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Stadiul actual al cunoașterii. Sindromul metabolic și profilul dismetabolic 

1.1 Introducere 

Perturbările metabolice, încadrate astăzi, sub denumirea ”Sindromul Metabolic” (S Met) 

pot fi definite ca un ansamblu de modificări ale constantelor biologice din organism, care au în 

centrul lor o asociere de afecțiuni printre care: obezitatea în special cea abdominală, 

hipertensiunea arterială, hiperglicemia/dislipidemia și diabetul de tip 2. Sindromul metabolic este 

încriminat, tot mai frecvent astăzi, ca un factor determinant pentru o serie de boli dintre care pe 

primul loc se situează diabetul de tip 2 și bolile cardiovasculare.  

Pe lângă acestea, cu toate că mecanismele de interacțiune și determinare nu sunt pe deplin 

elucidate, sunt incriminate și alte boli precum: cancerele colo rectale, poliartrita reumatoidă, 

psoriazisul, nașterile premature, boala parodontală, ş.a. Toate aceste afecțiuni determină 

modificări importante în organism, manifestate fie cu incapacități funcționale importante, fie prin 

afecțiuni care pun viața în pericol printr-o morbiditate și mortalitate deosebită. 

Secolul actual, se caracterizează, pentru o bună parte din populație, printr-o alimentație 

cu excese calorice sau frecvent dezechilibrată, asociată cu sedentarism și stres specific vieții 

moderne.  Aceste condiții, se manifestă clinic printr-o epidemie mondială de obezitate și boli 

asociate ei, care  afectează atât calitatea vieții cât și costurile serviciilor medicale și sociale de 

reabilitare a sănătății. Povara acestor costuri este din ce în ce mai greu de suportat de către orice 

societate. 

În  numeroase abordări științifice, din ultimele decenii se regăsesc o serie de factori 

precum: rezistența la insulină, obezitatea viscerală, hipertensiunea arterială (HTA), dislipidemia 

și mai nou asocierea lor cu bolile parodontale. Interacțiunea acestor afecțiuni deși este frecvent 

menționată în studii, nu a putut fi pe deplin elucidată.  

Au fost remarcate doar unele verigi comune cu boala parodontală, cu care se asociază în 

procente semnificative.  Prin controlul acestei boli dar și a factorilor de risc ai S Met ne putem 

aștepta la o diminuare a riscurilor şi o îmbunătăţire a stării de sănătate a organismului.  



Pentru îngrijirea pacienților  cu S Met este necesar să evaluăm o serie de factori de risc, 

care contribuie la modificări în afara limitelor biologice pentru constantele homeostaziei 

organismului și considerate astăzi ca valori normale.  

1.2 Scurt istoric privind Sindromul Metabolic  

Primele relatări științifice privind modificările produse în organismul uman, determinate 

de asocierile unor anomalii, legate de metabolism,  datează de mai bine de 60-70 ani. Astfel, în 

1923 se relatează în literatura medicală asocieri între hiperglicemie, gută și hipertensiune, iar mai 

târziu, în 1956, pe lângă acestea se asociază și legăturile cu obezitatea androidă și arterioscleroza 

[1,2]. În pofida acestor dovezi, doar în anul 1988 GW Reaven definește pentru prima dată un 

sindrom nou, pe care îl denumește sindromul X sau sindromul insulino-rezistenţei dobândite [3]. 

Definițiile recente, elaborate de organizațiile științifice internaționale, propun în cadrul 

definirii acestui sindrom asocierea unor modificări ale unor parametrii fiziologici ai organismului 

care să redea cât mai fidel legăturile cauzale, să ușureze diagnosticul și să faciliteze abordarea 

terapeutică. În acest sens, OMS  în 1999 consideră că în centrul modificărilor biologice, 

declanşate de S Met trebuie să fie plasate modificările cauzate de metabolismul anormal al 

glucidelor. Reprezentarea criteriilor propuse de OMS, pentru definirea sindromului, este redată 

în tabelul 1. 

Factori de diagnostic obligatorii 

Perturbări ale reglării glucozei cu sau fără 

insulino-rezistenţă 

Glicemie a jeune > 6,1mmol/L 

TTGO (testul la toleranță glucoză orală) 

>7,8mmol/L 

Cel puțin doi din următorii factori 

Valori ale tensiunii arteriale ≥140/90mmHg 

și/sau 

Tratament antihipretensiv 

Dislipidemie TG≥1,5g/L 

Şi/Sau 



HDL-c<0,35g/L (M); <0,39g/L (F) 

Microalbumine urinare Albuminurie >20 µg/min 

sau 

Albumina/Creatina ≥30mg/g 

Obezitate abdominală RTB >0,9(M); 0.85(F) 

și/sau 

IMC>30kg/m2 

Tabelul 1 – Criterii de  încadrare și diagnostic a sindromului metabolic după OMS 1999, 

modificat [4,5] 

1.4  Factori de risc implicați în producerea S Met 

Aprecierea epidemiologiei S Met reprezintă o etapă esențială în evaluarea riscului 

cardiovascular. Atât obezitatea, diabetul zaharat și HTA ca și componente ale S Met cunosc o 

creștere a prevalenței în ultimele decenii atât mondială cât și în țara noastră. Studiile estimează, 

că actual, aproximativ un sfert din populația Europei de Vest ar putea fi diagnosticată cu S Met 

(23,28) 

Datele din literatura medicală recentă, consemnează că factorii de risc incriminați în 

etiopatogenia S Met sunt multifactoriali. Ei pot fi grupați având următoarele origini comune: 

predispoziția genetică, determinismul uterin și influențele mediului de viață. 

 

1.5  Factori etiopatogenici incriminați în producerea S Met  

1.5.1 Predispoziția genetică 

Epidemia mondială de obezitate are consecințe importante în societate. Există o serie de 

ipoteze care încearcă să explice etiopatogenetice modalitățile posibile de apariție. Conform unei 

ipoteze organismul uman, trebuind să facă față inițial perioadelor de restricții alimentare, a 

selectat în mod natural indivizi cu gene capabile să facă economie de energie  și să depoziteze 

rezerve energetice și care predispun, în acest fel, la instalarea obezității. 



Conform acestei ipoteze, numită în literatura medicală „thrifty genotype” se consideră că 

circa 25% populația globului prezintă o scădere a sensibilității țesuturilor la hormonul insulină.  

Scăderea secreției de insulină determină modificări de absorbție  și metabolizare a glucidelor la 

nivel celular. Această predispoziție genetică, astfel câștigată, se poate manifesta specific, în 

funcție de interacțiunea factorilor de risc din mediul înconjurător [29 - 31]. 

1.5.2. Determinismul uterin 

        Ipoteza determinismului uterin a fost încriminată în etiopatogenia S Met. Această ipoteză a 

fost avansată în urma unor studii epidemiologice, efectuate în anul 2005, care sugerează că 

greutatea mică a fătului la naștere este rezultatul unei insuficiente dezvoltări a placentei materne.  

Prin aceasta, se favorizează instalarea unei adaptări metabolice specifice, care favorizează la 

copil și apoi la adult depozite lipidice ca și rezervă energetică. Aceste depozite, pot ulterior să 

favorizeze apariția obezității.  Există studii, care confirmată această ipoteză prin unele 

experimente efectuate pe animalele, care au avut o subnutriție în perioada de gestație și care 

ulterior, după naștere la scurt timp au devenit obeze [32-34]. 

1.5.3. Influențele mediului înconjurător 

 

Conform acestei ipoteze influențele alimentare din mediului înconjurător pot determina 

foarte ușor, pe fondul unui teren predispus, acumularea lipidelor în celule. Pe acest teren, lipsa 

activităților fizice regulate și sedentarismul agravează insulino-rezistența țesuturilor musculare 

scheletice, fiind favorizată transformarea cu predilecție a glucidelor în lipide și ulterior 

depunerea lor în celule sub formă de acizi grași. Acumularea acestora determină creșterea în 

greutate, chiar și la un consum moderat de alimente. 

 Alți factori, din mediu înconjurător care pot agrava insulino-rezistenţa sunt stresul, 

fumatul și alcoolul. În schimb, exista și studii care susțin, paradoxal, că un consum moderat de 

alcool de până la două pahare de vin pe zi “paradoxul francez” poate neutraliza o parte din 

factorii care cresc riscul instalării S Met [35]. 

Tot în acest context, un alt concept etiopatogenic recent, bazat pe tehnologii noi de studiu 

a genomului bacterian, atribuie un rol major bacteriilor comensale din intestin în controlul 

general al absorbției nutrienților în organism cu favorizarea lipidelor. Prin această teorie se 



încearcă să se explice de ce unii indivizi sunt afectați în mod diferit de obezitate, deși sunt expuși 

la un stres alimentar și emoțional identic cu cei normoponderali [35]. 

Și în privința genomului bacterian, cercetările recente au emis trei direcții ipotetice care 

ar putea determina S Met. Astfel, o primă ipoteză de cercetare pornește de la studiul efectuat pe 

animale “germ free” care dovedește că din cele peste 1000 specii bacteriene diferite care 

colonizează intestinul, speciile Firmicutes și Bacteroidetes reprezintă peste 85% din microflora 

intestinală.  

 Se estimează că în intestinul șoarecilor germ free raportul Bacteroidetes/Firmicutes este 

1/10 pe când la șoarecii obezi acest raport este 1/100. Prin pierderea în greutate în urma 

regimului alimentar s-a constatat revenirea la raportul 1/10, similar florei indivizilor 

normoponderali.  Pe baza acestei flore, mai bogate în bacterii din genul Firmicutes organismul 

este capabil prin schimbări metabolice importante să absoarbă în cantitate mai mare 

componentele energetice din aportul alimentar, pe care le stochează apoi sub formă de lipide 

depozitate intracelular [35, 36]. 

A doua ipoteză, a fost lansată după 2007, în urma studiului lui Cani et al [37]. Acest 

studiu  are la bază supoziția că, un regim alimentar bogat în lipide provoacă o concentrație serică 

crescută de LPL (lipoproteinlipaze) care provin din degradarea peretelui bacteriilor gram 

negative. Prin dieta hiperlipidică, se produce o modificare calitativă a florei intestinale cu 

diminuarea speciilor Bacteroidetes. Prin aceste modificări se produce concomitent și o alterare la 

nivelul funcției de absorbție intestinală, care poate duce la obezitate, rezistență tisulară la 

insulină și apariția diabetului de tip 2 [38,39].  

Cea de a treia ipoteză, se bazează pe posibilitatea de a determina o modificare a florei 

intestinale cu ajutorul prebioticelor (reprezentate de levuri și bacterii derivate din alimentele 

fermentate) sau cu ajutorul prebioticelor (oligozaharide sau polizaharide cu lanț scurt provenite 

din fibrele alimentare). Prin aportul acestora, în intestin crește semnificativ proporția unor specii 

bacteriene precum Bifidobacteriam și Lactobacillus. Aceste bacterii, permit reducerea absorbției 

de LPZ și ameliorează funcția de absorbție a mucoasei intestinale, îngreunând absorbția lipidelor 

și deci ar putea avea un rol protector [39]. 



În pofida acestor numeroase ipoteze care încearcă să explice determinarea S Met, nici una 

dintre ele nu reușește să explice pe deplin etiopatogenia și modificările produse în cascadă de 

entitatea clinică definită prin S Met. 

Starea sănătății buco dentare în obezitate și tulburări dismetabolice 

2.1 Consecințe clinice la pacienții încadrați în categoria S Met 

 

Un deziderat al conceptului „Sindrom Metabolic” este de a identifica subiecții cu 

circumferința taliei mărită care prezintă și un risc crescut de a dezvolta diabet zaharat de tip 2 și 

boli cardiovasculare cu potențial trombotic (40). 

2.1.1 Riscul cardiovascular 

Studiile epidemiologice actuale, efectuate pe loturi mari,  confirmă că pacienții încadrați 

în categoria S Met prezintă un risc relativ crescut la boli cardiovasculare ateromatoase [40-43]. 

Pe lângă morbiditatea, S Met este incriminat și în creșterea mortalității datorită unor accidente 

cardiovasculare de tip obstructiv [44]. 

Într-un studiu epidemiologic amplu, efectuat pe un eșantion alcătuit din 172173 subiecți 

cu S Met, riscul relativ de evenimente cardiovasculare și deces a fost deosebit de crescut, având 

o valoare de 1,78% la 95% dintre pacienți [45]. 

Alte studii, găsesc și un risc ridicat de accident vascular cerebral la pacienții cu S Met, iar 

asocierea componentelor S Met  cu HTA, hiperglicemia și un nivel scăzut de HDL-colesterol 

crește și incidența accidentelor coronariene [46,47]. 

Numeroase alte studii relevă că asocierea hiperglicemiei, obezității abdominale și a unui 

nivel crescut de trigliceride este recunoscută ca o predicție a riscului cardiovascular. Cu cât 

numărul factorilor asociați S Met este mai mare, cu atât probabilitatea accidentelor 

cardiovasculare este mai mare [48, 49]. 

2.1.2 Riscul apariției diabetului de tip 2 

Numeroase studii susțin că riscul apariției diabetului de tip 2 este crescut în cazul 

pacienților încadrați în entitatea S Met.  Acest risc este estimat a fi de circa 5 ori mai mare față 

de pacienții fără S Met. Se pare că, asocierea insulino-rezistenţei cu S Met este elementul care 



marchează prediabetul. Alte studii, estimează că circa 75-80% din cei care manifestă rezistența la 

insulină vor dezvolta în viitorul apropiat diabetul de tip 2 [50-55]. 

2.1.3 Alte patologii asociate cu S Met 

În alte studii recente se menționează că la pacienții cu S Met există în sânge o stare 

protrombotică datorită în primul rând perturbărilor cauzate de disfuncția endotelială [56, 57]. 

Manifestările vasculare pot fi ample și se manifestă prin modificări patologice de hipercoagulare 

și hipofibrinoliză, care cresc riscul de accident cardiovascular [58,59]. 

Există şi studii care atribuie acestei stări pretrombotice instalarea unor modificări de 

origine vasculară la nivelul vaselor substanței cerebrale, care par să fie implicate și în 

etiopatogenia bolilor neuro-degenerative de tipul bolii Alzheimer [60,61]. 

Instalarea insulinorezistenţei tisulare, duce la realizarea unei stări inflamatorii, de nivel 

scăzut, caracterizate prin creșterea valorilor unor markeri inflamatori serici precum: proteina C 

reactivă, creșterea numărului de leucocite și creșterea citokinelor IL-6, IL-8, TNF-alfa și a 

rezistenței [62-65]. 

2.1.4 Insulinorezistența, obezitatea abdominală și inflamația   

Țesutul adipos este considerat un adevărat organ endocrin foarte activ. Secreția sa se 

modifică în caz de obezitate viscerală producând citokine, factori de creștere și hormoni, care au 

acțiune la nivelul endoteliului vascular. Peptidele secretate, acționează fie la nivel local, fie la 

distanță. Dintre acestea cele mai cunoscute sunt: TNF-α, IL-6, leptina, adiponectina, rezistina, 

angiotensinogenul, PAI 1 şi factorul tisular.  

 Acțiunile acestora în organism sunt următoarele: 

- TNF-α factorul de necroză celulară și IL- 6 sunt mediatori ai rezistenței la insulină din 

obezitate. Acești factori inhibă transmiterea semnalului insulinei și blochează transportul 

glucozei, stimulează lipoliza contribuind la creșterea trigliceridelor sanguine. 

- leptina este un hormon care se fixează pe receptorii hipotalamici și declanșează reacția 

de sațietate controlând în acest mod greutatea corporală. Acesta este asociată cu 

insulinorezistenţa, doza sa fiind crescută în sânge în insulinrezistenţă. Se pare că există nu doar o 

secreție crescută și chiar o rezistență la leptină. 



- adiponectina este un hormon care sensibilizează insulina. Nivelul său sanguin este 

scăzut în S Met. 

- rezistina este o peptidă care favorizează insulino-rezistenţa. Ea se găsește în 

concentrație crescută la pacienții obezi și diabetici. 

-angiotensinogenul este un hormon produs de țesutul adipos care favorizează creșterea 

tensiunii arteriale. Tratamentul antihipretensiv din S Met se bazează și pe inhibarea receptorilor 

acestui hormon. 

- factorul tisular și enzima PAI 1 contribuie la hipercoagulare și fibrinoliză. Această 

reprezentare  a fiziopatologiei induse de aceste substanțe este redată într-un studiu recent din 

2011[70].  

2.1.5 Sănătatea orodentară și S Met 

Studiile recente încriminează în fiziopatologia afecțiunilor orale perturbarea biofilmului 

oral cu predominarea unor bacterii patogene care pot determina carii, gingivite sau parodontite. 

Acțiunea bacteriană pare a fi complexă nu doar la nivel odontal și parodontal fiindu-i atribuit și 

un efect sistemic de modulare imunologică (71-73). 

 

 

2.1.6 Funcțiile fiziologice ale cavității orale 

Cavitatea orală este considerată primul organ cu rol în nutriția și digestia organismului. 

La nivelul ei se desfășoară o serie de funcții care privesc alegerea alimentelor, masticația și 

formarea bolului alimentar și apoi deglutiția. 

Papilele gustative și receptorii senzoriali de la nivelul cavității orale determină alegerea 

alimentelor în funcție de plăcerea cauzată de un anumit aliment sau de gustul său. Prin masticație 

și însalivare se asigură un prim pas în descompunerea mecanică și biochimică a alimentelor. La 

acest nivel se desfășoară și alte funcții precum: respirație, fonație și exprimarea non-verbală, 

mimică, surâs, bucurie, etc. (27). 



Pe lângă aceste roluri, cavitatea orală joacă și un important rol estetic. Ea poate simboliza 

tinerețea, bunăstarea sau declinul fizic, tristețea sau îmbătrânirea. Ea este totodată principala cale 

de intrare sau ieșire a unor agenți patogeni. Prin cavitatea orală se pot administra un număr 

important de substanțe terapeutice.  

Este evident deci, că o dereglare a integrității țesuturilor de la acest nivel poate avea 

consecințe importante, asupra funcțiilor vitale legate de nutriție, putând avea și unele 

repercusiuni globale asupra metabolismului general și a stării generale de bine (27). 

2.1.16 Asocierea bolilor cardiovasculare cu boala parodontală 

 

În ultimele decenii, studiile raportează pe plan mondial o creștere a prevalenței bolilor 

cardiovasculare. În această categorie, sunt cuprinse o serie de afecțiuni precum: insuficiența 

cardiacă, infarctul miocardic acut, ateroscleroza sistemică și accidentele trombotice cerebrale 

(56,58,86).  

Cercetările actuale, confirmă că în etiopatogenia bolilor parodontale este implicat 

sistemul imunitar alături de factorii de risc independenți precum obezitatea, fumatul, consumul 

de alcool și lipsa activităților fizice (58). 

Asocierea bolii parodontale cu obezitatea a fost obiectul a numeroase studii care au 

constatat că există frecvente asocieri între aceste patologii, ambele bazate pe inflamația sistemică 

de intensitate scăzută determinate. În pofida acestor dovezi nu a putut fi explicat momentan 

mecanismul etiopatogenetic complet al acestor interacțiuni (65,87). 

Numeroase studii recente confirmă pasajul bacteriilor din biofilmul oral în circulația 

sanguină și localizarea lor ulterioară la nivelul valvelor cardiace, la nivelul pericardului sau a 

plăcilor de aterom de la nivelul arterelor (56,57,88,89).  

În plus, se pare că inflamația general sistemică constatată la pacienții cu S Met și boală 

parodontală induce o disfuncție endotelială, care generează, după un timp, accelerarea procesului 

de aterogeneză și creșterea riscului de accidente trombotice (56,90) 

 



Contribuții personale 

3.1 Introducere  

 

Studiile recente din literatura medicală consideră că interrelațiile dintre afecțiunile care 

definesc S Met - obezitate, hipertensiune arterială, diabet zaharat sau dislipidemie, determină 

modificări cardio-vasculare importante, cu o morbiditate și mortalitate accentuată mai ales în 

ultimele decenii.  

Fără a putea afirma cu certitudine, importanța stării de sănătate dento-parodontale în 

determinarea modificărilor parametrilor biologici spre valori patologice se menționează în 

numeroase studii, care au constatat asocierea frecventă a unei stări precare de sănătate dento-

parodontală la pacienții cu S Met a căror parametrii sunt în afara limitelor biologice (74-76).  

O altă motivație, a studiului nostru, a fost reprezentată de faptul că manifestările precoce 

ale S Met pot afecta riscul cardio-vascular și calitatea vieții pe termen mediu și lung.  

3.2 Motivația alegerii temei 

 

În cercetarea actuală am încercat să aducem noi argumente privind interrelațiile dintre 

sănătatea parodontală, stilul de viață, îngrijirile orodentare, controlul stomatologic și parametrii 

biologici ai pacientului. În acest sens, am căutat să aflăm dacă există relații semnificative între 

bolile cardiovasculare, starea de sănătate parodontală și afectarea calității vieții.  

Un alt obiectiv al studiului nostru a fost să aducem unele clarificări în privința 

epidemiologiei factorilor de risc care intervin în etiopatogenia S Met prin examinarea unor loturi 

de pacienți internați în secțiile Cardiologie și Diabet zaharat ale Spitalului Clinic Județean de 

Urgență Sibiu.  

Aceste rezultate dorim să constituie un semnal de alarmă care să influențeze adaptarea 

tratamentului medical, a autoîngrijirilor personale, a dietei și, nu în ultimul rând, a unui stil de 

viață sanogenă, care ar putea scădea morbiditatea cauzată de S Met. 



Am dorit, de asemenea, să aflăm dacă pacienții din loturile studiate au cunoștințe/aplică 

metode de prevenție a bolilor parodontale, care pot fi încriminate în determinarea unei stări 

inflamatorii loco regionale cu consecințe la nivelul întregului organism. 

În final, am dorit ca studiul nostru să poată servi la implementarea unor programe de 

educație sanitară privind legăturile dintre sănătatea dento-parodontală, un stil de viață sanogenă 

și controlul factorilor de risc încriminați în etiopatogenia afecțiunilor cardio-metabolice.  

3.3 Încadrarea în cercetările din domeniu 

 

Având în vedere că prevalența bolilor cardio-vasculare și a bolilor metabolice din 

ultimele decenii este într-un trend crescător atât pe plan european cât și mondial, considerăm că 

lucrarea poate aduce unele lămuriri privind prevenția și controlul factorilor de risc.  

Într-un studiu observațional recent efectuat pe o cohortă de peste 3300 adulți americani 

de vârstă mijlocie timp de 8 ani, a reieșit faptul că riscul de a dezvolta afecțiuni noi 

cardiovasculare coronariene sau diabet zaharat de tip 2, la persoanele cu S Met, este greu de 

apreciat. Aceste riscuri au fost evaluate la genul masculin astfel: 34% pentru bolile cardio-

vasculare, 29% pentru bolile coronariene și procentul cel mai mare de 62% pentru diabetul 

zaharat de tip 2. Aceste riscuri diferă la genul feminin astfel: 16% pentru bolile cardio-vasculare, 

8% pentru bolile coronariene și respectiv 47% pentru diabetul de tip 2 [7, 8].  

Un alt studiu amplu, efectuat pe un lot de peste 100000 de persoane în Franța în perioada 

1997 – 2000 la grupele de vârstă 18-80 de ani, constată o prevalență ușor diferită a S Met, astfel: 

10% pentru bărbați și 8% pentru femei. În plus, studiul consideră ca patologiile legate de S Met: 

HTA, dislipidemie, obezitate viscerală, sunt prezente doar la 13-14% din pacienții încadrați în 

acest sindrom [ 8,9,10]. 

3.5 Studiul clinic 1  

 Asocierea factorilor de risc care determină încadrarea pacienților în categoria S Met 

 



Studiul nostru a fost efectuat in perioada 2018 - 2022 și a avut în vedere constituirea 

loturilor de studiu din cadrul pacienților internați în secțiile Cardiologie și compartimentul 

Diabet zaharat și boli de nutriție ale SCJU Sibiu.  

Într-un prim studiu ne-am propus sa studiem incidența S Met la pacienții care au fost 

internați în cele două secții ale SCJU Sibiu, în funcție de mediul de proveniență, și în contextul 

factorilor economico-sociali privind educația școlară, venitul familial precum și în contextul 

datelor antropometrice privind înălțimea, greutatea și circumferința taliei. 

Obiectivele principale ale acestui studiu au fost: 

- să determinăm care a fost incidența S Met la pacienții care au fost internați; 

- determinarea implicării epidemiologice a factorilor de risc în menținerea unei stări 

inflamatorii de intensitate scăzută, care a determinat asocierea afecțiunilor metabolice. Această 

asociere tot mai frecventă astăzi, poate fi datorată unor numeroși factori printre care stilul de 

viață neadecvat, alimentația hipercalorică și sedentarismul. 

- determinarea unor legături epidemiologice posibile între sănătatea parodontală și 

asocierea simptomelor care definesc S Met. Am dorit să aflăm dacă datele din literatură privind 

asocierea leziunilor parodontale la pacienții cu S Met sunt semnificative statistic și la pacienții 

internați în cele două secții ale SCJUS. 

- să evaluăm care din patologiile încadrate în S Met se asociază mai frecvent cu boala 

parodontală 

- să evaluăm modalități de control/prevenție care pot întrerupe posibilele legături 

etiopatogenetice cu manifestările generale survenite în organism. 

Obiectivele secundare au fost: 

- determinarea prevalenței factorilor de risc depistați, 

- determinarea implicării unor factori socioeconomici și educaționali care pot influența 

instalarea S Met. 



3.5 Studiul clinic 1  

 Asocierea factorilor de risc care determină încadrarea pacienților în categoria S Met 

 

Studiul nostru a fost efectuat in perioada 2018 - 2022 și a avut în vedere constituirea 

loturilor de studiu din cadrul pacienților internați în secțiile Cardiologie și compartimentul 

Diabet zaharat și boli de nutriție ale SCJU Sibiu.  

Într-un prim studiu ne-am propus sa studiem incidența S Met la pacienții care au fost 

internați în cele două secții ale SCJU Sibiu, în funcție de mediul de proveniență, și în contextul 

factorilor economico-sociali privind educația școlară, venitul familial precum și în contextul 

datelor antropometrice privind înălțimea, greutatea și circumferința taliei. 

Obiectivele principale ale acestui studiu au fost: 

- să determinăm care a fost incidența S Met la pacienții care au fost internați; 

- determinarea implicării epidemiologice a factorilor de risc în menținerea unei stări 

inflamatorii de intensitate scăzută, care a determinat asocierea afecțiunilor metabolice. Această 

asociere tot mai frecventă astăzi, poate fi datorată unor numeroși factori printre care stilul de 

viață neadecvat, alimentația hipercalorică și sedentarismul. 

- determinarea unor legături epidemiologice posibile între sănătatea parodontală și 

asocierea simptomelor care definesc S Met. Am dorit să aflăm dacă datele din literatură privind 

asocierea leziunilor parodontale la pacienții cu S Met sunt semnificative statistic și la pacienții 

internați în cele două secții ale SCJUS. 

- să evaluăm care din patologiile încadrate în S Met se asociază mai frecvent cu boala 

parodontală 

- să evaluăm modalități de control/prevenție care pot întrerupe posibilele legături 

etiopatogenetice cu manifestările generale survenite în organism. 

Din totalul de 40866 pacienți internați în SCJU Sibiu, în secțiile clinice Cardiologie și 

Diabet zaharat au fost internați circa 3300 pacienți. Dintre aceștia în anul 2019 doar 173 (5,24%) 



au prezentat asocierea simultană a minim trei afecțiuni/tratamente necesare încadrării în definiția 

de consens a S Met. 

Studiul nostru a cuprins un număr de 296 pacienți selectați aleator, dintre pacienții 

internați pe parcursul anului 2019 în secțiile Cardiologie și Diabet zaharat ale SCJU Sibiu. 

Structura socio-demografică a loturilor studiate este redată în tabelul 10.  

 Total Feminin Masculin 

N = 296 n = 172 n = 124 

 Vârsta medie 66,1 65,7 66,5 

Categoria de vârstă % 

45-54 2,7 - 6,5 

55-64 39,2 48,8 25,8 

65-74 45,9 39,5 54,8 

75+ 12,2 11,6 12,9 

Genul feminin, %  58,1 

Nivel de educație % 

Studii medii 74,3 79,1 67,7 

Studii superioare 25,7 20,9 32,3 

Mediul de trai, % 

Urban 41,9 39,5 45,2 

Rural 58,1 60,5 54,8 

Venitul per membru de familie, % 

1500 33,8 30,2 38,7 

<1500 66,2 69,8 61,3 



Tabelul 10. - Caracteristicile socio-demografice ale loturilor studiate 

Lotul de studiu a cuprins pacienții care au prezentat asocierea a minim trei 

afecțiuni/tratamente încriminate în constituirea entității clinice a S Met. În acest scop  am selectat 

aleator un lot de 168 de persoane care au putut fi încadrați în această entitate clinică (10).  

Pacienții din lotul cu S Met au avut vârste cuprinse între 45-88 de ani. Dintre aceștia 68 

(40.48%) au fost de genul masculin și 100 (59.52%) au fost de genul feminin.  

Prezentarea caracteristicilor socio-demografice ale lotului experimental de pacienți 

încadrați în categoria S Met, este redată în tabelul 11. 

 

 

 

 

Total Feminin Masculin 

N = 168 n = 100 n = 68 

Vârsta medie 66,39 65,98 67 

Categoria de vârstă % 

45-54 2,4 0,0 5,9 

55-64 35,7 40,0 29,4 

65-74 47,6 48,0 47,1 

75+ 14,3 12,0 17,6 

Genul feminin %  59,52 

Nivel de educație, % 

Studii medii 78,6 80,0 76,5 

Studii superioare 21,4 20,0 23,5 



Mediul de trai, % 

Urban 35,7 36,0 35,3 

Rural 64,3 64,0 64,7 

Venit lunar per membru de familie, % 

1500 26,2 20,0 35,3 

<1500 73,8 80,0 64,7 

Tabelul 11 - Caracteristicile socio-demografice ale pacienților din lotul experimental - cu S Met 

Lotul martor a fost alcătuit din 128 de persoane fără S Met. Pacienții incluși în acest lot 

au provenit din pacienții internați tot în secțiile Cardiologie și Diabet zaharat ale SCJU Sibiu, 

care nu au prezentat asocierea a cel puțin trei afecțiuni/tratamente, care să permită încadrarea în 

categoria S Met. Am aplicat și acestui lot criteriile de excludere din studiu ca și pacienților din 

lotul experimental - cu S Met.  

Caracteristicile socio-demografice ale acestui lot sunt redate în tabelul 12.  

 

 

 

 

 

  

 

Total Feminin Masculin 

N = 128 n = 72 n = 56 

Vârsta medie 65,6 65,38 65,87 



Categoria de vârstă, % 

45-54 3,1 - 7,1 

55-64 43,8 61,1 21,4 

65-74 43,8 27,8 64,3 

75+ 9,4 11,1 7,1 

Genul, %  56,25 

Nivelul de educație, % 

Studii medii 68,8 77,8 57,1 

Studii superioare 31,3 22,2 42,9 

Mediul de trai, % 

Urban 50,0 44,4 57,1 

Rural 50,0 55,6 42,9 

 Venit lunar per membru de familie 

1500 43,8 44,4 42,9 

<1500 56,3 55,6 57,1 

Tabelul 12 - Caracteristicile socio-demografice ale pacienților din lotul martor - fără S Met 

Datele consemnate în fișele individuale ale pacienților cu S Met au fost stocate în baza de 

date Microsoft Excel. Din aceste fișe, parametrii individuali au fost codificați numeric, pentru a 

putea fi prelucrați statistic. Pentru analiza statistică am recurs la testul ANOVA și testul Chi2 din 

programul SPSS versiunea 26.0 pentru Windows.  

3.5.2 Rezultate 

În vederea analizei varianței statistice a datelor specifice lotului de pacienți încadrați în 

categoria cu S Met, am recurs la setul de analize statistice ANOVA pentru a afla dacă există 

diferențe semnificative în privința prevalenței S Met în funcție de vârsta și genul subiecților. 

Rezultatele obținute au fost consemnate conform tabelului 13. 



Lot de 

studiu N Medie 

Deviația 

Std. 

Eroarea 

std. 

Intervalul de 

încredere Min Max p 

-95% IC +95% IC 

Sublot I – adulți (F = 1.832) 

Masculin 24 58.05 3.640 1.486 54.22 61.87 52.00 62.40 

0.197 Feminin 40 60.09 2.428 0.767 58.35 61.82 55.60 63.90 

Total 64 59.32 2.999 0.749 57.72 60.92 52.00 63.90 

Subot II – vârstnici (F = 1.352) 

Masculin 44 71.88 4.513 1.360 68.84 74.91 66.50 82.00 

0.256 Feminin 60 69.90 4.103 1.059 67.63 72.17 65.00 78.50 

Total 104 70.74 4.308 0.845 69.00 72.48 65.00 82.00 

Tabelul 13 -  Distribuția statistică a S Met în funcție de vârsta și genul subiecților din 

lotul care prezintă S Met 

În urma analizei factorului de risc IMC, la loturile studiate, am constatat o prevalentă 

crescută a IMC la ambele genuri. Datele obținute au fost sintetizate în vederea analizei statistice. 

Reprezentarea lor este prezentată în tabelul de contingență 14. 

Lot de 

studiu N Medie 

Deviație 

Std. 

Eroare 

std. 

Interval de 

încredere Min Max p 

-95% IC +95% IC 

Lot I – adulţi (F = 5.086) 

Masculin 24 33.0933 2.42484 .98993 30.5486 35.6380 29.94 35.83 

0.041 Feminin 40 36.3060 2.92767 .92581 34.2117 38.4003 31.64 42.24 

Total 64 35.1013 3.11175 .77794 33.4431 36.7594 29.94 42.24 

Lot II – vârstnici (F = 0.187) 

Masculin 44 36.5191 4.13067 1.24544 33.7441 39.2941 28.28 44.64 

0.669 Feminin 60 37.4600 6.26884 1.61861 33.9884 40.9316 30.12 54.48 

Total 104 37.0619 5.39044 1.05715 34.8847 39.2392 28.28 54.48 



Tabelul 14- Indicatori statistici ai distribuției subiecților cu S Met în funcție de valorile medii ale 

IMC-ului, pe loturi și genuri 

Din analiza comparației statistice putem constata că, testul ANOVA nu furnizează 

rezultatele adecvate, pentru a putea respinge ipoteza nulă, formulată pentru subloturile de vârstă 

considerate (adulți și vârstnici). Astfel, la adulți, valoarea calculată F = 1,832 este mai mică decât 

valoarea critică (4.543) iar nivelul de semnificație p = 0,197 > 0,05. 

 Prin urmare, la lotul studiat de noi nu am putut afirma că între cele două genuri, din 

cadrul lotului de adulți, între mediile vârstelor  pacienților există diferențe statistic semnificative. 

De asemenea, la sublotul vârstnici, valoarea calculată F = 1.352 este mai mică decât 

valoarea critică (4.242) iar nivelul de semnificație p = 0, 256 > 0,05. Astfel putem concluziona 

că nici în la acest lot nu există o diferență semnificativă statistic a mediilor vârstelor între cele 

două genuri. 

 În concluzie, putem afirma că loturile de studiu alcătuite pot fi considerate omogene, fără 

diferențe semnificative statistic în privința vârstelor și a genurilor subiecților.  

           Pentru a putea evidenția sugestiv prevalența IMC la loturile cuprinse în studiu, am alcătuit 

o reprezentare statistică sugestivă a valorilor medii a IMC, conform genului și vârstei medii de 

apariție a sindromului metabolic. Această repartiție poate fi redată sugestiv, în mod grafic, prin 

figura 11. 



 

Figura 11 - Distribuția indicelui IMC la subloturile studiate, în funcție de vârsta și genul 

subiecților. 

Am considerat că, valorile crescute ale circumferinței taliei reprezintă un factor de risc 

important implicat în prevalența sindromului metabolic. Și în acest caz am considerat efectuarea 

studiului în funcție de vârsta și genul subiecților. Datele obținute, după măsurători, au fost 

prelucrate statistic prin metoda ANOVA.  

3.5.4 Concluzii 

1. La loturile studiate de noi am constatat o prevalență a S Met diferită în funcție de 

vârstă și gen. Astfel, la grupa de vârstă sub 65 de ani, la genul masculin, vârsta medie de apariție 

a S Met a fost 58 ani, iar la genul feminin vârsta medie a fost 60 ani. 

2. Odată cu înaintarea în vârstă (grupa de vârstă peste 65 ani) prevalența S Met se 

inversează ușor astfel că la genul masculin se întâlnește la circa 72 de ani iar la genul feminin la 

70 ani. 



3. Legăturile stabilite între IMC și S Met sunt legături puternice cu semnificație 

statistică pentru ambele genuri. Cea mai importantă valoare statistică am constatat că există la 

genul feminin - 36,30% vs 33,09% la genul masculin. 

4. Tot o relație semnificativă statistic am constatat și între circumferința taliei și 

sindromul metabolic pentru ambele genuri și pentru ambele grupe de vârstă. Odată cu înaintarea 

în vârstă aceste diferențe se estompează și dispar. 

5. Distribuția sindromului metabolic în funcție de mediul geografic de trai și de vârstă 

este diferită. Astfel, la grupa de vârstă sub 65 de ani S Met este de 2 ori mai frecvent la genul 

feminin față de cel masculin în mediul rural. La grupa de vârstă peste 65 ani prezența S Met este 

inversată, fiind de 1,53 ori mai frecvent la genul masculin din mediul rural decât la genul 

feminin. 

6. Nivelul educațional, cuantificat prin studii medii/studii superioare, influențează 

prevalența S Met acesta fiind întâlnit de circa 1,8 ori mai frecvent la genul feminin cu studii 

medii față de genul masculin la grupa de vârstă sub 65 de ani. Și aceste diferențe se estompează 

odată cu înaintarea în vârstă. 

7. În privința corelației S Met cu venitul /membru de familie prevalența constatată a S 

Met este de circa 3,5 ori mai crescută în rândul celor cu venituri <1500 lei/membru de familie şi 

prevalează în mediul rural. Rezultatele obținute în cercetarea noastră, sunt comparabile cu cele 

raportate și de alte studii asemănătoare (9,18,103).  

8. Factorii de risc prezenți în stilul contemporan de viață, precum dieta hipercalorică, 

care determină obezitatea, nivelul redus de educație, venitul redus/membru de familie, activitatea 

fizică redusă în asociere cu predispoziția genetică familială pot influența prevalența S Met.  

3.6. Studiul clinic 2  

Corelații stabilite între starea generală de sănătate, terapia medicală administrată și stilul 

de viață adoptat de pacienții cu S Met 

3.6.1 Motivația studiului  

Prin acest studiu am dorit să aflăm dacă starea sănătății generale, cuantificată prin valori 

ale unor parametri biologici implicați în bolile cardio metabolice: HTA, IMC, CT, LDL- 



colesterol, HDL- colesterol, trigliceride, au legături semnificative cu starea sănătății oro-dentare, 

cu preferințele alimentare și în general cu stilul de viață al pacienților din loturile studiate. 

Am considerat că tratamentele medicamentoase, aplicate pacienților încadrați în S Met, 

au un efect mai favorabil dacă pacienții urmează și/sau aplică măsuri preventive privind stilul de 

viață sanogenă, cu o dietă normocalorică fără exces de sare, activitate fizică regulată, practicarea 

activităților fizice în natură minim 30 minute zilnic care să combată sedentarismul.  

De asemenea, am considerat important menținerea în stare de sănătate a structurilor oro-

dentare, care realizează prima poartă de intrare în organism a alimentelor dar și un potențial 

rezervor de bacterii patogene în cazul infecțiilor parodontale. 

La loturile studiate am dorit să aflăm dacă există corelații statistice la pacienții afectați 

de S Met între valorile glicemiei a jeune vârsta și genul subiecților.  În urma prelucrărilor 

statistice a valorilor glicemiei à jeun,  prin metoda ANOVA am obținut următoarele valori, 

prezentate în tabelul 20.  

Lot de 

studiu N Medie 

Deviație 

Std. 

Eroare 

std. 

Intervalul de 

încredere Min Max p 

-95% IC +95% IC 

Lot I – adulți (F = 0.842 ) 

Masculin 24 141.83 32.511 13.273 107.72 175.95 98 180 

0.374 Feminin 40 129.60 21.199 6.704 114.44 144.76 82 165 

Total 64 134.19 25.678 6.420 120.50 147.87 82 180 

Lot II – vârstnici (F = 1.451 ) 

Masculin 44 157.55 82.436 24.855 102.16 212.93 100 386 

0.240 Feminin 60 129.60 31.640 8.170 112.08 147.12 60 178 

Total 104 141.42 58.967 11.564 117.61 165.24 60 386 

Tabelul 20  - Indicatorii statistici ai distribuției subiecților cu S Met în funcție de valorile 

glicemiei à jeun, pe loturi de vârste și în funcție de genul subiecților 

Am dorit, de asemenea, să aflăm dacă legătura S Met-glicemia à jeun poate fi 

influențată de vârsta subiecților din loturile studiate. Pentru aceasta am recurs și în acest caz 



statistica furnizată de metoda ANOVA.  Rezultatele statistice obținute sunt prezentate detailat în 

tabelul 21.  

 

Lot de studiu N Medie 

Deviație 

Std. 

Eroare 

std. 

Interval de încredere 
Min Max p 

-95% IC +95% IC 

F = 0.214 

Lot I – adulți 64 134.19 25.678 6.420 120.50 147.87 82 180 

0.646 
Lot II – 

vârstnici 

104 141.42 58.967 11.564 117.61 165.24 60 386 

Total 168 138.67 48.725 7.518 123.48 153.85 60 386 

Tabelul 21 - Indicatori statistici ai distribuției subiecților cu S Met în funcție de valorile 

glicemiei à jeun, pe loturile de vârstă studiate 

Un alt factor de risc, luat în calcul în studiul nostru, a fost nivelul sanguin al 

trigliceridelor considerând cele sub 150mg/dl ca valori normale iar cele mai mari de 150 mg/dl 

ca valori crescute. Valorile individuale ale acestora au fost preluate din foile de observație clinice 

și apoi consemnate în vederea prelucrării statistice. Am dorit să studiem dacă interrelația dintre 

nivelul trigliceridelor serice vârsta și genul pacienților are legătură semnificativă statistic cu 

prezența S Met.  

În acest caz am folosit ca metodă statistică testul Chi2. Datele rezultate în urma analizei 

statistice efectuate sunt prezentate în tabelul 22.  

      Nivelul trigliceridelor sanguine 

      Hiper (>150) Normal(≤150) Total 

Lot I - Adulți 

 

2 = 8.889 

 

p = 0.003 
 

Feminin Nr 40 0 40 

% din gen 100.0% 0.0% 100% 

Masculin Nr 8 16 24 

% din gen 33.3% 66.7% 100% 

RR (F/M) / Cota gen (F/M) 3.00 0.07 37.8 



IC 95% 0.97  9.30 0.005  1.12 1.49  956.5 

Lot II - Vârstnici 

 

2 = 0.014 

 

p = 0.907 

Feminin Nr 48 12 60 

% din gen 80.0% 20.0% 100% 

Masculin Nr 36 8 44 

% din gen 81.8% 18.2% 100% 

RR (F/M) / Cota gen (F/M) 

IC 95% 

0.98 1.1 0.89 

0.67  1.43 0.22  5.51 0.12  6.48 

OR(F/M)  - se referă la probabilitatea apariției S Met în cazul hipertrigliceridemiei, în funcție de 

genul pacienților. 

Tabelul 22- Indicatori statistici ai distribuției subiecților cu S Met în funcție de valorile 

trigliceridelor pe loturile de vârstă studiate 

Pentru o evidențiere mai sugestivă a diferențelor datorate nivelurilor de trigliceride 

sanguine, la pacienții cu S Met am recurs la o reprezentare grafică sub forma sectoarelor de cerc. 

Aceasta reprezentarea grafică este sugestiv redată prin figura 12. 

 

Figura 12 - Incidența hipertrigliceridemiei la loturile studiate 

Am considerat că valorile normale, benefice organismului, pentru componenta 

colesterolul total sunt cele mai mici de 155 mg/dl. Peste aceste valori considerăm că pacientul 

prezintă un risc cardiovascular crescut, care trebuie monitorizat și la nevoie intervenit 

medicamentos (40,43,45). 



Valorile consemnate din foile de observație clinică au fost preluate în tabele Excel în 

vederea analizei statistice. Reprezentarea  valorilor statistice obținute, prin metoda Chi2, este 

redată în tabelul 23. 

Lotul de pacienți 
Genul 

Total Feminin Masculin 

Adulți 

 

2 = 3.484 

 

p= 0.052 

Colesterol Normal Nr. 8 16 24 

% din total 12.5% 25.0% 37.5% 

Crescut Nr. 32 8 40 

% din total  50.0% 12.5% 62.5% 

Total adulți (TA) Nr. 40 24 64 

% din total 62.5% 37.5% 100.0% 

Vârstnici 

 

2 = 0.454 

 

p=0.5 

Colesterol Normal Nr. 24 12 36 

% din total  23.1% 11.5% 34.6% 

Crescut Nr. 36 32 68 

% din total  34.6% 30.8% 65.4% 

Total vârstnici (TV) Nr. 60 44 104 

% din total≤ 57.7% 42.3% 100.0% 

Tabelul 23  - Distribuția pacienților care prezintă asocierea S Met - hipercolesterolemie în funcție 

de vârstă și gen 

O reprezentare grafică sugestivă, a valorilor statistice ale corelației S Met- colesterolul 

sanguin crescut, la loturile studiate, poate fi redată sugestiv în graficul din figura 13.  



 
 

Figura 13 -  Distribuția subiecților cu S Met în funcție de hipercolesterolemie, la loturile de 

vârstă în funcție de genul subiecților 

Un alt factor de risc cuprins în acest studiu a fost nivelul scăzut al HDL-colesterol din 

sânge considerând valorile peste 40 mg/dl valori normale, iar cele sub această valoare ca 

nefavorabile organismului. În scopul cercetării noastre, din foile de observație clinice ale 

pacienților, au fost consemnate valorile acestui parametru biologic. Am folosit și în acest caz 

metoda de analiză statistică Chi2. Reprezentarea rezultatelor obținute, în urma prelucrării 

statistice, este prezentată în tabelul 24. 

Lotul studiat 
Genul 

Total Feminin Masculin 

Adulți 

 

2 = 0.640 

 

p= 0.424 

HDL- 

colesterol 

Normal Nr. 28 12 40 

% din total  43.8% 18.8% 62.5% 

Risc Nr. 12 12 24 

% din total  18.8% 18.8% 37.5% 

Total adulți  Nr. 40 24 64 

% din total  62.5% 37.5% 100.0% 

Vârstnici 

 

2 = 0.394 

 

p=0.530 

HDL 

Colesterol 

Normal Nr. 40 24 64 

% din total  38.5% 23.1% 61.5% 

Risc Nr. 20 20 40 

% din total 19.2% 19.2% 38.5% 

Total vârstnici  Nr. 60 44 104 

% din total   57.7% 42.3% 100.0% 

Tabelul 24  - Distribuția subiecților cu S Met în funcție de valorile scăzute ale HDL-

colesterolului pe loturile studiate în funcție de parametri vârsta și genul subiecților  



         Reprezentarea distribuției statistice a nivelului HDL- colesterol, la pacienții cu S Met, în 

funcție de vârsta și genul subiecților, poate fi sugestiv reprezentată în mod grafic prin figura 14. 

 

Figura 14 – Distribuția statistică a nivelului de HDL- colesterol la loturile studiate 

Un alt factor de risc, implicat patogenetic în distribuția S Met, este nivelul crescut al 

componentei lipidice LDL-colesterol. Am considerat valorile normale cele sub 160mg/dl, iar 

cele peste valoarea 160 mg/dl un factor patologic. Acesta componentă crescută fiind frecvent 

încriminată în determinarea riscului cardio vascular trombotic. 

În urma prelucrării statistice a datelor, prin analiza Chi2  am obținut următoarele valori, 

prezentate în tabelul 25. 

Lotul studiat 
Genul 

Total Feminin Masculin 

Adulți 

 

2 = 6.154 

 

p= 0.013 

LDL 

Colesterol 

Normal Nr. 0 12 12 

% din total 0.0% 18.8% 18.8% 

Crescut Nr. 40 12 52 

% din total 62.5% 18.8% 81.3% 

Total adulți (TA) Nr. 40 24 64 

% din total 62.5% 37.5% 100.0% 

Vârstnici 

 

2 = 0.112 

 

p=0.738 

LDL 

Colesterol 

Normal Nr. 8 4 12 

% din total 7.7% 3.8% 11.5% 

Crescut Nr. 52 40 92 

% din total 50.0% 38.5% 88.5% 

Total vârstnici (TV) Nr. 60 44 104 

% din total 57.7% 42.3% 100.0% 



Tabelul 25 - Distribuția subiecților cu S Met în funcție de valorile crescute ale LDL-colesterol pe 

loturile studiate în funcție de parametrii vârstă și gen 

O reprezentare grafică sugestivă a diferențelor constatate între genuri, în privința 

distribuției valorilor de LDL-colesterol constatate, este redată în figura 15. 

 

Figura 15 – Distribuția valorilor LDL- colesterol la loturile studiate în funcție de vârsta și genul 

subiecților 

În finalul acestui studiu, privind impactul diferiților factori de risc, am dorit să aflăm 

care dintre aceștia are cea mai strânsă interacțiune în determinarea S Met. 

Pentru determinarea interacțiunii acestor factori am recurs la o analiza statistică care 

este capabilă să estimeze aceste legături. Rezultatul analizei este prezentat în figura 16 și 

confirmă că la loturile studiate cea mai strânsă legătură  este stabilită între IMC și TAS. Am 

utilizat în acest scop un model de regresie cubic (conform ecuației Y = b0 + (b1 * t) + (b2 * 

t**2) + (b3 * t**3)). În urma acestei analize am obținut un grafic de corelare IMC-TAS. 



 

Figura 16 - Corelația stabilită între IMC - TAS la pacienții cu S Met 

Concluzii 

1. Parametrul biologic hiperglicemia sanguină a jeune este prezent atât la genul masculin cât și 

la genul feminin fără diferențe semnificative statistic confirma faptul că acest factor de risc 

este prezent și acționează în egală măsură la ambele genuri și loturi de vârstă. 

2. Valorile crescute ale trigliceridelor sanguine la genul feminin (100%) sunt confirmate 

statistic față de valorile întâlnite la genul masculin (33,3%) prin valoarea p=0,003. Se 

confirmă, în acest caz, că și riscul relativ (RR) este de circa 3 ori mai mare de a determina S 

Met la genul feminin.  

3. Un alt factor de risc important încriminat în determinarea S Met este nivelul colesterolului 

total. Valorile acestui parametru sunt semnificativ statistic mai crescute la genul feminin 

(50%) și grupa de vârstă peste 65 ani față de genul masculin (12,5%) ceea ce poate sugera că 

genul feminin este mai expus acestui sindrom. 

4. Deoarece testul 2aplicat valorilor HDL- colesterol nu furnizează în acest caz rezultate 

concludente în verificarea ipotezei care proclamă o corelație între genul subiecților și nivelul 

de risc reprezentat de valorile scăzute ale  HDL-colesterolului, putem concluziona ca aceste 

rezultate sugerează ipoteza că acest factor de risc este la fel de plauzibil pentru pacienții 

ambelor genuri. 

5. Am constatat că în privința valorilor LDL-colesterol am constatat că acestea sunt mai 

crescute la genul feminin 50,0% față de 38,5% la genul masculin deși nu am găsit 



semnificație statistică (p=0,738) putem concluziona că acțiunea acestui factor poate fi 

considerată consistentă la ambele genuri, în determinarea S Met. 

6.  La loturile studiate am identificat o strânsă interacțiune între factorii de risc IMC si TAS în 

determinarea S Met. Legătura între factorii de risc a fost formalizată de un model de regresie 

cubic care a fost utilizat pentru aproximarea relației non-liniare dintre variabila independentă  

IMC și variabila dependentă TAS. Evaluarea modelului de regresie s-a realizat prin 

calcularea R2, valoarea obținută fiind 0.6. Prin urmare, 60% din variația TAS este datorată 

IMC, ceea de demonstrează o bună performanță a modelului de potrivire pe datele analizate. 

3.7 Studiul clinic 3  

Impactul factorilor de risc cardio-metabolici și a sănătății oro-dentare în etiopatogenia  S Met 

3.7.1 Introducere 

 

În mod frecvent, boala parodontală severă este asociată cu igiena dentară deficitară și cu 

fumatul tutunului. Pe lângă această asociere, o serie de afecțiuni cronice precum diabetul zaharat 

de tip 2, obezitatea, HTA și unele afecțiuni hepatice pot determina forme particulare de 

manifestare a boli parodontale. 

Pe plan mondial, prevalența bolii parodontale pare să fie influențată și de o serie de 

factori  precum factorii economico-sociali care determină inegalități sociale, venitul per membru 

de familie, mediul de trai sau nivelul educației.  

 

3.7.2 Obiectivele studiului 

Obiective principale ale acestui studiu au fost: 

- să aflăm dacă există legături epidemiologice între sănătatea parodontală și S Met în 

funcție de vârsta, genul, dieta adoptată, consumul de alcool și obiceiul de a fuma, 

- să aflăm, în ce măsură factorii de risc cardiovasculari modificabili sunt implicați  

semnificativ în etiopatogenia S Met, 

- să aflăm dacă preferințele alimentare din dietă au importanță în etiopatogenia S Met, 

- să aflăm dacă sănătatea dentară are asocieri semnificative cu S Met, 

- să aflăm dacă sănătatea parodontală contribuie la starea inflamatorie de intensitate redusă, 

întâlnită frecvent în organism, la persoanele care pot fi încadrate în S Met 



- să aflăm dacă controlul stomatologic regulat poate avea efect asupra parametrilor de 

control ai diabetului de tip 2 și asupra influențării calității vieții. 

- să realizăm un model de predicție pentru S Met, considerând mai multe variabile 

independente, care caracterizează stilul de viață al pacienților. 

3.7.4 Rezultate  

Din datele obținute, în urma prelucrării statistice prin metoda menționată, am putut 

constata că cea mai puternică asociere este cea stabilită între HTA sistolică și IMC. 

 Reprezentarea valorilor obținute, prin modelul de regresie cubic utilizat in acest caz, 

este redată în tabelul 26. 

Variabilă independentă 
Valori înregistrate 

Valori numerice 

atribuite 

Pungi parodontale 

- 0 

≤3.5 1 

>3.5 2 

>5 3 

Sângerare 
nu 0 

da 1 

Periaj dentar 

neregulat/ocazional 0 

1 pe zi 1 

2 pe zi 2 

Control stomatologic 
nu 0 

da 1 

Preferințe alimentare 

v -1 

nc 0 

1h 1 

2h 2 

3h 3 

v – vegetarian 

h – hiper (sodic, lipidic, proteic - hs, hl, hp) 

1h, 2h, 3h – factor de multiplicare hiper (ex: hs+hl = 2h) 

nc – normal caloric 

Tabelul 26 - Atribuirea valorilor numerice variabilelor independente studiate 



Pentru a putea realiza predicția în această analiză statistică am utilizat metrici de 

performanță bazate de matricea de confuzie. 

Astfel, folosind matricea de confuzie, pot fi calculate diverse metrici pentru a evalua 

performanța algoritmilor de învățare automată, în clasificarea datelor și implicit a modelelor de 

predicție bazate pe acești algoritmi. 

Matricea de confuzie C este o matrice pătrată, în care ijC reprezintă numărul de instanțe 

de date despre care se știe că sunt în grupul real i și pentru care s-a realizat predicția că ar fi în 

grupul j. În cazul clasificării binare, , {0,1}i j  iar elementele matricei de confuzie pot fi 

interpretate conform tabelului 27: 

 

0,0C TN=  (True Negative): numărul predicțiilor corecte ale cazurilor negative din totalul cazurilor 

negative reale. 

1,1C TP=  (True Positive): numărul predicțiilor corecte ale cazurilor pozitive din totalul cazurilor 

pozitive reale. 

0,1C FP=  (False Positive): numărul predicțiilor pozitive incorecte. 

1,0C FN=  (False Negative): numărul predicțiilor negative incorecte. 

Tabelul 27 - Definirea elementelor matricei de confuzie 

Valorile elementelor matricei de confuzie au fost utilizate pentru a calcula diverse 

metrici de performanță în vederea evaluării calității modelului de predicție. Reprezentările 

metricilor de performanță utilizate în studiul întreprins sunt redate în tabelul 28. 

TN TP
Acuratete

TN FP TP FN

+
=

+ + +
 

TP
Precizie

TP FP
=

+
 

TP
Recall

TP FN
=

+  

*
2*

Precizie Recall
Scor F1

Precizie Recall
=

+
 

Tabelul 28 - Metrici de performanță în modele de clasificare cu învățare automată 

Un prim  factor de risc modificabil pe care l-am studiat, a fost consumul regulat de 

alcool/zi într-o cantitate mai mare de 100 ml alcool/zi la bărbați și circa de 50 ml alcool/zi la 

genul feminin. Distribuția prezenței S Met în funcție de consumul zilnic/regulat de alcool la 

loturile studiate este reprezentată în tabelul 29. 



 

 

 

     
Consumul de  alcool 

      Da Nu Total 

Lot I - Adulți 

 

2 = 5.605 

 

p = 0.018  

Feminin Nr 4 36 40 

% din gen 10.0% 90.0% 100% 

Masculin Nr 16 8 24 

% din gen 66.7% 33.3% 100% 

RR (F/M) / Cota gen (F/M) 

IC 95% 

0.15 2.7 0.056 

0.02  1.05 0.85  8.53 0.004  0.81 

Lot II - Vârstnici 

 

2 = 5.06 

 

p = 0.024 

Feminin Nr 8 52 60 

% din gen 13.3% 86.7% 100% 

Masculin Nr 25 20 44 

% din gen 54.5% 45.5% 100% 

RR (F/M) / Cota gen (F/M) 

IC 95% 

0.24 1.91 0.13 

0.06  0.99 0.97  3.75 0.02  0.86 

OR (F/M)  - se referă la probabilitatea apariției sindromului metabolic în cazul 

consumului de alcool, în funcție de genul subiecților F/M. 

Tabelul 29 - Distribuția subiecților cu S Met, studiați în funcție de consumul zilnic de 

alcool, vârsta și genul subiecților 

Un alt factor de risc studiat a fost implicarea fumatului în distribuția S Met. La loturile 

studiate datele consemnate prin anamneză au fost prelucrate statistic prin metoda Chi2. În urma 

acestei prelucrări, am constatat următoarea distribuție, în funcție de vârsta și genul subiecților. 

Reprezentarea valorilor obținute este redată în tabelul 30. 

      Fumători 

      Da Nu Total 

Lot I - Adulți 

 

2 = 1.067 

 

p = 0.302 

  

Feminin Nr 16 24 40 

% din gen 40.0% 60.0% 100% 

Masculin Nr 16 8 24 

% din gen 66.7% 33.3% 100% 

RR (F/M) / Cota gen (F/M) 

IC 95% 

0.6 1.8 0.33 

0.23  1.55 0.52  6.22 0.04  2.77 

Lot II - Vârstnici 

 

2 = 1.418 

Feminin Nr 24 36 60 

% din gen 40.0% 60.0% 100% 

Masculin Nr 28 16 44 



 

p = 0.234 
% din gen 63.6% 36.4% 100% 

RR (F/M) / Cota gen (F/M) 

IC 95% 
0.63 1.65 0.38 

0.29  1.35 0.68  3.99 0.08  1.90 

OR(F/M)  - se referă la probabilitatea apariției S Met în cazul fumătorilor, în funcție de 

genul lor. 

Tabelul 30 - distribuția subiecților cu S Met studiați în funcție de statusul 

fumător/nefumător, vârstă și gen 

În privința realizării modelului de predicție propus, valorile metricilor de performanță 

ale modelului de predicție sunt prezentate în tabelul 31. Ele corespund matricelor de confuzie 

descrise în figura 17. Valori apropiate de 1 ale metricilor respective corespund unui model de 

predicție performant. Din totalul predicțiilor realizate, doar două cazuri au fost încadrate în 

categoria fals pozitiv (FP), restul cazurilor fiind încadrate corect (TN şi respectiv TP). 

 

Data set / 

Metrici 
Instruire Test 

Precision 1 0.897 

Recall 1 1.000 

Accuracy 1 0.932 

F1 1 0.945 

 

Tabelul 31 - Performanțele metricilor modelului de predicție 

 

 

 

 

 



a) Setul de date 

de test 

 b) Setul de date de 

instruire 

 

Figura 17 - Matricele de confuzie obținute în instruirea şi testarea modelului de predicție 

 

 

În urma aplicării programului de predicție, am obținut o clasificare a importanței 

implicării factorilor de risc în determinarea S Met. Valorile obținute au permis alcătuirea unei 

reprezentări grafice ce poate fi redată sugestiv în figura 18. 

 

Figura 18 - Importanța diferitelor variabile în determinarea S Met conform modelului Distributed 

Random Forest (DRF) 

Putem observa, din această reprezentare grafică faptul că influența cea mai mare în 

apariția S Met o au pungile parodontale, urmate de indicele CPI, riscul CV, sângerarea gingivală 

și preferințele alimentare. 

O reprezentare sugestivă a importanței relative a acestor factori de risc care conlucrează 

în determinarea S Met poate fi redată prin graficul SHAP.  Acest grafic marchează contribuția 



caracteristicilor (variabilelor independente) pentru fiecare instanță (înregistrare din setul de date / 

subiect). Am considerat că suma contribuțiilor caracteristicilor este egală cu predicția brută a 

modelului. 

În diagrama realizată, pe axa x este reprezentată valoarea SHAP, iar pe axa y sunt 

reprezentate toate caracteristicile (variabilele independente). Valoarea SHAP pozitivă (mare) are 

semnificația unui impact pozitiv asupra predicției, ceea ce poate fi interpretat că modelul poate 

să prezică varianta 1 adică S Met. Valoarea SHAP negativă (mică) înseamnă impact negativ, 

ceea ce poate fi interpretat ca modelul să prezică 0  adică fără S Met. 

Fiecare punct de pe diagramă este o valoare SHAP pentru o predicție și o caracteristică. 

Culoarea roșie înseamnă o valoare mai mare a unei caracteristici. Culoarea albastru înseamnă 

valoarea mai mică a unei caracteristici. Prezentarea grafică sugestivă a acestei statistici este 

redată în figura 19. 

 

Figura 19 -  Graficul SHAP privind implicarea factorilor de risc în determinarea S Met conform 

Distributed Random Forest (DRF) 



În scopul unei analize aprofundate a factorilor de risc, am aplicat testul 2 pentru a 

studia relația între apariția S Met și următoarele variabile categoriale: 

• dimensiunile pungilor parodontale; 

• existența sângerării gingivale; 

• frecvența perlajului dentar; 

• existenta controlului stomatologic; 

• preferințele alimentare. 

Datele obținute în urma analizelor statistice Chi2 sunt prezentate în succesiunea tabelelor 

de variație 32-36. 

 

 

 

 

      Sindrom metabolic 

      Da Nu 

Pungi 

parodontale 

 

2 = 45.41 

 

p < 0.001 

- Nr 20 76 

% din sindrom metabolic 11.9% 59.4% 

< 3.5 

 

Nr 16 52 

% din sindrom metabolic 9.5% 40.6% 

> 3.5 Nr 96 0 

% din sindrom metabolic 57.1% 0.0% 

> 5 Nr 36 0 

% din sindrom metabolic 21.4% 0.0% 

Tabelul 32 - Variația sindromului metabolic în funcție de prezența și dimensiunile pungilor 

parodontale 

      Sindrom metabolic 

      Da Nu Total 

Sângerare 
gingivală 

 

2 = 27.95 
 
p < 0.001  

Da Nr 152 40 192 

% din sângerare - Da 79.2% 20.8% 100.0% 

Nu Nr 16 88 104 

% din sângerare - Nu 15.4% 84.6% 100.0% 

RR (F/M) / OR (F/M) 
IC 95% 

5.15 0.25 20.9 

2.07  12.82 0.14  0.44 5.85  74.63 

Tabelul 33 - Variația S Met în funcție de existența sângerărilor gingivale 

      Sindrom metabolic 



      Da Nu 

Periajul dentar 

 

2 = 25.67 

 

p < 0.001 

ocazional Nr 80 4 

% din sindrom metabolic 47.6% 3.1% 

1 pe zi Nr 76 60 

% din sindrom metabolic 45.2% 46.9% 

2 pe zi 

 

Nr 12 64 

% din sindrom metabolic 7.1% 50.0% 

Tabelul 34 - Variația S Met în funcție de frecvența perlajului dentar 

      Sindrom metabolic 

      Da Nu Total 

Controlul 

stomatologic 

 

2 = 3.2 
 
p = 0.074 

  

Nu Nr 152 96 248 

% din control – Nu 61.3% 38.7% 100.0% 

Da Nr 16 32 48 

% din control - Da 33.3% 66.7% 100.0% 

RR (F/M) / OR (F/M) 
IC 95% 

1.84 0.58 3.17 

0.81  4.19 0.35  0.96 0.86  11.67 

Tabelul 35 - Variația S Met în funcție de practicarea controlului stomatologic 

 

      Sindrom metabolic 

      Da Nu 

Preferințe 

alimentare 

 

2 = 32 

 

p < 0.001 

vegetarian Nr 12 0 

% din sindrom metabolic 7.1% 0.0% 

normal 

caloric 

Nr 0 68 

% din sindrom metabolic 0.0% 53.1% 

1 hiper 

(s/l/p) 

Nr 68 32 

% din sindrom metabolic 40.5% 25.0% 

2 hiper (s/l) Nr 64 28 

 % din sindrom metabolic 38.1% 21.9% 

3 hiper 

(s/l/p) 

Nr 24 0 

% din sindrom metabolic 14.3% 0.0% 

Tabelul 36 - Variația S Met în funcție de preferințele alimentare 

De asemenea, am aplicat testul ANOVA pentru a evalua ipoteza nulă între mediile 

seriilor de date care corespund variabilelor dependente: 

• scorul DMF-T; 

• indicele parodontal comunitar (CPI); 

• pierdere de atașament gingival; 

• riscul CV. 



Aceste valori sunt grupate în funcție de existenta sau nu a sindromului metabolic 

(variabila independentă). 

Reprezentarea rezultatelor statistice obținute prin metoda statistică ANOVA este redată în 

succesiunea tabelelor de varianță a factorilor de risc 37-40. 

Lot de studiu N Medie 

Deviație 

Std. Eroare std. 

Interval de încredere 
Min Max p 

-95% IC +95% IC 

F = 2.325 

Cu sindrom metabolic 168 21.00 6.085 0.939 19.10 22.90 6 29 

0.132 Fără sindrom 128 18.81 6.151 1.087 16.59 21.03 6 35 

Total 296 20.05 6.169 0.717 18.62 21.48 6 35 

Tabelul 37 - Media și deviația standard a scorului DMF-T în funcție de existenta S Met 

(ANOVA) 

Lot de studiu N Medie 

Deviație 

Std. Eroare std. 

Interval de încredere 
Min Max p 

-95% IC +95% IC 

F = 34.09 

Cu sindrom metabolic 168 2.98 0.841 0.130 2.71 3.24 0 4 

< 0.001 Fără sindrom 128 1.84 0.808 0.143 1.55 2.13 0 3 

Total 296 2.49 0.996 0.116 2.26 2.72 0 4 

Tabelul 38 - Media și deviația standard a indicelui parodontal comunitar (CPI) în funcție de 

existenta S Met (ANOVA) 

Lot de studiu N Medie 

Deviație 

Std. Eroare std. 

Interval de încredere 
Min Max p 

-95% IC +95% IC 

F = 9.80 

Cu sindrom metabolic 168 2.93 1.552 0.240 2.44 3.41 0 6 

 0.003 Fără sindrom 128 1.84 1.370 0.242 1.35 2.34 0 5 

Total 296 2.46 1.563 0.182 2.10 2.82 0 6 

Tabelul 39 - Media și deviația standard a pierderii atașamentului gingival în funcție de existenta 

S Met (ANOVA) 

 

Lot de studiu N Medie 

Deviație 

Std. Eroare std. 

Interval de încredere 
Min Max p 

-95% IC +95% IC 

F = 23.97 

Cu sindrom metabolic 168 8.95 7.490 1.156 6.62 11.29 2 35 

 < 0.001 Fără sindrom 128 2.22 2.366 .418 1.37 3.07 0 9 

Total 296 6.04 6.720 .781 4.48 7.60 0 35 

Tabelul 40 - Media și deviația standard a riscului CV  în funcție de existenta S Met (ANOVA) 



3.6.6 Concluzii 

1. Din analiza datelor care exprimă distribuția S Met în funcție de factorii de risc vârsta 

și factorul de risc consumul de alcool în cantități crescute, putem constata că riscul relativ (RR) 

de a dezvolta S Met este mai mare în cazul subiecților de gen feminin, care consumă alcool la 

sublotul adulți (vârsta <65 ani) în raport cu genul masculin. Din același lot de vârstă 

2. O altă concluzie, pe care o putem face, este că la sublotul adulți, S Met în grupul 

subiecților care consumă alcool este 1/0.056 = 18 ori mai întâlnit la bărbați IC 95% 

(0.004  0.81), iar la sublotul vârstnici, S Met în grupul subiecților care consumă alcool este 

1/0.13 = 8 ori mai întâlnit la genul masculin IC 95% (0.02  0.86), în raport cu genul feminin.  

3. În privința implicării factorului de risc fumatul tutunului, putem observa că riscul 

relativ (RR) este mai mare în cazul bărbaților fumători adulți 1/0.6 = 1.66 față de bărbații 

fumători vârstnici 1/0.63 = 1.59 în raport cu genul feminin. 

4. La adulți, distribuția S Met în grupul subiecților fumători este 1/0.33 = 3 ori mai 

întâlnit la bărbați, iar la vârstnici, S Met în grupul subiecților fumători este 1/0.38 = 2.6 ori mai  

întâlnit la bărbați, în raport cu genul feminin. 

5. Există o corelație cu semnificație statistică (p < 0.001) între S Met și pungile 

parodontale. Astfel, 57% dintre subiecții cu S Met prezintă pungi parodontale >3.5 mm. Dintre 

subiecții fără S Met, 59.4% nu prezintă pungi parodontale, iar 40.6% dintre aceștia au pungi 

parodontale cu adâncime redusă <3.5 mm.  

6. Există o corelație cu semnificație statistică (p < 0.001) între S Met și existența 

sângerării gingivale. Putem remarca că 79.2% dintre subiecții cu S Met prezintă sângerare 

gingivală. Dintre subiecții fără S Met, 84.6% nu prezintă sângerare gingivală. Riscul relativ (RR) 

de apariție a S Met este de 5.15 ori mai mare în cazul subiecților care prezintă sângerare 

gingivală. OR (odds ratio) se referă la probabilitatea apariției S Met în cazul semnalării 

sângerării gingivale. Astfel, am putut constata că S Met este de 20.9 ori mai întâlnit la subiecții 

care prezintă sângerare gingivală.  

7. Există o corelație cu semnificație statistică (p < 0.001) între S Met și frecvența 

perlajului dentar. Amploarea variației este demonstrată de faptul că 47.6% dintre subiecții cu 



sindrom metabolic realizează periajul dentar doar ocazional. Dintre subiecții fără sindrom 

metabolic, 50.0% au o frecvență a perlajului dentar de 2 ori pe zi.  

8. Nu am constatat o corelație semnificativă statistic între S Met și existenta controlului 

stomatologic (p=0.074 > 0.05). Cu toate acestea, S Met este de 3.17 ori mai întâlnit la subiecții 

care nu efectuează control stomatologic regulat.  

9. Rezultatele cercetării noastre ne permit să afirmăm că există o puternică corelație cu 

semnificație statistică (p < 0.001) între S Met și preferințele alimentare. Amploarea variației este 

demonstrată de faptul că 92.9% dintre subiecții cu S Met manifestă preferințe alimentare 

hipersodice, hiperproteice sau hiperlipidice (sau combinații ale acestora). Dintre subiecții fără S 

Met, 53.1% au preferințe alimentare care se înscriu în regimul normal caloric.  

10. Am constatat că există o diferență semnificativă statistic (p < 0.001) între subiecții 

care prezintă S Met și cei care nu manifestă acest sindrom în ceea ce privește indicele parodontal 

comunitar (CPI). Astfel, media acestui indice este semnificativ mai mare la subiecții cu sindrom 

metabolic (2.98 vs 1.84).  

11. În cazul pierderii atașamentului gingival testul ANOVA furnizează rezultatele cu 

semnificație statistică (p = 0.003 < 0.05) în privința  mediei variabilei de cuantificare a pierderii 

atașamentului gingival care este semnificativ mai mare la subiecții cu S Met față de cei fără S 

Met (2.93 vs 1.84).  

12. Am constatat că există o diferență semnificativă statistic (p < 0.001) între subiecții 

care prezintă S Met și cei care nu manifestă acest sindrom în privința riscului CV. Astfel, media 

acestui indice este semnificativ mai mare la subiecții cu S Met (8.95 vs 2.22).  

13. Am putut constata, din cercetarea noastră, că influența cea mai mare în distribuția S 

Met o au pungile parodontale, urmate de CPI, riscul CV, sângerarea gingivală și preferințele 

alimentare. Având în vedere, valorile numerice asociate variabilelor independente, se observă că 

valori mari ale variabilelor: pungi parodontale, riscul CV, sângerare, CPI, DMF-T, pierdere 

atașament gingival, preferințe alimentare, corespund unor valori SHAP pozitive (mari), deci 

corespund unei probabilități crescute de apariție a sindromului metabolic.  



14. Putem interpreta că valorile mari ale variabilelor periajul dentar, controlul 

stomatologic (reprezentate în grafic prin puncte roșii) în opoziție cu valorile mici SHAP 

(reprezentate în grafic prin puncte albastre), pot fi urmate de scăderea probabilității de apariție a 

S Met.  

15. Legăturile stabilite între bolile parodontale și sănătatea generală sunt complexe și încă 

parțial cunoscute. Există studii numeroase, care semnalează asocierea frecventă cu numeroase  

boli precum diabetul de tip 2, obezitatea, S Met, bolile CV, AVC.  

16. Prevenția bolilor parodontale are la bază două principii de tratament care constau pe 

de o parte în optimizarea igienei orale (există în acest sens tehnici de periaj gingivo-parodontal și 

mijloace auxiliare de igienă), iar pe de altă parte se pot detecta și controla/neutraliza factorii de 

risc individuali.  

17. În cazul scorului DMF-T (variabila dependentă), testul ANOVA nu furnizează 

rezultatele adecvate pentru a respinge ipoteza nulă formulată pentru lotul de studiu. Astfel, F = 

2.325 este mai mică decât valoarea critică iar nivelul de semnificație p = 0.132 > 0.05. Prin 

urmare, nu se poate afirma că între subiecții cu / fără sindrom metabolic, mediile scorurilor 

DMF-T  arată că sunt diferențe  semnificative. Cu alte cuvinte, putem spune că la loturile aflate 

în studiul nostru intensitatea afectării prin caria dentară nu a influențat instalarea S Met.  

18. Considerentele sociale precum nivelul educației, statutul ocupațional, nivelul 

veniturilor pot influența prevalența bolii parodontale. 

3.8 Studiul clinic 4.  

 Corelații între tabloul clinic al pacienților cu S Met și afectarea calității vieții. 

 

3.8.1 Introducere 

           Numeroase cercetări recente semnalează, prin diferite mijloace de cuantificare, impactul 

puternic pe plan psihologic individual al unor afecțiuni capabile să modifice starea de bine. 

Pierderea unităților masticatorii afectează pe de o parte triturarea și digestia alimentelor iar pe de 

altă parte are impact asupra participării indivizilor la viața socială. 

3.8.2 Obiectivele studiului 

Prin acest studiu am dorit sa aflam în ce măsură pacienții sunt afectați o serie de 

parametrii care cuantifică calitatea vieții. Aceste obiective pot fi exprimate succint astfel:  



- să aflăm dacă în urma instalării S Met calitatea vieții pacienților a fost afectată, 

- dacă condițiile individuale precum: parametri biologici, vârsta, genul și mediul de trai 

influențează  calitatea vieții acestor pacienți, 

- dacă condițiile socio-economice privind pregătirea profesională și venitul per membru 

de familie influențează calitatea vieții, 

- dacă parametrii medicali individuali precum: IMC, tensiunea arterială, diabetul zaharat 

de tip 2, nivelul colesterolului seric pot influența calitatea vieții, 

-dacă starea generală de sănătate percepută de individ este influențată de prezența S Met 

-dacă pot fi întreprinse la nivelul colectivității unele măsuri/programe care să 

îmbunătățească/amelioreze calitatea vieții pacienților cu S Met. 

3.8.3 Material și metodă 

 

În vederea începerii studiului am obținut acordul scris al Comisiei de etică a SCJU Sibiu 

cu numărul 10948 din anul 2018, iar secțiile în care s-a efectuat cercetările au avut acreditarea 

cercetării din partea comisiei medicale a CNCSIS.  

Pentru includerea în acest studiu, pacienții au fost informați privind condițiile studiului și 

au semnat acordul informat în cunoștință de cauză, elaborat de comisia de etică a SCJUS. Datele 

cu caracter personal ale pacienților cuprinși în studiu au fost protejate conform reglementărilor 

legale în vigoare. Pacienții care nu au semnat acordul sau care nu au completat integral 

chestionarul  au fost excluși din studiu. 

Pentru aflarea afectării calității vieții am recurs la versiunea care permite aprecierea 

detailată a afectării calității vieții pe baza a 5 niveluri de apreciere. Această variantă a 

chestionarului EQ-5D (EQ-5D-5L) a fost introdusă de Grupul EuroQol în anul 1990. 

Sistemul descriptiv EQ-5D-5L cuprinde următoarele cinci dimensiuni: mobilitate, 

îngrijire personală, activități obișnuite, durere/disconfort și anxietate/depresie. Fiecare 

dimensiune are 3 niveluri: fără probleme, unele probleme și probleme extreme. În datele noastre 

am considerat expresia „unele probleme” drept probleme moderate. 



Cifrele pentru cele cinci dimensiuni pot fi combinate într-un număr alcătuit din 5 cifre 

care descrie starea de sănătate a pacientului. Scorurile pentru aceste cinci dimensiuni au fost 

convertite într-un singur indice de utilitate folosind limbajul R și pachetul eq5d (86,87) 

Componenta EQ-VAS, denumită frecvent “modelul termometru” deoarece se aseamănă 

cu scala termometrică cu valori de la 0 la 100, înregistrează starea de sănătate auto-evaluată a 

pacientului pe o scară analogică vizuală verticală, unde scorul 100 înseamnă cea mai bună stare 

de sănătate pe care o puteți imagina. VAS poate fi utilizat ca o măsură cantitativă a rezultatului 

sănătății care reflectă propria judecată a pacientului în privința afectării sănătății (86,87).  

Pentru facilitarea analizelor statistice descriptive, intervalele de valori pentru scorurile 

stării de sănătate/parametrii biologici au fost asociate cu variabile selectate numite după cum 

urmează: 

Scorul EQ-VAS  
 

Tensiunea arterială 
 

HDL colesterol 

<70 scăzut 
 

<120 scăzută 
 

<40 deficitar 

70-80 mediu 
 

120-150 normală 
 

40-59 scăzut 

>80 normal 
 

>150 crescută 
 

>=60 normal 

În vederea evaluărilor statistice am folosit testul Chi2
 (

2) pentru a evalua dacă scorurile 

IMC, variază în funcție de genul subiecților,  HDL- colesterol și EQ-VAS. 

De asemenea, ne-am propus să efectuăm testul, 2 pentru a evalua dacă scorurile S Met 

au variat în funcție de parametrii: IMC, tensiunea arterială, HDL- colesterol, EQ-VAS și diabetul 

de tip 2. 

O statistică Chi2 este o modalitate de a arăta ce relație exista între două variabile 

categorice. Statistica Chi2 este un număr unic, care cuantifică diferența dintre numărul observat și 

numărul așteptat dacă nu a existat nicio relație în populație. 

O valoare mică pentru Chi2
 (2) (mai mică decât valoarea critică din tabelul Chi2) 

înseamnă că există o corelație mare între cele două seturi de date. (Chi2 obținut < Chi2 tabelar 

înseamnă semnificație statistică).  



Poate fi folosită și valoarea p pentru a cuantifica semnificația statistică. Valorile p mici 

(sub 5%) indică de obicei că este o corelație mare între seturile de date analizate și implicit că 

rezultatele testului sunt semnificative. 

Analiza unică a varianței (ANOVA) a fost, de asemenea, efectuată pentru măsurile EQ-

5D și EQ-VAS, clasificate în funcție de următoarele grupuri: IMC, tensiune arterială, diabetul de 

tip 2, colesterol HDL și sindromul metabolic. 

Prin analiza ANOVA se testează ipoteza nulă, care afirmă că eșantioanele din toate 

grupurile sunt extrase din populații cu aceleași valori medii. Grupurile sau nivelurile sunt grupuri 

diferite în cadrul aceleiași variabile independente. Analiza ANOVA produce o statistică F, 

raportul dintre varianța calculată între medii și varianța din eșantioanele analizate. 

Valoarea critică este numărul pe care statistica testului trebuie să îl depășească pentru a 

respinge testul la nivelul de semnificație p%. Dacă F este mai mare decât valoarea critică, 

ipoteza nulă este respinsă, concluzionând că există dovezi puternice că mijloacele grupurilor 

independente (fără legătură) sunt inegale. 

Toate analizele statistice au fost efectuate în versiunea SPSS 26, iar o valoare p de 0,05 a 

fost considerată semnificativă statistic. 

3.8.4 Rezultate 

Caracteristicile socio-demografice colectate în sondajul nostru au inclus vârsta, sexul, 

nivelul de educație, zona de reședință și venitul lunar pe membru de familie. Aceste date socio-

demografice ale pacienților studiați au fost clasificate așa cum se poate observa în tabelul 10. 

 În urma efectuării testelor de statistică regresivă am obținut următoarele corelații 

statistice, exprimate prin valorile indicatorilor 2   și p. Aceste valori sunt prezentate detailat  în 

tabelul de contingentă numărul 41. 

      IMC 

      
IMC 

Normal  Pre-obese Obese I Obese II 

Obese 

III 

Genul 

 

2 = 12,58 

p = 0,014 

feminin Valoarea 32 20 56 48 16 

% a IMC 100,0% 29,4% 60,9% 57,1% 80,0% 

masculin Valoarea 0 48 36 36 4 

%  IMC ,0% 70,6% 39,1% 42,9% 20,0% 

https://ro.frwiki.wiki/wiki/Significativit%C3%A9_statistique


HDL 

colesterol 

 

2 = 38,67 

 

p < 0,001 

scăzut Valoarea  

%  IMC 

0 0 44 44 16 

 
,0% ,0% 47,8% 52,4% 80,0% 

normal Valoarea  

%  IMC 28 60 28 8 0  
87,5% 88,2% 30,4% 9,5% ,0% 

deficitar Valoarea 4 8 20 32 4 

% IMC 12,5% 11,8% 21,7% 38,1% 20,0% 

Categoria 

EQ-VAS  

 

2 = 21,39 

 

p = 0,006 

normal  Valoarea 32 64 64 52 4 

% IMC % 100,0% 94,1% 69,6% 61,9% 20,0% 

scăzut  Valoarea 0 4 4 4 8 

% IMC ,0% 5,9% 4,3% 4,8% 40,0% 

mediu Valoarea 0 0 24 28 8 

% IMC ,0% ,0% 26,1% 33,3% 40,0% 

Tabelul 41 - Variația IMC în funcție de: genul subiecților, valorile HDL-colesterol și indicatorul  

sociometric de apreciere a calității vieții EQ-VAS 

Am dorit să studiem și alte variabile asociate S Met precum IMC, hipertensiunea 

arterială, valorile colesterolului HDL și indicele EQ-VAS au fost comparate între ele.  În urma 

prelucrării statistice au fost obținute următoarele rezultate care sunt prezentate detaliat în tabelul 

numărul 42.   

 

 

 

 

 

 

 

     Sindromul metabolic 

      Nu Da 

IMC 

Pre-obezitate 

 

Total 60 8 

% cu S Met 46,9% 4,8% 

Obezitate gr. I Total 28 64 

% cu S Met 21,9% 38,1% 

Obezitate gr. Total 8 76 



II % cu S Met 6,3% 45,2% 

Obezitate gr 

III 

Total 0 20 

% cu S Met ,0% 11,9% 

Tensiunea arteriala 

 

2 = 5,27 

 

p = 0,072 

crescuta Total 0 20 

% cu S Met ,0% 11,9% 

scăzută Total 4 0 

% cu S Met 3,1% ,0% 

normala Total 124 148 

% cu S Met 96,9% 88,1% 

Tabelul 42  – Corelația  sindromului metabolic cu IMC și valorile tensiunii arteriale crescute 

Alte corelații posibile, la loturile studiate au fost analizate în funcție de prezența 

diabetului zaharat de tip 2, a HDL- colesterol şi a indicelui EQ 5D. Datele statistice obținute prin 

metoda Chi2 sunt prezentate sintetic în tabelul 43. 

 

 

 

 

 

 

 

 

      
Sindromul 

Metabolic 

      Nu Da 

Persoane cu diabet 

 

2 = 6,83 

 

p = 0,009 

Nu Total 88 64 

% cu S Met 68,8% 38,1% 

da Total 40 104 

% cu S Met 31,3% 61,9% 

Valori ale HDL 

colesterol 

 

2 = 70,165 

 

scăzut Total 0 104 

% cu S Met ,0% 61,9% 

normal Total 124 0 

% cu S Met 96,9% ,0% 



p < 0,001 riscul Total 4 64 

% cu S Met 3,1% 38,1% 

Scorul EQ-VAS  

 

2 = 20,88 

 

p < 0,001 

valori mari Total 128 88 

% cu S Met 100,0% 52,4% 

valori scăzute Total 0 20 

% cu S Met ,0% 11,9% 

valori medii Total 0 60 

% cu S Met ,0% 35,7% 

Tabelul 43 – Corelații stabilite la loturile studiate cu componentele diabet zaharat de tip 2, HDL- 

colesterol și indicatorul sociometric EQ-5D 

Scorurile reprezentând valoarea medie și deviația standard pentru măsura EQ-VAS au 

fost clasificate în funcție de următorii factori de risc: IMC, tensiune arterială, diabet zaharat, 

HDL- colesterol, respectiv S Met. Aceste rezultate sunt prezentate în tabelul 44. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Scorul EQ-VAS  
Nr. Media 

Deviația 

Std.  

Media 

diferenței 

Eroarea 

std. 

 

IMC 

 

F = 7,75 

p < 0.001 

 IMC normal 32 91,88 2,588 - ,915 

Pre-obese 68 92,47 7,915 0,596 1,920 

Obese I 92 84,74 11,458 -7,136 2,389 

Obese II 84 83,33 7,303 -8,542 1,594 

Obese III 20 69,00 14,318 -22,875 6,403 

Persoane cu diabet Nu 152 88,29 8,764 - 1,422 



F = 4,29 

p = 0.042 

Da 144 83,22 12,100 -5,067 2,017 

Tensiunea arteriala 

 

F = 22,90 

p < 0.001 

normal 272 87,59 8,561 - 1,038 

low 4 90,00 . 2,41 . 

high 20 61,00 7,416 -26,59 3,317 

Valorile HDL 

colesterol 

F = 24,55 

p < 0.001 

normale 124 93,74 3,011 - ,541 

scăzute 104 78,85 12,515 -14,896 2,454 

foarte scăzute 68 82,06 7,084 -11,683 1,718 

Sindrom Metabolic 

F = 49,31 

p < 0.001 

Nu 128 93,63 3,035 - ,536 

Da 168 79,88 10,734 -13,744 1,656 

Tabelul  44  – Valorile medii și deviația standard pentru indicatorul EQ-VAS 

Scorurile care reprezintă diferența mediilor (Mean diff) au fost calculate prin efectuarea 

unei analize unice a varianței (ANOVA), unde media scorurilor EQ-VAS pentru categoria 

„normală” de pacienți din fiecare grup a fost comparată cu media scorurilor EQ-VAS pentru 

pacienți în fiecare dintre celelalte categorii din cadrul aceluiași grup. 

Scorurile reprezentând media și deviația standard pentru măsura EQ-5D-5L au fost 

clasificate în funcție de următoarele caracteristici: IMC, tensiune arterială, diabet, HDL-

colesterol și respectiv S Met. Ele  sunt prezentate în tabelul 45: 

 

 

  

 Scorul EQ-5D-5L  
N Media 

Deviația 

Std.  

Media 

deferenței 

Eroarea 

Std.  

 

IMC 

 

F = 5,27 

p = 0,001 

 

IMC normal 32 ,9598 ,0239 - ,0085 

Pre-obese 68 ,9725 ,0265 ,0127 ,0064 

Obese I 92 ,9397 ,0673 -,0201 ,0140 

Obese II 84 ,9277 ,0428 -,0321 ,0093 

Obese III 20 ,8496 ,1240 -,1102 ,0555 



Diabetes 

F = 12,02 

p = 0,001 

Nu 152 ,9624 ,0369 - ,0060 

Da 144 ,9161 ,0733 -,0464 ,0122 

Tensiunea arteriala 

valori 

 

F = 3,38 

p = 0,039 

normale 272 ,9436 ,0554 - ,0067 

scăzute 4 1,000 . ,0564 . 

crescute 20 ,8772 ,1097 -,0664 ,0491 

HDL- colesterol 

F = 15,05 

p < 0,001 

normal 124 ,9745 ,0264 - ,0047 

scăzute 104 ,8980 ,0793 -,0765 ,0156 

crescut 68 ,9408 ,0326 -,0338 ,0079 

Sindrom metabolic 

F = 22,62 

p < 0,001 

Nu 128 ,9742 ,0260 - ,0046 

Da 168 ,9137 ,0682 -,0605 ,0105 

Tabelul  45  - Deviația standard și valorile medii ale valorilor parametrilor studiați în funcție de 

scorul EQ-5D-5L 

Scorurile care reprezintă diferența mediilor (Mean diff) au fost calculate prin efectuarea 

unei analize unice a varianței (ANOVA), unde media scorurilor EQ-5D-5L pentru categoria 

„normală” a pacienților din fiecare grup a fost comparată cu media scorurilor  EQ-5D-5L pentru 

pacienții din fiecare dintre celelalte categorii din același grup.  

O reprezentare grafică sugestivă, a valorilor din tabelul de contingență este redată prin 

figura 20. În aceasta sunt reprezentate grafic comparativ valorile medii obținute ale scorurilor 

EQ-VAS și respectiv, EQ-5D-5L pentru cele cinci categorii de IMC: 



  

Figura 20 - Reprezentarea grafică comparativă a valorilor obținute 

Scorurile, media și deviația standard pentru măsurarea EQ-VAS clasificate în funcție de 

numărul din 5 cifre care descrie auto aprecierea stării de sănătate a pacientului sunt prezentate în 

tabelul 46: 

  

EQ-VAS score   N Mean 
Std. 

Deviation 

Mean 

diff 

Std. 

Error 

 

Starea sănătății 

 

F = 3,923 

p < 0,001 

11111 64 94,13 4,349 - 1,087 

11112 12 86,67 14,434 -7,458 8,333 

11121 52 83,08 11,644 -11,048 3,229 

11122 16 81,25 8,539 -12,875 4,270 

11131 4 90,00 . -4,125 . 

11211 40 90,00 5,270 -4,125 1,667 

11212 12 85,00 5,000 -9,125 2,887 

11221 8 90,00 7,071 -4,125 5,000 

11222 4 90,00 . -4,125 . 

11231 4 80,00 . -14,125 . 

11232 4 80,00 . -14,125 . 

12111 8 85,00 ,000 -9,125 ,000 

12121 20 84,00 8,216 -10,125 3,674 

12132 4 60,00 . -34,125 . 

12211 8 85,00 7,071 -9,125 5,000 

21121 12 85,00 5,000 -9,125 2,887 

21122 4 90,00 . -4,125 . 

21211 4 50,00 . -44,125 . 

22112 4 90,00 . -4,125 . 

22231 4 80,00 . -14,125 . 

31221 4 50,00 . -44,125 . 



 

Tabelul 46  - Valorile numerice ale indicatorului EQ-5D-5L 

 

O reprezentare grafică sugestivă, a variantelor de răspuns codificate printr-un număr format din 

cele cinci valori numerice atribuite,  poate fi redată grafic în mod  intuitiv prin figura 21. 

 

Figura 21 - Reprezentarea grafică a scorurilor EQ-5D-5L 

Pentru o prezentare a variației mediei scorurilor EQ-VAS obținute pentru cele mai 

frecvent raportate stări subiective de sănătate EQ-5D-5L am recurs la reprezentarea grafică a 

32133 4 70,00 . -24,125 . 



acestor valori. Graficul sugestiv reprezentat în figura 22.

 

Figura 22 – Reprezentarea grafică a variației scorurilor EQ-VAS care codifică starea de sănătate 

 

Frecvențele răspunsurilor codificate prin numărul format din cinci cifre, care reprezintă 

starea de sănătate a pacientului în conformitate cu cele cinci dimensiuni ale sistemului descriptiv 

EQ-5D-5L sunt prezentate în figura 23.  



 

Figura 23 – Reprezentarea grafică a frecvenței scorurilor EQ-VAS 

3.8.6 Concluzii 

1. Măsurarea impactului asupra calității vieții la persoanele cu morbidități asociate S Met este 

o metodă fezabilă de a surprinde impactul afectării personale pe plan fizic și mental. 

2. În acest studiu am putut stabili că cele mai scăzute valori ale dimensiunii durere/disconfort 

se regăsesc în special la grupele de vârstă 55-64 de ani, iar ale dimensiunii de mobilitate și 

autoîngrijire se regăsesc la grupa de vârstă 65-74 de ani. 

3. Sindromul metabolic are capacitatea de a influența calitatea vieții mai ales prin dimensiunile 

mobilității fizice și prin durerea și disconfortul cauzat de activitățile de autoîngrijire, în 

special la genul feminin. 

4. De asemenea, în cercetarea noastră am constatat că dimensiunea anxietate/depresiei pare să 

fie mai puțin importantă în influențarea calității vieții. 

5. Putem considera că aceste valori pot fi explicate în parte prin posibilitățile suficient de 

detailate care permit adaptarea  variantelor de răspuns ale chestionarului, la cele 5 grade de 

afectare  posibile: afectare redusă, afectare medie respectiv afectare severă a celor 5 

categorii de afecțiuni care determină fiabilitatea indicatorului de apreciere a calității vieții în 

ansamblu.  

6. Putem afirma deci, în urma acestui studiu că valorile medii ale indicelui EQ-5D sunt mai 

mici la femei decât la bărbați. O posibilă explicație a acestei variații, în funcție de gen, poate 

fi temperamentul feminin mai dispus să sesizeze modificările stării de sănătate iar în schimb, 



bărbații par mai încrezători în capacitatea de a-și controla afecțiunile și din acest motiv este 

posibil să manifeste mai rar fenomene depresive sau de anxietate 

7. Mai este nevoie de unele diferențieri de înțelegere în limba română între termenii de 

apreciere pentru o redare mai exactă a modificărilor calității vieții în cazurile de afectare a 

sănătății. În acest sens, sunt necesare noi studii pe grupuri mai mari care să poată surprinde 

cu acuratețe modificările cauzate de S Met care pot afecta calitatea vieții. 

 

3.9 Concluzii generale 

 

1. În această cercetare am constatat o frecvență diferită a S Met în funcție de vârsta și 

genul subiecților. Astfel, la grupa de vârstă sub 65 de ani la genul masculin vârsta medie de 

apariție a S Met a fost 58 ani, iar la genul feminin vârsta medie a fost la 60 ani. 

2. Odată cu înaintarea în vârstă (grupa de vârstă peste 65 ani)  frecvența S Met se 

inversează ușor astfel că la genul masculin se întâlnește la circa 72 de ani iar la genul feminin la 

70 ani. 

3. Legăturile stabilite între IMC și S Met sunt legături puternice cu semnificație 

statistică pentru ambele genuri. Cea mai importantă valoare statistică am constatat că există la 

genul feminin 36,30% vs 33,09% la genul masculin. 

4. O relație semnificativă statistic am constatat că există și între circumferința taliei și 

sindromul metabolic pentru ambele genuri și pentru ambele grupe de vârstă. Odată cu înaintarea 

în vârstă aceste diferențe se estompează și chiar dispar. 

5. Distribuția S Met în funcție de mediul geografic de trai și de vârstă este diferită. 

Astfel, la grupa de vârstă sub 65 de ani S Met este de 2 ori mai frecvent la genul feminin față de 

genul masculin în mediul rural. La grupa de vârstă peste 65 ani prezența S Met este inversată, 

fiind de 1,53 ori mai frecvent la genul masculin din mediul rural decât la genul feminin. 

6. Nivelul educațional, cuantificat prin studii medii/studii superioare, influențează 

prevalența S Met, acesta fiind întâlnit de circa 1,8 ori mai frecvent la genul feminin cu  studii 



medii față de genul masculin la grupa de vârstă sub 65 de ani. Și aceste diferențe se estompează 

odată cu înaintarea în vârstă. 

7. În privința corelației S Met cu venitul /membru de familie prevalența constatată a S 

Met este de circa 3,5 ori mai crescută în rândul celor cu venituri <1500 lei/membru de familie și 

prevalează în mediul rural. Rezultatele obținute în cercetarea noastră, sunt comparabile cu cele 

raportate și de alte studii asemănătoare (9,18,103).  

8. Factorii de risc prezenți în stilul contemporan de viață, precum dieta hipercalorică, 

care determină obezitatea, nivelul redus de educaţie, venitul redus/membru de familie, activitatea 

fizică redusă în asociere cu predispoziția genetică familială pot influența prevalența S Met.  

9. La sublotul adulți, distribuția S Met în grupul subiecților care consumă alcool este de 

18 ori mai întâlnit la bărbați, iar la sublotul vârstnici, S Met este de 8 ori mai întâlnit la genul 

masculin în raport cu genul feminin.  

10. În privința implicării factorului de risc fumatul tutunului, putem observa că riscul 

relativ (RR) este mai mare în cazul bărbaților fumători adulți 1/0.6 = 1.66 față de bărbații 

fumători vârstnici 1/0.63 = 1.59 în raport cu genul feminin. 

11. Distribuția S Met în grupul subiecților fumători este 1/0.33 = 3 ori mai frecvent 

întâlnit la bărbați, iar la vârstnici, S Met în grupul subiecților fumători este 1/0.38 = 2.6 ori mai 

frecvent întâlnit la bărbaţi, în raport cu genul feminin. 

12. Există o corelație cu semnificație statistică (p < 0.001) între sindromul metabolic și 

pungile parodontale. Astfel, 57% dintre subiecții cu sindrom metabolic prezintă pungi 

parodontale >3.5. Dintre subiecții fără sindrom metabolic, 59.4% nu prezintă pungi parodontale, 

iar 40.6% au pungi parodontale <3.5. 

13. În privința sângerărilor gingivale am constatat că există o corelație cu semnificație 

statistică (p < 0.001) între S Met și existența sângerării gingivale. 79.2% dintre subiecții cu 

sindrom metabolic prezintă sângerare gingivală. Dintre subiecții fără S Met, 84.6% nu prezintă 

sângerare gingivală. Riscul relativ (RR) de apariție a S Met este de 5.15 ori mai mare în cazul 

subiecților care prezintă sângerare gingivală. Am putut constata că S Met este de 20.9 ori mai 

întâlnit la subiecții cu sângerare gingivală. 



14.  Există o corelație cu semnificație statistică (p < 0.001) între S Met și frecvența 

perlajului dentar. Amploarea variației este demonstrată de faptul că 47.6% dintre subiecţii cu 

sindrom metabolic realizează periajul dentar doar ocazional. Dintre subiecții fără S Met, 50.0% 

au o frecvență a perlajului dentar de 2 ori pe zi. 

15. Nu am constatat o corelație semnificativă statistic între S Met și existența 

controlului stomatologic (p=0.074 > 0.05). Cu toate acestea, sindromul metabolic este de 3.17 ori 

mai întâlnit la subiecții care nu efectuează control stomatologic regulat. 

16. Rezultatele cercetării noastre ne permit să afirmăm că există o puternică corelație 

cu semnificație statistică (p < 0.001) între S Met și preferințele alimentare. Amploarea variației 

este demonstrată de faptul că 92.9% dintre subiecții cu S Met manifestă preferințe pentru 

regimuri alimentare hipersodate, hiperproteice sau hiperlipidice (sau combinații ale acestora). 

Dintre subiecții fără S Met, 53.1% au preferințe alimentare care se înscriu în regimul normal 

caloric. 

17. Am constatat că există o diferență semnificativă statistic (p < 0.001) între subiecții 

care prezintă S Met și cei care nu manifestă acest sindrom în ceea ce privește indicele parodontal 

comunitar (CPI). Astfel, media acestui indice este semnificativ mai mare la subiecții cu S Met 

(2.98 vs 1.84). 

18. În cazul pierderii atașamentului gingival testul ANOVA furnizează rezultatele cu 

semnificație statistică (p = 0.003 < 0.05) în privința mediei variabilei de cuantificare a pierderii 

atașamentului gingival care este semnificativ mai mare la subiecții cu S Met față de cei fără S 

Met respectiv 2.93 vs 1.84. 

19. Am constatat că există o diferență semnificativă statistic (p < 0.001) între subiecții 

care prezintă S Met și cei care nu manifestă acest sindrom în privința riscului CV. Astfel, media 

acestui indice este semnificativ mai mare la subiecții cu S Met (8.95 vs 2.22). 

20. Am putut constata, din cercetarea noastră, că influența cea mai mare în distribuția 

S Met o au pungile parodontale, urmate de CPI, riscul CV, sângerarea gingivală și preferințele 

alimentare. Având în vedere, valorile numerice asociate variabilelor independente, se observă că 

valori mari ale variabilelor: pungi parodontale, riscul CV, sângerare, CPI, DMF-T, pierdere 

atașament gingival, preferințe alimentare, corespund unor valori SHAP pozitive (mari), deci 

corespund unei probabilități crescute de apariție a sindromului metabolic. Putem interpreta că 

valorile mari ale variabilelor periajul dentar, controlul stomatologic (reprezentate în grafic prin 



puncte roși) în opoziție cu valorile mici SHAP (reprezentate în grafic prin puncte albastre), pot fi 

urmate de scăderea probabilității de apariție a S Met . 

21. Legăturile stabilite între bolile parodontale și sănătatea generală sunt complexe și 

încă parțial cunoscute. Există studii numeroase, care semnalează asocierea frecventă cu 

numeroase  boli precum diabetul de tip 2, obezitatea, S Met, bolile CV, AVC. 

22. Prevenția bolilor parodontale are la bază două principii de tratament care constau 

pe de o parte în optimizarea igienei orale (există în acest sens tehnici de periaj gingivo 

parodontal și mijloace auxiliare de igienă), iar pe de altă parte se pot detecta și 

controla/neutraliza factorii de risc individuali. 

23. Considerentele sociale precum nivelul educației, statutul ocupațional, nivelul 

veniturilor pot influența prevalența bolii parodontale. 

25. Din analiza datelor care exprimă distribuția S Met în funcție de factorii de risc vârsta 

și consumul de alcool în cantități crescute, putem constata că riscul relativ (RR) de a dezvolta S 

Met este mai mare în cazul subiecților de gen feminin, care consumă alcool la sublotul adulți 

(vârsta <65 ani) în raport cu genul masculin. 

26. La sublotul adulți, distribuția S Met în grupul subiecților care consumă alcool este 

de 18 ori mai întâlnit la bărbați, iar la sublotul vârstnici, S Met este de 8 ori mai întâlnit la genul 

masculin în raport cu genul feminin.  

27. În privința implicării factorului de risc fumatul tutunului, putem observa că riscul 

relativ (RR) este mai mare în cazul persoanelor de gen masculin fumători adulți 1/0.6 = 1.66 față 

de persoanele de gen masculin fumători vârstnici 1/0.63 = 1.59 în raport cu genul feminin. 

28.La adulți, distribuția S Met în grupul subiecților fumători este 1/0.33 = 3 ori mai 

întâlnit la bărbați, iar la vârstnici, S Met în grupul subiecților fumători este 1/0.38 = 2.6 ori mai 

întâlnit la bărbați, în raport cu genul feminin. 

29. Există o corelație cu semnificație statistică (p < 0.001) între sindromul metabolic și 

pungile parodontale. Astfel, 57% dintre subiecții cu sindrom metabolic prezintă pungi 

parodontale >3.5. Dintre subiecții fără sindrom metabolic, 59.4% nu prezintă pungi parodontale, 

iar 40.6% au pungi parodontale <3.5. 

30. În privința sângerărilor gingivale am constatat că există o corelație cu semnificație 

statistică (p < 0.001) între S Met și existenta sângerării gingivale. 79.2% dintre subiecții cu 



sindrom metabolic prezintă sângerare gingivală. Dintre subiecții fără sindrom metabolic, 84.6% 

nu prezintă sângerare gingivală. Riscul relativ (RR) de apariție a sindromului metabolic este de 

5.15 ori mai mare în cazul subiecților care prezintă sângerare gingivală. Am putut constata că S 

Met este de 20.9 ori mai întâlnit la subiecții cu sângerare gingivală. 

31.  Există o corelație cu semnificație statistică (p < 0.001) între S Met și frecvența 

perlajului dentar. Amploarea variației este demonstrată de faptul că 47.6% dintre subiecții cu 

sindrom metabolic realizează periajul dentar doar ocazional. Dintre subiecții fără sindrom 

metabolic, 50.0% au o frecvență a perlajului dentar de 2 ori pe zi. 

32. Nu am constatat o corelație semnificativă statistic între S Met și existența 

controlului stomatologic (p=0.074 > 0.05). Cu toate acestea, S Met este de 3.17 ori mai întâlnit la 

subiecții care nu efectuează control stomatologic regulat. 

33. Rezultatele cercetării noastre ne permit să afirmăm că există o puternică corelație 

cu semnificație statistică (p < 0.001) între S Met și preferințele alimentare. Amploarea variației 

este demonstrată de faptul că 92.9% dintre subiecții cu sindrom metabolic manifestă preferințe 

alimentare hipersodice, hiperproteice sau hiperlipidice (sau combinaţii ale acestora). Dintre 

subiecții fără sindrom metabolic, 53.1% au preferințe alimentare care se înscriu în regimul 

normal caloric. 

34. Am constatat că există o diferență semnificativă statistic (p < 0.001) între subiecții 

care prezintă S Met și cei care nu manifestă acest sindrom în ceea ce privește indicele parodontal 

comunitar (CPI). Astfel, media acestui indice este semnificativ mai mare la subiecții cu sindrom 

metabolic (2.98 vs 1.84). 

35. În cazul pierderii atașamentului gingival testul ANOVA furnizează rezultatele cu 

semnificație statistică (p = 0.003 < 0.05) în privința  mediei variabilei de cuantificare a pierderii 

atașamentului gingival care este semnificativ mai mare la subiecții cu S Met față de cei fără S 

Met (2.93 vs 1.84). 

36. Am constatat că există o diferență semnificativă statistic (p < 0.001) între subiecții 

care prezintă S Met și cei care nu manifestă acest sindrom în privința riscului CV. Astfel, media 

acestui indice este semnificativ mai mare la subiecții cu S Met (8.95 vs 2.22). 

37. Am putut constata, din cercetarea noastră, că influența cea mai mare în distribuția 

S Met o au pungile parodontale, urmate de CPI, riscul CV, sângerarea gingivală și preferințele 

alimentare. Având în vedere, valorile numerice asociate variabilelor independente, se observă că 



valori mari ale variabilelor: pungi parodontale, riscul CV, sângerare, CPI, DMF-T, pierdere 

atașament gingival, preferințe alimentare, corespund unor valori SHAP pozitive (mari), deci 

corespund unei probabilități crescute de apariție a S Met. 

Putem interpreta că valorile mari ale variabilelor periajul dentar, controlul stomatologic 

(reprezentate în grafic prin aglomerări de puncte roșii) în opoziție cu valorile mici SHAP 

(reprezentate în grafic prin aglomerări de puncte albastre), pot fi urmate de scăderea 

probabilității de apariție a S Met  

38. Legăturile stabilite între bolile parodontale și sănătatea generală sunt complexe și 

încă parțial cunoscute. Există studii numeroase, care semnalează asocierea frecventă cu 

numeroase  boli precum diabetul de tip 2, obezitatea, S Met, bolile CV, AVC. 

39. Prevenția bolilor parodontale are la bază două principii de tratament care constau 

pe de o parte în optimizarea igienei orale (există în acest sens tehnici de periaj gingivo 

parodontal și mijloace auxiliare de igienă), iar pe de altă parte se pot detecta și 

controla/neutraliza factorii de risc individuali. 

40. Considerentele economico-sociale precum nivelul educației, statutul ocupațional, 

nivelul veniturilor in familie pot influența prevalența bolii parodontale respectiv asocierea ei cu S 

Met.. 
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