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Summary

Introduction: Poor oral health, especially severeperiodontitis (SP) can significantly influence inflammatory reactivity of the
organism and intensify advancement of arteriosclerosis. Inflammatory process of periodontium can cause destabilization of
arteriosclerotic plaque, the process which is the main cause of ACS (Acute Coronary Syndrom) and MI (Myocardial Infarc-
tion).

Aim of the study: The aim of the study was to evaluate oral health status with a special consideration of SP in post MI patients,
age < 60.

Material and methods: Case group consisted of 112 hospital patients with acute ST elevation MI (STEMI) and acute non-ST-
elevation MI (NSTEMI), age <60. Control group constituted of 67 patients with stable angina pectoris (SAP), in the age similar
to the case. To asses the state of oral health periodontal examination was conducted. Markers such as: API, CAL, PD, SBI, the
appearance of tooth decay, and the number and mobility of teeth were evaluated.

Results and conclusions: In the group of patients with acute MI in comparison to the control group poor oral health and
significantly elevated SP appeared. Poor oral health and frequent occurrence of SP can influence the frequency of MI. Oral
prophylactic procedures and periodontal treatment should be the essential element of ACS and MI prevention.

Key words: periodontal diseases, atherosclerosis, cardiovascular diseases

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego, w tym
choroba wiencowa sag gtéwna przyczyng zgonow
os6b w srednim i starszym wieku (1). Gtéwng przy-
czyng takich schorzen jak zawat serca, czy udar
mobzgu jest miazdzyca (2). Coraz czesciej podkresla
sie role czynnikédw zapalnych w inicjowaniu blasz-
ki miazdzycowej, zwtaszcza w mtodszych grupach
wiekowych. Zapalenie przyzebia nalezg do najbar-
dziej rozpowszechnionych schorzen w spoteczen-
stwie (3). W przebiegu periodontitis stwierdza sie
miejscowy wzrost stezenia mediatoréw zapalnych

(IL-1, IL-6, TNF-0, i PGE2) oraz wzrost poziomu cy-
tokin prozapalnych w surowicy (IL-6, TNF-o, biatka
CRP i fibrynogenu), ktére wywierajg nie tylko de-
strukcyjny wptyw na przyzebie, ale réwniez moga
inicjowac¢ destabilizacje blaszki miazdzycowej (4).

CEL PRACY

Celem pracy byta ocena stanu zdrowia jamy ust-
nej, ze szczegdlnym uwzglednieniem zapalenia przy-
zebia, u pacjentéw po zawale serca w populacji oséb
do 60. roku zycia.
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MATERIAL | METODY

Do badania wtgczono 112 chorych hospitalizo-
wanych w latach 2008-2009 w I. Klinicznym Oddzia-
le Kardiologii Swietokrzyskiego Centrum Kardiologii
w Kielcach z powodu ostrego zawatu miesnia serca
z uniesieniem lub bez uniesienia odcinka ST. Grupe
kontrolng stanowito 67 oséb z dtawicg piersiowg o sta-
bilnym przebiegu.

Badanie stomatologiczne obejmujace czes¢ stoma-
tologiczng oraz periodontologiczng wykonano w drugiej
dobie hospitalizacji z powodu zawatu serca. Oceniono
nastepujace wskazniki:

— aproksymalny wskaznik ptytki nazebnej (API),

— kliniczny wskaznik utraty przyczepu tgcznotkanko-

wego (CAL),

— gtebokosé kieszonek przyzebnych (PD),

— wskaznik krwawienia (SBI),

— ruchomos$¢ zebdw,

— liczba zebow.

W analizie statystycznej wyznaczono $rednig, odchy-
lenie standardowe, min., max. oraz czestosci (%) wy-
stepowania wartosci dla cech niemierzalnych. Dla cech
mierzalnych posiadajacych rozktad normalny zasto-
sowano testy parametryczne, a dla nie posiadajgcych
rozktadu normalnego testy nieparametryczne. Dla cech
niemierzalnych oraz porzadkowych zastosowano test
chi-kwadrat.

WYNIKI

Grupa z ostrym zawatem serca i grupa z dtawicg
piersiowg o stabilnym przebiegu istotnie réznity sie
stanem jamy ustnej. W grupie badanej w pordéwna-
niu z grupa kontrolna wysoki byt odsetek préchni-
cy (80%). Na uwage zastuguje fakt, ze 34 osoby spo-
§roéd 112 o0so6b ($r. wieku 53+4 lata) z grupy badanej

to osoby bezzebne. W badaniu stomatologicznym
chorych z ostrym zawatem serca ani jedna osoba nie
prezentowata prawidtowego stanu jamy ustnej, dlate-
go nie utworzono kategorii podgrupy oséb zdrowych,
a jedynie podgrupe z tagodnym zapaleniem przyze-
bia (Mild Periodontitis — MP). Zaawansowane zapale-
nie przyzebia (Severe Periodontitis — SP) wystepowa-
fo u 41% os6b w grupie badanej, a tagodne zapalenia
przyzebia wystepowaty u 29% badanych (tab. 1).
Grupa badana istotnie réznita sie od grupy kontrolne;j
wskaznikami opisujgcymi stan kliniczny tkanek przy-
zebia, takimi jak: APl (p<0,0001), PD (p<0,0001),
CAL (p<0,0001) oraz wskaznikiem SBI (p=0,0005).
Wymienione parametry miaty szeroki zakres wartos$ci.
Grupy nie roznity sie statystycznie stopniem rozchwia-
nia zebow (tab. 2).

Tabela 1. Wyniki badania stanu jamy ustnej u chorych z
ostrym zawatem miesnia serca (MI) i stabilng chorobg
wiencowg (SAP).

Chorzy Chorzy p-wartos$é
Parametr zMi z SAP dla testu
n=112 n=67 chi-kwadrat
Préchnica 80% 48% <0,005
Bezzebie 34 (30%) 7 (10%) 0,0039
Zaawansowane
zapalenie 46 (41%) 10 (15%) <0,0001
przyzebia
tagodne
zapalenie 32 (29%) 27 (40%) 0,1773
przyzebia

Tabela 2. Wyniki badania periodontologicznego u chorych po ostrym zawale mie$nia serca (M) i stabilng choroba wien-

cowa (SAP).
Parametr Chorzy z Ml Chorzy z SAP p-wartos¢
n=78* n=60** dla testu chi-kwadrat
API (%) 72,0 (£28,2) 17,0 (= 13,0)
ér+ (STD) min-max 0-100 0-40 <0,0001
PD (mm) 4.2 (+2,0) 1,6 (+0,5)
$r+ (STD) min-max 1,0-11,0 1,0-3,0 <0,0001
CAL (mm) 4,0 (x2,5) 1,0 (£ 1,2)
$r+ (STD) min-max 0-12,0 0-5,0 <0,0001
SBI (%) 12,9 (+26,3) 0,8 (+2,8)
$r +(STD) min-max 0-100 0-15 0,0005
St. rozchw. zebow 0,4 (+x0,8) 0,3 (x0,7) ns
$r =(STD) min-max 0-3,0 0-3,0

* Grupa pomniejszona o osoby bezzebne: 112-34 = 78
**Grupa pomniejszona o osoby bezzebne: 67-7 = 60

API — aproksymalny wskaznik ptytki, CAL — wskaznik poziomu utraty przyczepu fagcznotkankowego, PD — gtebokos$¢ kie-

szonek przyzebnych, SBI — wskaznik krwawienia
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DYSKUSJA

Stan zdrowia jamy ustnej w grupie oséb po za-
wale miesnia serca, wyrazony wskaznikiem higieny
(API), iloscig uzebienia, stanem przyzebia (CAL, PD,
SBI) oraz wskaznikiem préchnicy jest bardzo niski.
Wysokie warto$ci wymienionych wskaznikbw moga
potwierdzaé jak duze sg potrzeby lecznicze oraz jak
niska jest ich $wiadomo$¢ w omawianej grupie cho-
rych. Podczas badania jamy ustnej, u oséb po zawa-
le serca, zeby wielokrotnie nie kwalifikowaty sie do
leczenia, pozostawione liczne korzenie wymagaty
natychmiastowej ekstrakcji, natomiast zeby z roz-
legta, gteboka prochnicg wymagaty leczenia endo-
dontycznego. Srednia wieku badanej grupy to 53+4
lata, byta to wiec populacja wzglednie mtoda. Uwa-
za sie, ze nieleczona préchnica moze by¢ przyczyna
zapalen okotozebowych i na tej drodze powodowaé
powstawanie zakazen ogniskowych w organizmie.
Yléstallo i wsp. (5) stojg na stanowisku, iz nieleczona
préchnica, duza liczba utraconych zebéw nalezg do
czynnikdw ryzyka choroby wiefcowej, co jest zgodne
z wynikami badan wiasnych. Zakazenia odognisko-
we mogg powodowaé wzrost stezenia mediatoréow
zapalnych m.in. TNFa, IL-1, IL-6 oraz CRP i fibryno-
genu. Mediatory te uszkadzajg $rdédbtonek naczyn,
dziatajgc aterogennie, prozakrzepowo i proagrega-
cyjnie (6, 7). Fujita i wsp. (8) wykazali, ze u os6b ze
zta higiena jamy ustnej czesciej wystepuje cukrzyca,
nadci$nienie tetnicze, wysokie stezenie trojglicery-
dow i niskie stezenie frakcji HDL-cholesterolu. Istnieja
prace, potwierdzajace wptyw ztej higieny jamy ustnej
na zwiekszenie stezenia fibrynogenu w surowicy krwi
(9). Wzrost fibrynogenu nasila agregacje erytrocytow,
a takze powoduje wzrost lepkos$ci osocza oraz wzrost
oporow w mikrokrazeniu, co zaobserwowano u pa-
cjentéw z nadci$nieniem tetniczym, stabilng i niesta-
bilng chorobg wiernicowg oraz zawatem serca (10).

Cechami klinicznymi przewlektego zapalenia przy-
zebia sa: kliniczna utrata przyczepu fgcznotkankowego
(CAL), obecnos$¢ kieszonek przyzebnych (PD), utrata
kos$ci wyrostka zebodotowego i zapalenie dzigset. Do-
datkowo moga wystepowac recesja lub obrzek dzia-
set oraz krwawienie podczas zgtebnikowania. Moze
takze wystepowaé wieksza ruchomos$é zebdw (11).
W omawianej pracy periodontitis wystepowata czesciej
w grupie z ostrym zawatem migsnia serca w poréw-
naniu z grupg o stabilnym przebiegu choroby wien-
cowej. W badaniu stomatologicznym nie stwierdzono
prawidtowego stanu jamy ustnej u zadnej z badanych
0s0b, dlatego nie utworzono kategorii: podgrupa oséb
ze zdrowym przyzebiem, a jedynie podgrupe z tagod-
nym zapaleniem przyzebia. Podobne wyniki uzyskali
inni autorzy (12). W grupie badanej u 41% stwierdzo-
no SP, natomiast u 29% wykazano MP. Wystepowanie
oraz nasilenie periodontitis mogto mie¢ istotny wptyw
na zaawansowanie procesu zapalnego i miazdzycowe-
go w omawianej grupie chorych. Zapalenie przyzebia,
podobnie jak miazdzyca ma bezobjawowy wieloletni
przebieg a nieleczona, moze by¢ przyczyng wielolet-

niej ekspozycji bakterii, przemijajacych bakteriemii,
ktére inicjuja, podtrzymuja i zaostrzajg juz istniejacy
proces ogdlnoustrojowy np. miazdzyce (13). Liczne
badania epidemiologiczne wykazaty istnienie zalezno-
$ci pomiedzy stanem przyzebia a wystepowaniem za-
watu serca. De Stefano i wsp. (14) wykazali, ze ryzyko
wystgpienia choroby wiencowej jest 1,25 razy wieksze
u 0séb z zapaleniem przyzebia w poréwnaniu z osoba-
mi bez zapalenia przyzebia. Ponadto ryzyko wystgpie-
nia choroby wiencowej u oséb z chorym przyzebiem
byto najwyzsze w grupie mezczyzn ponizej 50. roku
zycia i wynosito 1,72. W innych badaniach Wu i wsp.
(15) stwierdzili, ze zapalenie przyzebia zwigzane jest
ze wzrostem wskaznika ryzyka choroby wiencowej do
1,36 orazryzyka niedokrwiennego udaru mézgudo 2,11
zwiaszcza w grupie wiekowej 25-54 lata. W badaniach
wiasnych grupa chorych po Ml i grupa z SAP istotnie
réznity sie wskaznikami CAL, PD okreslajgcymi cechy
kliniczne przewlektego zapalenia przyzebia (p<0,0001)
oraz wskaznikiem krwawienia SBI (p=0,0005) (tab. 2).
Szeroki zakres wartosci poszczegolnych wskaznikow
moze by¢ odzwierciedleniem zrdznicowania przewle-
ktego zapalenia przyzebia w badanej grupie oséb. Ba-
dania Offenbachera i wsp. (16) wykazaly, ze osoby z
wystepujacym periodontitis i kieszonkami przyzebnymi
> 4 mm majg zwiekszone stezenie CRP oraz o$mio-
krotny wzrost ryzyka wystgpienia choroby wiencowe;.
Ponadto badania Emingli i wsp. (17) wykazaly staty-
stycznie istotnie czestsze wystepowanie kieszonek
przyzebnych o gtebokosci >4 mm u 60 pacjentow ze
$wiezym zawatem niz u 60 osdb ze stabilng dfawica
piersiowa.

Pogtebione kieszonki mogg stanowi¢ rezerwuar
bakterii, enzymdw, toksyn oraz produktow przemiany
materii (18, 19). Taka sytuacja sprzyja przedostawaniu
sie patogenéw przyzebnych do odlegtych narzadow,
w tym do uktadu sercowo-naczyniowego. Potwierdze-
niem tego mechanizmu moga by¢ badania Gorskiej
i wsp. (20), ktére wykazaty u ponad 65% oséb z pe-
riodontitis i chorobg wiencowg obecnosé¢ w blaszce
miazdzycowej patogendw zwigzanych z zapaleniem
przyzebia.

Zwiekszone wartosci CAL i PD sg miarg zaawan-
sowania choroby przyzebia i prowadza do zaniku wy-
rostka zebodotowego i utraty uzebienia. Wyniki badan
Becka i wsp. (21) w grupie 6017 oséb wykazaty staty-
stycznie istotng zalezno$¢ zaawansowania destrukcji
przyzebia mierzonego wielkoscig utraty CAL a grubo-
§cig zmienionej miazdzycowo $ciany tetnicy szyjne;j.
Podobne wyniki uzyskali Engeberston i wsp. (22)
wykazujgc, ze znacznemu ubytkowi kosci wyrostka
odpowiadat czterokrotny wzrost ryzyka zmian miaz-
dzycowych w naczyniach. W grupie z MI bezzebie
wystepowato u 34 os6b (30%), a w grupie z SAP u
7 0sbb (10%) i réznica ta byta znamienna statystycz-
nie (tab. 1). Dane z wywiadu wskazuja, ze w grupie z
ostrym zawatem serca gtéwng przyczyng utraty zebow
byto zapalenie przyzebia. Pojecie zapalenie przyzebia
nie byto znane wsréd os6b badanych, lecz w wyni-
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ku szczego6towego wyjasnienia tego terminu pacjenci
potrafili okresli¢ przyczyne stopniowej utraty zebdw
(krwawienie dzigset, ruchomos$¢ zebow konczaca sie
samoistnym wypadaniem lub ekstrakcjg u stomato-
loga). Na podstawie powyzszych obserwacji mozna
postawi¢ pytanie, czy duza ilo$¢ bezzebia w omawia-
nej grupie z Ml jest przypadkowa, czy tez istnieje ja-
ki$ zwigzek pomiedzy liczbg uzebienia, bezzebiem a
czestos$cig wystepowania ACS i zawatu serca? Zagad-
nienie to zostato szerzej oméwione w wiekszym pro-
jekcie, ktorego czescig jest omawiana praca. Paunio
i wsp. (23) w grupie 1384 os6b wykazali, ze czestosé
wystepowania choroby wiencowej u oséb, u ktérych
stwierdzono utrate mniej niz potowy zebdw wynosi
10% i wzrasta dwukrotnie u tych pacjentéw, ktérzy
utracili wiecej niz potowe uzegbienia (zwtaszcza u 0sob
palacych tyton). Podobne wyniki uzyskali Pussinen i
wsp. (24), ktérzy wykazali, ze u oséb bezzebnych cze-
$ciej wystepuja choroby serca (19,8%) w poréwnaniu
z osobami posiadajacymi wiasne uzebienie (12,1%).

Istnienie zwigzku pomiedzy liczbg zachowanych
zebéw a progresjg miazdzycy i ryzykiem wystgpienia
zawatu serca wykazato badanie ICARAS (Inflamma-
tion and Carotid Artery Risk for Atherosclerosis Study).
Wyniki tego badania wskazujg, iz catkowite bezzebie
W znaczny sposoOb zwieksza powstawanie miazdzycy
w poréwnaniu z osobami majgcymi witasne uzebie-
nie, niezaleznie od stanu ich przyzebia. Schilinger
i wsp. (25) wykonujac ultrasonograficzne badanie
tetnic szyjnych w grupie 411 oséb wykazali istnienie
korelacji pomiedzy zmianami miazdzycowymi w tych
tetnicach a wskaznikiem PUW, wskaznikiem ptytki
oraz liczbg zebdw.

Desvarieux i wsp. (26) wykazali zwigzek pomiedzy
liczbg brakujacych zebdéw a wystepowaniem miazdzy-
cy w tetnicach szyjnych. W badaniach tych wykaza-
no obecno$¢ blaszek miazdzycowych w tetnicy szyj-
nej u 46% oséb majgcych 0-9 brakujgcych zebdéw i u
60% o0sb6b majacych powyzej 10 brakujacych zebow
(p<0,05) po uwzglednieniu wieku, ptci, palenia tyto-
niu, cukrzycy, nadci$nienia tetniczego, zaburzen lipi-
dowych, wyksztatcenia, aktywnos$ci ruchowej. Potwier-
dzeniem tego moga by¢ wyniki badan, ktére wykazaty
obecnos¢ patogendw przyzebnych w blaszkach miaz-
dzycowych zaréwno oséb uzebionych, jak i bezzeb-
nych (20). Ponadto Holmlund i wsp. (27) wykazali, ze
u 0sob posiadajacych<10 zebdéw wystepowato sied-
miokrotnie zwigkszone ryzyko $miertelnosci z powodu
zawatu serca w poréwnaniu z osobami majgcymi >25
zeboéw. Osoby z mniejszg liczba zeboéw miaty bardziej
zaawansowang miazdzyce w tetnicy szyjnej w porow-
naniu z osobami posiadajgcymi wiekszg ilo$¢ zebdw.
Badacze stojg na stanowisku, iz brak zeboéw jest mar-
kerem przebytej w przesziosci zapalenia przyzebia,
ktéra przez okres jej trwania miata udziat w inicjowaniu
i rozwoju subklinicznej miazdzycy (13, 16).

Wyniki badan moga wskazywag, ze zty stan jamy ust-
nej, szczegdlnie czesto wystepujace przewlekie zapale-
nie przyzebia moze wptyna¢ na powstawanie i przebieg

miazdzycy, ktérajestgtowngprzyczyngchorobsercowo-
-naczyniowych. Wiasciwa profilaktyka oraz leczenie
periodontologiczne powinno stanowi¢ istotny element
W zmniejszeniu ryzyka wystepowania ostrych zespo-
téw wiencowych i zawatu serca. O

Pismiennictwo

1. Yach D, Hawkes C, Gould CL et al.: The global burden of chronic
diseases: overcoming impediments to prevention and control. JAMA
2004; 291: 2616-2622. 2. Libby P: Biologia naczyniowa miazdzycy
tetnic. [W:] Braunwald E, Banasik W, Opolski G, Polorski L. (red. wyd.
pol.) Choroby Serca. Wroctaw: Urban and Partner 2007; s. 897-913.
3. Burt P: Position paper: epidemiology of periodontal diseases. J Pe-
riodontol 2005; 76: 1406-9. 4. Buhlin K, Hultin M, Norderyd O et al..
Risk factors for atherosclerosis in cases with severe periodontitis. J Clin
Periodontol 2009; 36: 541-9. 5. Yldstalo PV, Jarvelin MR, Laitinen J et
al.: Gingivitis, dental caries and tooth loss: risk factor for cardiovascu-
lar disease or indicators of elevated health risks. J Periodontol 2006;
33:91-101. 6. Hingorani AD, D"Aiuto F: Chronic inflammation, perio-
dontitis and cardiovascular disease. Oral Disease 2008; 14: 102-104.
7. Jastrzebski M, Czarnecka D, Rajzer M et al.: Increased levels of
inflammatory markers in hypertensives with target organ damage.
Kardiol Pol 2006; 64: 802-809. 8. Fuijita M, Koichi U, Hata A: Lower
Frequency of daily teeth brushing is related to high prevalescence risk
factor. Exp Biol Med 2009; 234: 387-394. 9. Loos BG, Grandijk J, Ho-
eck FJ et al.: Elevation of systemic markers related to cardiovascular
disease in the peripherial blood of periodontitis patients. J Periodontol
2000; 71:1528-1534. 10. Wasilewski J, PolonAski L: Znaczenie fibryno-
genu i wiasciwosci reologicznych krwi w miazdzycy i chorobie wierico-
wej. Choroby Serca i Naczyh 2010; 7: 62-71. 11. Gdrska R: Choroby
przyzgbia. Warszawa, Dzial Wydawnictw Akademii Medycznej 2002.
12. Czerniuk MR, Gorska R, Filipiak KJ: Wptyw choroby przyzebia na
intensywnos¢ i dynamike odczynu zapalnego u chorych z ostrymi nie-
wydolnosciami wieicowymi. Choroby przyzebia a ostra niewydolno$é
wiericowa. Dent Med Probl 2002; 39: 31-37. 13. Demmer TR, De-
svarieux M: Periodontal infections and cardiovascular disease. Jada
2006; 137(suppl): 14S-20S. 14. De Stefano, Anda RF, Kahn HS et
al.: Dental disease and risk of coronary heart disease and mortality.
Br Med 1993; 306: 688-691. 15. Wu T, Trevisan M, Genco R et al.:
Periodontal disease as a risk of celebrovascular disease. The First
National Health and Nutrition Examination Survay (NHANES) and it's
follow up study. Arch Intern Med 2000; 160: 2749-2755. 16. Offen-
bacher S, Elter RJ, Lin D et al.: Evidence for periodontitis as tertiary
vascular infection. J of the Internat Academy of Periodontol 2005; 7:
39-48. 17. Emingli G, Buduneli E, Aliyev A et al.: Association betwe-
en periodontal disease and acute myocardial infarction. J Periodon-
tol 2000; 71; 1882-1886. 18. Bochniak M, Sadlak-Nowicka J, Sobi-
czewski W: Spektrum bakteriologiczne kieszonki przyzebnej u 0séb z
choroba wiericowa i po zawale serca. Przegl Lek 2009; 66: 373-379.
19. Konopka t, Brzeziriska-Blaszczak E: Cytokiny w ptynie kieszonki
dzigstowej jako potencjalne markery diagnostyczne i prognostyczne
zapalenia przyzebia. Med Probl 2010; 47: 206-213. 20. Zaremba M,
Gorska R, Suwalski P: Ocena wystepowania bakterii zwiazanych z
choroba przyzebia w blaszce miazdzycowej naczyn wiericowych. Czas
Stomat 2005; 58: 5. 21. Beck JD, Elter JR, Heiss G et al.: Relationship
of periodontal disease to carotid artery intima—-media wall thickness
the atherosclerosis risk in communites (ARIC) study. Arterioscler
ThrombVasc Biol 2001; 21: 1816-1812. 22. Engebretson PS, DMD,
Lamster Bl et al.: Radiographic measures of chronic periodontitis and
carotid artery plaque. Stroke 2005; 36: 561-566. 23. Paunio K, Impi-
vaara O, Tiekso J et al.: Missing teeth and ischemic heart disease in

(78

("OWA StomaTOLOGIA Z/ZOIZD




Stan jamy ustnej u pacjentdéw z zawalem serca oraz ze stabilna dtawica piersiowa

men aged 45-64 years. Eur Heart J 1993; 14: 54-56. 24. Pussinen PJ, | 26. Desvarieux M, Demmer RT, Rundek T et al.: Relationship between
Jousilahti P, Alfhtan G: Antibodies to periodontal pathogens are as- | periodontal disease, tooth loos and coronary artery plaque: the Oral
sociated with coronary heart disease. Arterioscler Thromb Vasc Biol | and Vascular Disease Epidemiology Study (INVEST). Stroke 2003;
2003; 23: 1250-1254. 25. Schillinger T, Kluger W, Exner et al.: Dental | 34:2120-2125. 27. Holmlund A, Holm G, Lind L: Number of teeth as
and periodontal status and risk for atherosclerosis: the inflammation | a predictor of cardiovascular mortality in a cohort of 7,674 subjects
and carotid artery study dental study. Stroke 2006; 37: 2271-2276. | followed for 12 years. J Periodontol 2010; 81: 870-876.

nadestano: 16.04.2012 Adres do korespondencji:
zaakceptowano do druku: 07.05.2012 *Renata Gorska
Zaktad Chordb Bitony Sluzowej i Przyzebia IS WUM

ul. Miodowa 18, 00-246 Warszawa

tel./fax: +48 (22) 831 21 36

e-mail: sluzowki@o2.pl

(jﬂow:a STOMATOLOGIA 2/2012) 79>




