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 چکیده
 

هاي سيستميك بيماريشوند. اگرچه هاي باكتريال شناخته ميهاي پريودنتال، امروزه به عنوان عفونتبيماري :مقدمه
هاي خاصي ممكن است بر شروع و پيشرفت آن تأثير بگذارند، ولي مطالعات اخير تأثير بيماري پريودنتال بر بيماري

ي قلبي حاد است. هدف از اين مطالعه، بررسي ارتباط ها، سكتهي اين بيمارياند. از جملهسيستميك را ثابت كرده
 باشد.ي قلبي حاد ميتهبين بيماري پريودنتيت مزمن و سك

مرد( مورد  10زن و  10تايي )20گروه  3ساله( در  65تا  40نفر ) 60مقطعي، تعداد  -ي تحليليدر اين مطالعه ها:مواد و روش
 acute myocardialها به صورت بيماران مبتلا به درگيري عروق كرونر همراه با )بررسي قرار گرفتند. گروه

infarction )AMIاران مبتلا به درگيري عروق كرونر بدون ، بيمAMI  و افراد سالم از نظر عروق كرونري
ي اين افراد، مورد معاينات كلينيكي پريودنتال شامل از دست دادن چسبندگي كلينيكي، بندي شدند. همهدسته

گيري فوركا قرار ها، شاخص پلاك و دري لقي دندانها، درجهريزي از لثه، ميزان از دست رفتن دندانشاخص خون
صورت  20ي نسخه SPSSافزار ها با استفاده از آزمون تحليل واريانس و به كمك نرمگرفتند. تجزيه و تحليل داده

 (. α=  05/0گرفت )

ريزي ناشي از (، خونp value=  002/0ي سه گروه، ميانگين از دست رفتن چسبندگي كلينيكي )در مقايسه :هايافته
( از لحاظ آماري تفاوت p value=  048/0هاي از دست رفته )( و تعداد دندانp value=  023/0پروبينگ )

داري وجود نداشت دار وجود داشت. بين ميزان شاخص پلاك در سه گروه مورد مطالعه، تفاوت آماري معنيمعني
(24/0  =p valueبين درجه .)91/0داري ديده نشد )ها در سه گروه مورد مطالعه، تفاوت آماري معنيي لقي دندان 

 =p value.) 

 ي قلبي حاد محسوب شود. تواند يك عامل خطر براي بيماري سكتهبر اساس نتايج اين مطالعه، بيماري پريودنتال، مي :یریگجهینت

 .ي قلبهاي ماهيچهوامل خطر، بيماريهاي پريودنتال، عبيماري :هاواژه دیکل
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 مقدمه

هاي باكتريال امروزه به عنوان عفونت ،هاي پريودنتالبيماري

هاي بشر ترين بيماريترين و رايجشوند و از مزمنشناخته مي

هاي پريودنتال به گروهي (. به عبارت ديگر بيماري1است )

ها و محصولات شود كه باكتريها گفته ميبيماري از

 (.2كنند )ها ايفا ميمضرشان نقش اصلي را در ايجاد آن

عوامل متعددي در رابطه با بروز، شيوع و پيشرفت 

ترين عامل مؤثر در هاي پريودنتال وجود دارد. شايعبيماري

ها، عوامل موضعي همچون پلاك پيدايش اين بيماري

باشد. همچنين پريودنتيت نيز از انواع اصلي ميدنداني و جرم 

هاي هاي پريودنتال و نوعي بيماري التهابي بافتبيماري

باشد كه توسط ميكروارگانيسم ي دندان ميكنندهحمايت

هاي خاص ايجاد خاص يا گروهي از ميكروارگانيسم

شود و با تخريب وسيع ليگامان پريودنتال و استخوان مي

اه تشكيل پاكت، تحليل لثه و يا هر دو آلوئولار به همر

 (.3گردد )مشخص مي

ترين هاي قلبي، يكي از مهماز سوي ديگر، بيماري

باشد. دلايل مرگ و مير در بزرگسالان در سراسر جهان مي

ي ژنتيك و عوامل تواند نتيجههاي قلبي، ميگسترش بيماري

هاي سرم غير محيطي متعددي از قبيل سن، چربي خطر

 (.4ي، ديابت، سيگار و هايپرتنشن باشد )طبيع

تحقيقات اپيدميولوژيك متعددي ارتباط ميان بيماري 

اند عروقي و بيماري پريودنتيت مزمن را تأييد كرده -قلبي

(. بر اساس مطالعات انجام شده، پريودنتيت با يكسري از 5)

عروقي وجه مشترك دارد.  -هاي قلبيهاي بيماريويژگي

ها، مبتلايان به تر در مردان بزرگسال، سيگاريمانند بروز بيش

 (.7، 6ديابت و افرادي كه در معرض استرس هستند )

هاي احتمالي متعددي براي توجيه ارتباط بين مكانيسم

هاي پريودنتال و بيماري عروق كرونر قلب ذكر شده بيماري

 تواند وابسته به عوامل خطر(. اين ارتباط مي8-10است )

(. ولي در عين حال ممكن 11بيماري باشد ) مشترك اين دو

تري ناشي از اثرات سيستميك بيماري است ارتباط مستقيم

 (.12پريودنتال وجود داشته باشد )

اي بر روي هاي باكتريال، اثرات قابل ملاحظهعفونت

انعقاد خون، متابوليسم چربي، هاي اندوتليال، سلول

 .(13گذارند )ها و ماكروفاژها ميمنوسيت

هاي ويروسي دهند، كه عفونتهاي جديد نشان مييافته

توانند در بروز حوادث ترمبوآمبوليتيك و باكتريال نيز مي

حاد نقش داشته باشند و بنابراين ممكن است منجر به 

 (.15 ،14ي قلبي در افراد شوند )سكته

عفونت پريودنتال ممكن است از طريق ليپوساكاريد، 

هاي هاي التهابي در پاتوژنز بيماريسيتوگينها و باكتري

هاي (. پاتوژن16عروقي شركت داشته باشد ) -قلبي

توانند سبب افزايش تجمع پلاكتي و پريودنتال به تنهايي مي

هاي (. در يك مطالعه، پاتوژن10، 9پرومبوآمبولي شوند )

اند كه اين خود تأييد پريودنتال در پلاك آتروماز يافت شده

 -هاي قلبيها در بيماريي نقش اتيولوژيك آنكننده

 (.17عروقي است )

و پس از آن در سال  1989و همكاران در سال  ماتيلا

در مطالعات خود شواهدي از ارتباط بين عفونت  1993

دنداني و انفاركتوس حاد قلبي و مغزي را مطرح ساختند 

ي ( در يك مطالعه20و همكاران )كتو طور (. همين19، 18)

، به اين نتيجه رسيدند MI حقيقي براي بررسي عوامل خطرت

كه سن بالا، فشارخون بالا، كلسترول بالا، ابتلا به ديابت و 

 دار آماري دارد.اثر معني MIهمچنين پريودنتيت بر 

هاي پريودنتال در جوامع با توجه به شيوع بالاي بيماري

ط به جهان سوم و با توجه به اين كه بيماري پريودنتال فق

ها و ساختمان صورت يك عامل موضعي بر روي دندان

گذارد و به عنوان عامل خطرساز مستقل نگهدارنده اثر نمي

كند، پيشگيري، هاي سيستميك عمل ميبراي بيماري

شناسايي و درمان زودهنگام آن جهت پيشگيري از 

تواند كمك كننده هاي سيستميك ناشي از آن ميبيماري

 (.13باشد )

ا توجه به ميزان پيشرفت بيماري پريودنتيت از يك لذا ب

، اين مطالعه با هدف بررسي ارتباط MIسو و زياد بودن بروز 

ي قلبي حاد انجام شد و بين بيماري پريودنتيت مزمن و سكته
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هاي پريودنتال در ي شاخصي صفر، درجهبر اساس فرضيه

حاد هاي عروق كرونر با انفاركتوس افراد مبتلا به بيماري

 ميوكارد، نسبت به افراد سالم تفاوتي نداشت.

 

 هاو روش مواد

مقطعي به منظور بررسي ارتباط  -اين مطالعه به روش تحليلي

ي قلبي حاد بر روي بين بيماري پريودنتيت مزمن و سكته

بيماران مراجعه كننده به بخش آنژيوگرافي بيمارستان شهيد 

 چمران اصفهان انجام گرديد. 

نمونه با در نظر  60ها )هاي مورد مطالعه، نمونهطبق معيار

بندي شدند كه هر گرفتن تشابه سني( در سه گروه دسته

(. d=  5/0مرد( بودند ) 10زن و  10نفر ) 20گروه شامل 

 ها به شرح زير بود: بندي گروهتقسيم

بيمار )گروه مورد(: بيماران مبتلا به  20 گروه اول:

 AMIدرگيري عروق كرونر همراه با 

بيمار )گروه مورد(: بيماران مبتلا به  20 گروه دوم:

 AMIدرگيري عروق كرونر بدون 

 فرد سالم از نظر عروق كرونري 20 گروه سوم:

معيارهاي خروج از مطالعه عبارت بودند از: مبتلايان به 

هاي عفوني، مبتلايان به ديابت، اندوكارديت و ديگر بيماري

 20دندان بودند و يا كمتر از ها، افرادي كه كاملاً بيسيگاري

هاي پريودنتال در دندان در دهان داشتند، كساني كه درمان

دي كه دچار تروماي بودند، افرا يكسال گذشته دريافت كرده

ماگزيلوفيشيال بودند، افرادي كه داروهاي ايمنوساپرسيو 

 درماني بودند.كردند و يا تحت شيميدريافت مي

جنس، بررسي اطلاعات شخصي بيمار از نظر سن، 

آنژيوگرافي كه توسط يك كارديولوژيست تأييد شده بود و 

همچنين يك سري معاينات كلينيكي پريودنتال شامل از 

 CAL (clinicalست دادن چسبندگي كلينيكي د

attachment levelريزي از لثه (، شاخص خونBPI 

(bleeding point indexميزان از دست رفتن دندان ،) ها

TL (tooth lossدرجه ،)ها، شاخص پلاك ي لقي دندانPI 

(plaque index درگيري فوركا براي هر بيمار بررسي و ،)

 ديد. ي آن ثبت گردر پرونده

به صورت  (:CALحد چسبندگی کلینیکی )

( تا عمق cemento-enamel junction) CEJي فاصله

هاي مورد نظر )مزيوباكال، پاكت در شش نقطه از دندان

ميدباكال، ديستوباكال، مزيولينگوال، ديستولينگوال، 

متر ميدلينگوال( توسط پروب ويليامز و بر حسب ميلي

آن نسبت نواحي با مقادير متفاوت  گيري شد. علاوه براندازه

 از دست دادن چسبندگي نيز ارزيابي گرديد.

توسط حركت  (:BPIریزي لثه )شاخص خون

سطح دندان )باكال، لينگوال، مزيوباكال و  4ملايم پروب در 

ريزي سنجيده شد و ديستوباكال( بروز يا عدم بروز خون

ايجاد ريزي ها خوننواحي كه به دنبال پروبينگ، در آن

شد ثبت گرديد و در پايان نسبت نواحي كه به دنبال مي

 گيري شد.شد، اندازهريزي ايجاد ميها خونپروبينگ در آن

تعداد  (:TLها )میزان از دست رفتن دندان

هاي از دست رفته در هر فرد غير از دندان عقل دندان

 محاسبه گرديد.

بر اساس سهولت و ميزان  ي لقی دندان:درجه

 بندي شد.ت دندان به صورت زير درجهحرك

 لقي طبيعي -

 : كمي بيش از نرمالIي درجه -

 : به ميزان متوسطي بيش از نرمالIIي درجه -

: لقي شديد فاسيولينگوالي و يا IIIي درجه -

 مزيوديستالي همراه با جابجايي عمودي

جهت تعيين شاخص پلاك، از  شاخص پلاك:

ايندكس پلاك سيلنس ولو استفاده شد. ميزان پلاك موجود 

ي دندان )مزيوباكال، باكال، ناحيه 4بر سطح پروب در 

به شرح زير براي  3تا  0ديستوباكال و لينگوال( با درجات 

 بندي شد.هر سطح طبقه

 شود. اي ديده نميي لثه: پلاك در ناحيهصفري درجه

 ي نازك پلاك چسبيده به مارژين. : يك لايهيكي درجه
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اي و روي : مقدار متوسط پلاك در پاكت لثهدوي درجه

م ا چشي مجاور دندان وجود دارد كه باي و ناحيهمارژين لثه

 غير قابل مسلح قابل تشخيص است.

اي و : مقدار فراوان پلاك در پاكت لثهسهي درجه

 جود دارد.مارژين لثه و مجاور سطح دندان و

سپس ايندكس پلاك براي هر دندان از ميانگين مجموع 

ي هر دندان محاسبه و سپس ايندكس پلاك چهار ناحيه

 ها تقسيمها بر تعداد كل دنداني دندانمجموع ميانگين همه

شد و به عنوان شاخص پلاك ثبت گرديد. همچنين در 

 ايندكس پلاك سيلنس ولو وسعت تاجي پلاك ناديده گرفته

گيرد. يماي، مورد ارزيابي قرار اي لثهشود و تنها در ناحيهيم

دار و داراي رستوريشن هاي روكشدر اين ايندكس، دندان

 گردد.هم محاسبه مي

هاي ي ميانگين شاخصدر اين مطالعه جهت مقايسه

پريودنتال در سه گروه مورد مطالعه )اول، دوم و سوم( از 

ي دو به دويي سه ايسهآزمون تحليل واريانس و براي مق

گروه مورد مطالعه با يكديگر، در صورت نياز از آزمون 

ها، دانكن استفاده شد، همچنين جهت تجزيه و تحليل داده

 ,.version 20, SPSS Inc) 20ي نسخه SPSSافزار نرم

Chicago, IL05/0داري ( بكار رفت و سطح معني  =α  در

 نظر گرفته شد.

 

 هاافتهی

 20نفر شرايط ورود به مطالعه را داشتند كه در سه گروه  60

، مبتلا به AMIتايي مبتلا به درگيري عروق كرونر همراه با 

بندي شدند. و سالم دسته AMIدرگيري عروق كرونر بدون 

ها از لحاظ توزيع جنس، كاملاً يكسان بودند. هر سه گروه

مون سال و بر اساس آز 65-40ي سني گروه در محدوده

داري بين ميانگين سني آماري تحليل واريانس، تفاوت معني

(. در p value=  15/0هاي مورد مطالعه وجود نداشت )گروه

هاي مربوط به متغيرهاي كلينيكي ، يافته1و نمودار  1جدول 

 مطالعه ارايه شده است.

بر (: CALاز دست رفتن چسبندگی کلینیکی )

هاي دار بين گروهاساس آزمون تحليل واريانس، تفاوت معني

(. همچنين بر p value=  004/0مورد مطالعه وجود داشت )

و دو  3داري بين گروه اساس آزمون دانكن، تفاوت معني

(، در صورتي كه p value < 05/0گروه ديگر وجود داشت )

 05/0داري گزارش نشد )تفاوت معني 2با گروه  1بين گروه 

< p value همچنين بر اساس آزمون آماري تحليل .)

هاي مورد مطالعه در داري بين گروهواريانس، تفاوت معني

متر است وجود نداشت ميلي 3ها بيشتر از آن CALنواحي كه 

(719/0  =p value.) 

بر اساس آزمون  (:BPIریزي از لثه )شاخص خون

هاي مورد ين گروهداري بآماري تحليل واريانس، تفاوت معني

( همچنين بر اساس p value=  023/0مطالعه وجود داشت )

يگر و دو گروه د 3داري بين گروه آزمون دانكن، تفاوت معني

ا ب 1( در صورتي كه بين گروه p value < 05/0وجود داشت )

 (.p value > 05/0داري گزارش نشد )تفاوت معني 2گروه 

 بر اساس(: TLهاي از دست رفته )تعداد دندان

داري بين آزمون آماري تحليل واريانس، تفاوت معني

(. بر p value=  048/0هاي مورد مطالعه وجود داشت )گروه

داري معني تفاوت 3با گروه  1اساس آزمون دانكن نيز بين گروه 

ين و همچن 2با گروه  1وجود داشت، در صورتي كه بين گروه 

 اري وجود نداشت.دتفاوت معني 3با گروه  2بين گروه 

بر اساس آزمون مجذور  ها:ي لقی دنداندرجه

داري وجود هاي مورد مطالعه تفاوت معنيكاي، بين گروه

 (.p value=  91/0نداشت )

بر اساس آزمون مجذور كاي،  (:PIشاخص پلاك )

داري وجود نداشت هاي مورد مطالعه تفاوت معنيبين گروه

(24/0  =p value 1(. )نمودار.) 
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 های مورد مطالعههای پريودونتال در گروهی شاخصمقايسه :1جدول 

 گروه

 متغير
 گروه سوم گروه دوم گروه اول

CAL* 96/0 ± 75/3 00/1 ± 50/3 26/1 ± 52/2 

BPI** 37/19 ± 10/60 57/24 ± 00/55 2/25 ± 00/40 

TL*** 27/2 ± 30/4 95/1 ± 85/3 48/1 ± 90/2 
*CAL: Clinical attachment level 

** BPI: Bleeding point index 

***TL: Tooth loss 

 
 های از دست رفته ريزی از لثه و تعداد دندانی ميزان از دست رفتن چسبندگي كلينيكي، شاخص خونمقايسه :1نمودار 

 های مورد مطالعهدر گروه

 

 بحث

ي بررسي رابطه ي حاضر با هدفي صفر، مطالعهضيهبا رد فر

ي قلبي حاد صورت گرفت. بيماري پريودنتيت مزمن و سكته

از آنجا كه شاخص پلاك و سن از معيارهاي تأثيرگذار بر 

كه باشد و با توجه به اينمتغيرهاي بيماري پريودنتال مي

ا تأييد ها ردار آنآزمون آماري، عدم وجود اختلاف معني

توان به ها را ميهاي ديده شده در گروهكرد، لذا تفاوت

ي قلبي نسبت داد. به اين تأثير بيماري پريودنتيت روي سكته

هاي ديگران مبني بر اين ي حاضر با يافتهترتيب نتايج مطالعه

كه شيوع بيماري پريودنتيت در ميان بيماران در مقايسه با 

 داشت.  افراد سالم بيشتر است مطابقت

ي حاضر نشان داد شاخص پلاك، هاي مطالعهيافته

ي لقي و نسبت نواحي داراي از دست رفتن چسبندگي درجه

دار ها داراي تفاوت معنيمتر در گروهميلي 3بيشتر از 

باشد. اين در صورتي است كه ميزان از دست رفتن نمي

ريزي ناشي از چسبندگي و نسبت نواحي داراي خون
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و  MIدو گروه مبتلا به درگيري كرونر همراه با  پروبينگ در

دار گزارش شد. همچنين ميانگين تعداد ، معنيMIبدون 

، نسبت به MIهاي از دست رفته در گروه مبتلا به دندان

 دار بود.گروه سالم معني

اي، احتمالاً هاي موجود در پلاك زيرلثهميكروارگانيسم

توژن پريودنتال شايع، پا 7از بين . در ترمبوژنيك نقش دارند

ها تواند باعث تجمع پلاكتمي P.gingivalisميكروب 

ترومبوژنيك احتمالاً نقش تشديد كننده در افزايش . شود

ي خود به عنوان عامل خطر كلاسيك چربي خون كه به نوبه

 وجود بيماري(. 21)كند باشد بازي مينيز مي MIبراي 

ي قلبي، كه سكته پريودنتيت همراه با عوامل خطر كلاسيك

ميكروبي ممكن است در ايجاد باكتريمي به صورت پلي

ي توانند از طريق ايجاد پديدهنقش داشته باشند، مي

 (.22را بالا ببرند ) MIترمبوژنيك، خطر وقوع 

(، در اثر انسداد كامل عروق AMIي قلبي حاد )سكته

شود كه ممكن است منجر به نكروز قسمت كرونر ايجاد مي

ي اين فرايند حاد، عوامل ديده گردد. به واسطهآسيب 

هاي فاز حاد كه يك ماركر ها و پروتئينالتهابي، سيتوكين

حساس التهابي، تخريب بافت و عفونت است نيز آزاد 

ي التهابي در پيشرفت و شوند. افزايش اين مدياتورهامي

تظاهرات كلينيكي پريودنتال تأثيرگذار است. از اين رو 

ريزي به دنبال افزايش از دست رفتن چسبندگي و خون

ي قلبي حاد نسبت به مبتلايان پروبينگ در مبتلايان به سكته

 ، مؤيد همين نكته است. AMIدرگيري عروق كرونر بدون 

د كه پريودنتيت ي حاضر نشان داهاي مطالعهيافته

تواند به عنوان عامل خطر و يا عامل خطر براي افزايش مي

به حساب آيد. از سوي ديگر شايد بتوان  MIاحتمال ابتلا به 

تواند روي وخامت گفت، وقوع ضايعات حاد قلبي نيز مي

پريودنشيوم تأثير بگذارد. لذا ارتباط بين اين دو بيماري دو 

 طرفه است نه علت و معلولي.

در  2011( در سال 23و همكاران ) كاجاندريانآ

زن و مرد سفيد پوست  1060اي بر روي نيويورك، مطالعه

( در 24و همكاران ) آستينسال و  69-35در رديف سني 

ي ديگري، به اين نتيجه رسيدند كه در مطالعه 2009سال 

 Porphyromonasهاي پريودنتال به خصوص پاتوژن

gingivalis ،Prevotella intermedia  وTannerella 

forsythia به عنوان يك شاخص خطر براي ،AMI  در نظر

 . شوندگرفته مي

اي كه به منظور ( در مطالعه25ابريشمي و همكاران )

ي قلبي بر بررسي ارتباط بين بيماري پريودنيت مزمن با سكته

سال انجام دادند، بيان  60-45روي افرادي در رديف سني 

داري بين بيماري پريودنتيت، تعداد معني كردند ارتباط

ي قلبي وجود دارد، كه با هاي از دست رفته و سكتهدندان

 ي حاضر همخواني داشت.نتايج مطالعه

اي كه به منظور ( در مطالعه26طالقاني و همكاران )

هاي پريودنتال و ايسكميك قلب بررسي ارتباط بين بيماري

سال انجام دادند، بيان  52ي بيمار با ميانگين سن 120بر روي 

داري بين ميزان از دست رفتن نمودند كه ارتباط معني

ريزي از لثه در چسبندگي، شاخص پلاك و شاخص خون

بيماران قلبي نسبت به افراد سالم وجود دارد. اين در صورتي 

هاي داري در شاخص تعداد دنداناست كه ارتباط معني

به افراد سالم مشاهده باقيمانده در بيماران قلبي نسبت 

ي حاضر همخواني داشت، نگرديد. اين نتايج، با نتايج مطالعه

هاي با اين تفاوت كه در مورد شاخص پلاك بين گروه

 داري وجود نداشت.ي حاضر ارتباط معنيمطالعه

( و همچنين 27و همكاران ) پاركري در مطالعه

 بيمار 204( كه بر روي 28و همكاران ) كودووازنيتيز

هاي و ارزيابي شاخص AMIي غير ديابتيك با سابقه

پريودنتال انجام شد، نتايج سازگاري مشاهده گرديد كه 

مؤيد  MIهاي مزمن دهاني و ارتباط مثبت بين عفونت

( در سال 29و همكاران ) كايزراين مطلب بود. همچنين 

ي خود بيان كردند، احتمال ارتباط در مطالعه 2007

ي قلبي حاد وجود دارد و نتال با سكتههاي پريودبيماري

نيز براي تعيين نقش بيماري پريودنتال به عنوان عامل 

نگري را ، انجام مطالعات آيندهAMIخطر در وقوع 

 پيشنهاد دادند. 
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ي در مطالعه 2012( در سال 30و همكاران ) روماگنا

 شده MIبيمار كه كمتر از يك ماه دچار  150خود بر روي 

ي كردند تحليل استخوان با ضايعات پيچيده بودند، بيان

 عروق كرونر در ارتباط بود.

د، ي خود بيان كردن( در مطالعه18و همكاران ) ماتيلا

 MI تفاوتي در شاخص پلاك و لقي دندان در گروه مبتلا به

 ي حاضرو سالم مشاهده نشد كه اين نتايج با نتايج مطالعه

ي خود در مطالعه (31و همكاران ) زوپلهمخواني داشت. 

ه با در مقايس MIهاي داراي لقي در مبتلايان به نسبت دندان

ا بدار گزارش كردند كه اين نتيجه افراد سالم را، معني

 ي حاضر همخواني نداشت.مطالعه

( در مطالعات خود، تعداد 32و همكاران ) راجر پرسن

را بيشتر گزارش  MIهاي از دست رفته در مبتلايان به دندان

( نيز 20و همكاران ) Cuetoي كردند كه اين نتيجه با مطالعه

 همخواني داشت.

هاي توان به بررسي تستهاي مطالعه مياز محدوديت

پريودنتال بر روي تخت بيمارستان به جاي يونيت 

اقل ساله كه حد 65-40پزشكي و همچنين يافتن افراد دندان

اشته دمطالعه را دندان بوده و معيارهاي ورود به  20داراي 

 باشند، اشاره كرد.

ا بيق شود براي مطالعات آينده، تحقدر انتها پيشنهاد مي

 يك گروه بزرگتر از بيماران انجام شود.

 

 گیري نتیجه

 بيماري پريودنتال، ممكن است عامل خطري براي بيماري

 ي قلبي حاد باشد.سكته
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Abstract 
 

Introduction: Currently chronic periodontitis is known as a bacterial infection; however, some 

systemic diseases can play a role in the initiation and progression of periodontal 

diseases. Recent studies have shown the effect of periodontal diseases on systemic 

conditions, including acute myocardial infarction. The aim of the present study was to 

investigate the possible relationship between chronic periodontitis and acute 

myocardial infarction. 

Materials  

& Methods: 

In this cross-sectional/ analytical study, 60 subjects consisting of 20 patients with 

clinically confirmed AMI, 20 patients with coronary problem without AMI and 20 

healthy subjects were evaluated (10 males and 10 females in each group). The 

subjects were 40‒65 years of age. All the subjects underwent a periodontal 

examination for attachment loss, gingival bleeding, tooth mobility grades, plaque 

index and furcal involvement. Data were analyzed with ANOVA using SPSS (α = 

0.05). 

Results: Comparison of the 3 groups revealed significant differences in the mean clinical 

attachment los (p value = 0.002), bleeding on probing (p value = 0.023) and tooth loss 

(p value = 0.048). There were no significant differences in plaque index (p value = 

0.24) and tooth mobility (p value = 0.91) between the study groups.  

Conclusion: Based on the results of this study, periodontal disease might be considered a risk 

factor acute myocardial infarction.  

Key words: Cardiomyopathy, Periodontal diseases, Risk factors. 
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