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Mundgesundheit von
Patienten mit akutem

Myokardinfarkt

Chronic dental inflammation and acute
myocardial infarction: evaluation of a

possible relationship

In der vorliegenden Studie sollte ein moglicher Zusam-

menhang zwischen zahnarztlichen Infektionsprozessen
und dem Vorliegen von akuten Myokardinfarkten (AMI) un-
tersucht werden. An der Untersuchung nahmen 80 Patienten
nach akutem Myokardinfarkt teil, die ein Durchschnittsalter
von 63,2 Jahren aufwiesen. Als Vergleichsgruppe sind 80
herzgesunde Patienten gleicher Geschlechtsverteilung und
Altersgruppe untersucht worden. Neben der zahnarztlichen
Untersuchung, die DMFT-Werte, Attachmentlevel (AL), Son-
dierungstiefe (ST) und Entziindungswerte (BOP, PSI) umfass-
te, wurden OPG-Aufnahmen angefertigt. Als internistische
Daten (AMI-Patienten) wurden C-reaktives Protein (CRP),
LDL, Leukozyten und CK berticksichtigt. Die zahnarztliche
Untersuchung der Herzpatienten erfolgte nach positivem Vo-
tum der regionalen Ethikkomission und des Bundesamtes fiir
Strahlenschutz.
Es zeigte sich, dass Herzpatienten im Vergleich zur Kontrolle
eine unguinstigere Mundgesundheit aufwiesen; es lag ein
signifikant hoherer Anteil fehlender Zéhne vor (p = 0,001),
erhohte PSI-Werte (p = 0,001), signifikant mehr apikale Her-
de (p = 0,001) aber weniger Wurzelkanalfiillungen (p =
0,063). Es lag eine schwache, nicht signifikante Korrelation
zwischen den CRP-Werten und der Anzahl der apikalen Her-
de vor. Keine Korrelationen fanden sich zwischen der Zahl
der Leukozyten, den LDL-Werten und den zahnarztlichen Be-
funden.
Die Studie belegte, dass AMI-Patienten im Vergleich zu herz-
gesunden Patienten eine deutlich schlechtere Zahngesund-
heit aufwiesen.
Zur Vermeidung weiterer moglicher Risikofaktoren fiir Herz-
erkrankungen erscheint die friihzeitige Therapie chronischer
oraler Infektionsherde sinnvoll.

Schliisselwérter: Akuter Myokardinfarkt, Mundgesundheit, Paro-
dontitis, apikale Herde, CRP, LDL

B. Willershausen

The aim of the present study was to investigate whether
there is an association between dental infections and acute
myocardial infarction. A total of 80 patients with acute
myocardial infarction (AMI) with a mean age of 63.2 years
were included in this study and compared with healthy age-
and gender-matched individuals. The oral examination in-
cluded DMFT, attachment level (CAL), probing depth (PD),
bleeding on probing (BOP), periodontal screening index
(PSI) and radiographs (OPG). The medical examination in-
cluded serum levels of C-reactive protein (CRP), LDL-choles-
terol, blood glucose, CK and leukocyte count. The oral
examination was carried out following the consent of the
ethics committee and the National Board for Radiation Pro-
tection. The study demonstrated that AMI patients had a
poorer state of dental health in comparison with the con-
trols. They had a significantly higher number of missing
teeth (p = 0.001), higher PSI values (p = 0.001), more
chronic apical lesions (p = 0.001) but fewer endodontically
treated teeth (p = 0.063).

There was a weak but not statistically significant correlation
between the CRP levels and the number of apical lesions. No
correlation was found between the number of leukocytes,
the LDL levels and the dental parameters.

This study demonstrated that patients with acute myocardial
infarction show a poorer state of oral health in comparison
with the controls. In order to avoid additional risk factors for
cardiovascular disease the reduction of chronic dental infec-
tions seems reasonable.

Keywords: Acute myocardial infarction, oral health status, peri-
odontitis, apical lesions, CRP, LDL
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Abbildung 1 Scatterplot zur Darstellung eines méglichen Zu-
sammenhangs zwischen Body Mass-Index (BMI) und Anzahl der
fehlenden Zéahne .

Figure 1 Scatter plot illustrating the relationship between Body Mass
Index (BMI) and the number of missing teeth.

1 Einleitung

Neben den klassischen Risikofaktoren fiir Myokardinfarkt wie
Bluthochdruck, Alter, Geschlecht, Hypercholesterindmie, Dia-
betes oder Nikotinkonsum werden neben genetischen Disposi-
tionen auch chronische Entziindungen im Mundbereich dis-
kutiert [25]. Die Parodontitis als auch die koronare Herzerkran-
kung sind chronische, multifaktorielle Erkrankungen mit dhn-
lichen dtiologischen Faktoren, welche Gemeinsamkeiten auf-
weisen. Sie haben eine komplexe Genese, genetische und ge-
schlechtliche Pradispositionen mit potentiell vielen Risikofak-
toren, von denen erhohter langjdhriger Nikotinkonsum als
einer der wesentlichen Parameter betrachtet werden kann [1,
33]. In zahlreichen Studien konnten Bezugspunkte zwischen
dem Vorliegen einer Parodontitis und dem gehéduften Vorkom-
men von koronaren Herzerkrankung (KHK) beschrieben wer-
den [4, 15, 16, 19, 23]. Zahlreiche Autoren konnten des Weite-
ren eine direkte Beteiligung parodontopathogener Mikro-
organismen in atherosklerotischen Prozessen nachweisen [18,
27, 28]. Ebenso wird auf eine direkte Wechselwirkung von Ent-
ziindungsmediatoren der Parodontitis in den atheromatdsen/
thrombotischen Prozessen hingewiesen und machen auf ge-
meinsame Pradispositionsmechanismen aufmerksam, welche
beide Erkrankungen beeinflussen [16]. So werden auch Interak-
tionen von Kombinationen der genannten Mechanismen ver-
mutet [2, 3]. Weitere Autoren weisen darauf hin, dass invasive
Eingriffe innerhalb der Mundhohle, beispielsweise Extraktio-
nen, Osteotomien, endodontische sowie endo-chirurgische
Mafinahmen sowie parodontologische und parodontalchirur-
gische Eingriffe dazu fithren, dass orale Mikroorganismen in
die Blutbahn gelangen [6, 7, 12, 18, 32]. Die Wahrscheinlich-
keit, dass solche Behandlungsmafnahmen eine Bakteridmie
induzieren, hiangt jedoch im Wesentlichen von der Menge und

Abbildung 2 Boxplot zur Darstellung des Zusammenhangs
zwischen C-reaktivem Protein (CRP; mg/l) und der Anzahl apikaler Pa-
rodontitis bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt.

Figure 2 Relative frequency of C-reactive protein levels (CRP; mg/l) and

number of apical lesions in patients with acute myocardial infarction.

1 Introduction

Besides the classical risk factors for myocardial infarction such
as high blood pressure, age, sex, hypercholesterolemia, dia-
betes and smoking, it is argued that chronic inflammation in
the oral region along with genetic predisposition may be
further risk factors [25]. Both periodontitis and coronary heart
disease are chronic multifactorial diseases with similar etiologi-
cal factors and shared features. They have a complex origin and
there is a genetic and sex predisposition, with many potential
risk factors, of which increased nicotine consumption over
many years can be regarded as one of the important parameters
[1, 33]. In numerous studies, points of reference between the
presence or periodontal disease and the increased incidence of
coronary heart disease (CHD) have been described [4, 15, 16,
19, 23]. Numerous authors have, moreover, demonstrated a di-
rect involvement of microorganisms that cause periodontal
disease in atherosclerotic processes [18, 27, 28]. A direct inter-
action between the inflammatory mediators of periodontal
disease in the atheromatous/thrombotic processes has been
suggested and the joint predisposition mechanisms that in-
fluence the two diseases have been pointed out [16]. For in-
stance, an interaction of combinations of these mechanisms is
suspected [2, 3]. Other authors point out that invasive pro-
cedures in the mouth, for example, extractions, osteotomies,
endodontic and endosurgical measures along with periodontal
procedures and periodontal surgery lead to oral microorgan-
isms getting into the bloodstream [6, 7, 12, 18, 32]. However,
the likelihood that such treatment measures induce bactere-
mia depends greatly on the amount and complexity of the
plaque present on the teeth and the clinical condition of the
fixed gingiva [30]. When there is an inflammatory reaction in
the gingiva, produced by microorganisms, symptomatic va-
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der Komplexitit der auf Zdhnen vorhandenen Plaque und dem
klinischen Zustand der befestigten Gingiva ab [30]. Bei einer
entziindlichen Reaktion der Gingiva, welche durch Mikro-
organismen hervorgerufen ist, erfolgt eine symptomatische
Vasodilatation und eine damit einhergehende erhdhte Endot-
heldurchldssigkeit, die nicht nur eine Leukozytenwanderung
in den perivaskuldren Raum, sondern auch ein Eindringen der
Bakterien aus dem extravasalen Raum in das Gefdf8 und somit
in die Zirkulation ermoglicht [20, 29]. Somit bestimmt die
Schwere der gingivalen Entziindung das Ausmaf} der feststell-
baren Bakteridmien. Weniger als eine Minute, nachdem ein
oraler Eingriff durchgefiihrt wurde, konnen orale Mikro-
organismen das Herz, die Lunge und das periphere Kapillarsys-
tem erreichen [22].

Deshpande et al. [10] konnten durch In-vitro-Kulturen
nachweisen, das Porphyromonas gingivalis tahig ist, in endothe-
liale Zellen einzudringen. In anderen Studien konnten Porphy-
romonas gingivalis und andere parodontalpathogene Keime
durch Polymerase-Ketten-Reaktion (PCR) in atheromatdsen
Plaque-Biopsien nachgewiesen werden [17, 31]. Weiterfiihren-
de histopathologische Untersuchungen ergaben, dass verschie-
dene obligate Anaerobier wie u. a. Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans oder Porphyromonas gingivalis extrem hdufig in
atheromatoser Plaque vorlagen. Diese sind in der Lage inner-
halb des Endothels der Koronararterien ihre Stoffwechselpro-
dukte und Endotoxine wie Lipopolysaccharide freizusetzen
[17]. Das Ziel der vorliegenden Studie war, bei AMI-Patienten
die Mundgesundheit und insbesondere chronische odontoge-
ne Entziindungsprozesse zu tiberpriifen und dies mit herz-
gesunden Patienten zu vergleichen.

2 Material und Methoden

In der vorliegenden Studie wurden 80 Patienten (84 % Manner;
16 % Frauen) mit akuten Myokardinfarkt (AMI) im Alter von 50
bis 78 Jahren erfasst. Die Patienten wurden tiber die Studie auf-
gekldrt und gaben vorher ihre schriftliche Einverstandnis, an
der Untersuchung teilzunehmen. Die zahnérztliche Unter-
suchung der Patienten erfolgte nach positivem Votum der re-
gionalen Ethikkommission (Rheinland-Pfalz) und des Bundes-
amtes fiir Strahlenschutz.

Einschlusskriterien fiir die Aufnahme der Patienten in die Stu-
die war das Vorliegen eines akuten Herzinfarktes, das durch
charakteristische EKG-Verdnderungen und Serumenzyme
(Glutamat-Oxalacetat-Transaminase, GOT; Creatininkinase
CK) gekennzeichnet war. Alle Patienten hatten vor kurzer Zeit
einen Herzinfarkt erlitten und waren wiahrend der akuten
Herzerkrankung stationdr in der Universitétsklinik fiir Kardio-
logie und Angiologie (Johannes Gutenberg-Universitit Mainz)
in Behandlung. Die zahnarztliche Untersuchung erfolgte in
einem Zeitraum von vier Wochen bis zu fiinf Monaten nach
der Herzerkrankung; diese Zeitspanne war erforderlich, da die
Patienten erst eine stabile Allgemeingesundheit aufweisen soll-
ten.

Als Vergleichspersonen sind 80 ambulante herzgesunde Pa-
tienten gleicher prozentualer Geschlechtsverteilung und ver-
gleichbaren Alters untersucht worden, die die Universitats-
zahnklinik zur Behandlung oder Routineuntersuchung auf-
gesucht hatten. Die Kontrollpersonen wiesen einen guten All-

sodilatation occurs with the associated increase in endothelial
permeability, which enables not only leukocyte migration into
the perivascular space but also penetration of bacteria from the
extravascular space into the vessel and thus into the circulation
[20, 29]. The severity of the gingival inflammation therefore
determines the extent of the bacteremia that can be detected.
Oral microorganisms can reach the heart, lungs and peripheral
capillary system less than one minute after an oral procedure is
performed [22].

Deshpande et al. [10] showed using in-vitro cultures that
Porphyromonas gingivalis is capable of penetrating endothelial
cells. In other studies, Porphyromonas gingivalis and other peri-
odontal pathogens were detected in atheromatous plaque
biopsies by means of polymerase chain reaction (PCR) [17, 31].
Further histopathological investigations showed that different
obligatory anaerobes such as Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans or Porphyromonas gingivalis were present extremely fre-
quently in atheromatous plaque. These are capable of releasing
their metabolic products and endotoxins such as lipopolysac-
charide within the endothelium of the coronary arteries [17].
The aim of this study was to examine the oral health of AMI
patients, particularly with regard to chronic dental inflamma-
tory processes, and compare this with healthy patients.

2 Material and Methods

80 patients (84 % men; 16 % women) with acute myocardial in-
farction (AMI) aged 50 to 78 years were included in the present
study. The patients gave written informed consent to take part
in the study. The patients underwent dental examination fol-
lowing a positive decision by the regional ethics committee
(Rhineland-Palatinate) and the German Federal Radiation Pro-
tection Agency.

The inclusion criterion for enrolling patients in the study
was the presence of acute myocardial infarction identified by
characteristic EKG and serum enzyme changes (glutamate
oxaloacetate transaminase, GOT; creatinine kinase CK). All of
the patients had suffered a myocardial infarction a short time
previously and were hospitalized in the University Cardiology
and Angiology Clinic (Johannes Gutenberg University Mainz)
for treatment during the acute cardiac disease. The dental
examination took place over a period of four weeks to five
months after the AMI; this interval was necessary as the
patients had first to be in stable general health.

The controls were 80 age and sex-matched ambulant
patients without heart disease, who attended the university
dental clinic for treatment or a routine check-up. The control
patients had good general health and had consulted a family
doctor or internal medicine physician within six months for
investigation of systemic or metabolic disease and possible
heart disease.
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Abbildung 3 Uberpriifung eines méglichen Zusammenhangs
zwischen Anzahl der Leukozyten (n/nl) und der Héufigkeit apikaler
Herde bei Herzinfarktpatienten.

Figure 3 Evaluation of a possible association between number of leu-
kocytes (n/nl) and number of apical lesions in patients with acute

myocardial infarction.

gemeinzustand auf und hatten zur Abkldrung von System-
oder Stoffwechselerkrankungen sowie moglicher Herzerkran-
kungen einen Hausarzt/Internisten im Zeitraum von sechs Mo-
naten aufgesucht.

2.1 Zahnarztliche Untersuchung

Fiir die vorliegende Untersuchung wurden nur Patienten oder
Kontrollpersonen ausgewdhlt, die noch mindestens fiinf eige-
ne Zahne aufwiesen. Die Festlegung auf ein Minimum von finf
vorhandenen Zdhnen pro Gebiss erfolgte, da viele AMI-Patien-
ten zahnlos waren oder nur sehr wenig eigene Zihne hatten.
Alle Personen erhielten einen Fragebogen und es folgte eine
zahndrztliche und digitale radiologische Untersuchung (OPG,
Zahnfilm, in Ausnahmeféllen DVT). Die zahnarztliche Unter-
suchung wurde von zwei zuvor Kkalibrierten Untersuchern
durchgefithrt und umfasste die Anzahl der Ziahne, Wurzel-
kanalfiillungen und Restaurationsmafinahmen (DMFT, Kro-
nen, Fiillungen). Durch die zusitzliche radiologische Untersu-
chung konnten chronische apikale Entziindungsprozesse er-
fasst werden, die des Weiteren den apikalen Ldsionen endo-
dontischen Ursprungs (LEOs) oder den Entziindungsprozessen
mit parodontalem Bezug (LPOs) zugeordnet werden konnten.
Ein Vorliegen von chronischen apikalen Lasionen wurde dann
vermerkt, wenn die Zdhne periapikale Veranderungen mit Be-
zug zum Desmodontalspalt zeigten, der mehr als 2 mm breit
war. In dieser Untersuchung wurden des Weiteren apikale Li-
sionen (LEOs) ohne sowie nach vorhandener Wurzelkanalbe-
handlung berticksichtigt.

Die vorliegende parodontologische Situation wurde mittels
standardisierter Parameter wie Sondierungstiefe, Blutung auf Son-
dierung (BOP), klinischer Attachmentlevel (CAL) und Parodonta-
ler Screening-Index (PSI) erfasst. Die Messungen wurden an je
sechs Stellen der entsprechenden Ramfjord-Zahne mit einer Paro-
dontalsonde durchgefiihrt (PCP 15, Hu-Friedy, Chicago, IL, USA).

Abbildung 4 Zusammenhang zwischen LDL-Werten (mg/dl) und
der Anzahl apikaler Herde bei Herzinfarktpatienten.
Figure 4 Relative frequency of LDL levels (mg/dl) and number of api-
cal lesions in patients with acute myocardial infarction.

(Abb. 1-4: B. Willershausen)

2.1 Dental examination

Only patients or control persons who still had at least five of
their own teeth were selected for this study. The minimum of
five teeth per dentition was established since many AMI pa-
tients were edentulous or had very few of their own teeth. All
patients were given a questionnaire and this was followed by a
dental and digital radiographic examination (OPG, dental
film, DVT in exceptional cases). The dental examination was
performed by two previously calibrated investigators and in-
cluded the number of teeth, root canal fillings and restoration
measures (DMFT, crowns, fillings). The additional radiographic
examination enabled chronic apical inflammation to be de-
tected, and this was further classified as lesions of endodontic
origin (LEOs) or as inflammatory processes of periodontal ori-
gin (LPOs). The presence of chronic apical lesions was noted
when the teeth exhibited periapical changes with reference to
the desmodontal gap, which was more than 2 mm wide. In this
study, apical lesions (LEOs) without and with root canal treat-
ment were taken into account.

The prevailing periodontal situation was recorded using
standardized parameters such as probing depth, bleeding pro-
bing (BOP), clinical attachment level (CAL) and periodontal
screening index (PSI). The measurements were made with a
periodontal probe (PCP 15, Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) at six
sites corresponding to the Ramfjord teeth.
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2.2 Medizinische Parameter

Zum Zeitpunkt der Untersuchung wurden folgende Personen-
daten erhoben: Alter, Geschlecht, Groe und Gewicht. Die teil-
nehmenden Personen wurden nach klassischen Risikofaktoren
fiir Herzerkrankungen befragt, welche u. a. eine familidre Hau-
fung von Herzerkrankungen, Bluthochdruck, Ubergewicht, Ni-
kotinkonsum (jetzige Raucher, fritherer Raucher) und Diabetes
mellitus umfasste. Da alle AMI-Patienten stationdr in der Uni-
versitdatsklinik behandelt waren, konnten von dieser Patienten-
gruppe die Blut- und Serumproben der jeweiligen Basisuntersu-
chungen ausgewertet werden. Erfasst wurden Blutglucosespie-
gel, glykosyliertes Himoglobin (HbA1c), LDL-Cholesterin, Tri-
glyceride, Leukozyten, Kreatininphosphokinase (CPK), C-reak-
tives Protein (CRP) und Fibrinogen.

2.3 Statistische Auswertung

Alle statistischen Daten wurden mit Hilfe der Statistik-Software
(SPSS, 15.0 fiir Windows, Chicago, IL, USA) durchgefiihrt. Von
den Herzpatienten und den Kontrollpersonen wurden die Be-
funde als Mittelwerte mit den jeweiligen Standardabweichun-
gen berechnet. Fiir die statistische Auswertung der moglichen
Unterschiede zwischen den jeweiligen Gruppen wurde der
exakte Fisher-Test verwendet. Mit Hilfe der logistischen Regres-
sionsanalyse sind Faktoren wie Alter, Geschlecht, Raucher und
Diabetes entsprechend erfasst und in der Bewertung der Daten
beriicksichtigt. Die Werte wurden als signifikant bezeichnet,
wenn p < 0,05 vorlag.

3 Ergebnisse

Alle Patienten mit akutem Herzinfarkt wurden nach Riickspra-
che mit der kardiologischen Klinik telefonisch tiber die vorlie-
gende Studie informiert und spezielle Untersuchungstermine
angeboten. Von insgesamt 395 Patienten (Riicklauf (20,3 %)
nahmen 80 Patienten an der Studie teil. Faktoren fiir die Nicht-
teilnahme an der Studie waren u. a. Zahnlosigkeit, schlechter
Allgemeinzustand, zu weiter Anfahrtsweg, in der Zwischenzeit
verstorben, Zahnarztbesuch war in der Zwischenzeit bereits er-
folgt oder die Patienten waren nicht willig an der Studie teil-
zunehmen. Die Herzpatienten waren im Durchschnitt 62,5
Jahre alt (SD: 10,4 Jahre) und Médnner waren vorrangig betrof-
fen (84 % Minne, 16 % Frauen). Die herzgesunden Kontroll-
personen wiesen vergleichbares Alter (63,3; SD 11,1) und eine
dhnliche Geschlechtsverteilung auf (Mdnner 79 %, Frauen
21 %); zwischen Kontrollpersonen und AMI-Patienten lagen
keine signifikanten Unterschiede vor. Die Auswertung von
Grofle und Gewicht (BMI) zeigte, dass die Herzpatienten statis-
tisch signifikant gehauft an Ubergewicht litten (p = 0,001) und
auch vermehrt an Diabetes Typ II erkrankt waren. Sowohl er-
hohte BMI-Werte als auch das Vorkommen von diabetischer
Stoffwechsellage oder erh6hte Cholesterinwerte (LDL) sind we-
sentliche Parameter des metabolischen Syndroms und kénnen
einen unginstigen Einfluss sowohl auf koronare Herzerkran-
kungen als auch auf orale Entziindungsprozesse ausiiben. Die
BMI-Werte der AMI-Patienten korrelierten jedoch nicht mit der
Anzahl der fehlenden Zihne sowie sonstigen zahnmedizi-
nischen Variablen (Abb. 1). Die Patienten mit akutem Myo-

2.2 Medical parameters

At the time of the study, the following personal data were rec-
orded: age, sex, height and weight. The participating persons
were asked about classical risk factors for heart disease, which
included an increased familial incidence of heart disease, high
blood pressure, overweight, nicotine consumption (current
smoker, ex-smoker) and diabetes mellitus. Since all AMI pa-
tients were admitted to the university clinic for treatment, the
blood and serum samples from this group of patients for the re-
spective baseline investigations could be analyzed. The blood
glucose level, glycosylated hemoglobin (HbA1lc), LDL-choles-
terol, triglycerides, leukocytes, creatinine phosphokinase
(CPK), C-reactive protein (CRP) and fibrinogen were recorded.

2.3 Statistical analysis

All of the statistical data were analyzed using statistics software
(SPSS, 15.0 for Windows, Chicago, IL, USA). The data from the
cardiac patients and controls were calculated as means with the
respective standard deviations. Fisher’s exact test was used for
statistical analysis of possible differences between the groups.
Using logistical regression analysis, factors such as age, sex,
smoking history and diabetes were recorded and taken into ac-
count in evaluating the data. The values were designated as sig-
nificant when p < 0.05.

3 Results

After consulting the cardiology clinic, all patients with acute
myocardial infarction were informed by phone of the study,
and special examination appointments were offered. 80 out of
a total of 395 patients took part in the study (20.3 %). Factors
for non-participation in the study included edentulousness,
poor general condition, travel distance too great, deceased in
the interim, had already visited the dentist in the meantime or
the patients were not willing to take part in the study. The aver-
age age of the cardiac patients was 62.5 years (SD: 10.4 years)
and men were predominantly affected (84 % men, 16 %
women). The healthy controls had a similar age (63.3; SD 11.1)
and sex distribution (men 79 %, women 21 %); there were no
significant differences between the control persons and the
AMI patients. Analysis of height and weight (BMI) showed that
the cardiac patients had a statistically significantly increased
incidence of overweight (p = 0.001) and also had an increased
incidence of type II diabetes. Both raised BMI values and the
presence of a diabetic metabolic situation or raised cholesterol
levels (LDL) are important parameters of the metabolic syn-
drome and can have an unfavorable influence on both
coronary heart disease and on oral inflammatory processes.
However, the BMI levels of the AMI patients did not correlate
with the number of missing teeth or with other dental vari-
ables (Fig. 1). The patients with acute myocardial infarction
showed a tendency to poorer oral health than control persons
of the same age. The number of missing teeth in the AMI
patients was 9.6 and this number was 4.4 teeth in the control
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kardinfarkt zeigten tendenziell eine ungiinstigere Mund-
gesundheit als die gleichaltrigen Kontrollpersonen. So lag der
Anteil der fehlenden Zdhne bei den AMI-Patienten bei 9,6 und
bei der Kontrollgruppe bei 4,4 Zdhnen (p =0,001), wiahrend die
Zahl der Wurzelkanalbehandlungen erwartungsgemaf bei den
Kontrollpersonen hoher lag (p = 0,063).

Die Herzpatienten wiesen auch eine deutlich ungiinstige-
re parodontale Situation auf als die Vergleichsgruppe. Es fan-
den sich signifikante Unterschiede fiir den Attachmentverlust
(p = 0,031), die PSI-Werte (p = 0,001) und die BOP-Werte
(p = 0,001). Bei der Erfassung der apikalen Parodontitis wur-
den sowohl reine parodontale apikale Entziindungsformen
als auch Paro-Endoldsionen (LPOs) oder Lasionen mit primar
endodontischen Ursprung (LEOs) zusammengefasst, da die
Auswirkungen entsprechender chronischer Entziindungspro-
zesse auf dem Gesamtorganismus als vergleichbar bewertet
werden konnen.

Bei der Beriicksichtigung der chronischen apikalen Ent-
ziindungsprozesse wiesen die AMI-Patienten signifikant mehr
Félle von apikaler Parodontitis vor (p = 0,001); diese hatten
nur in 35,5 % der Fille keine apikalen Herde, in 56,4 % fanden
sich ein bis vier chronische apikale Entziindungsherde und in
8,2 % der Fille lagen mehr als vier chronische apikale Entziin-
dungsherde vor. Dagegen fanden sich bei 47,3 % der Kontroll-
personen keine chronischen apikalen Herde, in 50,9 % der
Patienten lagen ein bis vier Entziindungsherde vor und nur
1,8 % der Personen hatten mehr als vier Zdhne mit chro-
nischen Herden.

In beiden Patientengruppen lag eine dhnliche Verteilung
zwischen den apikalen Lisionen endodontischen und paro-
dontalen Ursprung vor; die Gruppen unterschieden sich nicht
signifikant voneinander. Bei den Herzpatienten war jedoch der
Anteil der LEOs ohne Wurzelkanalbehandlung (55 % der Fille)
signifikant hoher als bei den Kontrollpersonen (27 % der Fille,
p =0,001).

Bei der Beriicksichtigung der internistischen Daten zeigte
sich bei den Patienten mit akutem Herzinfarkt eine schwache
Korrelation zwischen den CRP-Werten und der Anzahl der api-
kalen Herde (mediane CRP-Werte bei einem Herd: 6,2; zwei
Herde: 6,9; drei Herde: 11,0; ab vier Herden: 14,5); eine Signifi-
kanz war aufgrund der groflen Streuung jedoch nicht nach-
weisbar (Abb. 2; p = 0,128). Keine Signifikanz fand sich auch
zwischen den weiteren Blutparametern und den parodontalen
Erkrankungswerten (BOP, PSI).

Ebenso keine Signifikanz konnte zwischen der Anzahl der
Leukozyten (Abb. 3; p = 0,515) sowie der LDL-Werte (Abb. 4)
und der apikalen Parodontitis nachgewiesen werden (p =
0,878). Ohne Zusammenhang zu oralen chronischen Entziin-
dungsherden erwiesen sich auch weitere internistische Werte
wie Fibrinogen, Kreatininkinase (CK), Blutglucose und
HbAlc-Werte.

4 Diskussion

In zahlreichen epidemiologischen Studien wurde eine mog-
liche Assoziation zwischen chronischen odontogenen Infek-
tionen und Arteriosklerose bzw. koronaren Herzerkrankun-
gen diskutiert [19, 27, 28]. Die Vermutung, dass chronische
Entziindungsprozesse zu koronaren Herzkrankheiten fithren

group (p =0.001), while, as expected, the number of root canal
treatments was higher in the control persons (p = 0.063).

The cardiac patients also demonstrated a much poorer peri-
odontal situation than the control group. There were signifi-
cant differences for loss of attachment (p = 0.031), PSI values
(p = 0.001) and BOP values (p = 0.001). When apical perio-
dontitis was noted, both pure periodontal forms of inflam-
mation and perio-/endodontal lesions (LPOs) or lesions of pre-
dominantly endodontic origin (LEOs) were recorded, since the
effects of corresponding chronic inflammatory processes on
the body as a whole can be regarded as similar.

When the chronic apical inflammatory lesions were con-
sidered, the AMI patients had significantly more cases of apical
periodontitis (p = 0.001); only 35.5 % of the cases had no apical
lesions, 56.4 % had one to four chronic apical lesions and 8.2 %
of the cases had more than four chronic apical lesions. In
contrast, no chronic apical lesions were found in 47.3 % of the
control persons, there were one to four inflammatory lesions in
50.9 % of the patients and only 1.8 % of the group had more
than four teeth with chronic lesions.

In both groups of patients, the distribution between apical
lesions of endodontic and of periodontal origin was similar;
the groups did not differ significantly. However, in the cardiac
patients, the percentage of LEOs without root canal treatment
(55 % of cases) was significantly higher than among the con-
trol patients (27 % of cases, p = 0.001).

When the medical data were considered, there was a weak
correlation between the CRP levels and the number of apical
lesions in the patients with acute myocardial infarction (medi-
an CRP levels with one lesion: 6.2; two lesions: 6.9; three
lesions: 11.0; more than four lesions: 14.5); however, signifi-
cance could not be confirmed because of the wide variation
(Fig. 2; p=0.128). There was no significant correlation between
the other blood parameters and the parameters of periodontal
disease (BOP, PSI).

No significant correlation was found between the leuko-
cyte count (Fig. 3; p=0.515) and the LDL levels (Fig. 4) and the
apical periodontitis (p = 0.878). No association was found be-
tween oral chronic inflammatory lesions and other medical
parameters such as fibrinogen, creatinine kinase (CK), blood
glucose und HbAlc levels.

4 Discussion

In numerous epidemiological studies, a possible association be-
tween chronic odontogenous infections and arteriosclerosis or
coronary heart disease has been debated [19, 27, 28]. The suspi-
cion that chronic inflammatory processes might lead to
coronary heart disease and that an increased incidence of
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konnten, und dass chronische orale Infektionen bei Herz-
infarktpatienten gehéuft anzutreffen sind, konnte in ver-
schiedenen prospektiven Studien bestdtigt werden [4, 11,
16]. Mattila et al. [26] untersuchten 100 Patienten mit aku-
tem Herzinfarkt mit 102 gleichaltrigen Kontrollpersonen
und konnten zeigen, dass Herzinfarktpatienten einen we-
sentlich ungiinstigeren Dental-Index aufwiesen als Kon-
trollpersonen. De Stefano et al. [9] tberpriiften 1993 einen
Zusammenhang zwischen oraler Gesundheit und koronaren
Herzkrankheiten (KHK) und erfassten 9760 Personen in der
Altersspanne zwischen 25 und 74 Jahren. Alle Personen wur-
den zahnérztlich untersucht und tiber einen Zeitraum von
14 Jahren hinsichtlich der Inzidenz von Hospitalisation
oder Tod infolge koronarer Erkrankungen beobachtet. Zahn-
lose Personen oder Patienten mit Parodontalerkrankungen
wiesen zu 25 % ein hoheres Risiko fiir Herzerkrankungen auf
und bei mdnnlichen Patienten mit Parodontalerkrankungen
stieg das Risiko zur Erkrankung an einer KHK sogar auf 70 %.
Die Autoren Joshipura et al. [21] untersuchten 44119 Médnner
auf mogliche Zusammenhdnge zwischen einer koronaren
Herzerkrankung und einer parodontalen Erkrankung. Hier
zeigte sich gleichfalls, dass parodontal erkrankte Manner
mit zehn oder weniger Zdhnen ein erhdhtes Risiko aufwie-
sen an einer KHK zu erkranken, als Mdnner mit 25 oder mehr
Zahnen.

In der vorliegenden Studie wurden ausschlief8lich dltere Pa-
tienten (mehr als 50 Jahre) mit akutem Myokardinfarkt (AMI)
untersucht und mogliche Zusammenhdnge zwischen Herz-
erkrankung, Parodontalsituation und chronischen odontoge-
nen Entziindungsprozessen tiberpriift. Die Untersuchung be-
legte ebenso, dass die Mundgesundheit der AMI-Patienten im
Vergleich zu den herzgesunden Kontrollpersonen signifikant
schlechter war. Bedacht werden muss jedoch, dass die herz-
gesunden Kontrollpersonen eine gewisse Selektion aufwiesen,
da sie eine zahnirztliche Behandlung bzw. Kontrollunter-
suchung wiinschten und folglich ein positives Zahnbewusst-
sein aufwiesen. Bei den Herzpatienten fanden sich keine Korre-
lationen zwischen klassischen internistischen Entziindungs-
markern wie CRP oder weiteren Risikoblutwerten wie HBA1c,
LDL, CK oder Leukozytenzahl und den chronischen odontoge-
nen Entziindungsprozessen. Bei Patienten mit koronaren Herz-
erkrankungen miissen jedoch stets alle charakteristischen Risi-
kofaktoren einschliefilich Infektionslast oder Sozialstatus be-
dacht werden, die ebenso zu ungiinstigen Mundgesundheits-
situationen fithren konnen. In der Studie von Caplan et al. [5]
wurde auch ein moglicher Zusammenhang zwischen apikalen
Lisionen und Herzerkrankung untersucht. Die Autoren konn-
ten bei Patienten, die jiinger als 40 Jahre alt waren, einen Zu-
sammenhang zwischen apikalen Lédsionen und Herzerkran-
kungen nachweisen, nicht jedoch bei élteren Personen, wie
dies auch in unserer Studie der Fall war. In der Studie von Wu et
al. [36] wurden 9962 Teilnehmer im Alter von 25 bis 74 Jahren
auf einen moglichen Zusammenhang zwischen einer parodon-
talen Erkrankung und cerebrovaskuldren Erkrankungen unter-
sucht. Die Autoren folgerten, dass ein schlechter Parodontal-
status mit erh6htem Vorkommen von cerebrovaskulédren In-
sulten und erhohter Mortalitdt assoziiert sei und folglich das
Vorliegen von chronischen PA-Erkrankungen einen signifikan-
ten Risikofaktor fiir eine cerebrovaskuldre Erkrankung darstel-
len kénnte.

chronic oral infection is found in myocardial infarction pa-
tients was confirmed in different prospective studies [4, 11, 16].
Mattila et al. [26] compared 100 patients with acute myocardial
infarction with 102 age-matched controls and showed that
myocardial infarction patients had a much poorer dental index
than control patients. De Stefano et al. [9] in 1993 investigated
the association between oral health and coronary heart disease
(CHD) and included 9760 persons aged between 25 and 74
years. All of the subjects were examined dentally and observed
over a period of 14 years with regard to the incidence of hospi-
talization or death as a result of coronary disease. Edentulous
persons or patients with periodontal disease had a 25 % higher
risk of heart disease and the risk of developing CHD increased
to 70 % in male patients with periodontal disease. Joshipura et
al. [21] investigated 44119 men for possible associations
between coronary heart disease and periodontal disease. This
study also showed that men with periodontal disease who had
ten or fewer teeth had an increased risk of developing CHD
than men with 25 or more teeth.

In the present study, only older patients (over 50 years)
with acute myocardial infarction (AMI) were investigated and
possible associations between heart disease, the periodontal
situation and chronic odontogenous inflammatory processes
were studied. The study confirmed likewise that the oral
health of the AMI patients was significantly poorer compared
with the healthy control persons. However, it must be borne
in mind that the healthy controls showed a certain selection
as they wanted dental treatment or a check-up and con-
sequently demonstrated positive dental awareness. In the car-
diac patients no correlation was found between classical medi-
cal inflammation markers such as CRP or other blood para-
meters indicating risk such as HBAlc, LDL, CK or leukocyte
count and chronic odontogenous inflammatory processes. In
patients with coronary heart disease, however, all charac-
teristic risk factors including infection burden or social status,
which can likewise lead to poor oral health, must also be con-
sidered. In the study by Cap-lan et al. [5] a possible association
between apical lesions and heart disease was also investigated.
The authors demonstrated an association between apical
lesions and heart disease in patients younger than 40 years of
age, but not in older persons, as was the case in our study also.
In the study by Wu et al. [36] 9962 participants aged from 25 to
74 years were investigated for a possible association between
periodontal disease and cerebro-vascular disease. The authors
concluded that poor periodontal status is associated with an
increased incidence of cerebrovascular stroke and increased
mortality and consequently the presence of chronic periodon-
tal disease might represent a significant risk factor for cerebro-
vascular disease.

A possible causal association between CHD and perio-
dontitis was also described by Chiu [8]; he was the first to
demonstrate the periodontitis pathogen P. gingivalis in
plaques of the carotid artery together with chlamydiae using
polymerase chain reaction (PCR). Hyperactive monocytes
may also play a central part in both diseases. These mono-
cytes are an expression of a certain genotype and exhibit an
excessive immune reaction on activation with LPS; it is sus-
pected that genotype-positive patients (interleukin-1) have
an increased risk for rapidly progressive periodontal disease
[24].
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Ein moglicher Kausalzusammenhang zwischen KHK und
Parodontitis wurde ebenso von Chiu [8] beschrieben; er
konnte erstmals mittels Polymerase-Ketten-Reaktion (PCR)
neben Chlamydien den parodontopathogenen Erreger
P. gingivalis in Plaques der Arteria carotis nachweisen. Unter
Umstdnden spielen auch hyperreaktive Monozyten bei bei-
den Erkrankungen eine zentrale Rolle. Diese Monozyten
sind Ausdruck eines bestimmten Genotyps und zeigen bei
der Aktivierung mit LPS eine tibersteigerte Immunreaktion;
es besteht die Vermutung, dass Genotyp-positive Patienten
(Interleukin-1) ein erhohtes Risiko fiir rasch fortschreitende
Parodontitiden besitzen [24].

Einen Vergleich hinsichtlich iibereinstimmender Risiko-
faktoren zwischen der chronischen Parodontalerkrankung
und der koronaren Herzerkrankung zogen Beck et al. [2].
Neben der genetischen Disposition nannten die Autoren
das Alter der Patienten, Rauchen, Geschlecht, Alkohol, Bil-
dung, Hypertonie, finanzieller Status, Stressfaktoren sowie
,soziale Isolation” und hielten es fiir wahrscheinlich, dass
in der Atiologie beider Erkrankungen Gemeinsamkeiten be-
stehen. Die Hypothese, dass chronische odontogene Infek-
tionen einen Risikofaktor fiir mogliche Herzerkrankungen
darstellen konnen, konnte in zahlreichen Studien befiir-
wortet werden [13, 14, 34, 35]. In der vorliegenden Studie
zeigte sich gleichfalls, dass Patienten mit akutem Myokard-
infarkt im Vergleich zu herzgesunden Personenine ungiins-
tigere Mundgesundheit und gehduft apikaleLsionen auf-
wiesen. Zur Vermeidung weiterer moglicherRiikofaktoren
fiir Herzerkrankungen erscheint folglich eine friihzeitige
Therapie chronischer odontogener Infektionsherde sinn-
voll. [)7.7)
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