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مقـاله تحقیقی 

با  بررسی شاخص‌های پریودنتال و مارکرهای سرمی در ارتباط 
مبتلایان به انفارکتوس حاد میوکارد

زمينه: بیماری پریودنتال همانند بیماری‌های قلبی - عروقی از بیماری‌های شایع می‌باشد. بیماری 
قلبی-عروقی عامل اصلی مرگ و میر در کشورهای توسعه یافته بوده و عوامل متعددی در ایجاد آن 
دخالت دارند. بیماری پریودنتال یکی از عواملی است که در پیشرفت این بیماری دخیل می باشد. 

هدف از اين مطالعه تاثیر بیماری پریودنتال در افزایش ابتلا به انفارکتوس حاد میوکارد می‌باشد.
روش کار: در اين مطالعه case-control تعداد 60 بیمار مبتلا به بیماری حاد میوکارد  و 60 نفر بعنوان 
کنترل بدون بیماری قلبی وارد مطالعه شدند. ابتدا تشخیص قطعی بیماری قلبی توسط متخصص قلب 
،Pocket depth (PD( مورد بررسی و تایید قرار گرفت و سپس پارامترهای پریودنتال شامل عمق پاکت 

)Clinical attachment level (CAL، شاخص Bleeding index) BI( و بعلاوه مارکر آزمایشگاهی 

)C-reactive protein (CRP نیز مورد ارزیابی قرار گرفتند و در فرم اطلاعاتي ثبت شد. داده هاي به 

دست آمده توسط آزمون كاي دو مورد قضاوت آماري قرار گرفت.
حاد  انفارکتوس  به  غیرمبتلا   و  مبتلا  بیماران  بین  در  پاکت  و عمق   BI میزان شاخص  یافته‌ها: 
میوکارد در این مطالعه دارای تفاوت معنی داری نبود )P=0/2008(؛ ولی در شاخص CAL تفاوت 
معنی داری در بین بیماران مبتلا و غیرمبتلا به انفارکتوس میوکارد وجود داشت )P=0/0161(؛ در 

بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد میزان )CRP( به میزان 40/34 درصد افزابش یافته بود.
نتيجه‌گيری: براساس یافته‌های این مطالعه،  که نشان‌دهنده فراوانی بیشتر شاخص CAL و در 
نتیجه ابتلا به بیماری پریودنتال و نیز افزایش مارکر آزمایشگاهی )CRP( در افراد مبتلا به انفارکتوس 
حاد میوکارد می باشد؛ می‌بایست روش های پیشگیری و افزایش سطح سلامت دهان و دندان را که 

باعث جلوگیری از بیماری قلبی عروقی را می شود را توسعه داد.
واژگان كليدی: پريودنتيت، بیماری قلبی عروقی، انفارکتوس میوکارد.
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مقدمه
همانطور که در مطالعات مختلف بیان شده است، بیماری مزمن پریودنتال 
یک عامل خطر احتمالی آترواسکلروز و بیماری های قلبی عروقی متعاقب 
آن  است )1(. از طرفی دیگر، پریودنتیت یک بیماری التهابی مزمن و 
موضعی است که توسط باکتریها ایجاد می شود و هم بافت همبند و هم 
استخوان پشتیبان دندان را از بین می‌برد. در جمعیت‌های مختلف شیوع 
پریودنتیت شدید تقریباً 5 درصد تخمین زده شده است)2(. شواهد اولیه 
اپیدمیولوژیک ارتباط بین پریودنتیت و بیماری‌های عروق کرونر  را نشان 
می‌دهد. باكتریمي سيستمكي، التهاب سيستمكي و واكنش‌هاي ناشي از 
سيستم ايمني، كيي از مكانيسم‌ها را تشيكل مي‌دهد و پيوند بين آسيب‌هاي 
پريودنتال و عروقي را پشتيباني ميك‌ند )3(. با این حال، هنوز مشخص 
نیست که آیا رابطه‌ای بین بیماری پریودنتال مزمن و بیماری‌های قلبی 
عروقی وجود دارد یا خیر؟ البته، چندین مکانیسم برای توضیح ارتباط بین 
بیماری پریودنتال مزمن و بیماری‌های قلبی عروقی وجود دارد که از جمله 
به مشارکت مستقیم احتمالی باکتری‌های دهانی در پاتوژنز پلاک‌های 
پریودنتیت  التهابی  پدیده  کرد)4(.  اشاره  می‌توان  آترواسکلروتیک 
جمله از  محلی  شده  تولید  واسطه‌های  سیستمیک  انتشار  با   می‌تواند 
tumor ne�و C-reactive protein (CRP) ،/-6 interleukin (IL)-1ββ

crosis factor-α تاثیرگذار باشد. همچنین، در پژوهشی درمان بیماری 

پریودنتال موجب بهبود در التهاب سیستمیک مانند CRP و IL-6  شده 
بود )5(. از طرفی نشان داده شده است كه التهاب پریودنتال با افزایش 
نشانگرهای التهاب سیستمیك همراه می‌باشد )CRP .)6 یک پروتئین 
پلاسما است که در پاسخ به التهاب توسط کبد ساخته می‌شود و تصور 
می‌شود که عملکرد اصلی آن فعال کردن سیستم کمپلمان است. سطح 
CRP پلاسما در انسان در نتیجه التهاب حاد افزایش سریع نشان می 

دهد و این افزایش تا 1000 برابر می رسد. دلیل این افزایش سریع تقویت 
این پروتئین‌ها توسط سلول‌های کبدی است که توسط سیتوکین های 
مختلف به ویژه IL-6 تحریک می‌شوند )7(. بعلاوه، تعدادی از مطالعات 
در مورد احتمال همزمان ابتلا به بیماری پریودنتال و بیماری‌های قلبی 
عروقی انجام شده است که رابطه بین این دو بیماری ازجمله پاتوژن‌های 
پریودنتال با آترواسکلروز و بیماری عروق کرونر قلب در مطالعات مختلف 
مشخص شده است )10-8(. لازم بذکر است که مجموعه‌ای از مطالعات، 
نشان داد که بین شاخص‌های مختلفی مانند بهداشت ضعیف دهان و 
بیماری عروق کرونر قلب، سکته مغزی، آترواسکلروز، عملکرد سلول‌های 
اندوتلیال عروقی و واکنش )CRP( ارتباط معنی داری وجود دارد )11(، 
از طرفی، در مطالعات دیگر ارتباط مثبت بین وضعیت بهداشت دهان 
  )CRP( و دندان و برخی از نتایج درمانی بیماری های  قلبی عروقی با
گزارش شده است)12(. برعکس در چندین مطالعه هیچ ارتباط ویا ارتباط 
هدف  نگردید)13(.  گزارش  بیماری  دو  این  خصوص  در  داری  معنی 
از مطالعه حاضر، بررسی رابطه بیماری پریودنتال و مارکرهای سرمی 

)CRP( و بررسی ارتباط بین پارامترهای بالینی پریودنتال با بیماران مبتلا 
به انفارکتوس حاد میوکارد و افراد سالم بود.

روش کار
این مطالعه از نوع مورد - شاهدی بود و تحقیق به صورت مشاهده‌ای و 
سـوال و پرسـشنامه و معاینـه و ثبـت در فـرم اطلاعاتی انجام گرفت. از 
نظر اخلاقی این تحقیق مورد تائید و تصویب کمیته اخلاق در دانشکده 
ایـن  در  گرفـت.  قرار   )1945 )کد:  تهران  اسلامی  آزاد  دندانپزشکی 
تحقیـق گروه بیمار شامل یک گروه مبتلا به انفارکتوس حاد میوکارد که 
در بیمارستان‌های شهید مدرس، شهید رجایی و طالقانی بستری بودنـد، 
انتخـاب شـدند و اطلاعـات مربوط به سن، جـنس، میـزان تحـصیلات 
و مـصرف سـیگار بررسی و ثبت گردید و در صورت موافقت بـا اجـرای 
طـرح، افراد به عنوان داوطلب انتخـاب شـدند و گـروه شـاهد )کنترل( 
نیز از بین بیمارانی که جهت معاینه بـه بخـش دندانپزشکی بیمارستان 
شهید رجایی مراجعـه کرده بودند؛ انتخاب شدند. کلیه افراد شرکت کننده  
در این مطالعه پس اخذ رضایت‌نامه آگاهانه کتبی و شفاهی وارد مطالعه 
شدند. این مطالعه بر روی 120 بيمار بالغ واجد شرایط شامل 60 بیمار مبتلا 
به بيماري قلبی و 60 نفر سالم و فاقد هرگونه بیماری قلبی که به تایید 
پزشک متخصص قلب عروق براساس تغییرات نوار قلب )ECG( رسیده 
 بود، صورت گرفت. افراد شرکت کننده ، بیماران بستری شده در بخش

)C.C.U(coronary care unit  بیمارستان‌های مدرس، شهید رجایی و 

طالقانی بودند که در سال‌های 1396 تا 1397 به منظور بررسي ارتباط 
بیماری پریودنتال و انفارکتوس حاد میوکارد مورد ارزیابی قرار گرفتند.

شرایط ورود به مطالعه عبارت بودند از: ابتلا به بیماری حاد میوکارد، 
تا  اولیه  پریودنتال  بیماری  وجود  دندان،  بیست  حداقل  بودن  دارا 
چسبندگی≤2  میزان  میلیمتر،   4> پریودنتال  پاکت  عمق  متوسط، 
میلیمتر و مصرف سیگار حداقل 10 نخ در روز و بمدت یکسال و شرایط 
خروج از مطالعه نیز عبارت از بیماریهای سیستمیک از قبیل دیابت، 
تیرویید و غیره، سابقه جراحی پریودنتال در طی شش ماه گذشته، 
مصرف آنتی بیوتیک، مصرف داروهای ضد التهابی)استروئیدی و غیر 

استروئیدی( و استفاده از پروتزهای متحرک بودند.

معاینــه بالینــی پارامترهــای پریودنتــال ومعیارهــای 
تشــخیصی بیمــاری پریودنتــال

شده  كاليبره  پریودانتیکس  متخصص   3 توسط  پریودنتال  معاینات 
دندان  در شش  قطعه  برای هر  انجام گرفت.  به صورت یک سوکور 
شاخص‌های پریودنتال  با استفاده از آینه دندانپزشکی ساده و یک پروب 
پریودنتال Williams ثبت شد و معاینه‌کنندگان از وضعیت بیماری قلبی 
عروقی بیماران و تاریخچه پزشکی آنان اطلاعی نداشتند. پارامترهای 

بالینی پریودنتال به شرح زیر مورد اندازه گیری و ثبت گردید:
تا  لثه   )Margin( لبه  فاصله   :)Pocket depth( پاکت  عمق   -

    شاخص های پریودنتال و مارکرهای سرمی در بیماران انفارکتوس حاد میوکارد

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

ci
ri

.ir
 o

n 
20

25
-1

2-
08

 ]
 

                               2 / 6

https://jmciri.ir/article-1-2930-fa.html


  مجله علمی - پژوهشی سازمان نظام پزشکی
1398 پاییـــــز   -  3 شمـــاره   -  37 دوره  158

میلیمتر  دقت  با  و  ویلیامز  پروب  توسط  که  پریودنتال  پاکت  قاعده 
اندازه‌گیری می‌شود و به موازات محور طولی دندان در شش نقطه: 
و  میدلینگوال  مزیولینگوال،  دیستوباکال،  میدباکال،  مزیوبوکال، 
دیستولینگوال اندازه گیری انجام شد )14(، سپس با جمع و تقسیم 
مجموع اعداد بدست آمده بر تعداد مکان‌های اندازه‌گیری شده، عمق 
متوسط عمق پاکت برای هر دندان بدست آمد و با جمع عمق بدست 

آمده و تقسیم آن بر تعداد دندانها عمق متوسط حاصل گردید.
 :Clinical attachment level (CAL( چسبندگی  سطح   -
برای اندازه گیری سطح چسبندگی  نیز از پروب Williams  استفاده 
قاعده  و   CEJ نظر  نقطه مورد  بین  بدین منظور حد فاصل  شد که 
پاکت، بعنوان میزان از دست دادن چسبندگی در نظر گرفته شد و 
با جمع نمودن اندازه‌های بدست آمده و تقسیم بر تعداد دندان‌های 

مطالعه شده میزان متوسط سطح چسبندگی بدست آمد.
:)BOP) Bleeding on probing خيرنوزي نهگام رپوب ركدن - 

پس از 30 ثانیه براساس شاخص Barnes و Carter شامل: امتیاز0: اگر 
زیرنوخیاگنه هب م رپوب ووجد نداتش و 1:  اگر زیرنوخیاگنه هب م 

رپوب ووجد داتش، در نظر گرفته شد )15(.

اندازه نمونه جامعه مورد بررسی
نسبت  و   α درنطر گرفتن0/05=  با  نیز  و  براساس مطالعات گذشته 
شانس پیش بینی شده OR) odds ratio( برابر 2 و سطح اطمینان 
85 درصد، دقت نسبی 50 درصد و فرض احتمال 5 درصد میزان در 
معرض خطر قرارگرفتن افراد سالم، در این مطالعه در نهایت حداقل 
اندازه نمونه مورد نیاز 80 نفر یا 40 بیمار و 40 نفر کنترل محاسبه 

گردید.

روش‌های آماری
یافته‌ها با استفاده از نرم افزار SPSS ویرایش 20 مورد تجزیه و تحلیل 
قرار گرفتند و همچنین روش‌های توصیفی و استنباطی هم استفاده 
شده است. روشهای توصیفی شامل جداول فراوانی برای نمایش رده 
های سنی و آمارهای خلاصه )میانگین و انحراف استاندارد( بود. از 
 ،OR روش‌های استنباطی شامل تشکیل فاصله اطمینان 95٪ برای
رگرسیون  و   )chi-square( آزمون‌های  از  و  نسبت‌ها،  برابری  آزمون 
لجستیک نیز استفاده گردید. از مدل‌های رگرسیون لجستیک چندگانه 
 C-reactive واکنش  و  دخانیات،  استعمال  تنظیم سن، جنس،  برای 

protein استفاده شد.

يافته‏ها  
ماه  مدت 6  در   CCU بخش  در  بستری  بیماران  برروی  مطالعه  این 
انجام گردید.  بیمار مبتلا و 60 فرد سالم  نفر شامل 60  برروی 120 
36 مرد و 24 زن در گروه مبتلا به بیماری قلبی و در گروه کنترل 36 

مرد و 24 زن به عنوان شاهد انتخاب شدند و به ترتیب دارای متوسط 
سنی 10/27±54/6 سال در گروه بیمار و 10/12±52/22 سال در گروه 
شاهد بودند. پس از یکسان‌سازی متغیرهای مداخله‌گر شامل سن، جنس، 
مصرف سیگار و غیره، داده‌ها مورد ارزیابی قرار گرفتند، که در گروه شاهد 
24 نفر و در گروه کنترل 12 نفر سیگار مصرف می‌کردند) جدول1(. 
در بررسی پارامترهای بالینی پریودنتال میانگین Bleeding index در 
 1/06±1/11 بیمار  گروه  در  و   0/72±1/09 شاهد  گروه  در  بالا  فک 
بود. همچنین در فک پایین در گروه شاهد 0/93±1 و در گروه بیمار 
وجود  معنی‌داری  تفاوت  آماری  لحاظ  از  که  شد،  1/12±1/14گزارش 
فک  در   )Pocket depth( پاکت  عمق  میانگین   .)2 )جدول  نداشت 
بالا و پایین افراد گروه شاهد و بیمار از لحاظ آماری با یکدیگر تفاوت 
)Clinical attachment level( میانگین  همچنین  نداشتند.   معنی‌دار 

در فک بالا و پایین افراد گروه شاهد و مورد بدست آمد که تفاوت‌های 
آماری بدست آمده بین دو گروه در فک پایین بارزتر بود. در مردان 
از لحاظ  میزان CAL در بین گروه شاهد و مورد تفاوت معنی‌داری 
آماری داشت )جدول4و3(. در مقایسه بین دو گروه میزان عمق پاکت و 
CAL دارای تفاوت معنی‌داری بود و همچنین در بررسی بین CRP بین 

گروه شاهد  و مورد تفاوت معنی داری وجود داشت )جدول 5(.افزایش 
این مارکر در گروه شاهد چشم گیر بود )P=0/0161(؛ و ميانگين سطح 
 CI %95 ;P=3/17(  چسبندگی با وضعيت مورد ارتباط مثبت داشت
= ]1/31; 7/65[(. میزان عمق پاکت نیز بخصوص در مردان دارای 
رابطه معنی‌داری بود )CI = %95 ;P=8/64 ]1/22; 61/20[( و تعداد 
داری  ارتباط معنی  با وضعیت مورد  آماری  نظر  از  موجود  دندان‌های 

نداشت )0/93 = 93؛ CI = ٪95 ]0/83 ؛ 83/0[(. 

بحث
براساس نتایج این مطالعه، ارتباط معني‌داری بين بيماري پريودنتيت با 
انفارکتوس میوکارد وجود داشت و به نظر مي‌رسد كه پريودنتيت مي‌تواند 
بعنوان كي ريسك فاكتوريا عامل خطر براي افزايش احتمال ابتلا به 
)Acute Myocardial Infraction(AMI بشمار آید. تفاوت معني‌داري 

در توزيع جنسي، سني، مصرف سیگار، وضعيت اقتصادي – اجتماعي و 
وضعيت سلامت پریودنتال بين گروه بيماران مورد و گروه كنترل مشاهده 
گردید و تفاوت‌هاي مشاهده شده در دو گروه را مي‌توان به تاثير بيماري 
پريودنتيت روي انفارکتوس میوکارد نسبت داد. به اين ترتيب نتايج تحقيق 
حاضر با يافته‌هاي مطالعات دیگر مبني بر اينكه شيوع بيماري پريودنتيت 
درميان بيماران MI در مقايسه با افراد سالم بيشتر است، مطابقت دارد. 
میزان چسبندگی )Clinical attachment level( رابطه معنی‌داری با 
این بیماری را نشان داد، و همچنین افزایش میزان غلظت CRP تاثیر 
گذار در ایجاد بیماری انفارکتوس حاد میوکارد بود. در این مطالعه تفاوت 
معنی‌داری از لحاظ آماری در میزان عمق پاکت پریودنتال وجود نداشت 
که همراستا با مطالعات Ziebolz و همکاران و Machuca و همکاران بود 

فرنا سیار و همکاران
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جدول)1(:توزیع فراوانی سن، جنس و افراد سیگاری و غیرسیگاری 

Habit GenderAge

Non-smokerSmokerFemaleMaleMean ± SDMaximumMinimumGroup

شاهد2931362454.16±10.278228

مورد4218362452.22±10.126527

جدول)2(: مقایسه ارتباط  پارامترهای پریودنتال با AMI در فک بالا و پائین بیماران شرکت کننده در مطالعه
Groups

periodontal parameters Jaws Pocket depth Clinical attachment level Bleeding index

شاهد
Upper 2.53±1.11 2.10±1.45 0.72±1.09

Lower 2.74±1.32 3.26±1.48 1.00±0.93

مورد
Upper 2.63±1.56 4.0±2.15 1.06±1.11

Lower 2.97±1.73 4.48±2.35 1.14±1.12

P. value
Upper P=0.6865 P˂0.0001 P  =0.0931

Lower P =0.4146 P˂0.0009 P =0.4578

Non-significant Significant Non-significant

AMI جدول)3(: توزیع فراوانی پارامترهای پریودنتال در زنان مبتلا به

Pocket depthClinical attachment levelBleeding indexPeriodontal parameters

شاهد2.4±0.682.98±1.310.77±0.99

مورد2.7±1.894.11±28.81.06±1.07

P=0.2496P=0.7620P=0.1260P. value

Non-significantNon-significantNon-significant

AMI جدول)4(: توزیع فراوانی پارامترهای پریودنتال درمردان مبتلا به

Periodontal parameters Bleeding index Clinical attachment level Pocket depth

شاهد 0.91±0.96 3.29±1.46 2.76±1.4

مورد 1.12±1.1 4.18±1.93 2.86±1.49

P. value P= 0.2675 P= 0.0052 P=0.7055

Non-significant Significant Non-significant

جدول)5(: توزیع فراوانی پارامترهای پریودنتال و مارکرهای سرمی در بیماران  مبتلا به AMI و سالم

Groups CRP
0-10 dI Bleeding index Clinical attachment level Pocket depth

شاهد 13.18± 4.38 0.86±0.96 3.17±1.4 2.63±1.2

مورد 16.87± 10.86 1.10±1.08 4.16±2.16 4.16±2.16

P. value P= 0.0161  P= 0.2008  P= 0.0035 P˂ 0.0001

Significant Non-significant Significant Significant

که نشان دادند پارامترهای پریودنتال مانند شاخص پلاک و عمق پاکت 
با این بیماری نداشتند )17وRech .)16 و همکاران  رابطه معنی‌داری 
در سال 2007 نیز در بررسی خود نشان دادند که عمق پاکت ارتباطی 
با بیماری قلبی ندارد )18(. همچنین در مطالعه Vražić و همکاران در 
سال 2005 که به بررسی ارتباط بیماری پریودنتال با بیماران نیازمند به 
انجام آنژیوگرافی پرداخته بود، مشخص گردید که میزان عمق پاکت در 

گروه‌های مختلف دارای تفاوت معنی‌دار نبود )19(. در مقابل با یافته‌های 
این مطالعه، Rutger Persson و همكارانش در سال 2003 در كي 
مطالعة كلينكيي كه بصورت موردی - شاهدی انجام دادند به اين نتيجه 
رسيدند كه نسبت عمق پاكت‌هاي بيش از 6 ميليمتر در افرادي كه دچار 
MI می‌باشند بيش از افراد گروه شاهد )سالم از لحاظ قلبی عروقی( بود 

)20(. همچنین Emingil و همکاران نشان دادند که تعداد محل‌های با 
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عمق بیش از 4 میلی متر در افراد مبتلا به AMI افزایش می‌یابد )21(. 
مشابه با یافته‌های مطالعه حاضر، Rydén و همکاران، در مطالعه موردی- 
شاهدی اظهار داشتند كه خطر ابتلا به اولین MI در بیماران مبتلا به 
 Renvert .)22(بیماری پریودنتال به میزان قابل توجهی افزایش یافته بود
و همكاران نیز رابطه بین PD و MI را گزارش کردند )23(. همچنین 
بالا،  مانند سن  دادند که عوامل خطر ساز  نشان  و همکاران   Cueto

پرفشاری خون، هیپرکلسترولمی، ديابتي بودن و همچنين پریودونتیت 
اثر معني‌داری بر روی ایجاد MI دارد )24(. برعکس در چندمطالعه دیگر 
عدم وجود ارتباط بين پريودنتيت و بيماري قلبي-عروقي نيز گزارش شده 
است )26و25(. از سوی دیگر Blaizot  و همکاران ذکر نمودند که خطر 
ابتلا به بیماری قلبی عروقی در افراد مبتلا به بیماری پریودنتال به طور 
قابل توجهی )34٪( بیشتر از افراد بدون بیماری پریودنتال می‌باشد )27(. 
Geismar  و همکاران در ارزیابی خود در مبتلایان به بیماری قلبی، نشان 

دادند که میزان پارامترهای پریودنتال در این افراد نسبت به گروه کنترل 
به نسبت قابل توجهی پایین‌تر می‌باشد و برای شرکت‌کنندگان بالای 
60 سال، تنها عوامل خطرناک استعمال سیگار و وضعیت دیابتی بیماران 
بود )28(. در مطالعه حاضر، ارتباط معنی‌داری بین CAL و انفارکتوس 
میوکارد حاد بدست آمد، که منطبق با مطالعه  Desvarieux و همکاران 
بود که مقدار CAL در بیماران مبتلا به AMI از نظر مقایسه با افراد سالم 
تفاوت معنی‌داری نشان داده بود )29(. بعلاوه در مطالعه Machuca و 
همکاران توضیح داده شد که در بیماران مبتلا به بیماری عروق کرونر 
قلبی در طی یک سال به تدریج احتمال PD در مقایسه با گروه کنترل 
افزایش یافته و نیز در بیماران مبتلا به بیماری عروق کرونر قلبی نیز 
CAL بطور قابل توجهی فزونی یافته بود )Kodovazenitis .)17 و 

همکاران نیزنشان دادند که بیماران مبتلا به MI دارای CAL بیشتر و 
PD عمیق‌تر می‌باشند)30 (. مشابه با مطالعه حاضر Ajwani و همکاران 

دریافتند که ارتباط معنی‌داری بین سلامت دندان و AMI حتی بعد از 
تنظیم سن، کلاس اجتماعی، فشار خون بالا، غلظت لیپیدهای سرم و 
 C غلظت لیپوپروتئین‌ها، استعمال سیگار، وجود دیابت و غلظت پپتید
خون وجود دارد )Deliargyris .)31 و همکاران نشان دادند که بیماری 
پریودنتال در بیماران مبتلا به AMI شایع است و با یک پاسخ التهابی 
تقویت شده با سطح CRP بالاتر بیان می شود)32(. همچنین در مطالعه 

John و همکاران که در سال 2015 انجام شد بیماران مبتلا به AMI که 

دارای PD بودند دارای سطح CRP بالاتری نسبت به افراد سالم بودند 
)33(. با این حال، در مطالعه Glurich و همکاران  از نظر آماری افزایش 
معنی‌داری از میانگین سطح CRP در افراد دارای PD و بیماری قلبی 
در مقایسه با سایر گروه‌ها مشاهده شد)34(. با توجه به شواهد کافی در 
توجیه ارتباط بیماری پریودنتال و AMI، درمان بیماری پریودنتال شاید 
بتواند از پیشرفت بیماری انفارکتوس میوکارد بکاهد. چندین محدودیت 
در این مطالعه از جمله ماهیت مطالعات مورد- شاهدی، حجم نمونه،  و 
غیره قابل اشاره می‌باشد، سرانجام، مطالعات دیگری جهت توضیح بیشتر 
در اثبات رابطه بین PD و MI پیشنهاد می‌گردد. در عین حال جهت تایید 
این ارتباط، انجام مطالعات کارآزمایی مداخله‌ای تصادفی کنترل شده از 
جمله دارو برای کنترل درد و التهاب و جراحی برای از بین بردن بافت 

ملتهب و کاهش آسیب استخوانی نیز می‌تواند مفید باشد. 
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