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Streszczenie

Wprowadzenie. Proces zapalny toczacy si¢ w obrebie blaszki miazdzycowej czgsto prowadzi do jej destabilizacji
z mozliwym peknigciem, co powoduje powstawanie zakrzepu i wystapienie ostrej niewydolnosci wieficowej (ACS
— acute coronary syndrome). Czynnikiem zapalnym prowadzacym do tego procesu moze by¢ patogen bakteryjny,
pochodzacy z tkanek przyzgbia.

Cel pracy. Celem pracy byta ocena wpltywu stopnia zaawansowania choroby przyzgbia na intensywnosc i dyna-
mike odczynu zapalnego u chorych z ostrymi zespotami wieficowymi (ACS) i wspoétistniejacg chorobg przyzebia
(ch.pz.).

Material i metody. Badaniem obje¢to grupe 50 pacjentéw ponizej 60 roku zycia (37-60 lat; srednia wieku 51 lat)
przyjetych z bélem wieficowym i wstepnym elektrokardiograficznym rozpoznaniem ostrej niewydolnosci wierico-
wej do leczenia na Oddziale Intensywnej Opieki Kardiologicznej Kliniki Kardiologii Akademii Medycznej w War-
szawie (kobiety — 9, mezczy7zni — 41). Podczas pierwszej doby pobytu na Oddziale przeprowadzono badanie
podmiotowe i przedmiotowe stomatologiczne. U wszystkich chorych stwierdzono przewlekle zapalenie przyzgbia.
Materiat biologiczny na oznaczanie srednich osoczowych stezen interleukiny 1 (IL-1) i czynnika martwicy nowo-
tworu (TNF-a) u chorych z ostrymi zespotami wiedicowymi (ACS) i wspdlistniejaca chorobg przyzebia (ch.pz.)
pobierano przy przyjeciu (faza ostra, badanie 1), w 10-12. dobie pobytu (badanie 2) i w obserwacji odleglej — 3
miesigce od wystgpienia ACS (badanie 3), u czgsci chorych, takze 6 miesigcy po ostrym epizodzie (badanie 4).
Wyniki i wnioski. Srednie wartosci utraty przyczepu tacznotkankowego i glebokosci kieszonek oraz wysoki od-
setek krwawienia Swiadczg o aktywnej chorobie przyzebia, ktéra moze wptywac na wystepowanie choréb serco-
wo-naczyniowych. W badanym materiale stwierdzono, ze pacjentéw z ACS oraz bardziej zaawansowang chorobg
przyzebia charakteryzuja wyzsze Srednie osoczowe stezenia cytokin IL-1, zaréwno w fazie ostrej ACS, jak i ob-
serwacji odleglej oraz TNF-o w obserwacji odlegtej (Dent. Med. Probl. 2002, 39, 1, 31-37).

Stowa kluczowe: ostra niewydolnos$¢ wieficowa, choroba przyzebia, cytokiny.

Abstract

Background. Inflammatory process within coronary artery artherosclerotic plaque is considered to play key role
in destabilization and following presentation of acute coronary syndrome (ACS). Bacteria pathogenic for periodon-
tal disease (ch.pz.) can be the inflammatory factor leading to this procces.

Objectives. The aim of the study was to estimate the influence of periodontal diseases on the intensivity and dy-
namics of reaction in patients with ACS and suffering from p.d. measured by the level of Interleukin 1(IL-1) and
tumor necrosis factor a (TNF-a).

Material and methods. The study was carried on 50 individuals below 60 years of age, with diagnosed ACS and
p-d. (9 — women; 41 — men), hospitalized in Intensive Cardiological Care Department. In order to determine IL-1
and TNF-a levels blood from antecubital vein was sampled in the moment of admission to the hospital (acute pha-

* Praca finansowana przez KBN.
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se, sample 1), on 10/12 day of hospitalization (sample 2), 3 months after ACS (sample 3), and — in some patients
— 6 months after. To examine the correlation between advancement of periodontal diseaseas well as the intensivi-
ty and dynamics of cardiac inflammatory reaction in patients with ACS, the periodontal status was evaluated by
measuring the following periodontal indices: plaque index (%), bleeding index (%), clinical attachment loss (mm),
pocket depth (mm). Each of this parameters was rated in the range from 1 to 4 (1 — small advancement, 4 — serio-
us advancement) and according to this range patient was selected to specific subgroup.

Results and conclusions. Health status in patients being hospitalized in Intensive Cardiological Care Department
is unsatisfactory. Mean values of clinical attachment loss and pocket depth, as well as high mean bleeding index
point at the active periodontal disease in examined individuals, which can influence the occurrence of cardiovascu-
lar diseases. Patients suffering from ACS and more advanced p.d. are characterized by higher mean IL-1 seral con-
centrations both in acute phase of ACS and in longitudinal observation, and by higher concentration of TNF-a in

serum in longitudinal observation (Dent. Med. Probl. 2002, 39, 1, 31-37).

Key words: acute coronary syndrome; periodontal disease, cytokines.

Szybki rozw6j nauk medycznych, jaki nastapit
w ostatnich dziesiecioleciach spowodowat bardzo
daleko idaca specjalizacje, takze w obrebie po-
szczegOlnych dziedzin medycyny. Wiek XX przy-
niést odpowiedzi na wiele nurtujgcych pytan i do
tej pory nierozwigzywalnych probleméw medycy-
ny, ale wiele z nich pozostaje nadal na etapie ba-
dari. Smier¢ z powodu tzw. ataku serca towarzy-
szyta ludzkosci od poczatku jej istnienia, podobnie
jak utrata zgbéw na skutek chordb lub urazéw.

Choroba niedokrwienna serca (IHD — ischae-
mic heart disease) zawiera wiele stanéw Kklinicz-
nych od niemego niedokrwienia, przez diawice
wysitkowa, niestabilng chorobe wiericowa do za-
walu migsnia sercowego wigcznie.

Przyjmuje si¢, ze przyczyng wystgpowania
ostrej niewydolnosci wieicowej (ACS — acute
coronary syndrome) jest destabilizacja istniejgce]
wczesniej blaszki miazdzycowej, ktorej struktu-
ra p¢ka i wytwarza si¢ na jej powierzchni za-
krzep [1, 2].

Do wielu czynnikéw, ktére prowadzg do de-
stabilizacji blaszki zalicza si¢ m.in. toczacy si¢
w jej strukturze proces zapalny [3].

Wydaje si¢, ze przyczyng destabilizacji bla-
szki moze by¢ réwniez plytka nazgbna, ktéra jest
gléwnym Zrodtem patogennej flory bakteryjnej
wywolujacej procesy zapalne. W 85% u ludzi
zdrowych z niewielky iloscig plytki stwierdza sig¢
wystepowanie bakterii Gram-dodatnich. W miare
kumulowania si¢ nowych ilosci ptytki na skutek
zlego oczyszczania uzebienia lub/i innych czynni-
kéw utatwiajgcych jej gromadzenie w odktadaja-
cej si¢ strukturze zaczynajg pojawiaé si¢ bakterie
Gram-ujemne, np. Porphyromonas gingivalis,
Prevotella intermedia, Actinobacillus, acitomyce-
temcomitans, Bacteroides forsythus, Treponema
denticola [4-6].

Patogenne czynniki bakteryjne wytwarzane
przez ww. bakterie to m.in.: enzymy, chemotoksy-
ny, endotoksyny i swoiste antygeny. Wszystkie wy-
mienione produkty wykryto w kieszonce przyzeb-
nej. Pozostaje pytanie, czy ich aktywnos¢ ogranicza

si¢ tylko do tej przestrzeni, czy tez w sposob bezpo-
sredni (naczyniami krwionosnymi) lub posredni
(uruchomienie kaskady cytokinowozapalnej) od-
dziatujg na inne, odlegle struktury organizmu.
Mediatory zapalne oraz ich produkty kraza na-
czyniami krwionosnymi po calym organizmie, po-
wodujac zmiany nie tylko w obr¢bie mikrokraze-
nia przyzebia, ale réwniez w duzych naczyniach.
Dochodzi cz¢sto do nacieku zapalnego Scian na-
czyn, proliferacji komérek mesniowki gladkiej,
degeneracji tluszczowej 1 wykrzepiania wewnatrz-
naczyniowego. Czasteczki bakteryjnego lipopoli-
sacharydu (LPS) wzmacniajg ekspresje molekutly
adhezyjnej komorek srédbtonka, sekrecje IL-1,
TNF-a i tromboksanu, co prowadzi do adhezji
plytek na sciankach naczyn, formowania blaszki
lipidowej oraz odktadania cholesterolu i jego
estrow. Taki ujawniajacy si¢ stan zapalny prowa-
dzi do zwigkszenia liczby monocytéw. Duze ste-
zenie LDL dziata na nie aktywujgco, co skutkuje
zwiekszong sekrecjg IL-1 i TNF-a, a podwyzsze-
nie stezenia HDL powoduje jej obnizenie [7].
Celem pracy byla ocena stanu jamy ustnej
oraz wplywu stopnia zaawansowania choroby
przyzgbia na intensywnos¢ i dynamike odczynu
zapalnego mierzonego zmianami Srednich osoczo-
wych stezeni interleukiny 1 (IL-1) i czynnika mar-
twicy nowotworu (TNF-a) u chorych z ostrymi
zespotami wiencowymi (ACS) i wspoétistniejgcy
chorobg przyzebia (ch.pz.).

Material i metody

Badaniem obje¢to grupe 50 pacjentéw ponizej
60 roku zycia, w tym 9 kobiet i 41 mezczyzn (Sre-
dnia wieku 51 Iat). Chorych przyjeto na Oddziat
Intensywnej Opieki Kardiologicznej (OIOK) Kli-
niki Kardiologii Akademii Medycznej w Warsza-
wie z powodu bélu w klatce piersiowej i ze wstep-
nym rozpoznaniem ACS.

Podczas pierwszej doby pobytu na Oddziale
przeprowadzono badanie podmiotowe i przedmio-
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towe stomatologiczne okreslajace stan i liczbe za-
chowanych zgbdw oraz stan uzupelnieni protetycz-
nych i potrzeby lecznicze w zakresie protetyki
i chirurgii stomatologiczne;j.

U wszystkich chorych stwierdzono przewlekte
zapalenie przyzebia. Zebrano wywiad dotyczacy
palenia tytoniu.

U wszystkich badanych potwierdzono wstepne
rozpoznanie ostrego zespotu wieficowego (ACS) —
w zaleznosci od wynikéw badari enzymatycznych
— odpowiednio: Swiezy zawal migsnia sercowego
(QAMI) u 32 os6b; niestabilng chorobg wieficowg
+ zawal serca nonQ (ACS +nonQ) u 18 0s6b wraz
ze wspolistniejacym przewleklym zapaleniem
przyzebia zwigzanym z plytka nazgbna.

W celu skorelowania potencjalnego wptywu
zaawansowania choroby przyzebia na intensyw-
nos¢ 1 dynamik¢ odczynu zapalnego u chorych
z ACS 1 wspotistniejgcg chorobg przyzebia ocenia-
no wystandardyzowanym badaniem periodontolo-
gicznym nastgpujace wskazniki stomatologiczne:
wskaznik plytki; API wedlug Lange (%), wska-
Znik krwawienia — BI wedlug O’Leary’ego (%),
utrate przyczepu tgcznotkankowego — CAL (mm),
glebokos¢ kieszonek — PD (mm) i badanie RTG.

Kazdy z wyzej wymienionych wskaznikéw
byt oceniany w skali 1-4 punktéw (1pkt — naj-
mniejsze natezenie; 4 pkt — najwigksze natezenie).

Suma uzyskana z dodania punktéw za po-
szczegOlne skladniki oceny stanu przyzebia po-
zwalala na przyporzadkowanie ogélnej liczby
punktow (4 pkt — najmniej zaawansowana choro-
ba przyzgbia; 16 pkt — najbardziej zaawansowana
choroba przyzebia). W celu poréwnania nat¢zenia
choroby przyzgbia w obr¢bie badanej populacji 50
pacjentéw, grupe t¢ podzielono na dwie podgrupy:
G1 4-9 pkt — mniej zaawansowana choroba przy-
zgbia; G2 10-16 pkt — bardziej zaawansowana
choroba przyzgbia.

Utrata przyczepu klinicznego (CAL) w bada-
nej grupie byla szczegdlnie istotnym wskaznikiem
oceny stopnia zaawansowania choroby przyzebia.
Dlatego badang populacje chorych podzielono
réwniez na dwie podgrupy w zaleznosci od stop-
nia utraty przyczepu klinicznego (CAL): GIUT -
mniej zaawansowana choroba przyzgbia (CAL
0-3 mm), G2UT - bardziej zaawansowana choro-
ba przyzebia (CAL > 3 mm).

U wszystkich chorych zakwalifikowanych do
badania pobrano krew na oznaczanie IL-1, TNF-
a. Badania wykonywano po przyjeciu na Oddziat
(w fazie ostrej — badanie 1), nastgpnie migdzy 10
a 12 dobg hospitalizacji (badanie 2) oraz obserwa-

cji odlegtej po 3 miesigcach hospitalizacji (bada-
nie 3). U czgsci pacjentéw przeprowadzono row-
niez obserwacje odlegte tj. po 6 miesigcach (bada-
nie 4). Krew zostata odwirowana, a uzyskang su-
rowic¢ zamrozono i przechowano w temperaturze
—72°C do chwili oznaczen. Cytokiny oznaczono
gotowymi zestawami Quantikine® firmy R & Sy-
stems (MN, USA) zgodnie z instrukcja producen-
ta, metodg immunoenzymatyczna”.

Drugg czes¢ badania przedmiotowego — wery-
fikujacego i ostatecznie potwierdzajacego wstepne
rozpoznanie — kontynuowano w Zaktadzie Chor6b
Blony Sluzowej i Przyzebia IS AM w Warszawie.
Przeprowadzono je miesiagc po epizodzie ACS.

W analizie statystycznej wykorzystano test
t-Studenta. Przyjeto poziom istotnosci a = 0,05.

Wyniki

Badania w 50-osobowej grupie pacjentéw
7 chorobg przyzebia i wspotistniejagcg ACS wyka-
zaly, ze Srednie wartosci wskaznika ptytki nazgbne;j
1 wskaznika krwawienia byly bardzo wysokie i wy-
nosity odpowiednio: wskaznik ptytki (API) — 72%
u kobiet i 42% u me¢zczyzn; wskaznik krwawienia
(BI) — 86% u kobiet i 78% u mgzczyzn (tab. 1).
Dwie pacjentki wymagaty leczenia zmian hiperke-
ratotycznych (leukoplakia homogenna) na btonie
Sluzowej jamy ustnej i jezyka. U szesciu mezczyzn
wystepowaly zmiany hiperkeratotyczne (leukopla-
kia homogenna), dwdch pacjentéw byto diabetyka-
mi i skarzyto si¢ na suchos¢ jamy ustnej, pieczenie
i palenie warg, jezyka.

Wsréd mezezyzn 32 z badanej populacji pali-
fo tytori, a wsréd kobiet — 7. W wywiadzie liczba
wypalanych papieroséw wynosita srednio 20
sztuk dziennie, nawyk wystepowal natomiast cze-
sto od okoto 18 roku zycia.

Srednia glebokos¢ kieszonek przyzebnych (PD)
w badanej grupie u kobiet wyniosta 2,91 mm,
a u mezezyzn 2,36 mm, sredni poziom utraty przy-
czepu tacznotkankowego (CAL) wahatl si¢ od
3,11 mm u kobiet do 3,8 mm u mezczyzn. Czes-
ciej obserwowano II stopiefi rozchwiania zebow
u kobiet w poréwnaniu do mg¢zczyzn, u ktérych
czesciej stwierdzono I stopien.

Zajecie furkacji obserwowano tylko u mez-
czyzn — I stopien. U kobiet stwierdzono braki ze-
béw trzonowych (tab. 2).

Charakterystyke kliniczng grup G1 i G2 oraz
G1UT i G2UT przedstawiajg tabele.

* Cytokiny oznaczono w Laboratorium Banku Komoérek Krwiotwérczych Kliniki Hematologii, Onkologii i Choréb We-
wnetrznych AM w Warszawie, dzigki uprzejmosci mgr Matgorzaty Krol.
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Tabela 1. Stan przyzgbia i blony sluzowej jamy ustnej

Table 1. Periodontium and oral mucous membrane status

Pte¢ Wskaznik | Wskaznik | Palenie| Zmiany
plytki krwawienia | tytoniu | na btonie
(API) (BD Sluzowej

Kobiety | 72% 86% 78% 22%
(6/9) (8/9) (719) | (2/19)

Mezczyzni| 42% 78% 78% 15%
(17/41) | (32/41) (32/41)] (6/41)

Tabela 2. Sredni poziom utraty przyczepu, giebokosci
kieszonek, stopnia rozchwiania, zajgcia furkacji

Table 2. Mean level of clinical attachment loss, pocket
depth, mobility and furcations

Pte¢ | Utrata Glebokosé | Stopient Zajecie
przyczepu | kieszonek | rozchwiania | furkacji
(CAL) (PD)

Tabela 5. Srednie stezenie IL-1 (pg/ml); podziat na G1 i G2

Table 5. Mean concentration of IL-1 (pg/ml); divided on
groups G1 and G2

Numer G1 (sr./ G2 (sr./ Wartos¢

badania /odch. std.) /odch. std.) p
n=10 n=15

1 2,58 (= 4,66) 2,92 (£ 3,92) n.s.

2 2,85 (= 3,29) 3,01 (£4,12) n.s.

3 3,83 (= 5,25) 6,93 (£ 9,35) n.s.

4 0,83 (x 0,76) 0,00 (NA) n.s.

n.s. — nieistotnos¢ statystyczna.

Tabela 6. Srednie stezenie IL-1 (pg/ml); podziat na grupy
G1UT i G2UT

Table 6. Mean concentrations of IL-1 (pg/ml); divided on
groups G1UT and G2UT

(mm) (mm)

K 3,11 2,91 11 -
(£0,73) (£0,88)

M 3,8 2,36 1 I

(= 0,9) (= 1,01)

Numer GI1UT (sr./
badania /odch. std.)

G2UT (sr./ Wartos¢
/odch. std.) p

K - kobiety, M — m¢zczyZni.

Tabela 3. Charakterystyka kliniczna grup G1 i G2
Table 3. Clinical characteristics of group G1 and G2

n=6 n=19
1 1,3 (£ 1,21) 3,25 (2 4,63) n.s.
2 3,44 (= 3,98) 2,82 (£ 3,83) n.s.
3 6,5 (£ 6,6) 5,6 (= 8,6) n.s.
4 0,75 (+ 1,06) 0,5 (£0,71) n.s.

G1 (sr/ G2 (sr./ Wartosé
/odch. std.) /odch. std.) p
n=27 n=23

Wskaznik |38,78 (£18,73) | 84,39 (+ 15,04) | < 0,01
plytki (%)

Wskaznik [25,30 (= 21,13) | 79,43 (x 17.40) | < 0,01
krwawienia
(%)

n.s. — nieistotnos¢ statystyczna.

Tabela 7. Srednie stezenie TNE-a (pg/ml); podziat na G1
iG2

Table 7. Mean concentrations of TNF-a (pg/ml); divided
on groups G1 and G2

Utrata 2,43 (= 0,70)
przyczepu
(mm)

3,34 (+ 0,83) < 0,01

Numer GIUT (sr./
badania /odch. std.)

G2UT (sr./ Wartos¢
/odch. std.) p

Glebokosé (2,98 (+ 0,86)
kieszonki
(mm)

4,24 (= 0,59) < 0,01

n=10 n=15
1 6,73 (= 8,38) 3,91 (+ 1,26) n.s.
2 4,44 (£ 1,24) 4,86 (£ 1,87) n.s.
3 3,61 (= 1,18) 4,54 (= 2,56) n.s.
4 2,67 (£ 1,91) 1,70 (NA) n.s.

Tabela 4. Charakterystyka kliniczna grup G1UT i G2UT
Table 4. Clinical characteristics of group G1UT and G2UT

GI1UT (sr./ G2UT (sr./ Wartos¢é
/odch. std.) /odch. std.) p
n=19 n=31

n.s. — nieistotnos¢ statystyczna.

Tabela 8. Srednie stezenie TNF-a (pg/ml); podziat na
grupy GIUT i G2UT

Table 8. Mean concentrations of TNF-a (pg/ml); divided
on groups G1UT and G2UT

Wskaznik 44,92 (+ 27,58) | 68,86 (+ 25.49) | < 0,01
plytki (%)

Wskaznik 31,42 (x31,82) | 61,71 (+29,23) | < 0,01
krwawienia
(%)

Numer GIUT ($r./ G2UT (sr./ Wartos¢
badania /odch. std.) /odch. std.) p
n=>6 n=19

Utrata 1,93 (= 0,35)
przyczepu
(mm)

3,41 (= 0,59) < 0,01

1 8,97 (£ 10,47) | 3,79 (= 1,34) | 0,04
2 4,00 (£139) | 491 (x1,71) | ns.
3 3,50 (+1,06) | 439 (£237) | ns.
4 1,60 (£0,71) | 325(x2,19) | ns.

Glebokosé (3,12 (+0,92)
kieszonki
(mm)

3,82 (+ 0,93) < 0,01

n.s. — nieistotnos¢ statystyczna.
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Ocena wybranych wskaznikow
odczynu zapalnego

Interleukina 1

Wykazano podwyzszone Srednie wartosci ste-
zenia IL-1 w grupach os6b z bardziej zaawanso-
wang chorobg przyzgbia w poréwnaniu do grup
7 mniej zaawansowang postacig choroby. Ocenia-
jac stezenie IL-1, nalezy zwrdcié uwage na duzg
dynamike zmian tej cytokiny.

Niezaleznie od przyjetego podziatu, nie stwier-
dzono istotnych réznic w srednich stezeniach IL-1
we wszystkich trzech skalach pomigdzy tymi gru-
pami.

Dochodzito do maksymalnego wzrostu steze-
nia IL-1 w 3 miesigcu od chwili incydentu ACS
i gwaltownego spadku osiggajacego swe mini-
mum w 6 miesigcu niezaleznie od wybranej skali.
Wyniki przedstawiono w tabeli 5 w skali G1 i G2
oraz w tabeli 6 w skali G1UT i G2UT.

Czynnik martwicy nowotworéw o
(TNF-a — tumor necrosis factor)

Wykazano podwyzszenie sredniej wartosci
stezenia TNF-0 u oséb z mniej zaawansowang
chorobg przyzebia i wspolistniejacg ostrg chorobg
wieficowg w porownaniu do grupy z bardziej zaa-
wansowanymi zmianami patologicznymi w przy-
zebiu w badaniu 1 oraz wyzsze Srednie st¢zenie
TNF-a w badaniach 2, 3 14 w grupie oséb z bar-
dziej zaawansowang chorobg przyzg¢bia. Zaobser-
wowano duzg dynamike zmian Sredniego stezenia
TNF-a u badanych pacjentow.

Nie obserwowano statystycznie istotnej réznicy
dotyczacej dynamiki omawianego wskaznika mig-
dzy grupami G1 i G2. Dynamik¢ zmian wediug
podziatu na G1 i G2 przedstawiono w tabeli 7,
a wyniki w skali GIUT 1 G2UT w tabeli 8.

Omowienie

W badanej grupie chorych z ostrg niewydolno-
Scig wiericowg i wspolistniejacg chorobg przyze-
bia wykazano, ze Srednie wartosci wskaznika ptyt-
ki (API) wynosity u kobiet 72% (+32%), a u m¢z-
czyzn 42% (£32%). W poréwnaniu z badaniem
epidemiologicznym przeprowadzonym przez Po-
powskiego w 1995 1. [8], nalezy stwierdzi¢, ze Sre-
dnie wartosci wskaznika ptytki w populacji war-
szawskiej w wieku 35-44 lat byly nizsze (API =
57125,8%).

Badania epidemiologiczne przyzgbia w ostat-
nich latach dotyczyly oséb 35-44 roku zycia; wiek

ten wedtug WHO jest uwazany za okres utrwalo-
nych zmian w przyzebiu. W badaniach przepro-
wadzonych na terenie Polski w latach 1987
1 1995 wykazano, ze odsetek pacjentéw ze zdro-
wym przyz¢biem wynosil odpowiednio 0,75%
1 6,3% [5]. Obecnos¢ ptytki i kamienia nazg¢bne-
go stwierdzano u okoto 80% badanych. Dane te
wskazuja na ogdlnospoleczny charakter choréb
przyzebia.

Wysokie wartosci wskaznika krwawienia (BI),
wystepujace u oséb z ostrg niewydolnoscig wien-
cowg, mogg by¢ spowodowane wdrozeniem z wy-
boru preparatéw farmakologicznych o dziataniu
m.in. przeciwpltytkowym i przeciwkrzepliwym, ta-
kich jak kwas acetylosalicylowy lub inne leki
o potencjalnym wplywie przeciwkrzepliwym (sta-
tyny) i stanowi¢ mogg dodatkowe ryzyko wystg-
pienia bakteriemii podczas zwyktych zabiegéw
szczotkowania zg¢bow.

Innymi istotnymi czynnikami decydujacymi
o stanie zdrowotnym jamy ustnej sg zachowania
nawykowe, takie jak palenie tytoniu. Palenie tyto-
niu jest czynnikiem potggujacym zaniedbania hi-
gieniczne jamy ustnej oraz wplywa na wystgpo-
wanie zmian na btonie Sluzowej jamy ustnej
w postaci leukoplakii, a takze jest wspdlnym ele-
mentem tgczacym choroby przyzebia z ostrg nie-
wydolnoscia wiencowa, Swiezym zawatem mig-
$nia sercowego 1 niestabilng chorobg wieficowa.
W badanej grupie 9 kobiet, az 7 zgtaszato palenie
tytoniu (co stanowi 78%), a sposréd 41 mezczyzn
32 bylo palaczami (co daje réwniez 78%). W wy-
wiadzie chorzy podawali, ze poczatki natogu da-
tuja od okoto 18 roku zycia, a srednia liczba wy-
palanych papierosow to 20 sztuk dziennie.
W wigkszosci nie rozstawali si¢ z natogiem az do
czasu przyjecia na Oddzial Intensywnej Opieki
Kardiologicznej z powodu ostrej niewydolnosci
wieficowej, Swiezego zawatu miesnia sercowego
lub niestabilnej choroby wieicowej. Ujemny
wptyw nikotyny na tkanki przyzebia jest znany od
wielu lat. Juz w 1947 r. Pindborg donosit o wpty-
wie nikotyny na powstawanie zapalenia dzigset
i formowanie si¢ kamienia z¢gbowego prowadzg-
cego do destrukcji kostne;j.

Wedtug wspdtczesnych pogladéw wyrdznia si¢
trzy zasadnicze mechanizmy szkodliwego dziatania
tytoniu na przyzebie [9]. Zaliczono do nich bezposre-
dnie niszczenie tkanek przyzebia, opdZnienie proce-
su gojenia i zaburzenia odpowiedzi immunologicz-
nej. Zjawisko uposledzenia odpowiedzi immunolo-
gicznej u palaczy jest bardzo ztozone. Stwierdzono
np. podwyzszone stezenie IL-1 w wydzielinie z drég
oddechowych, nie wykazano natomiast réznic w stg-
zeniach TNF-a u palaczy i 0s6b niepalacych [9].

Badania stgzenia cytokin prozapalnych we
krwi obwodowej pacjentéw z ostrg niewydolno-
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Scig wiericowg i chorobg przyzgbia miaty odnies¢
si¢ do hipotezy, wedlug ktérej Gram-ujemne bak-
terie ptytki nazebnej, powodujace wydzielanie cy-
tokin prozapalnych w tkankach przyzebia, mogty-
by oddzialywa¢ na intensywnos¢ i dynamike od-
czynu zapalnego u 0séb z ostrym zespotem wien-
cowym i chorobg przyzebia.

W badaniach wtasnych wykazano, ze st¢zenie
IL-1 jest nieistotnie statystycznie wyzsze w grupie
chorych z bardziej zaawansowang chorobg przyze-
bia w poréwnaniu do chorych z mniej zaawanso-
wang chorobg przyzebia. Obserwowano réwniez
nieistotne zmiany dynamiki w odniesieniu do ww.
grup w poréwnaniu z pacjentami z mniej zaawan-
sowang chorobg przyzgbia w obserwacji odlegte;.

W zaleznosci od stopnia zaawansowania cho-
roby przyzgbia obserwowano nieistotng statys-
tycznie, wigkszg dynamike wzrostu i stezenia IL-1
W grupie o mniej zaawansowanej chorobie przyze-
bia w obserwacji odlegtej w stosunku do grupy
z bardziej zaawansowang chorobg przyzebia.

Interleukina 1 jest cytoking dominujgcg w proce-
sie zapalnym w przyzgbiu nie tylko z powodu wy-
dzielania przez komorki pierwszej linii obrony (ma-
krofagi), ale przede wszystkim ze wzgledu na regu-
lacyjne dzialanie na niemal caly zlozony proces im-
munologiczny. Stymuluje ona wydzielanie innych
cytokin prozapalnych, m.in. IL-6. Interleukina 1 mo-
ze réwniez odgrywa¢ wazng rolg¢ w patogenezie
ostrych zespoléw wieficowych. Badania wlasne nie
wykazaly znaczgcego podwyzszenia stezenia IL-1
we krwi obwodowej 0s6b z chorobg przyzebia i ostrg
niewydolnoscig wieficowa w poréwnaniu do oséb
tylko z chorobg przyzgbia lub z grupg kontrolng [10].
Obserwowano natomiast nizsze wartosci stezenia
IL-1 u 0séb z mniej zaawansowang chorobg przyze-
bia i z ostrg niewydolnoscig wieicowg w poréwna-
niu z bardziej zaawansowang chorobg przyzgbia.

W badanej grupie oséb nie stwierdzono istot-
nej statystycznie roznicy stezen IL-1 pomiedzy ba-
danymi grupami, zaobserwowano jednak tenden-
cje do wzrostu stezenia badanej interleukiny w ob-
serwacji odlegtej (badanie 3) w grupie o bardziej
zaawansowanej chorobie przyzebia. Mimo znacz-
nej roli w etiopatogenezie choréb przyzebia,
podwyzszenie stezenia tej cytokiny w badaniu 3
jest trudne do interpretacji. Interpretacj¢ t¢ dodat-
kowo utrudnia brak danych o przebiegu klinicz-
nym choroby wierficowej w badanej grupie. Pro-
blem wymaga wyjasnienia w dalszych badaniach.

Czesto IL-1 jest wymieniana razem z inng cyto-
king prozapalng TNF-a, nierzadko dubluje funkcje
IL-1, ale dziala niezaleznie od niej. Interleukina 1
1 TNF-a taczg si¢ réznymi receptorami blonowymi
i uruchamiajg inne przekazniki wewnatrzkomoérko-
we. Poniewaz wyzwalajg jedng kaskade metabo-
liczng, efekt ich dziatania jest synergiczny [11].

Badania wiasne wykazaly podwyzszone steze-
nie TNF-a we krwi w fazie ostrej niewydolnosci
wiencowej u os6b z mniej zaawansowang chorobg
przyzebia. W podziale uwzgledniajgcym stopien
utraty przyczepu lgcznotkankowego réznice mig-
dzy grupami byly istotne statystycznie.

W grupie chorych z bardziej zaawansowang
chorobg przyzgbia zaobserwowano nieistotny
wzrost dynamiki stezenia TNF-a miedzy bada-
niem 1 a 2 i spadek tych wartosci dopiero migdzy
badaniem 3 a 4.

Badania Gérskiej et al., dotyczace oséb z cho-
robg przyzg¢bia bez wspoétistniejgcych choréb ogdl-
nych, nie wykazaly zaleznosci miedzy stgzeniem
TNF-a a stopniem zaawansowania choroby [10].
Niewatpliwie na przedstawione wyniki ma wptyw
choroba podstawowa, badania wykazaly bowiem,
ze w nastepstwie niedokrwienia lub ostrej niewy-
dolnosci wiericowej wytwarzanie TNF-0 wzrasta
zaréwno w komorkach srédmigzszowych, jak i we
widknach migsnia sercowego. Mogto to wptywad
na wyniki badan wiasnych.

W dostepnym pismiennictwie brak podobnych
obserwacji dotyczacych spadku dynamiki i stgze-
nia TNF-a miedzy faza ostrg niewydolnosci na-
czyniowo-wienicowej a obserwacjg odlegta u pa-
cjentéw z mniej zaawansowang chorobg przyzebia
(G1). Mozna wigc sadzié, ze u tych pacjentdw na-
stepuje bardziej ,,ptynne wygaszanie” odczynu za-
palnego, a ze wzgledu na niewystgpowanie istot-
nosci statystycznej w czasie calej obserwacji, tzn.
od badania 1 do badania 4, zaleznos¢ ta wymaga
potwierdzenia w wigkszej grupie chorych.

W podsumowaniu mozna stwierdzié, ze stan
zdrowia tkanek przyzebia pacjentéw przyjetych na
Oddziat Intensywnej Opieki Kardiologicznej z po-
wodu ACS mozna uzna¢ za niezadowalajacy. Sre-
dnie wartosci utraty przyczepu tagcznotkankowego
i glebokosci kieszonek oraz wysoki odsetek krwa-
wienia Swiadczg o aktywnej chorobie przyzebia,
ktéra moze wptywac na wystepowanie chordb ser-
cowo-naczyniowych.

W badanym materiale stwierdzono, Ze pacjen-
tow z ACS oraz bardziej zaawansowang chorobg
przyzebia charakteryzuja wyzsze srednie osoczowe
stezenia cytokin IL-1 w fazie ostrej ACS i obser-
wacji odlegtej oraz TNF-a w obserwacji odlegte;j.

Chorzy z mniej zaawansowang chorobg przy-
zgbia charakteryzowali si¢ szybszym wygasza-
niem odczynu zapalnego w poréwnaniu do grup
z bardziej zaawansowang chorobg przyzgbia.

Interdyscyplinarna wspotpraca kardiologéw
i stomatologéw moze sprzyja¢ bardziej doktadne-
mu okresleniu stanu zapalnego u chorych ze
wspotistniejgcg ACS 1 chorobg przyzegbia, podno-
szac skutecznosc leczenia choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego.
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