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Streszczenie
Wprowadzenie. Proces zapalny toczący się w obrębie blaszki miażdżycowej często prowadzi do jej destabilizacji
z możliwym pęknięciem, co powoduje powstawanie zakrzepu i wystąpienie ostrej niewydolności wieńcowej (ACS
– acute coronary syndrome). Czynnikiem zapalnym prowadzącym do tego procesu może być patogen bakteryjny,
pochodzący z tkanek przyzębia. 
Cel pracy. Celem pracy była ocena wpływu stopnia zaawansowania choroby przyzębia na intensywność i dyna−
mikę odczynu zapalnego u chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi (ACS) i współistniejącą chorobą przyzębia
(ch.pz.).
Materiał i metody. Badaniem objęto grupę 50 pacjentów poniżej 60 roku życia (37–60 lat; średnia wieku 51 lat)
przyjętych z bólem wieńcowym i wstępnym elektrokardiograficznym rozpoznaniem ostrej niewydolności wieńco−
wej do leczenia na Oddziale Intensywnej Opieki Kardiologicznej Kliniki Kardiologii Akademii Medycznej w War−
szawie (kobiety – 9, mężczyźni – 41). Podczas pierwszej doby pobytu na Oddziale przeprowadzono badanie
podmiotowe i przedmiotowe stomatologiczne. U wszystkich chorych stwierdzono przewlekłe zapalenie przyzębia.
Materiał biologiczny na oznaczanie średnich osoczowych stężeń interleukiny 1 (IL−1) i czynnika martwicy nowo−
tworu (TNF−α) u chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi (ACS) i współistniejącą chorobą przyzębia (ch.pz.)
pobierano przy przyjęciu (faza ostra, badanie 1), w 10–12. dobie pobytu (badanie 2) i w obserwacji odległej – 3
miesiące od wystąpienia ACS (badanie 3), u części chorych, także 6 miesięcy po ostrym epizodzie (badanie 4).
Wyniki i wnioski. Średnie wartości utraty przyczepu łącznotkankowego i głębokości kieszonek oraz wysoki od−
setek krwawienia świadczą o aktywnej chorobie przyzębia, która może wpływać na występowanie chorób serco−
wo−naczyniowych. W badanym materiale stwierdzono, że pacjentów z ACS oraz bardziej zaawansowaną chorobą
przyzębia charakteryzują wyższe średnie osoczowe stężenia cytokin IL−1, zarówno w fazie ostrej ACS, jak i ob−
serwacji odległej oraz TNF−α w obserwacji odległej (Dent. Med. Probl. 2002, 39, 1, 31–37). 
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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 α (TNF−α).
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−α levels blood from antecubital vein was sampled in the moment of admission to the hospital (acute pha−

* Praca finansowana przez KBN.



Szybki rozwój nauk medycznych, jaki nastąpił
w ostatnich dziesięcioleciach spowodował bardzo
daleko idącą specjalizację, także w obrębie po−
szczególnych dziedzin medycyny. Wiek XX przy−
niósł odpowiedzi na wiele nurtujących pytań i do
tej pory nierozwiązywalnych problemów medycy−
ny, ale wiele z nich pozostaje nadal na etapie ba−
dań. Śmierć z powodu tzw. ataku serca towarzy−
szyła ludzkości od początku jej istnienia, podobnie
jak utrata zębów na skutek chorób lub urazów.

Choroba niedokrwienna serca (IHD – ischae−
mic heart disease) zawiera wiele stanów klinicz−
nych od niemego niedokrwienia, przez dławicę
wysiłkową, niestabilną chorobę wieńcową do za−
wału mięśnia sercowego włącznie. 

Przyjmuje się, że przyczyną występowania
ostrej niewydolności wieńcowej (ACS – acute
coronary syndrome) jest destabilizacja istniejącej
wcześniej blaszki miażdżycowej, której struktu−
ra pęka i wytwarza się na jej powierzchni za−
krzep [1, 2].

Do wielu czynników, które prowadzą do de−
stabilizacji blaszki zalicza się m.in. toczący się
w jej strukturze proces zapalny [3]. 

Wydaje się, że przyczyną destabilizacji bla−
szki może być również płytka nazębna, która jest
głównym źródłem patogennej flory bakteryjnej
wywołującej procesy zapalne. W 85% u ludzi
zdrowych z niewielką ilością płytki stwierdza się
występowanie bakterii Gram−dodatnich. W miarę
kumulowania się nowych ilości płytki na skutek
złego oczyszczania uzębienia lub/i innych czynni−
ków ułatwiających jej gromadzenie w odkładają−
cej się strukturze zaczynają pojawiać się 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 przyzęb−
nej. Pozostaje pytanie, czy ich aktywność ogranicza

się tylko do tej przestrzeni, czy też w sposób bezpo−
średni (naczyniami krwionośnymi) lub pośredni
(uruchomienie kaskady cytokinowozapalnej) od−
działują na inne, odległe struktury organizmu. 

Mediatory zapalne oraz ich produkty krążą na−
czyniami krwionośnymi po całym organizmie, po−
wodując zmiany nie tylko w obrębie mikrokrąże−
nia przyzębia, ale również w dużych naczyniach.
Dochodzi często do nacieku zapalnego ścian na−
czyń, proliferacji komórek męśniówki gładkiej,
degeneracji tłuszczowej i wykrzepiania wewnątrz−
naczyniowego. Cząsteczki bakteryjnego lipopoli−
sacharydu (LPS) wzmacniają ekspresję molekuły
adhezyjnej komórek śródbłonka, sekrecję IL−1,
TNF−α i tromboksanu, co prowadzi do adhezji
płytek na ściankach naczyń, formowania blaszki
lipidowej oraz odkładania cholesterolu i jego
estrów. Taki ujawniający się stan zapalny prowa−
dzi do zwiększenia liczby monocytów. Duże stę−
żenie LDL działa na nie aktywująco, co skutkuje
zwiększoną sekrecją IL−1 i TNF−α, a podwyższe−
nie stężenia HDL powoduje jej obniżenie [7].

Celem pracy była ocena stanu jamy ustnej
oraz wpływu stopnia zaawansowania choroby
przyzębia na intensywność i dynamikę odczynu
zapalnego mierzonego zmianami średnich osoczo−
wych stężeń interleukiny 1 (IL−1) i czynnika mar−
twicy nowotworu (TNF−α) u chorych z ostrymi
zespołami wieńcowymi (ACS) i współistniejącą
chorobą przyzębia (ch.pz.). 

Materiał i metody

Badaniem objęto grupę 50 pacjentów poniżej
60 roku życia, w tym 9 kobiet i 41 mężczyzn (śre−
dnia wieku 51 lat). Chorych przyjęto na Oddział
Intensywnej Opieki Kardiologicznej (OIOK) Kli−
niki Kardiologii Akademii Medycznej w Warsza−
wie z powodu bólu w klatce piersiowej i ze wstęp−
nym rozpoznaniem ACS.

Podczas pierwszej doby pobytu na Oddziale
przeprowadzono badanie podmiotowe i przedmio−
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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−α in
serum in longitudinal observation (Dent. Med. Probl. 2002, 39, 1, 31–37). 

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



towe stomatologiczne określające stan i liczbę za−
chowanych zębów oraz stan uzupełnień protetycz−
nych i potrzeby lecznicze w zakresie protetyki
i chirurgii stomatologicznej.

U wszystkich chorych stwierdzono przewlekłe
zapalenie przyzębia. Zebrano wywiad dotyczący
palenia tytoniu.

U wszystkich badanych potwierdzono wstępne
rozpoznanie ostrego zespołu wieńcowego (ACS)  –
w zależności od wyników badań enzymatycznych
– odpowiednio: świeży zawał mięśnia sercowego
(QAMI) u 32 osób; niestabilną chorobę wieńcową
+ zawał serca nonQ (ACS +nonQ) u 18 osób wraz
ze współistniejącym przewlekłym zapaleniem
przyzębia związanym z płytką nazębną.

W celu skorelowania potencjalnego wpływu
zaawansowania choroby przyzębia na intensyw−
ność i dynamikę odczynu zapalnego u chorych
z ACS i współistniejącą chorobą przyzębia ocenia−
no wystandardyzowanym badaniem periodontolo−
gicznym następujące wskaźniki stomatologiczne:
wskaźnik płytki; API według Lange (%), wska−
źnik krwawienia – BI według O’Leary'ego (%),
utratę przyczepu łącznotkankowego – CAL (mm),
głębokość kieszonek – PD (mm) i badanie RTG.

Każdy z wyżej wymienionych wskaźników
był oceniany w skali 1–4 punktów (1pkt – naj−
mniejsze natężenie; 4 pkt – największe natężenie).

Suma uzyskana z dodania punktów za po−
szczególne składniki oceny stanu przyzębia po−
zwalała na przyporządkowanie ogólnej liczby
punktów (4 pkt – najmniej zaawansowana choro−
ba przyzębia; 16 pkt – najbardziej zaawansowana
choroba przyzębia). W celu porównania natężenia
choroby przyzębia w obrębie badanej populacji 50
pacjentów, grupę tę podzielono na dwie podgrupy:
G1 4–9 pkt – mniej zaawansowana choroba przy−
zębia; G2 10–16 pkt – bardziej zaawansowana
choroba przyzębia.

Utrata przyczepu klinicznego (CAL) w bada−
nej grupie była szczególnie istotnym wskaźnikiem
oceny stopnia zaawansowania choroby przyzębia.
Dlatego badaną populację chorych podzielono
również na dwie podgrupy w zależności od stop−
nia utraty przyczepu klinicznego (CAL): G1UT –
mniej zaawansowana choroba przyzębia (CAL
0–3 mm), G2UT – bardziej zaawansowana choro−
ba przyzębia (CAL > 3 mm).

U wszystkich chorych zakwalifikowanych do
badania pobrano krew na oznaczanie IL−1, TNF−
α. Badania wykonywano po przyjęciu na Oddział
(w fazie ostrej – badanie 1), następnie między 10
a 12 dobą hospitalizacji (badanie 2) oraz obserwa−

cji odległej po 3 miesiącach hospitalizacji (bada−
nie 3). U części pacjentów przeprowadzono rów−
nież obserwacje odległe tj. po 6 miesiącach (bada−
nie 4). Krew została odwirowana, a uzyskaną su−
rowicę zamrożono i przechowano w temperaturze
–72°C do chwili oznaczeń. Cytokiny oznaczono
gotowymi zestawami Quantikine® firmy R & Sy−
stems (MN, USA) zgodnie z instrukcją producen−
ta, metodą immunoenzymatyczną*.

Drugą część badania przedmiotowego – wery−
fikującego i ostatecznie potwierdzającego wstępne
rozpoznanie – kontynuowano w Zakładzie Chorób
Błony Śluzowej i Przyzębia IS AM w Warszawie.
Przeprowadzono je miesiąc po epizodzie ACS. 

W analizie statystycznej wykorzystano test
t−Studenta. Przyjęto poziom istotności α = 0,05.

Wyniki

Badania w 50−osobowej grupie pacjentów
z chorobą przyzębia i współistniejącą ACS wyka−
zały, że średnie wartości wskaźnika płytki nazębnej
i wskaźnika krwawienia były bardzo wysokie i wy−
nosiły odpowiednio: wskaźnik płytki (API) – 72%
u kobiet i 42% u mężczyzn; wskaźnik krwawienia
(BI) – 86% u kobiet i 78% u mężczyzn (tab. 1).
Dwie pacjentki wymagały leczenia zmian hiperke−
ratotycznych (leukoplakia homogenna) na błonie
śluzowej jamy ustnej i języka. U sześciu mężczyzn
występowały zmiany hiperkeratotyczne (leukopla−
kia homogenna), dwóch pacjentów było diabetyka−
mi i skarżyło się na suchość jamy ustnej, pieczenie
i palenie warg, języka.

Wśród mężczyzn 32 z badanej populacji pali−
ło tytoń, a wśród kobiet – 7. W wywiadzie liczba
wypalanych papierosów wynosiła średnio 20
sztuk dziennie, nawyk występował natomiast czę−
sto od około 18 roku życia. 

Średnia głębokość kieszonek przyzębnych (PD)
w badanej grupie u kobiet wyniosła 2,91 mm,
a u mężczyzn 2,36 mm, średni poziom utraty przy−
czepu łącznotkankowego (CAL) wahał się od
3,11 mm u kobiet do 3,8 mm u mężczyzn. Częś−
ciej obserwowano II stopień rozchwiania zębów
u kobiet w porównaniu do mężczyzn, u których
częściej stwierdzono I stopień.

Zajęcie furkacji obserwowano tylko u męż−
czyzn – I stopień. U kobiet stwierdzono braki zę−
bów trzonowych (tab. 2).

Charakterystykę kliniczną grup G1 i G2 oraz
G1UT i G2UT przedstawiają tabele.
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* Cytokiny oznaczono w Laboratorium Banku Komórek Krwiotwórczych Kliniki Hematologii, Onkologii i Chorób We−
wnętrznych AM w Warszawie, dzięki uprzejmości mgr Małgorzaty Król.
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Tabela 1. Stan przyzębia i błony śluzowej jamy ustnej

Table 1. Periodontium and oral mucous membrane status

Płeć Wskaźnik Wskaźnik Palenie Zmiany 
płytki krwawienia tytoniu na błonie
(API) (BI) śluzowej

Kobiety 72% 86% 78% 22%
(6/9) (8/9) (7/9) (2/9)

Mężczyźni 42% 78% 78% 15% 
(17/41) (32/41) (32/41) (6/41)

Tabela 2. Średni poziom utraty przyczepu, głębokości
kieszonek, stopnia rozchwiania, zajęcia furkacji

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

Płeć Utrata Głębokość Stopień Zajęcie 
przyczepu kieszonek rozchwiania furkacji
(CAL) (PD)
(mm) (mm)

K 3,11 2,91 II –
(± 0,73) (± 0,88)

M 3,8 2,36 I I 
(± 0,9) (± 1,01)

K – kobiety, M – mężczyźni.

Tabela 4. Charakterystyka kliniczna grup G1UT i G2UT

Table 4. Clinical characteristics of group G1UT and G2UT

G1UT (śr./ G2UT (śr./ Wartość
/odch. std.) /odch. std.) p
n = 19 n = 31

Wskaźnik 44,92 (± 27,58) 68,86 (± 25,49) < 0,01
płytki (%)

Wskaźnik 31,42 (± 31,82) 61,71 (± 29,23) < 0,01
krwawienia 
(%)

Utrata 1,93 (± 0,35) 3,41 (± 0,59) < 0,01
przyczepu 
(mm)

Głębokość 3,12 (± 0,92) 3,82 (± 0,93) < 0,01
kieszonki 
(mm)

Tabela 3. Charakterystyka kliniczna grup G1 i G2

Table 3. Clinical characteristics of group G1 and G2

G1 (śr./ G2 (śr./ Wartość
/odch. std.) /odch. std.) p
n = 27 n = 23

Wskaźnik 38,78 (±18,73) 84,39 (± 15,04) < 0,01
płytki (%)

Wskaźnik 25,30 (± 21,13) 79,43 (± 17.40) < 0,01
krwawienia 
(%)

Utrata 2,43 (± 0,70) 3,34 (± 0,83) < 0,01
przyczepu 
(mm)

Głębokość 2,98 (± 0,86) 4,24 (± 0,59) < 0,01
kieszonki 
(mm)

Tabela 5. Średnie stężenie IL−1 (pg/ml); podział na G1 i G2

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

Numer G1 (śr./ G2 (śr./ Wartość
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 (± 0,76) 0,00 (NA) n.s.

n.s. – nieistotność statystyczna.

Tabela 6. Średnie stężenie IL−1 (pg/ml); podział na grupy
G1UT i G2UT

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

Numer G1UT (śr./ G2UT (śr./ Wartość
badania /odch. std.) /odch. std.) p

n = 6 n = 19

1 1,3 (± 1,21) 3,25 (± 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.

n.s. – nieistotność statystyczna.

Tabela 7. Średnie stężenie TNF−α (pg/ml); podział na G1
i G2

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

Numer G1UT (śr./ G2UT (śr./ Wartość
badania /odch. std.) /odch. std.) p

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.

n.s. – nieistotność statystyczna.

Tabela 8. Średnie stężenie TNF−α (pg/ml); podział na
grupy G1UT i G2UT

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

Numer G1UT (śr./ G2UT (śr./ Wartość
badania /odch. std.) /odch. std.) p

n = 6 n = 19

1 8,97 (± 10,47) 3,79 (± 1,34) 0,04

2 4,00 (± 1,39) 4,91 (± 1,71) n.s.

3 3,50 (± 1,06) 4,39 (± 2,37) n.s.

4 1,60 (± 0,71) 3,25 (± 2,19) n.s.

n.s. – nieistotność statystyczna.



Ocena wybranych wskaźników
odczynu zapalnego

Interleukina 1

Wykazano podwyższone średnie wartości stę−
żenia IL−1 w grupach osób z bardziej zaawanso−
waną chorobą przyzębia w porównaniu do grup
z mniej zaawansowaną postacią choroby. Ocenia−
jąc stężenie IL−1, należy zwrócić uwagę na dużą
dynamikę zmian tej cytokiny. 

Niezależnie od przyjętego podziału, nie stwier−
dzono istotnych różnic w średnich stężeniach IL−1
we wszystkich trzech skalach pomiędzy tymi gru−
pami.

Dochodziło do maksymalnego wzrostu stęże−
nia IL−1 w 3 miesiącu od chwili incydentu ACS
i gwałtownego spadku osiągającego swe mini−
mum w 6 miesiącu niezależnie od wybranej skali.
Wyniki przedstawiono w tabeli 5 w skali G1 i G2
oraz w tabeli 6 w skali G1UT i G2UT.

Czynnik martwicy nowotworów αα
(TNF−αα – tumor necrosis factor)

Wykazano podwyższenie średniej wartości
stężenia TNF−α u osób z mniej zaawansowaną
chorobą przyzębia i współistniejącą ostrą chorobą
wieńcową w porównaniu do grupy z bardziej zaa−
wansowanymi zmianami patologicznymi w przy−
zębiu w badaniu 1 oraz wyższe średnie stężenie
TNF−α w badaniach 2, 3 i 4 w grupie osób z bar−
dziej zaawansowaną chorobą przyzębia. Zaobser−
wowano dużą dynamikę zmian średniego stężenia
TNF−α u badanych pacjentów.

Nie obserwowano statystycznie istotnej różnicy
dotyczącej dynamiki omawianego wskaźnika mię−
dzy grupami G1 i G2. Dynamikę zmian według
podziału na G1 i G2 przedstawiono w tabeli 7,
a wyniki w skali G1UT i G2UT w tabeli 8.

Omówienie

W badanej grupie chorych z ostrą niewydolno−
ścią wieńcową i współistniejącą chorobą przyzę−
bia wykazano, że średnie wartości wskaźnika płyt−
ki (API) wynosiły u kobiet 72% (±32%), a u męż−
czyzn 42% (±32%). W porównaniu z badaniem
epidemiologicznym przeprowadzonym przez Po−
powskiego w 1995 r. [8], należy stwierdzić, że śre−
dnie wartości wskaźnika płytki w populacji war−
szawskiej w wieku 35–44 lat były niższe (API =
57 i 25,8%).

Badania epidemiologiczne przyzębia w ostat−
nich latach dotyczyły osób 35–44 roku życia; wiek

ten według WHO jest uważany za okres utrwalo−
nych zmian w przyzębiu. W badaniach przepro−
wadzonych na terenie Polski w latach 1987
i 1995 wykazano, że odsetek pacjentów ze zdro−
wym przyzębiem wynosił odpowiednio 0,75%
i 6,3% [5]. Obecność płytki i kamienia nazębne−
go stwierdzano u około 80% badanych. Dane te
wskazują na ogólnospołeczny charakter chorób
przyzębia. 

Wysokie wartości wskaźnika krwawienia (BI),
występujące u osób z ostrą niewydolnością wień−
cową, mogą być spowodowane wdrożeniem z wy−
boru preparatów farmakologicznych o działaniu
m.in. przeciwpłytkowym i przeciwkrzepliwym, ta−
kich jak kwas acetylosalicylowy lub inne leki
o potencjalnym wpływie przeciwkrzepliwym (sta−
tyny) i stanowić mogą dodatkowe ryzyko wystą−
pienia bakteriemii podczas zwykłych zabiegów
szczotkowania zębów.

Innymi istotnymi czynnikami decydującymi
o stanie zdrowotnym jamy ustnej są zachowania
nawykowe, takie jak palenie tytoniu. Palenie tyto−
niu jest czynnikiem potęgującym zaniedbania hi−
gieniczne jamy ustnej oraz wpływa na występo−
wanie zmian na błonie śluzowej jamy ustnej
w postaci leukoplakii, a także jest wspólnym ele−
mentem łączącym choroby przyzębia z ostrą nie−
wydolnością wieńcową, świeżym zawałem mię−
śnia sercowego i niestabilną chorobą wieńcową.
W badanej grupie 9 kobiet, aż 7 zgłaszało palenie
tytoniu (co stanowi 78%), a spośród 41 mężczyzn
32 było palaczami (co daje również 78%). W wy−
wiadzie chorzy podawali, że początki nałogu da−
tują od około 18 roku życia, a średnia liczba wy−
palanych papierosów to 20 sztuk dziennie.
W większości nie rozstawali się z nałogiem aż do
czasu przyjęcia na Oddział Intensywnej Opieki
Kardiologicznej z powodu ostrej niewydolności
wieńcowej, świeżego zawału mięśnia sercowego
lub niestabilnej choroby wieńcowej. Ujemny
wpływ nikotyny na tkanki przyzębia jest znany od
wielu lat. Już w 1947 r. Pindborg donosił o wpły−
wie nikotyny na powstawanie zapalenia dziąseł
i formowanie się kamienia zębowego prowadzą−
cego do destrukcji kostnej.

Według współczesnych poglądów wyróżnia się
trzy zasadnicze mechanizmy szkodliwego działania
tytoniu na przyzębie [9]. Zaliczono do nich bezpośre−
dnie niszczenie tkanek przyzębia, opóźnienie proce−
su gojenia i zaburzenia odpowiedzi immunologicz−
nej. Zjawisko upośledzenia odpowiedzi immunolo−
gicznej u palaczy jest bardzo złożone. Stwierdzono
np. podwyższone stężenie IL−1 w wydzielinie z dróg
oddechowych, nie wykazano natomiast różnic w stę−
żeniach TNF−α u palaczy i osób niepalących [9].

Badania stężenia cytokin prozapalnych we
krwi obwodowej pacjentów z ostrą niewydolno−
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ścią wieńcową i chorobą przyzębia miały odnieść
się do hipotezy, według której Gram−ujemne bak−
terie płytki nazębnej, powodujące wydzielanie cy−
tokin prozapalnych w tkankach przyzębia, mogły−
by oddziaływać na intensywność i dynamikę od−
czynu zapalnego u osób z ostrym zespołem wień−
cowym i chorobą przyzębia.

W badaniach własnych wykazano, że stężenie
IL−1 jest nieistotnie statystycznie wyższe w grupie
chorych z bardziej zaawansowaną chorobą przyzę−
bia w porównaniu do chorych z mniej zaawanso−
waną chorobą przyzębia. Obserwowano również
nieistotne zmiany dynamiki w odniesieniu do ww.
grup w porównaniu z pacjentami z mniej zaawan−
sowaną chorobą przyzębia w obserwacji odległej.

W zależności od stopnia zaawansowania cho−
roby przyzębia obserwowano nieistotną statys−
tycznie, większą dynamikę wzrostu i stężenia IL−1
w grupie o mniej zaawansowanej chorobie przyzę−
bia w obserwacji odległej w stosunku do grupy
z bardziej zaawansowaną chorobą przyzębia.

Interleukina 1 jest cytokiną dominującą w proce−
sie zapalnym w przyzębiu nie tylko z powodu wy−
dzielania przez komórki pierwszej linii obrony (ma−
krofagi), ale przede wszystkim ze względu na regu−
lacyjne działanie na niemal cały złożony proces im−
munologiczny. Stymuluje ona wydzielanie innych
cytokin prozapalnych, m.in. IL−6. Interleukina 1 mo−
że również odgrywać ważną rolę w patogenezie
ostrych zespołów wieńcowych. Badania własne nie
wykazały znaczącego podwyższenia stężenia IL−1
we krwi obwodowej osób z chorobą przyzębia i ostrą
niewydolnością wieńcową w porównaniu do osób
tylko z chorobą przyzębia lub z grupą kontrolną [10].
Obserwowano natomiast niższe wartości stężenia
IL−1 u osób z mniej zaawansowaną chorobą przyzę−
bia i z ostrą niewydolnością wieńcową w porówna−
niu z bardziej zaawansowaną chorobą przyzębia.

W badanej grupie osób nie stwierdzono istot−
nej statystycznie różnicy stężeń IL−1 pomiędzy ba−
danymi grupami, zaobserwowano jednak tenden−
cję do wzrostu stężenia badanej interleukiny w ob−
serwacji odległej (badanie 3) w grupie o bardziej
zaawansowanej chorobie przyzębia. Mimo znacz−
nej roli w etiopatogenezie chorób przyzębia,
podwyższenie stężenia tej cytokiny w badaniu 3
jest trudne do interpretacji. Interpretację tę dodat−
kowo utrudnia brak danych o przebiegu klinicz−
nym choroby wieńcowej w badanej grupie. Pro−
blem wymaga wyjaśnienia w dalszych badaniach.

Często IL−1 jest wymieniana razem z inną cyto−
kiną prozapalną TNF−α, nierzadko dubluje funkcje
IL−1, ale działa niezależnie od niej. Interleukina 1
i TNF−α łączą się różnymi receptorami błonowymi
i uruchamiają inne przekaźniki wewnątrzkomórko−
we. Ponieważ wyzwalają jedną kaskadę metabo−
liczną, efekt ich działania jest synergiczny [11].

Badania własne wykazały podwyższone stęże−
nie TNF−α we krwi w fazie ostrej niewydolności
wieńcowej u osób z mniej zaawansowaną chorobą
przyzębia. W podziale uwzględniającym stopień
utraty przyczepu łącznotkankowego różnice mię−
dzy grupami były istotne statystycznie.

W grupie chorych z bardziej zaawansowaną
chorobą przyzębia zaobserwowano nieistotny
wzrost dynamiki stężenia TNF−α między bada−
niem 1 a 2 i spadek tych wartości dopiero między
badaniem 3 a 4. 

Badania Górskiej et al., dotyczące osób z cho−
robą przyzębia bez współistniejących chorób ogól−
nych, nie wykazały zależności między stężeniem
TNF−α a stopniem zaawansowania choroby [10].
Niewątpliwie na przedstawione wyniki ma wpływ
choroba podstawowa, badania wykazały bowiem,
że w następstwie niedokrwienia lub ostrej niewy−
dolności wieńcowej wytwarzanie TNF−α wzrasta
zarówno w komórkach śródmiąższowych, jak i we
włóknach mięśnia sercowego. Mogło to wpływać
na wyniki badan własnych.

W dostępnym piśmiennictwie brak podobnych
obserwacji dotyczących spadku dynamiki i stęże−
nia TNF−α między fazą ostrą niewydolności na−
czyniowo−wieńcowej a obserwacją odległą u pa−
cjentów z mniej zaawansowaną chorobą przyzębia
(G1). Można więc sądzić, że u tych pacjentów na−
stępuje bardziej „płynne wygaszanie” odczynu za−
palnego, a ze względu na niewystępowanie istot−
ności statystycznej w czasie całej obserwacji, tzn.
od badania 1 do badania 4, zależność ta wymaga
potwierdzenia w większej grupie chorych.

W podsumowaniu można stwierdzić, że stan
zdrowia tkanek przyzębia pacjentów przyjętych na
Oddział Intensywnej Opieki Kardiologicznej z po−
wodu ACS można uznać za niezadowalający. Śre−
dnie wartości utraty przyczepu łącznotkankowego
i głębokości kieszonek oraz wysoki odsetek krwa−
wienia świadczą o aktywnej chorobie przyzębia,
która może wpływać na występowanie chorób ser−
cowo−naczyniowych.

W badanym materiale stwierdzono, że pacjen−
tów z ACS oraz bardziej zaawansowaną chorobą
przyzębia charakteryzują wyższe średnie osoczowe
stężenia cytokin IL−1 w fazie ostrej ACS i obser−
wacji odległej oraz TNF−α w obserwacji odległej. 

Chorzy z mniej zaawansowaną chorobą przy−
zębia charakteryzowali się szybszym wygasza−
niem odczynu zapalnego w porównaniu do grup
z bardziej zaawansowaną chorobą przyzębia.

Interdyscyplinarna współpraca kardiologów
i stomatologów może sprzyjać bardziej dokładne−
mu określeniu stanu zapalnego u chorych ze
współistniejącą ACS i chorobą przyzębia, podno−
sząc skuteczność leczenia chorób układu sercowo−
−naczyniowego.
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