. Nadci$nienie t¢tnicze stanowi
najbardziej rozpowszechniony i jeden z najwaz-
niejszych czynnikow ryzyka choroby wieficowe;j [2].
Liczba 0s6b chorujgcych na nadcisnienie tetnicze jest
wicksza niz 10 lat temu, aktualnie choruje okolo 32%
dorostych Polakéw (10,5 mln chorych, w tym 9,5 mln
w wieku 18-79 lat i prawie 1 mln u 0séb powyzej 80 lat)
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[3]. Klasycznymi czynnikami powstawania miazdzycy
tetnic wieficowych obok nadci$nienia tetniczego sa hi-
percholesterolemia, otylos¢, cukrzyca, palenie tytoniu
oraz przewlekly proces zapalny [4, 5]. Odzwierciedle-
niem przewleklego procesu zapalnego, ktory odgrywa
kluczowa rol¢ w patomechanizmie aterogenezy, jest
podwyzszone stezenie bialka C-reaktywnego (CRP,
C-reactive protein). W stabilnej dlawicy piersiowej
CRP jest niezaleznym predyktorem incydentéw serco-
wych zaréwno u kobiet, jak 1 u me¢zczyzn. Haverkate
1wsp. [6] wykazali, ze u pacjentéw ze stabilng choroba
wieficowq (SAP, stable angina pectoris), u ktérych CRP
> 3,6 mg/dl, ryzyko wystapienia zawatu serca (MI, my-
ocardial infarction) lub naglego zgonu sercowego bylo
2-krotnie wyzsze niz u pacjentéw z prawidlowg warto-
Scig CRP. Choroba przyzebia jest modelowym przykla-
dem przewleklego stanu zapalnego w organizmie [6].
Wykazano, ze wspélne czynniki ryzyka oraz ten sam
patomechanizm lezg u podstawy PD oraz miazdzycy,
ktéra jest gléwna przyczyng incydentéw sercowo-na-
czyniowych, zarowno u pacjentow z SAP 1 niestabil-
ng chorobg wieficowg [7]. W przebiegu PD stwierdza
sie miejscowy wzrost stezenia mediatorow zapalnych
interleukiny 1 (IL-1), interleukiny 6 (IL-6), czynnika
nekrotycznego a (TNF-a) i prostaglandyny PGE2 oraz
wzrost stezenia cytokin prozapalnych w surowicy: IL-
-6, TNF-a, biatka CRP 1 fibrynogenu, ktére wywieraja
nie tylko destrukeyjny wplyw na przyzebie, ale réwniez
mogg inicjowal powstawanie 1 destabilizacj¢ blaszki
miazdzycowej [8, 9]. Uklad odpornosciowy, zwlaszcza
limfocyty T, aktywowane w czasie procesu zapalnego,
prowadza do dysfunkeji naczyniowej i mogg prowo-
kowa¢ wystgpowanie nadcisnienia tetniczego [10-12].

Jednym z istotnych subklinicznych uszkodzen na-
rzadowych w przebiegu nadci$nienia tetniczego jest
pogrubienie kompleksu blona wewnetrzna—blona
srodkowa tetnicy szyjnej wewnetrznej (IMT, inti-
ma—media thickness) > 09 mm. Enderie 1 wsp. [13]
wykazali, ze grubo§¢ kompleksu IMT tetnicy szyjnej
dodatnio koreluje ze stopniem zaawansowania zmian
miazdzycowych w naczyniach wieficowych, wskaznik
ten moze tez by stosowany do oceny efektywnosci
leczenia hipolipemizujacego. Badajac wplyw chordb
przyzebia na wystgpowanie miazdzycy, stwierdzono
istotna statystycznie zalezno$¢ migdzy periodontolo-
gicznym wskaznikiem potrzeb leczniczych (CPITN,
Community Periodontal Index of Treatment Needs)
a IMT [14]. Wydaje si¢, ze obecnos¢ choroby przyze-
bia moze przyspieszaé niekorzystne zmiany naczynio-
we u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym.

Celem pracy bylo badanie stanu przyzebia u cho-
rych z nadci$nieniem tetniczym i chorobg wieficowg
oraz ocena wplywu choroby przyzebia na grubos¢
kompleksu IMT w tej grupie chorych.

Materiat i metody

Do badania wlaczono 67 chorych hospitalizowa-
nych w latach 2008-2009 na I Klinicznym Oddziale
Kardiologii éwigtokrzyskiego Centrum Kardiologii
w Kielcach z powodu stabilnej choroby wienicowe;.

Kryteria wigczenia do badania stanowily:

1. stabilna dfawica piersiowa z towarzyszacym lub
bez nadci$nienia tetniczego;,

2. wiek < 60. rz.;

3. prawidlowe wskazniki krzepnigcia (INR < 1,3
czas kaolinowo-kefalinowy);

4. pisemna zgoda na udzial w badaniu.

Kryteria wylaczenia z badania stanowily:

1. schorzenia przebiegajace z ostrym 1 przewle-
klym procesem zapalnym;

2. przewlekla niewydolno$¢ watroby 1 nerek;

3. stany przebiegajgce z ogdlnym wyniszczeniem
organizmu;

4. nieprawidlowe parametry ukladu hemostazy.

W badanej grupie oceniano obecno$¢, obok
nadci$nienia tgtniczego, innych czynnikéw ryzyka
miazdzycy, takich jak: palenie tytoniu, otylos¢ (BMI
> 30 kg/m?), cukrzyca, hipercholesterolemia [st¢zenie
cholesterolu calkowitego > 190 mg/l, st¢zenie cho-
lesterolu frakeji HDL < 40 mg/l (u m¢zczyzn) lub
< 46 mg/l (u kobiet), frakeji LDL > 115 mg/l]. Ocenia-
no stezenie CRP i fibrynogenu we krwi obwodowe;.
W trakcie badania periodontologicznego oznacza-
no: aproksymalny wskaznik plytki (APL, approxymal
plaque index), wskaznik utraty poziomu przyczepu
tacznotkankowego (CAL, clinical attachment loss),
glebokos¢ kieszonek (PD, pocket depth), uproszczo-
ny wskaznik krwawienia (BI, bleeding index) oraz
obliczano liczbe¢ z¢gbéw. Grubos¢ kompleksu IMT
tetnicy szyjnej wewnetrznej oraz ilo$¢ blaszek miaz-
dzycowych w tetnicy szyjnej oceniano na podstawie
badania ultrasonograficznego. Badanie bylo wykona-
ne aparatem SIEMENS ACUSONx300. Dokonano
pomiaréw odcinka tetnicy szyjnej wspélnej (do 1 cm
ponizej zatoki szyjnej), tetnicy szyjnej wewnetrznej
(do I cm od rozwidlenia) oraz zatoke tetnicy szyj-
nej. Obliczono warto$¢ Srednig dla prawej 1 lewej
tetnicy szyjnej wspdlnej, przyjmujgc grubos¢ kom-
pleksu IMT > 0,9 mm jako nieprawidiows (norma
< 0,9 mm). Z badanej grupy wyodrebniono 35-oso-
bowa podgrupe z nadci$nieniem tetniczym (NT+).
Oceniano zwigzek grubosci kompleksu IMT, ilosci
blaszek miazdzycowych z wskaznikami CAL 1 PD,
ktére przyjeto za miare choroby przyzebia. Ocenia-
no zaawansowanie choroby przyzebia w podgrupie
z nadci$nieniem tetniczym 1 podjeto prébe oceny jej
zwigzku z zaawansowaniem zmian w t¢tnicy szyjnej
wewnetrznej w badaniu ultrasonograficznym. Cho-
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rzy leczeni byli wedtug ogélnie przyjetych zasad. Na
przeprowadzenie badania uzyskano zgode Komisji
Bioetycznej przy Swic;tokrzyskiej Izbie Lekarskiej,
Nr 4/2008.

W analizie statystycznej dla poszczegblnych pa-
rametréw iloSciowych wyznaczono warto$ci Srednie
1 odchylenia standardowe, warto$¢ minimalng 1 mak-
symalng. Zastosowano nastepujace testy i metody
analizy statystycznej: test Manna-Whitneya dla cech
nieposiadajacych rozkladu normalnego, wieloczyn-
nikowg analize regresji logistycznej wraz ze wspol-
czynnikiem ryzyka. Ocena statystycznej istotno$ci
zostala dokonana za pomocg wartosci p. Za poziom
istotnosci przyjeto warto$é p < 0,05. Obliczenia prze-
prowadzono za pomocg oprogramowania MedCalc
Wer. 11.5.1.0.

Wyniki

W badanej grupie 67 chorych wykazano obec-
nos¢ licznych czynnikéw ryzyka miazdzycy (tab. I).
Nadci$nienie tetnicze wystepowalo u 52,2% chorych.
Grupa z nadci$nieniem t¢tniczym (NT+) nie réz-

Tabela I. Charakterystyka kliniczna badanej grupy
Table I. Baseline characteristics of the examined group

Badany parametr Wartosé
Mezczyzni 43 (64%)
Kobiety 24 (36%)
Nadcisnienie tetnicze 35 (52,2%)
Cukrzyca 15 (22%)
Palenie tytoniu 28 (42%)
BMI [kg/m?] ($r. + SD) 26,4 (3,8)
Cholesterol catkowity [mg/dl] ($r. = SD) 153,5 (% 21,8)
HDL [mg/dI] ($r. = SD) 43,5 (£ 13,8)
LDL [mg/dl] ($r. = SD) 92,8 (£ 22,4)
TG [mg/dI] ($r. = SD) 92,5 (= 30,2)
Kreatynina [mg/dl] ($r. = SD) 09(x0,1)
GFR [ml/min] ($r. = SD) 79,0 (= 16,2)

BMI, body mass index, wskaznik masy ciata; HDL, high-density lipoprotein, cholesterol frakcji
HDL; LDL, low-density lipoprotein, cholesterol frakcji LDL; TG, triglicerydes, tréjglicerydy;
GFR, glomerular filtration rate, szybkos$¢ przesaczania kigbuszkowego

nila si¢ od grupy bez nadci$nienia tetniczego (NT-)
pod wzgledem czgstosci wystepowania, pozostalych
czynnikow ryzyka. Podobna byla charakterysty-
ka kliniczna obu grup i wskazniki biochemiczne.
W badaniu periodontologicznym w calej grupie zaob-
serwowano podwyzszone warto$ci wskaznika: API,
CAL, PD oraz BI (tab. II). Bezz¢bie wystgpowa-
o u 7 chorych (10% badanych). W grupie NT+
w porownaniu z grupg NT— wystepowaly glebsze
kieszonki przyz¢bne (PD) oraz wigksza byla utra-
ta przyczepu lacznotkankowego (CAL), Swiadczace
o znaczniejszym nasileniu zapalenia przyzebia
(tab. IIT), wyzsze bylo stezenie CRP i fibrynogenu.
W grupie NT+ kompleks IMT mial wigkszg gru-
bos¢ oraz wystgpowaly liczniej blaszki miazdzycowe
w tetnicy szyjnej. Zla higiena jamy ustnej (tab. IV)
okazala si¢ w jedno- 1 wieloczynnikowej analizie
regresji logistycznej niezaleznym od nadci$nienia
tetniczego czynnikiem zwigzanym z pogrubieniem

kompleksu IMT (tab. IV).

Dyskusja

Badana grupa pacjentéw z chorobg wieficowy
1 nadci$nieniem t¢tniczym prezentowala zly stan hi-
gieny jamy ustnej, objawy choroby przyz¢bia, a na-
wet bezzebie. W omawianej grupie obok nadcisnie-
nia, ktére prezentowala wickszo$é badanych chorych
(52,2%), wystepowaly liczne inne klasyczne czynniki
ryzyka choréb sercowo-naczyniowych, takie jak: pa-
lenie tytoniu, otylos¢, zaburzenia lipidowe, cukrzyca.
Stan higieny jamy istnej, wyrazony wskaznikiem API
byt niezadawalajacy niemal u wszystkich badanych.
Jak wskazuja badania ostatnich lat plytka naz¢bna
moze by¢ czynnikiem ryzyka choréb przyzebia oraz
mie¢ zwigzek z powstawaniem chordb sercowo-na-
czyniowych [14-16]. Wykazano, ze u osob ze zlg
higieng jamy ustnej czg¢Sciej wystgpuje cukrzyca,
nadci$nienie tetnicze, dyslipidemia [15, 17]. Prze-
wlekla PD w populacji pacjentdéw ze schorzeniami
sercowo-naczyniowymi nasila zaawansowanie pro-
cesu zapalnego i moze wplywac na przebieg choro-
by naczyniowej. Janket i wsp. [17] wykazali, ze PD

zwicksza ryzyko choroby wieficowej 1 udaru mézgu

Tabela Il. Wyniki badania periodontologicznego w badanej grupie

Table Il. Results of periodontal examination in the study group

. API (%) . CAL [mm] . PD[mm] . Bl (%)
Sr. (= SD), min-max Sr. (= SD), min-max Sr. (= SD), min-max Sr. (= SD), min-max
17,0 (= 13,0); 0-40 1,0 (% 1,2); 0-5,0 1,6 (£ 0,5); 1,0-3,0 0,8 (+ 2,8); 0-15

AP, aproximal plaque index, aproksymalny wskaznik ptytki; CAL, clinical attachment loss, wskaznik poziomu utraty przyczepu tacznotkankowego; PD, pocket depth, gtebokos¢ kieszonek przyzebnych;
ia; SD,

Il dpviati

BI, bleeding index, wskaznik kr odchylenie standardowe
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Tabela Ill. Wybrane wskazniki badania periodontologicznego, ultrasonograficznego i zapalne w grupie z nadci$nieniem
tetniczym (NT+) oraz w grupie bez nadci$nienia tetniczego (NT-)

Table Ill. The selected parameters of periodontal examination, of ultrasound examination and inflammatory state in the
group with arterial hypertension (NT+) and in the group without arterial hypertension (NT-)

Parametr NT+ NT- Wartosé p
n = 35 (52,2%) n = 32 (47,8%)
IMT [mm] (+ SD) 1,6 (= 0,5) 1,1 (= 04) 0,011
Blaszki miazdzycowe w tetnicy szyjnej 16 (45,7%) 6 (18,8%) 0,0374
PD [mm] (+ SD) 28(x1,1) 1,9 (= 0,5) 0,002
CAL [mm] (= SD) 30(=1,2) 1.8(+1,2) 0,0017
CRP [mg/dI] (+ SD) 5,0 (+2,36) 1,4 (= 0,9) < 0,0001
Fibrynogen [g/1] (= SD) 35(=0,5) 31(=0,7) 0,049

IMT intima media thickness, grubos¢ kompleksu blony $rodkowej i wewnetrznej tetnicy szyjnej; CAL, clinical attachment loss, wskaznik poziomu utraty przyczepu tacznotkankowego;
PD, pocket depth, gigbokos¢ kieszonek przyzgbnych; CRP, C-reactive protein, biatko C-reaktywne; SD, standard deviation, odchylenie standardowe

Tabela IV. Wieloczynnikowa analiza regres;ji logistycznej zwigzku wskaznikéw stanu zdrowotnego jamy ustnej z grubo$cia

kompleksu IMT

Table IV. The multivariate logistic regression analysis of the relationship of oral health status indicators and IMT thickening

Wskazniki stanu zdrowia jamy ustnej a IMT API CAL PD Bl Bezzghie
Wartos¢ p 0,0038 0,0124 NS NS 0,0294
OR 1,32 1,37 1,08 1,03 9,74

IMT, intima media thickness, grubo$¢ kompleksu btony $rodkowej i wewnetrznej tetnicy szyjnej; API, aproximal plague index, aproksymalny wskaznik plytki; CAL, clinical attachment loss, wskaznik
utraty przyczepu tacznotkankowego; PD, pocket depth, glebokos¢ kieszonek; BI, bleeding index, wskaznik krwawienia; p, poziom istotnosci statystycznej, OR, odds ratio, wspétczynnik ryzyka;

NS, not significant, nieistotne statystycznie

zwlaszcza w grupie mlodych oséb. Ponadto prace
Emingli 1 wsp. wykazali, ze w grupie oséb z PD
i obecnoscia kamienia naz¢bnego czeSciej wystepowal
zawal serca niz stabilna posta¢ choroby wieficowej
[18]. W prezentowanej pracy bezze¢bie wystepo-
walo u 10% badanych. Uwaza si¢, ze liczba z¢bow
w znacznym stopniu odzwierciedla wystgpowanie
1 nasilenie PD bedaca glowng przyczyna ich utraty
w populacjach o niskim wskazniku prochnicy. Hol-
mlund 1 wsp. [19], wykazali, ze u 0s6b posiadajgcych
mniej niz 10 zgboéw ryzyko Smiertelnosci z powodu
zawalu serca wzrasta 7-krotnie. W licznych bada-
niach wykazano, ze im bardziej zaawansowana jest
PD, tym wicksze jest nasilenie procesu zapalnego
oraz zaawansowanie miazdzycy [20]. Istotng rolg
w inicjowaniu powstawania blaszki miazdzycowe;
ijej destabilizacji przypisuje si¢ procesom zapalnym,
ktore zachodzg w Srédblonku naczyniowym. Bada-
nia immunohistochemiczne ludzkich blaszek miaz-
dzycowych ujawnily w nich zawarto$¢ makrofagow,
komorek T oraz komdrek tucznych, co wskazuje na
komorkowa odpowiedZ immunologiczna toczacy si¢
wewnatrz blaszek [9, 12, 19]. Zaréwno badania do-
Swiadczalne, jak 1 obserwacje kliniczne wskazuja,
ze powstawanie blaszki miazdzycowej mogg inicjo-
waé endotoksyny w przebiegu infekeji bakteryjne;.
W przebiegu PD stwierdza si¢ miejscowy wzrost steze-

nia cytokin i mediatoréw prozapalnych (IL-1, IL-6,
PGE2, TNF-a, biatka CRP 1 fibrynogenu), ktére wy-
wieraja nie tylko destrukeyjny wplyw na przyzebie,
ale rowniez moga powodowac pekanie blaszki miaz-
dzycowej [5, 6, 12]. Nasilenie PD w grupie badanej
wplywalo prawdopodobnie na stwierdzang inten-
sywno$¢ odezynu zapalnego. Istotne réznice miedzy
grupg NT+ 1 NT—, dotyczgce takich parametréw,
jak: CRP, fibrynogen oraz IMT, moga $wiadczyé
0 znaczniejszym zaawansowaniu procesu zapalnego
i miazdzycowego w grupie NT+, co zwiazane bylo
z wigkszym zaawansowaniem PD.

Wiadomo jest, ze pogrubienie kompleksu IMT
jest subklinicznym uszkodzeniem narzgdowym w
przebiegu nadci$nienia tetniczego, obrazuje po-
nadto wczesny etap zmian miazdzycowych w na-
czyniach tetniczych. Niemniej réznice w nasileniu
parametréw stanu zapalnego 1 wskaznikéw PD
w grupie NT+ i NT-byly znamienne, a wyniki ana-
lizy regresji logistycznej jedno- 1 wieloczynnikowej
wykazaly, ze na pogrubienie kompleksu IMT, istot-
ny 1 niezalezny od nadci$nienia t¢tniczego wplyw,
mialy parametry stanu zdrowotnego jamy ustnej:
API'1 CAL. Zaleznos¢ miedzy nadci$nieniem tetni-
czym i PD moze by¢ dwukierunkowa. W przebiegu
nadci$nienia tetniczego zmodyfikowane wlasne cza-
steczki, neoantygeny, moga stymulowaé aktywacje
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ukladu odpornosciowego, zwlaszcza limfocytéw T,
nasilajac proces zapalny. Z kolei przewlekly proces
zapalny jakim jest PD dlugotrwale aktywuje limfo-
cyty T typu THI1 (produkujace interferon y), prowa-
dzgc do powstania wezesnej dysfunkeji naczyniowej
i nadci$nienia tetniczego [10, 21, 22]. Dowiodly tego
miedzy innymi polskie prace Cze$nikiewicz-Guzik
[10]. Uwaza si¢ zapalenie przyzebia poprzez bakte-
rie plytki poddzigslowej moze nie tylko stymulowac
wystgpienie nadci$nienia t¢tniczego, ale utrudniaé
jego leczenie [21-23]. Badania Franka 1 wsp. [24]
iJastrzebskiego 1 wsp. [25] dowodzg, ze u pacjentdow
z nadci$nieniem t¢tniczym 1 procesem zapalnym,
ktéremu towarzyszy podwyzszone st¢zenie CRP,
fibrynogenu 1 TNF-a we krwi obserwuje si¢ po-
grubienie kompleksu IMT, co réwniez stwierdzono
w prezentowanym badaniu. Abd 1 wsp. [26] potwier-
dzili statystyczng zalezno$¢ miedzy stezeniem CRP
a nasileniem zmian miazdzycowych w naczyniach
wieficowych. U chorych w badanej przez autorow
niniejszej pracy grupie wystapily co najmniej dwa
elementy, nadci$nienie tetnicze 1 PD, istotnie i nie-
zaleznie oddzialujace na stan morfologiczny na-
czyh, mierzony gruboscig IMT. W pracy wykazano
réwniez bardzo silng zalezno$¢ miedzy bezzebiem
i pogrubieniem IMT, osoby bezze¢bne mialy po-
nad 9-krotnie wyzsze ryzyko pogrubienia kom-
pleksu IMT w poréwnaniu z osobami uz¢bionymi
(OR = 9,74). Podobne wyniki uzyskali Hoke i wsp. [27],
wykazujac zalezno$¢ miedzy zmianami miazdzy-
cowymi w naczyniach tetniczych a wskaznikiem
plytki oraz liczbg z¢béw. Niezaleznie od niskiego
statusu socjockonomicznego, ktéry jest uznanym,
silnym czynnikiem ryzyka schorzefi sercowo-na-
czyniowych 1 ktéry moze kojarzy¢ si¢ z bezz¢biem
u osob miodych (kryterium wigczenia do nasze-
go badania stanowil wiek < 60. rz.), brak z¢bow
moze odpowiadal krancowemu stadium przewle-
klego nieleczonego PD i stanowi kolejny dowod na
wykazywane zwigzki. Wspolistnienie nadciSnienia
tetniczego oraz PD prowadzacego do utrzymywania
si¢ stanu zapalnego moze w przyszlosci, jesli pozo-
stawione bez interwencji, niekorzystnie wplywac na
przebieg choroby wieficowej i wymaga wdrozenia
leczenia. W licznych badaniach wykazano, ze od-
powiednia terapia periodontologiczna moze istotnie
poprawic stan przyzebia oraz zmniejszy¢ aktywnos¢
zapalng organizmu poprzez redukeje m.in. st¢zenia
CRP 1 fibrynogenu [28]. Na podstawie dostgpnego
piSmiennictwa i obecnego stanu wiedzy sg podstawy
do stwierdzenia, ze prewencja periodontologiczna
u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym i chorobg wien-
cowg moze przyczynic si¢ do zmniejszenia czgstosci
incydentéw sercowo-naczyniowych.

Whioski

Choroba przyzebia moze wywieral niezalezny
wplyw na pogrubienie IMT u chorych z nadcisnie-
niem tetniczym 1 chorobg wieficowa. Profilaktyka i le-
czenie chordb przyzebia powinno stanowié integralng
cze$¢ wielospecjalistycznego postgpowania u pacjen-
tow z nadci$nieniem tetniczym i choroba wieficows.

Streszczenie

Wstep Choroba przyzebia, poprzez wzrost aktywno-
Sci prozapalnej 1 prozakrzepowej mogg prowadzié
do pogrubienia kompleksu intima—media (IMT),
obrazujacego wczesny etap zmian miazdzycowych
w naczyniach tetniczych.

Celem pracy bylo badanie stanu przyzebia u chorych
z nadci$nieniem t¢tniczym 1 chorobg wieficow oraz
ocena wplywu choroby przyze¢bia na grubosé¢ kom-
pleksu IMT w tej grupie chorych.

Material i metody Do badania wlgczono 67 chorych
w wieku < 60. rz. hospitalizowanych z powodu sta-
bilnej choroby wienicowej (SAP). Z grupy badanej
wyodrebniono podgrupe 35 pacjentéw z nadcidnie-
niem tetniczym. Na podstawie badania ultrasono-
graficznego dokonano pomiaru grubosci kompleksu
IMT oraz oceny w kierunku obecnosci blaszek miaz-
dzycowych w tetnicy szyjnej. Badanie periodonto-
logiczne obejmowalo ocen¢ wskaznikow: aproksy-
malnego wskaznika plytki (API), wskaznika utraty
poziomu przyczepu Igcznotkankowego (CAL), gle-
bokosci kieszonek (PD), uproszczonego wskaznika
krwawienia (BI) oraz oceng liczby z¢bow. Poddano
analizie statystycznej wplyw choroby przyzebia na
grubos¢ kompleksu IMT i na zaawansowanie proce-
su miazdzycowego u chorych z nadci$nieniem tetni-
czym i chorobg wieficows.

Wryniki U chorych z nadcisnieniem t¢tniczym 1 choro-
ba wieficowg stwierdzono znaczniejsze nasilenie cho-
roby przyzebia oraz bardziej zaawansowane zmiany
miazdzycowe w tetnicy szyjnej od grupy bez nadcisnie-
nia. W wieloczynnikowej analizie regresji logistycznej
zla higiena jamy ustnej i choroba przyzebia okazaly si¢
niezaleznym od nadcidnienia tetniczego czynnikiem
zwigzanym z pogrubieniem kompleksu IMT.
Whioski Choroba przyzebia moze wywierac niezalez-
ny wplyw na pogrubienie IMT u chorych z nadcisnie-
niem tetniczym i choroba wiencowa. Profilaktyka i le-
czenie choréb przyzebia powinny stanowié integralng
cze§¢ wielospecjalistycznego postgpowania u pacjen-
tow z nadci$nieniem tetniczym i choroba wieficows.
stowa kluczowe: choroby przyzebia, nadciSnienie
tetnicze, miazdzyca
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