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Streszczenie

Wprowadzenie. Giéwng przyczyna choréb sercowo-naczyniowych jest miazdzyca. Coraz czedciej podkresla sie
role czynnikéw zapalnych w inicjowaniu powstawania blaszki miazdzycowej zwlaszcza w mtodszych grupach wie-
kowych. Stan zapalny przyzebia moze przyczyni¢ si¢ do destabilizacji blaszki miazdzycowej, ktdra jest gtéwna
przyczyna ostrych zespotéw wiencowych (ACS) i zawatu serca (MI).

Cel pracy. Analiza zwigzku miedzy wybranymi wskaznikami stanu klinicznego przyzebia oraz bezzgbiem a para-
metrami oceniajacymi przebieg ostrego zawalu miesnia serca w fazie szpitalnej w populacji oséb do 60. r.z.
Material i metody. Do badania wlaczono 112 chorych (wiek < 60 r.z.) hospitalizowanych z powodu MI, w badaniu
EKG, z uniesieniem odcinka ST (STEMI) i bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI). Na podstawie oceny wybranych
wskaznikéw klinicznych choroby przyzebia (API, CAL, PD, BoP) oraz liczby 0séb z bezzgbiem wyodrebniono:
grupe z zaawansowanym zapaleniem przyzebia (n = 46), tagodnym zapaleniem przyzebia (n = 34) oraz grupe
bezzebia (n = 32). U pacjentéw przeprowadzano badanie kliniczne. W badaniach laboratoryjnych oznaczono ste-
zenie CRP, fibrynogenu, troponiny, CK-MB oraz BNP we krwi. Warto$¢ IMT oraz ilo$¢ blaszek miazdzycowych
w tetnicy szyjnej oceniono na podstawie badania ultrasonograficznego. Wielkos¢ frakcji wyrzutowej lewej komory
(EF) oceniono w badaniu echokardiograficznym.

Wyniki. U chorych na MI stwierdzono zly stan jamy ustnej, czesto wystepowalo bezzebie oraz zaawansowane zapa-
lenie przyzebia. Analiza regresji logistycznej wykazata zalezno$¢ miedzy: API, CAL, PD, BoP, bezzebiem a wybra-
nymi parametrami opisujacymi wystepowanie i przebieg zawatu serca.

Whioski. Zly stan jamy ustnej i szczegélnie czesto wystepujace zapalenie przyzebia moze wplyna¢ na wystepowanie
i przebieg zawalu serca (Dent. Med. Probl. 2012, 49, 4, 515-522).

Stowa kluczowe: zapalenie przyzebia, miazdzyca, zawal serca, CRP.

Abstract

Background. Atherosclerosis is a the main cause of cardiovascular diseases. Increasing attention is paid to the
role of inflammation in atherosclerotic plaque formation in younger patients. Periodontitis may contribute to
atherosclerotic plaque destabilization which is the main cause of acute coronary syndrome (ACS) and myocardial
infarction (MI).

Objectives. A test of the association between chosen parameters of periodontitis and edentulousness with clinical
course of MI in hospital patients aged < 60 years.

Material and Methods. Case group consisted of 112 hospitalized patients (age below 60) in which on ECG acute ST
elevation MI (STEMI) and non-ST-elevation MI (NSTEMI) was observed. Clinical test and laboratory tests (CRP,
fibrinogen, troponin, CK-MB and BNP blood concentration) were carried out. Periodontal parameters (API, CAL,
PD, BoP) and number of edentulousness were assessed. Group of edentulous (34 persons), with severe periodon-
titis (46 persons), and with mild periodontitis (32 persons) was isolated. Left ventricular ejection fraction (EF)
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was estimated in echocardiographic test. IMT, value and the amount of AP in carotid arteries were assessed by an

ultrasound test.

Results. In patients with MI poor oral health can be observed. Among them most frequent are severe periodon-
titis and edentulism. Logistic regression model showed a correlation: API, CAL, PD, BoP, edentulism and chosen
parameters describe the occurrence and extent of myocardial infarction.

Conclusion. Poor oral health status and especially periodontitis may influence the occurrence and clinical course

of MI (Dent. Med. Probl. 2012, 49, 4, 515-522).

Key words: periodontitis, atherosclerosis, myocardial infarction, CRP.

Podlozem patologicznym ostrych zespolow
wiencowych (ACS - Acute Coronary Syndrom) jest
pekniecie blaszki miazdzycowej [1]. Destabilizacja
blaszki miazdzycowej moze by¢ wywotana prze-
wlektym procesem zapalnym [2]. Obok znanych
czynnikow ryzyka chordéb uktadu sercowo-naczy-
niowego coraz cz¢sciej podkreéla sie role czynni-
kéw zapalnych w inicjowaniu blaszki miazdzyco-
wej, zwlaszcza w mlodszych grupach wiekowych.
Stan zapalny przyzebia nie ogranicza si¢ tylko do
miejscowej destrukcji tkanek przyzebia, ale za po-
$rednictwem mediatoréw i cytokin prozapalnych
moze usposabia¢ do wykrzepiania wewnatrzna-
czyniowego oraz zwigkszy¢ ryzyko miazdzycy. Na
skutek zwigkszenia aktywnosci metalloproteinaz,
uwolnienia cytokin zapalnych oraz pobudzenia
ukladu krzepniecia stan zapalny przyzebia moze
przyczyni¢ sie do destabilizacji blaszki miazdzy-
cowej, ktora jest gtowna przyczyng ACS, zawaltu
serca i udaru mozgu [3, 4]. W przebiegu choréb
przyzebia stwierdza si¢ ponadto podwyzszone ste-
zenie biatka CRP, ktdre jest markerem przewle-
klego stanu zapalnego, ryzyka zakrzepowego oraz
jednym z najistotniejszych wykladnikéw zwiek-
szonego ryzyka sercowo-naczyniowego w popula-
cji ogdlnej [5, 6]. Podwyzszone stezenie CRP jest
uznane jako niezalezny czynnik ryzyka wystepo-
wania ACS i zawalu serca [7]. Uwaza sie, Ze udziat
bialek ostrej fazy, takich jak CRP, w powstawaniu
ACS moze by¢ wigkszy niz czgsteczek LDL [8].

Mimo wielu prac na temat zwiazkéw przyczy-
nowo-skutkowych miedzy wystepowaniem zapa-
len przyzebia a etiopatogenezg chordb sercowo-na-
czyniowych, periodontitis wcigz nie jest uznanym
czynnikiem ryzyka tych choréb. Niektdre badania
potwierdzajg, ze miejscowe leczenie periodonto-
logiczne poprawia nie tylko stan tkanek przyze-
bia, ale réwniez zmniejsza st¢zenie mediatorow
zapalnych, inne neguja istnienie takiej zalezno-
$ci [9, 10]. By¢ moze przyczyng braku spdjnosci
opublikowanych dotychczas wynikéw jest zasto-
sowanie ré6znych metod leczenia zapalenia przyze-
bia i zréznicowany przez to wplyw na poziom cy-
tokin zapalnych i markeréw choréb sercowo-na-
czyniowych we krwi. Nadal nie potwierdzono czy
odczyn zapalny, ktdry towarzyszy zapaleniu przy-
zebia moze odgrywac istotng role w etiopatogene-

zie choréb uktadu sercowo-naczyniowego, czy tez
obie jednostki rozwijaja sie zupelnie niezaleznie
od siebie z udziatem wspélnych czynnikéw ryzy-
ka. Sytuacja ta moze wynikac z braku bezposred-
nich dowoddéw potwierdzajacych, ze interwencja
periodontologiczna moze wplynaé na zmniejsze-
nie epizodéw sercowo-naczyniowych w obserwa-
cji odlegte;.

Celem pracy byla analiza zwigzku miedzy wy-
branymi wskaznikami stanu klinicznego przyze-
bia i bezzebiem a parametrami oceniajacymi prze-
bieg ostrego zawalu mie$nia serca w fazie szpital-
nej w populacji 0séb do 60. roku Zycia.

Material i metody

Do badania wiaczono 112 os6b (85 mezczyzn,
27 kobiet) hospitalizowanych w latach 2008-2009
w I Klinicznym Oddziale Kardiologii Swietokrzy-
skiego Centrum Kardiologii w Kielcach z powodu
ostrego zawalu migsnia sercowego z uniesieniem
i bez uniesienia odcinka ST, wiek < 60. r.z. (Sred-
nia wieku 53 * 4 lata). Kryteria wiaczenia do ba-
dania stanowity:

1) ostry zawal mieénia sercowego z uniesie-
niem odcinka ST (STEMI) i bez uniesienia odcin-
ka ST (NSTEMI),

2) wiek < 60 r.z.,

3) prawidlowe wskazniki krzepniecia (INR
< 1,3 czas kaolinowo-kefalinowy),

4) pisemna zgoda na udzial w badaniu.

Kryteria wyltaczenia z badania:

1) choroby przebiegajace z ostrym i przewle-
klym procesem zapalnym,

2) przewlekla niewydolnos¢ watroby i nerek,

3) stany przebiegajace z ogolnym wyniszcze-
niem (choroba nowotworowa, niedozywienie, al-
koholizm),

4) wiek powyzej 60. r.z.,

5) nieprawidowe wskazniki ukladu hemosta-
zy (INR > 1,3 wydluzony czas kaolinowo-kefali-
nowy).

Badanie kliniczne (kardiologiczne i stomato-
logiczne) oraz pobranie krwi do badan laborato-
ryjnych przeprowadzono w 2. dobie hospitalizacji
z powodu ostrego zawalu mieénia sercowego.
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W badaniu kardiologicznym (podmiotowym)
oceniono wystepowanie czynnikéw ryzyka cho-
réb sercowo-naczyniowych i przyzebia. Badanie
przedmiotowe sktadalo si¢ z badan obrazowych:
ultrasonograficznego tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej, echokardiograficznego oraz angiograficzne-
go tetnic wiencowych. Rozleglos¢ i przebieg zawa-
tu migs$nia sercowego byly ocenione miedzy inny-
mi stezeniem markeréw martwicy mie$nia serca:
frakcji sercowej kinazy kreatyniny (CK-MB), tro-
poniny, obszarem odcinkowych zaburzen kurczli-
wosci 1 wielko$cig frakeji wyrzutowej lewej komo-
ry w badaniu echokardiograficznym, obecnoscig
istotnych zmian miazdzycowych w naczyniach
wiencowych w badaniu angiograficznym oraz ste-
zeniem peptydu natriuretycznego typu-B (BNP).
Stopien zaawansowania procesu miazdzycowe-
go w naczyniach tetniczych jest zwiazany rowniez
z gruboscig kompleksu intima-media tetnicy szyj-
nej. W badaniach laboratoryjnych oznaczono ste-
zenia we krwi: CRP, fibrynogenu, troponiny, frak-
cji sercowej kinazy kreatyniny (CK-MB) oraz pep-
tydu natriuretycznegi typu-B (BNP). Oznaczenia
biochemiczne wykonano za pomocg powszechnie
stosowanych metod laboratoryjnych.

Badanie stomatologiczne przy tézku chorego
obejmowalo badanie podmiotowe (wywiad perio-
dontologiczny) i badanie przedmiotowe stomato-
logiczne z oceng wskaznikow:

1) aproksymalny wskaznik plytki nazebnej
(API),

2) uproszczony wskaznik Kkrwawienia na
zglebnikowanie (BoP) wg Ainamo i Bay,

3) glebokosé¢ kieszonek przyzebnych (PD),

4) pomiar utraty przyczepu facznotkankowe-
go (CAL).

Rozpoznanie zapalenia przyzebia oraz kwali-
fikacja pacjentéw do badanych grup byto zgodne
z klasyfikacja choréb przyzebia ustalong podczas
Miedzynarodowych Warsztatéow Periodontolo-
gicznych w 1999 r. w USA [11]. Zgodnie z tg klasy-
fikacja tagodne zapalenie przyzebia charakteryzu-
je utrata CAL 1-2 mm, a zaawansowane zapalenie
przyzebia utrata CAL > 5 mm.

Kazdorazowo uzyskiwano pisemnag zgode pa-
cjenta na przeprowadzenie badania. Protokoly ba-
dania zatwierdzita Komisja Bioetyczna przy Swie-
tokrzyskiej Izbie Lekarskiej (nr zgody 4/2008).

Analiza statystyczna

Dla poszczegdlnych parametréw ilosciowych
wyznaczono wartosci $rednie i odchylenia stan-
dardowe, a dla parametréw jakosciowych obliczo-
no roéznice czestosci wystepowania.

Zastosowano nastepujace testy i metody anali-
zy statystycznej: test t-Studenta, jednoczynnikowa

analize wariancji (ANOVA), test y* do klasyfika-
cji pojedynczych oraz analize regresji logistycznej
wraz ze wspolczynnikiem ryzyka. Przyjeto za po-
ziom istotnoséci warto$¢ p < 0,05. Obliczenia zosta-
ty przeprowadzone oprogramowaniem MedCalc
Wer. 11.5.1.0.

Wyniki

W grupie z MI zaawansowane zapalenie
przyzebia (SP - severe periodontitis) wystepowa-
o czesciej (46 osob) niz tagodne zapalenie przy-
zebia (MP - mild periodontitis) (32 osoby). Bezze-
bie stwierdzono u 34 oséb. W badaniu stomato-
logicznym chorych z zawatem mie$nia sercowego
u zadnej osoby nie wykazano prawidfowego stanu
jamy ustnej (CAL > 1 mm, przynajmniej 1 uby-
tek préchnicowy), dlatego nie utworzono katego-
rii podgrupy osob zdrowych.

Poréwnanie wybranych parametrow trzech
analizowanych grup przedstawiono w tabeli 1.
W kazdej z wymienionych grup dominowali mez-
czyzni. Palacze tytoniu najczesciej wystgpowa-
li w grupie z zaawansowanym zapaleniem przy-
zebia, ale rdznica ta nie byla istotna statystycznie.
Grupy nie réznily sie takze istotnie czgstoscig wy-
stepowania nadci$nienia tetniczego, cukrzycy oraz
BMI. Najwyzsze stezenie CRP stwierdzona w gru-
pie bezzebia oraz w grupie SP i byly one wyzsze
niz w grupie MP (p = 0,017). Nie zaobserwowano
istotnych réznic w stezeniu fibrynogenu.

Srednie stezenia markeréw uszkodzenia mies-
nia serca zestawiono w tabeli 2.

Podgrupy nie réznily sie istotnie statystycznie ste-
zeniami markeréw uszkodzenia migénia sercowego.

W tabeli 3 przedstawiono wyniki analizy re-
gresji logistycznej pokazujace wplyw wskaznikow
przyzebia na wartosci parametrow rozleglosci za-
walu serca i zaawansowanie miazdzycy.

Na stezenie troponiny, CK-MB, BNP istotny
wplyw miata higiena jamy ustnej oceniona wskaz-
nikiem API oraz stopienl zaawansowania zapalenia
przyzebia okreslony wskaznikami: CAL, PD oraz
rozleglo$¢ stanu zapalnego przyzebia (BoP). U osob,
u ktérych wystepowat bardziej zaawansowany stan
zapalny przyzebia, zwigzany m.in z poglebieniem
kieszonek przyzebnych, wystepowalo ponadto
4-krotnie wigksze ryzyko wystapienia zwalu serca
(OR = 4,22). Na stezenie troponiny istotny wplyw
miato réwniez licznie wystepujace bezzebie w gru-
pie badanej (OR = 2,78). Na obnizenie frakcji EF
duzy wplyw miat wskaznik API, a na pogrubienie
kompleksu IMT wskaznik API oraz wskaznik CAL.
Osoby bezzebne mialy 9-krotnie podwyzszone ry-
zyko pogrubienia kompleksu IMT w poréwnaniu
z osobami uzebionymi (OR = 9,29).
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Tabela 1. Poréwnanie $rednich warto$ci wybranych parametréw oraz czestosci ich wystepowania

Table 1. Comparison of mean values of selected parameters and their incidence

Wskaznik Bezzebie Sp MP p
(Parameter) (Edentulousness) | (Severe (Mild

(n=34) periodontitis) periodontitis)

(n = 46) (n=32)

Wiek 56,2 + 3,9 53,4 + 6,5 52,3+9,4 0,001
(Age)
Mezczyzni
(Men) 25 (74%) 39 (85%) 22 (68%) n.s**
Palenie tytoniu 41 (89%) 26 (81%) n.s.**
(Smoking cigarettes)
Wystepowanie nadciénienia tetniczego 27 (79%) 33 (71%) 17 (53%) n.s.**
(Vascular hypertension)
Cukrzyca 13 (38%) 17 (36%) 8 (53%) n.s.**
(Diabetes)
BMI (kg/mz) 28,5 +4,1 27,7 +4,5 27,7 +4,3 n.s.*
CRP (mg/l) 21,5+224 14,2 + 17,9 92+7,2 0,017
Fibrynogen (g/1) 49+ 1,6 4,6 +1,5 46+ 1,1 n.s.
API (%) Nie dotyczy 79,0 £ 22,7 61,0 £ 32,3 0,005*
PD (mm) Nie dotyczy 51+2,1 28+ 1,1 < 0,0001*
CAL (mm) Nie dotyczy 55+22 1,6 £ 0,8 < 0,0001*
BoP (%) Nie dotyczy 10,4 + 24,5 12,9 £ 25,5 n.s.*

BMI - wskaznik masy ciata, CRP - biatko c-reaktywne, n.s. - nieistotne statystycznie, * p — poziom istotnosci statystycznej
dla testu T-studenta, **p - poziom istotnosci statycznej dla testu y>.

BMI - body mass index, CRP - C-reactive protein, n.s. - not significant, * p-value - Significance level for T-student test,
** p-value - Significance level for y” test.

Tabela 2. Stezenie markeréw uszkodzenia migénia sercowego u pacjentéw z ostrym zawalem miesnia sercowego — poréwna-
nie $§rednich wartoéci ($rednia + STD)

Table 2. Concentration of markers of heart damage in patients with acute myocardial infection — comparison of mean values
(mean + STD)

Wskaznik Bezzgbie Sp MP p

(Parameter) (Edentulousness) (Severe periodontitis) | (Mild periodontitis)
(n=34) (n =46) (n=32)

BNP (pg/l) 210,7 (+ 473,7) 2033 (+ 327,1) 87,9 (+ 58,0) n.s.

Troponina (ng/l) 3,826 (+ 5,065) 2,88 (+ 3,75) 4,02 (+ 4,30) n.s.

CK-MB (j.m./]) 151,9 (+ 210,5) 112,9 (+ 123,5) 150,6 (+ 144,8) n.s.

BNP - peptyd natriuretyczny typu B, CK-MB - frakcja sercowa kinazy kreatyniny, SD - odchylenie standardowe,
n.s. — nieistotne statystycznie, p — poziom istotnosci statystycznej dla jednoczynnikowej analizy wariancji (ANOVA).

BNP - brain natriuretic peptide, CK-MB - creatine kinase isoenzyme MB, SD - standard deviation, n.s. - not significant,
p - significance level for one way analysis of variance (ANOVA).
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Tabela 3. Wplyw wskaznikow stanu klinicznego przyzebia na grubos$¢ kompleksu intima-media oraz poziom markeréw

rozleglosci zawatu serca — analiza regresji logistycznej

Table 3. Association of clinical periodontal parameters of periodontitis with intima-media thickness and markers of myocar-

dial extent - the logistic regression

Zmienne zalezne Troponiny mg/ml CK-MB mg/ml BNPpg/ml | EF % IMTmm
Dependent values) | (> 0,3 vs ponizej) (12 vs ponizej) (> 100 vs (<50 vs (>0,9vs

Zmienne niezalezne ponizej) powyzej) ponizej)
(Non-dependent values)
API% 1,06 1,05 4,16 0,97 1,02
OR (95% CI) (1,04-2,48) (1,03-1,07) (2,220~ (0,96-0,99) | (1,00-1,04)
p — wartos¢ 0,0001 0,0001 7,78) 0,007 0,003
(p - value) 0,001
CAL mm 1,87 1,48 1,34 0,92 1,42
OR (95% CI) (1,41-2,48) (1,20-1,84) (1,11-1,62) | (0,77-1,10) | (1,09-1,85)
p — wartos¢ 0,0001 0,0001 0,002 n.s. 0,009
(p - value)
PD mm 4,22 2,06 1,40 0,83 1,33
OR (95% CI) (2,25-7,89) (1,45-2,92) (1,11-1,75) | (0,65-1,07) | (0,99-1,78)
p — wartos¢ 0,0001 0,0001 0,003 n.s. n.s.
(p - value)
BoP % 1,06 1,02 1,01 0,99 1,02
OR (95% CI) (1,00-1,13) (0,99-1,04) (0,99-1,03) | (0,97-1,01) | (0,98-1,06)
p — wartos¢ 0,039 n.s. n.s. n.s. n.s.
(p - value)
Bezzebie 2,78 1,75 0,80 1,30 9,29
(1-tak; 0-nie)
OR (95% CI) (1,07-7,19) (0,75-4,08) (0,33-1,93) | (0,56-3,00) | (1,19-72,13)
p — wartos¢ 0,034 n.s. n.s. n.s. 0,033
(p - value)

CK-MB - frakcja sercowa kinazy kreatyniny, BNP - peptyd natriuretyczny typu B, EF - frakcja wyrzutowa lewej komory,
IMT - grubos¢ kompleksu blony §rodkowej i wewnetrznej tetnicy szyjnej, p — wartos¢ (OR), OR - wspoltczynnik ryzyka,

CI - przedzial ufnoéci, n.s. - nieistotne statystycznie.

CK-MB - creatine kinase MB, BNP - brain natriuretic peptide, LVEF - left ventricular ejection fraction, IMT - intima
media thickness, p - statistical significance (OR), OR - odds ratio, CI - confidence interval (OR), p - value (OR), n.s. - not

significant.

Omowienie

U chorych z ostrym zawalem mies$nia serco-
wego wystepowaly w znacznej mierze tzw. kla-
syczne czynniki ryzyka chordb sercowo-naczy-
niowych, do ktérych zalicza sie: wiek, ple¢, palenie
tytoniu, otylo$¢, nadci$nienie tetnicze, cukrzyce.
Sa one rowniez, z wyjatkiem nadci$nienia, czynni-
kami ryzyka zapalenia przyzebia [12, 13].

Takze obecno$¢ ptytki nazebnej, co obrazuje
wysoki wskaznik API, jest podstawowym czynni-
kiem ryzyka choréb przyzebia i moze mie¢ zwia-
zek z powstawaniem choréb sercowo-naczynio-
wych [14]. Hyman et al. [15] wykazali, iz u oséb
palacych ze wspolistniejagcym zaawansowanym
zapaleniem przyzebia wystepuje 8-krotnie wyzsze
ryzyko zapadnigcia na choroby sercowo-naczynio-
we, natomiast 2-krotnie zwigkszone ryzyko udaru
mozgu. W badaniach wlasnych zaobserwowano
podwyzszone stezenie CRP i fibrynogenu, ktére
byly najwyzsze w grupie bezz¢bia. Dane z wywia-

du wskazujg, iz gléwna przyczyng utraty uzebienia
w grupie badanej byla choroba przyzebia. By¢ mo-
ze ten fakt mial wplyw na zaawansowanie proce-
su zapalnego w tej grupie osob, czego odzwiecie-
dleniem jest podwyzszone stezenie CRP. U oséb
bezzebnych blona $luzowej jamy ustnej (np. po-
wierzchnia jezyka) oraz przestrzen miedzy doslu-
zowg powierzchnig protezy a blona §luzowa mo-
ga by¢ ponadto rezerwuarem drobnoustrojéw, co
moze sprzyja¢ powstawaniu przewleklych proce-
soéw zapalnych. Zwigkszenie stezenia CRP i fibry-
nogenu odgrywa istotng role w patogenezie choréb
sercowo-naczyniowych. CRP oraz fibrynogen sa
markerami ukladowej odpowiedzi zapalnej i mo-
ga by¢ pomocne w stratyfikacji ryzyka wystapie-
nia ostrych powiklan miazdzycy, np. ACS [16].
Grupy z zaawansowanym i fagodnym zapale-
niem przyzebia z definicji istotnie réznily si¢ CAL
i PD okreslajacymi cechy kliniczne przewleklego
zapalenia przyzebia. Poglebione kieszonki sprzy-
jaja przedostawaniu si¢ patogenéw przyzebnych
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do odlegtych narzadéw w tym do ukladu serco-
wo-naczyniowego [17]. Potwierdzeniem tego me-
chanizmu moga by¢ badania Zaremby et al. [18],
ktére wykazaly u ponad 65% oséb z zapaleniem
przyzebia i chorobg wienicowg obecno$¢ w blasz-
ce miazdzycowej patogendéw zwiazanych z zapa-
leniem przyzebia. Brak istotnych réznic oraz ma-
te wartoséci wskaznika BoP miedzy grupami mo-
gly wynika¢ z dominacji w grupie palacych oséb
z zapaleniem przyzebia (85%), a jak wiadomo pale-
nie tytoniu ,maskuje” kliniczne objawy zapalenia
w tkankach przyzebia oraz rozwdj choroby przy-
zebia, prowadzac do utraty uzebienia [19].

Zly stan jamy ustnej i szczegolnie czesto wy-
stepujace zapalenie przyzebia mogly wptynaé na
zwigkszenie reaktywnos$ci zapalnej organizmu,
sprzyjajac destabilizacji blaszki miazdzycowej,
ktora jest gléwng przyczyng zawalu mieénia ser-
cowego. Szczegdlnego podkreslenia wymaga fakt,
ze w badaniu stomatologicznym u zadnej z bada-
nych os6b nie stwierdzono prawidlowego stanu ja-
my ustnej. Réwniez Matilla et al. [20] wykazali, ze
stan przyzebia osob z przebytym $wiezym zawa-
fem mie$nia sercowego byt istotnie gorszy w po-
réwnaniu z osobami zdrowymi. Badania Emin-
gli et al. [21] potwierdzily, ze u oséb z zapaleniem
przyzebia i obecnoscig kamienia nazebnego cze-
$ciej wystepowal zawal migsnia sercowego niz sta-
bilna choroba wienicowa [21]. De Stefano et al. [22]
wykazali 1,25 raza wicksze ryzyko wystapie-
nia choroby wienicowej u 0s6b z chorobg przyze-
bia w poréwnaniu z osobami bez istotnej choroby
przyzebia. Janket et al. [23] stwierdzili, ze zapa-
lenie przyzebia zwigksza ryzyko choroby wienco-
wej i udaru mozgu zwlaszcza w grupie mlodych
osob. Na uwage zastuguje fakt, ze w tak mlodej
grupie wiekowej (Srednia wieku 53 lata) az u 30%
badanych wystepowato bezzebie. Dane z wywiadu
wskazujg, iz gtéwna przyczyna utraty uzebienia
w tej grupie osdb byta choroba przyzebia. By¢ mo-
ze przebyta w przesztosci choroba przyzebia miata
wplyw na zaawansowanie procesu zapalnego, cze-
go odzwierciedleniem jest istotnie podwyzszone
stezenie CRP w grupie bezzebia.

W badaniach wlasnych oceniono takze wptyw
wyktadnikéw stanu klinicznego przyzebia oraz
bezzebia na wystepowanie i rozlegto$¢ zawaltu
mie$nia sercowego, poprzez stezenia markeréow
martwicy migénia sercowego takich, jak troponi-
ny i frakcja sercowa kinazy kreatyniny. Na steze-
nie tych markeréw istotny wplyw miala higiena
jamy ustnej oceniona aproksymalnym wskazni-
kiem plytki — API, stopien zaawansowania choro-
by przyzebia (CAL, PD) oraz rozleglo$¢ stanu za-
palnego przyzebia (BoP). Na stezenie troponiny
istotny wplyw miato rowniez czeste wystepujace
bezzebie w badanej grupie. Nalezy podkresli¢, ze

osoby z poglebionymi kieszonkami miaty istotnie
podwyzszone ryzyko wystapienia zawalu migénia
sercowego, wyrazone poprzez zwigkszenie steze-
nia troponiny. Glebokos¢ kieszonek oraz bytujace
w nich patogeny przyzebne mogly by¢ przyczyna
podwyzszonej reakcji zapalnej organizmu wyra-
zona m.in. wzrostem stezenia CRP i fibrynogenu,
inicjujaca destabilizacje blaszki miazdzycowej, co
moglo mie¢ wplyw na rozleglos¢ i przebieg zawatu
miesnia sercowego. Obserwacja dotyczaca zwick-
szenia stezenia CRP (14,2 mg/dl vs 9,2 mg/dl,
p = 0,017) w grupie z SP moze potwierdza¢ hipo-
teze, ze im bardziej zaawansowane zapalenie przy-
zebia, tym bardziej rozlegty i ciezki przebieg zawa-
tu miesnia sercowego. Potwierdzeniem tych zalez-
no$ci moga by¢ badania Offenbachera et al. [24],
ktérzy wykazali, ze u 0séb z zapaleniem przyze-
bia i kieszonkami przyzebnymi glebszymi niz
4 mm wystepuje wzrost stezenia CRP oraz 8-krot-
ny wzrost ryzyka wystapienia choroby wiencowe;j.
Interesujaca rowniez wydaje sie zaleznos¢ miedzy
zapaleniem przyzebia a stezeniem peptydu na-
truretycznego typu B (BNP), ktory jest uznany za
marker prognostyczny u chorych z ACS. Na steze-
nie BNP-istotny wplyw miat wskaznik API, CAL
i PD. Uwaza si¢, ze BNP hamuje wzrost kardio-
miocytow i fibroblastéw, uposledza synteze kola-
genu w odniesieniu nie tylko do migénia serco-
wego, ale rowniez do tkanek przyzebia [25]. Na
wzrost BNP majg wplyw takie czynniki, jak: pale-
nie tytoniu, stres, cukrzyca, wiek [26]. Sa to réw-
niez czynniki ryzyka zapalenia przyzebia.

Na obnizenie frakcji wyrzutowej lewej komo-
ry (EF) duzy wptyw miala higiena jamy ustnej oce-
niona wskaznikiem API, natomiast na pogrubienie
kompleksu IMT, ktory jest wyktadnikiem subkli-
nicznej miazdzycy - zfa higiena oraz stopien za-
awansowania choroby przyzebia oceniony wskaz-
nikiem CAL. Nalezy podkredli¢, ze u 0séb bezzeb-
nych wystepowalo 9-krotnie podwyzszone ryzyko
pogrubienia kompleksu IMT w poréwnaniu z oso-
bami uzebionymi (OR = 9,29). Podobne obserwacje
poczynili Franek et al. [27], ktorzy w grupie osob
z przewlekla niewydolno$cig nerek wykazali, iz gru-
bos¢ IMT byla istotnie wigksza u 0s6b z bardziej za-
awansowanym zapaleniem przyzebia w poréwna-
niu z osobami majacymi lekkie zapalenie przyzebia.
W innych badaniach Desvarieux et al. [28] wykaza-
li zwigzek miedzy liczbg brakujacych zebow a wy-
stepowaniem miazdzycy w tetnicy szyjnej.

Na podstawie przeprowadzonych badan moz-
na stwierdzi¢, ze stan tkanek przyzebia mogt istot-
nie wplyna¢ na przebieg ostrego zawalu migsnia
sercowego. Na zroznicowanie sily zwiazku mie-
dzy wskaznikami kardiologicznymi i klinicznymi
przyzebia moze wplywaé rézny stopien nasilenia
zmian zapalnych. Powszechno$¢ wystepowania
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zapalen przyzebia w polskim spoleczenstwie mo- chorowalnosci i umieralnosci z powodu ostrego
ze odgrywac istotna role w etiopatogenezie miaz- zawalu migénia sercowego. Jest to tym wazniejsze,
dzycy. Prewencja i wczesne wykrywanie czynni- ze zapalenie przyzebia i choroby serca majg wspol-
kéw zapalnych moga wplynac na zmniejszenie za- ne czynniki ryzyka.
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