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2. WYKAZ STOSOWANYCH SKRÓTÓW 

ABPM- Ambulatory blood pressure monitoring (24- godzinny ambulatoryjny pomiar 
ciśnienia tętniczego) 

BEI- Bruxism episode index (indeks epizodów bruksizmu/ godzinę snu) 

BMI- Body mass index (wskaźnik masy ciała) 

CRP- C- reactive protein (białko C-reaktywne) 

EAS- European Atherosclerosis Society (Europejskie Towarzystwo Miażdżycowe) 

ESC- European Society of Cardiology (Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne) 

GABA- Gamma-aminobutyric acid (kwas gamma-aminomasłowy) 

HOMA-IR- Homeostasis model assessment insulin resistance index (wskaźnik 
insulinooporności- ocena modelu homeostazy oporności na insulinę) 

RMMA- Rhythmic masticatory muscle activity (rytmiczna aktywność mięśni żwaczy) 

SCORE- Systematic COronary Risk Evaluation (skala oceny ryzyka sercowo-naczyniowego) 
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3. OMÓWIENIE PUBLIKACJI WCHODZĄCYCH W SKŁAD ROZPRAWY 
DOKTORSKIEJ 
 

Choroby układu krążenia są główną przyczyną umieralności w Polsce i innych krajach 

wysokorozwiniętych. Wczesne rozpoznanie czynników ryzyka sercowo- naczyniowego u 

poszczególnych pacjentów ma istotne znaczenie w praktyce klinicznej, ponieważ pozwala 

ocenić, czy w ciągu najbliższych 10 lat wystąpią groźne powikłania chorób sercowo- 

naczyniowych, w tym zgon.1 Zachorowalność na choroby układu krążenia wzrasta wraz z 

wiekiem. Działania profilaktyczne na wczesnym etapie życia oraz redukcja już istniejących 

czynników ryzyka sercowo- naczyniowego są kluczowe by obniżyć prawdopodobieństwo 

niepożądanych zdarzeń.  

Ocena indywidualnego ryzyka sercowo- naczyniowego dla każdego pacjenta może być 

przeprowadzona za pomocą szeregu badań: laboratoryjnych, czynnościowych oraz z 

zastosowaniem narzędzi diagnostycznych np. karty ryzyka SCORE.2 Następnie, na podstawie 

otrzymanych wyników pacjentowi przypisana zostaje kategoria ryzyka sercowo- 

naczyniowego. Zalecenia postępowania dla każdej kategorii znajdują swój wyraz w 

wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) oraz Europejskiego 

Towarzystwa Badań nad Miażdżycą (EAS). Na podstawie tych dokumentów istnieje 

możliwość wdrożenia odpowiednich działań z zakresu prewencji pierwotnej i wtórnej, co 

pozwala zmniejszyć całkowitą zachorowalność i śmiertelność.3  

Poza klasycznymi czynnikami ryzyka sercowo- naczyniowego takimi jak m.in. 

nadciśnienie tętnicze, wiek powyżej 55 r.ż. u mężczyzn oraz powyżej 65. r.ż. u kobiet, palenie 

tytoniu, zaburzenia lipidowe, otyłość brzuszna, dodatni wywiad rodzinny w kierunku chorób 

układu krążenia, choroby współistniejące np. cukrzyca i niewydolność nerek, podwyższony 

poziom białka C- reaktywnego istnieje szereg dowodów wskazujących, że również czynniki 

psychospołeczne, stres, depresja oraz zaburzenia snu wpływają w sposób niezależny na 

 
1 Piepoli MF, Hoes AW, Agewall S, et al. 2016 European Guidelines on cardiovascular disease prevention in 
clinical practice: The Sixth Joint Task Force of the European Society of Cardiology and Other Societies on 
Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice (constituted by representatives of 10 societies and by 
invited experts) Developed with the special contribution of the European Association for Cardiovascular 
Prevention & Rehabilitation (EACPR). Eur Heart J. 2016;37(29):2315-2381. 
 
2 Conroy RM, Pyörälä K, Fitzgerald AP, et al. Estimation of ten-year risk of fatal cardiovascular disease in Europe: 
the SCORE project. Eur Heart J. 2003;24(11):987-1003. 
 
3 Mach F, Baigent C, Catapano AL, et al. 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid 
modification to reduce cardiovascular risk: The Task Force for the management of dyslipidaemias of the European 
Society of Cardiology (ESC) and European Atherosclerosis Society (EAS), European Heart J. 2020; 41(1): 111–
188.  
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zwiększenie ryzyka sercowo- naczyniowego. Pomocne w doprecyzowaniu ryzyka sercowo- 

naczyniowego są także biomarkery takie jak fibrynogen, kwas moczowy, homocysteina, 

fosfolipaza lipoproteinowa A2 i apolipoproteiny, a także ocena wskaźnika uwapnienia tętnic 

wieńcowych za pomocą tomografii komputerowej lub inne metody obrazowe, np. wykrywanie 

blaszek miażdżycowych w ultrasonografii tętnic szyjnych.4 Należy jednak zaznaczyć, że 

kluczową rolę w oszacowaniu bezwzględnego ryzyka sercowo- naczyniowego odkrywają 

klasyczne czynniki ryzyka opisane w badanu Framingham.5 

Zaburzenia snu takie jak zaburzenia oddychania podczas snu (np. obturacyjny bezdech 

senny) czy bezsenność zostały powiązane w licznych publikacjach ze wzrostem ryzyka 

sercowo- naczyniowego.6 Brak jest jednak w literaturze jednoznacznych danych dotyczących 

związku bruksizmu sennego, jednego z najczęściej występujących zaburzeń snu z chorobami 

układu krążenia oraz zwiększonym ryzykiem sercowo- naczyniowym. Z tego powodu, 

sprawdzenie związku pomiędzy bruksizmem sennym a jego potencjalnymi implikacjami 

sercowo- naczyniowymi było głównym celem mojej pracy badawczej w ramach studiów 

doktoranckich.  

Bruksizm senny to aktywność mięśni żwaczy podczas snu polegająca na zgrzytaniu 

zębami lub/i zaciskaniu ich. Wyróżnia się 3 typy elektromiograficzne bruksizmu sennego: 

fazowy, toniczny oraz mieszany. Typowe objawy bruksizmu to starcie powierzchni zębów, ból 

w obrębie żuchwy, silne bóle głowy oraz mięśni szyi i obręczy barkowej.7 Bruksizm senny jest 

schorzeniem często występującym w populacji, zachorowalność w grupie osób dorosłych 

szacowana jest na 8-13%.8 Dowiedziono, że nieprawidłowa funkcja neuroprzekaźników w 

ośrodkowym układzie nerwowym takich jak dopamina, serotonina i GABA oraz polimorfizmy 

genów kodujących receptory dla serotoniny i dopaminy mogą odgrywać podstawową rolę w 

 
4 Referowska M., Leśniak W.: Zapobieganie chorobom sercowo-naczyniowym w praktyce klinicznej. 
Podsumowanie wytycznych towarzystw europejskich 2016. Med. Prakt., 2016; 11: 12–33 
 
5 Andersson C, Johnson AD, Benjamin EJ, Levy D, Vasan RS. 70-year legacy of the Framingham Heart Study. Nat 
Rev Cardiol. 2019;16(11):687-698. 
 
6 Yacoub M, Youssef I, Salifu MO, McFarlane SI. Cardiovascular Disease Risk in Obstructive Sleep apnea: An 
Update. J Sleep Disord Ther. 2017;7(1):283. 

7 American Academy of Sleep Medicine. International Classification of Sleep Disorders. 3rd ed. Darien, IL, USA: 
American Academy of Sleep Medicine; 2014.  

8 Manfredini D, Serra-Negra J, Carboncini F, Lobbezoo F. Current concepts of bruxism. Int J Prosthodont. 
2017;30(5):437–438.  
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patofizjologii bruksizmu sennego i stanowić przesłankę o jego genetycznym podłożu. 

Zaburzenia funkcji szlaków dopaminergicznego i serotoninergicznego związane są ze 

zwiększonym poziomem lęku, który pozostaje jednym z komponentów nasilających epizody 

bruksizmu sennego.9 Przewlekły stres wpływa na homeostazę organizmu oraz aktywuje układ 

współczulny. Wzrost aktywności współczulnej wyrażający się wzrostem akcji serca i ciśnienia 

tętniczego oraz mikrowzbudzeniami ze snu obecnymi w zapisie elektroencefalograficznym jest 

nieodłącznym elementem patogenezy bruksizmu sennego.10 Zwiększenie aktywności 

współczulnej powoduje aktywację procesu zapalnego oraz zwiększa ryzyko wystąpienia 

dysfunkcji śródbłonka naczyniowego i rozwoju chorób układu krążenia.  

Celem niniejszej pracy doktorskiej była ocena wpływu bruksizmu sennego na wybrane 

czynniki ryzyka sercowo- naczyniowego takie jak: markery zapalne (CRP, fibrynogen, 

leukocytoza), wartości glikemii i insulinooporność ocenianą za pomocą wskaźnika HOMA, 

wartości ciśnienia tętniczego ocenianego metodą ABPM (ambulatory blood pressure 

monitoring; ambulatoryjny monitoring ciśnienia tętniczego) oraz ocena związku wybranych 

zaburzeń oddychania podczas snu z RMMA (rytmic musculatory muscle activity; rytmiczną 

aktywnością mięśni żwaczy). Ponadto, celem podsumowania dotychczasowych badań nad 

implikacjami sercowo- naczyniowymi bruksizmu dokonano przeglądu systematycznego 

dostępnej literatury naukowej. 

Projektując badania będące składowymi publikacji wchodzących w skład niniejszej 

rozprawy postanowiłam eksplorować potencjalny związek bruksizmu sennego z 

poszczególnymi, wybranymi czynnikami ryzyka sercowo- naczyniowego oraz zaburzeniami 

oddychania podczas snu w grupie relatywnie młodych i zdrowych pacjentów. Celem mojego 

badania było sprawdzenie hipotezy, czy bruksizm senny- jako często występujący i uważany 

za łagodne schorzenie- może mieć potencjalnie poważne następstwa zdrowotne. 

W pracy zatytułowanej „Determination of Inflammatory Markers, Hormonal 

Disturbances, and Sleepiness Associated with Sleep Bruxism Among Adults.” zbadałam 

zaburzenia gospodarki węglowodanowej i hormonalnej u pacjentów z bruksizmem sennym. W 

grupie badanej stwierdzono podwyższone stężenie 17- hydroksysterydów w dobowej zbiórce 

 

9 Wieckiewicz M, Bogunia-Kubik K, Mazur G, et al. Genetic basis of sleep bruxism and sleep apnea—response 
to a medical puzzle. Sci Rep. 2020;10(1):1–14. 

10 Lavigne, G.J.; Huynh, N.; Kato, T.; Okura, K.; Adachi, K.; Yao, D.; Sessle, B. Genesis of sleep bruxism: Motor 
and autonomic- cardiac interactions. Arch. Oral Biol. 2007, 52, 381–384.  
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moczu oraz znamiennie podwyższone markery stanu zapalnego: CRP i fibrynogenu w surowicy 

krwi. Co ważne, było to pierwsze doniesienie w literaturze wykazujące związek pomiędzy 

wskaźnikiem BEI (bruxism episode index, indeks epizodów bruksizmu przypadających na 

godzinę snu) a podwyższonymi wykładnikami stanu zapalnego po wykluczeniu innych 

możliwych przyczyn, w tym bezdechu sennego. Przypuszczalnie, w badanej grupie pacjentów 

z bruksizmem sennym statystycznie istotne wyższe stężenie wykładników stanu zapalnego w 

surowicy krwi bez innej przyczyny może być traktowane jako czynnik zwiększający ryzyko 

sercowo- naczyniowe. Dalsze badania nad potencjalnym mechanizmem prozapalnym 

bruksizmu sennego może przynieść istotne korzyści w praktyce klinicznej oraz pozwoli 

oszacować ryzyko kardiowaskularne w tej grupie chorych. Ponadto, w badanej grupie 

stwierdziłam zaburzenia gospodarki węglowodanowej. Insulinooporność wyrażona 

wskaźnikiem HOMA-IR była zdiagnozowana u 23% pacjentów, przy czym średni indeks masy 

ciała (BMI) w tej grupie był prawidłowy (22.71 ± 3.83 kg/m2). Dotychczas w licznych 

doniesieniach naukowych łączono zaburzenia metabolizmu glukozy i rozwój insulinooporności 

z zaburzeniami oddychania podczas snu;11 powiązanie zaburzeń metabolicznych z bruksizmem 

sennym wymaga pogłębienia badań. Przytoczona publikacja skłania do dalszego projektowania 

badań naukowych w tej dziedzinie. 

Problematyka zaburzeń oddychania podczas snu postała poruszona w kolejnej pracy z 

cyklu pt. „The Relationship between Simple Snoring and Sleep Bruxism: A Polysomnographic 

Study.” Przesłanką do zaprojektowania badania oceniającego chrapanie u pacjentów z 

bruksizmem sennym bez rozpoznanego bezdechu sennego był fakt, że większość autorów 

uznaje chrapanie jako wyraz wiotkości tkanek miękkich gardła- początek kontinuum- z 

obturacyjnym bezdechem sennym na końcu.12 Ponadto, pomimo, że korelacje pomiędzy 

bruksizmem sennym a bezdechem sennym oraz pomiędzy bezdechem sennym a zwiększonym 

ryzykiem sercowo- naczyniowym zostały zbadane i szeroko przedstawione w literaturze 

międzynarodowej, zależność chrapania i bruksizmu sennego pozostawała niedostatecznie 

zbadana. Wyniki pracy pomogły sformułować kilka istotnych wniosków: natężenie głośności 

chrapania pozytywnie korelowało z bruksizmem fazowym, niezależnie od pozycji spania. 

 

11 Kent, B.D.; McNicholas, W.T.; Ryan, S. Insulin resistance, glucose intolerance and diabetes mellitus in 
obstructive sleep apnoea. J. Thorac. Dis. 2015, 7, 1343–1357.  

12 De Meyer, M.M.D.; Jacquet, W.; Vanderveken, O.M.; Marks, L.A.M. Systematic review of the different aspects 
of primary snoring. Sleep Med. Rev. 2019, 45, 88–94.  
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Ponadto pozycja spania wpływała zarówno na natężenie chrapania jak i zdarzeń bruksizmu. To 

istotne odkrycie pozwala potwierdzić hipotezę o ochronnym wpływie bruksizmu na zdarzenia 

związane z hipoksją oraz zachęca do prowadzenia dalszych szczegółowych badań w grupie 

osób bez stwierdzonego bezdechu sennego. Ponadto, wyniki badania wykazały negatywną 

korelację pomiędzy bruksizmem fazowym a akcją serca. Jak dyskutowałam w publikacji, 

bradykardia może być odpowiedzią samoregulacyjną wegetatywnego układu nerwowego na 

przyspieszoną akcję serca towarzyszącą mikrowzbudzeniom ze snu lub epizodom bruksizmu. 

Klasycznym, dobrze zbadanym czynnikiem ryzyka sercowo- naczyniowego jest 

nadciśnienie tętnicze.13 Podwyższona zmienność ciśnienia tętniczego w ciągu doby jest 

uznawana za jeden z czynników predysponujących do rozwoju nadciśnienia.14 Ambulatoryjny 

pomiar ciśnienia tętniczego (ABPM) to prosty i nieinwazyjny sposób na ocenę kluczowych 

parametrów ciśnienia tętniczego- metoda ta została zastosowana w kolejnym badaniu, którego 

wyniki przedstawiłam w publikacji zatytułowanej „Effect of Sleep Bruxism Intensity on Blood 

Pressure in Normotensives.” W badaniu uczestniczyło 65 pacjentów z podejrzeniem bruksizmu 

sennego. Charakterystyka grupy obejmowała pacjentów o średnim wieku 33.96 ± 11.22 lat z 

prawidłową masą ciała, bez rozpoznanego nadciśnienia tętniczego. W badaniu wykazałam, że 

częstość występowania epizodów bruksizmu (stopień ciężkości schorzenia) związana była ze 

zwiększoną zmiennością skurczowego ciśnienia tętniczego w czasie nocy. Wieloczynnikowa 

analiza regresji wykazała ponadto, że zmienność skurczowego ciśnienia tętniczego w okresie 

nocy była związana także z innymi niezależnymi czynnikami ryzyka: wyższym indeksem 

zdarzeń bruksizmu powiązanych z bezdechem, płcią męską, ciężkim bruksizmem sennym 

(BEI> 4/ godzinę), nadwagą, wyższym indeksem wybudzeń i krótszym czasem snu. Istotnym 

wnioskiem z badania jest nasuwająca się wskazówka kliniczna wnikliwego spojrzenia na 

bruksizm senny jako na schorzenie wpływające na zmienność ciśnienia tętniczego krwi, a co 

za tym idzie przypuszczalnie prowadzące do rozwoju nadciśnienia tętniczego w przyszłości. 

Z uwagi na złożoną i niedostatecznie zbadaną etiopatogenezę bruksizmu sennego oraz 

szereg doniesień dotyczących możliwych następstw sercowo- naczyniowych tego częstego 

zaburzenia snu w publikacji pt. „Cardiovascular Implications of Sleep Bruxism- A Systematic 

 
13 Kannel WB. Blood Pressure as a Cardiovascular Risk Factor: Prevention and 
Treatment. JAMA. 1996;275(20):1571–1576. 

14 Parati, G.; Stergiou, G.S.; Dolan, E.; Bilo, G. Blood pressure variability: Clinical relevance and application. J. 
Clin. Hypertens. 2018, 20, 1133–1137.  
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Review with Narrative Summary and Future Perspectives.” dokonałam przeglądu 

systematycznego i podsumowania aktualnego stanu wiedzy na ten temat. Stanowi ona jedyny 

dostępny w literaturze przekrojowy zbiór informacji dotyczący powiązania bruksizmu sennego 

z możliwymi następstwami sercowo- naczyniowymi. Praca przedstawia i systematyzuje 

heterogenne badania dotyczące związku pomiędzy bruksizmem sennym a potencjalnymi 

czynnikami ryzyka sercowo- naczyniowego, m.in. zwiększoną aktywnością współczulną, 

wzrostem akcji serca i ciśnienia krwi oraz markerami stanu zapalnego. W przytoczonej 

publikacji dokonałam oceny i podsumowania dotychczasowych osiągnięć badawczych w tej 

dziedzinie wskazując na potencjalne implikacje w praktyce klinicznej oraz sugerując 

konieczność dalszych badań. Podobnie jak w przytoczonych wcześniej pracach oryginalnych 

(„The Relationship between Simple Snoring and Sleep Bruxism: A Polysomnographic Study.” 

oraz „Effect of Sleep Bruxism Intensity on Blood Pressure in Normotensives.”), dyskutowana 

wzmożona aktywność współczulna wyrażona zarówno jako wzrost, jak i spadek częstości akcji 

serca, określana jako wyraz autonomicznej homeostazy organizmu, stanowi podłoże 

patofizjologiczne dalszych implikacji sercowo- naczyniowych. 

Analiza parametrów snu we wszystkich przytoczonych pracach oryginalnych 

obejmowała badanie polisomnograficzne z rejestracją wideo wykonane w laboratorium snu. W 

istocie, prawidłowa ocena bruksizmu sennego powinna opierać się na polisomnografii z 

wideorejestracją ocenianej przez wykwalifikowanego polisomnografistę. Wykorzystanie tego 

narzędzia to złoty standard, a pełny opis badania, który obejmuje również ocenę czynności 

elektrycznej mózgu, zdarzeń oddechowych, napięcia mięśni oraz czynności elektrycznej serca 

może być niezwykle pomocny w pracy klinicystów różnych dziedzin medycyny. W odniesieniu 

do stratyfikacji ryzyka sercowo- naczyniowego, biorąc pod uwagę dotychczasowy stan wiedzy 

na temat jego składowych, multidyscyplinarne podejście w diagnostyce i leczeniu bruksizmu 

sennego jako schorzenia, którego podłożem jest wzmożona aktywność współczulna, wydaje 

się kluczowe. W toku realizacji projektu będącego podstawą niniejszej rozprawy wykazałam 

związek bruksizmu sennego z wieloma udokumentowanymi czynnikami ryzyka sercowo- 

naczyniowego: markerami stanu zapalnego (CRP, fibrynogenu), zmiennością ciśnienia 

tętniczego oraz zaburzeniami oddychania podczas snu. W związku z powyższym, zasadne 

wydaje się prowadzenie dalszych badań dotyczących związku bruksizmu sennego i jego 

implikacji sercowo- naczyniowych. 

Podsumowując, aby dokonać dokładnej oceny ryzyka sercowo- naczyniowego u 

pacjentów, musimy wziąć pod uwagę szereg czynników wpływających na ostateczny wynik tej 

oceny, takich jak np. wiek, płeć, wyniki badań laboratoryjnych i czynnościowych. W 
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dotychczasowej praktyce klinicznej bruksizm senny traktowany był jako schorzenie typowo 

stomatologiczne, a jego związek z układem sercowo- naczyniowym odgrywał drugoplanową 

rolę. Wydaje się, że w kontekście przytoczonych badań wykonanych w ramach pracy 

doktorskiej oraz przeglądu systematycznego, stanowiących spójny ciąg tematyczny, bruksizm 

senny może stanowić przykład zaburzenia snu wpływającego na indywidualne ryzyko sercowo- 

naczyniowe. W związku z tym, zasadne wydaje się rozważenie przeprowadzenia oceny ryzyka 

sercowo- naczyniowego u pacjentów z bruksizmem sennym niezależnie od ich wieku i chorób 

współistniejących. Określenie roli bruksizmu sennego jako potencjalnie niezależnego czynnika 

podwyższonego ryzyka sercowo- naczyniowego wymaga dalszych szczegółowych badań.  
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4. PRACA 1 
 
Determination of Inflammatory Markers, Hormonal Disturbances, and Sleepiness Associated 

with Sleep Bruxism Among Adults. 
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5. PRACA 2 
 
The Relationship between Simple Snoring and Sleep Bruxism: A Polysomnographic Study.  
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6. PRACA 3 
 
Effect of Sleep Bruxism Intensity on Blood Pressure in Normotensives.  
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7. PRACA 4 
 
Cardiovascular Implications of Sleep Bruxism- A Systematic Review with Narrative Summary 

and Future Perspectives.  
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9. STRESZCZENIE 
 

Bruksizm senny to jedno z najczęstszych zaburzeń snu- to aktywność mięśni żwaczy w 

trakcie snu, która polega na zgrzytaniu zębami lub zaciskaniu ich. W konsekwencji, głównymi 

objawami bruksizmu sennego są starcie powierzchni zębów, ubytki klinowe szkliwa, 

uszkodzenie błony śluzowej policzków i języka, ból i uczucie napięcia w obrębie twarzoczaszki 

i głowy oraz silne bóle szyi i obręczy barkowej.  

W etiopatogenezie bruksizmu sennego główną rolę odgrywa wzmożona aktywność 

autonomicznego układu współczulnego związana z nieprawidłową funkcją neuroprzekaźników 

w ośrodkowym układzie nerwowym oraz genetycznymi uwarunkowaniami funkcji receptorów 

serotoniny i dopaminy. Ponadto, środowiskowe narażenie na stres sprzyja wzmożonemu 

napięciu współczulnemu, co w konsekwencji doprowadza do mikrowzbudzeń ze snu, nasilenia 

epizodów bruksizmu i szeregu konsekwencji sercowo- naczyniowych: wzrostu akcji serca i 

zwyżki ciśnienia krwi, rozwoju procesu zapalnego oraz zaburzenia metabolizmu glukozy, co 

może prowadzić do dalszego rozwoju chorób układu krążenia.  

W literaturze istnieje szereg doniesień dotyczących związku zaburzeń snu takich jak 

bezdech senny czy bezsenność ze zwiększonym ryzykiem sercowo- naczyniowym i licznymi 

chorobami układu krążenia. Pomimo, że zaburzenia homeostazy autonomicznego układu 

nerwowego zostały powiązane z bruksizmem sennym, dotychczas brak w literaturze 

jednoznacznych publikacji syntetyzujących wiedzę w tym temacie w kontekście wpływu na 

układ krążenia. Z uwagi, że choroby układu krążenia są główną przyczyną umieralności w 

krajach wysokorozwiniętych, w tym w Polsce, dokonanie próby oceny wpływu bruksizmu 

sennego na wybrane czynniki ryzyka sercowo- naczyniowego zostało nadrzędnym celem 

niniejszej pracy doktorskiej. 

W praktyce klinicznej dokładna ocena czynników ryzyka sercowo- naczyniowego u 

pacjenta ma kluczowe znaczenie, ponieważ pozwala oszacować z dużym 

prawdopodobieństwem, czy w ciągu najbliższych 10 lat wystąpią groźne powikłania chorób 

sercowo- naczyniowych, w tym zgon. W tym celu wykonuje się szereg badań: laboratoryjnych, 

czynnościowych oraz z zastosowaniem narzędzi diagnostycznych np. karty ryzyka SCORE.  

Pomimo, że zachorowalność na choroby układu krążenia wzrasta z wiekiem, profilaktyka i 

wczesne wykrycie czynników ryzyka sercowo- naczyniowego są kluczowe by zredukować 

ryzyko niepożądanych zdarzeń poprzez zastosowanie działań z zakresu prewencji pierwotnej i 

wtórnej. 
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Do klasycznych i dobrze poznanych czynników ryzyka sercowo- naczyniowego 

możemy zaliczyć m.in. nadciśnienie tętnicze, wiek (powyżej 55 r.ż. u mężczyzn, 65. r.ż. u 

kobiet), płeć, palenie tytoniu, nieprawidłowe żywienie, zaburzenia lipidowe, nadwaga lub 

otyłość, dodatni wywiad rodzinny w kierunku chorób układu krążenia, choroby współistniejące 

np. cukrzyca i niewydolność nerek, podwyższony poziom białka C- reaktywnego (CRP). 

Czynniki te możemy podzielić na podlegające oraz nie podlegające modyfikacji.  Ponadto, 

istnieje szereg dowodów naukowych oraz przesłanek klinicznych wskazujących, że również 

inne czynniki wpływają w sposób niezależny na wzrost ryzyka sercowo- naczyniowego (np. 

czynniki psychospołeczne, stres, depresja oraz zaburzenia snu) lub modulują już istniejące 

ryzyko (markery biochemiczne takie jak fibrynogen, kwas moczowy, homocysteina, 

fosfolipaza lipoproteinowa A2 i apolipoproteiny a także uwapnienie tętnic wieńcowych lub 

obecność blaszek miażdżycowych w tętnicach szyjnych oceniane za pomocą tomografii 

komputerowej lub ultrasonografii). 

W cyklu prac składających się na niniejszą rozprawę doktorską w 3 pierwszych pracach 

oryginalnych oceniłam wpływ bruksizmu sennego na wybrane czynniki ryzyka sercowo- 

naczyniowego, w tym na markery zapalne takie jak CRP i fibrynogen, wartości glikemii i 

wskaźnik insulinooporności HOMA-IR, wartości ciśnienia tętniczego ocenianego metodą 

ABPM a także dokonałam oceny związku wybranych zaburzeń oddychania podczas snu z 

epizodami bruksizmu. Celem dokonania syntezy dotychczasowych doniesień w tej dziedzinie 

opracowałam przegląd systematyczny dostępnej literatury uwzględniając szerokie spektrum 

implikacji sercowo- naczyniowych bruksizmu. W pierwszej pracy z cyklu publikacji 

wykazano, że u pacjentów z bruksizmem sennym występuje szereg zaburzeń metabolicznych, 

hormonalnych oraz aktywny proces zapalny najprawdopodobniej w przebiegu nasilonego 

stresu aktywującego układ współczulny. Wyniki drugiej publikacji potwierdziły związek 

bruksizmu sennego z chrapaniem oraz przypuszczalnie hipoksją u pacjentów bez rozpoznanego 

bezdechu sennego. Ostatnia praca oryginalna wchodząca w skład rozprawy zademonstrowała 

wyższą zmienność skurczowego ciśnienia tętniczego w trakcie nocy związaną z epizodami 

bruksizmu u pacjentów bez rozpoznanego nadciśnienia tętniczego. Wyniki tej pracy sugerują 

zwiększone ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego u pacjentów z bruksizmem sennym. 

 Podsumowując, uzyskane w toku pracy doktorskiej wyniki pozwalają zidentyfikować 

możliwe sercowo- naczyniowe implikacje kliniczne bruksizmu sennego, skłaniają do dokładnej 

oceny ryzyka sercowo- naczyniowego w tej grupie pacjentów oraz dalszych badań w tym 

obszarze. 
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10. SUMMARY 
 

Sleep bruxism is considered as one of the most common sleep disorders. It is jaw 

muscles activity during sleep and can be described as mandible clenching or tooth grinding. 

Clinical symptoms of sleep bruxism are as follow: tooth wear, enamel erosion, injury to the 

inner surface of the cheeks, orofacial pain and neck and shoulder pain. 

Increased sympathetic activity related to neurotransmitters dysfunction in central 

nervous system and serotonin and dopamine receptors genetics is considered to play a crucial 

role in etiopathogenesis of sleep bruxism. Moreover, environmental stress exposure induces 

increased sympathetic tone, microarousals and bruxism episodes with number of cardiovascular 

consequences: increased heart rate, hypertension, inflammatory process, and glucose 

metabolism dysfunction with cardiovascular disorders in the end.   

There exist a considerable body of literature on relationship between sleep- related 

disorders as obstructive sleep apnea or insomnia with increased cardiovascular risk and 

circulatory system disorders. However, the relationship between sleep bruxism and autonomic 

nervous system dysfunction and its cardiovascular implications has rarely been studied directly. 

In Poland and other highly developed countries circulatory system disorders are the most 

common cause of dead. For this study, it was of interest to investigate the impact of sleep 

bruxism on selected factors of cardiovascular risk. 

Accurate clinical assessment of individual’s cardiovascular risk is crucial for calculate 

an estimate for 10-year cardiovascular risk, including risk of death. We first identify risk 

factors, based on the history, physical examination, laboratory tests and validated scales, e.g., 

SCORE. Even though cardiovascular diseases morbidity increases with age, early prophylaxis 

and detection of cardiovascular risk factors play a crucial role in primary and secondary 

prevention. 

Classical modifiable and nonmodifiable risk factors for increased cardiovascular risk 

include high blood pressure, age (above 55 y.o. in men, 65 y.o. in women), gender, tobacco 

smoking, hypercholesterolemia, obesity, family history of cardiovascular disease, diabetes 

mellitus, renal disease, or inflammatory process with elevated C- reactive protein (CRP). Over 

time, the literature strongly suggests that there are many alternative risk factors influencing 

independently cardiovascular risk (e.g., psychosocial factors, stress, depression, and sleep 

disorders) or modulating it (biomarkers as follows: fibrinogen, uric acid, homocysteine, 

lipoprotein associated phospholipase A2, apolipoproteins but also coronary arteries 
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calcification or atherosclerotic plaques in carotid arteries diagnosed by computer tomography 

or ultrasonography). 

In my doctoral dissertation, in 3 original papers I have assessed the impact of sleep 

bruxism on several cardiovascular risk factors including inflammatory markers (CRP and 

fibrinogen), glycemia and index of insulin resistance (HOMA- IR), blood pressure measured 

with ABPM and the relationship between selected respiratory and sleep bruxism events.  

Subsequently, to summarize the information about cardiovascular implications of sleep 

bruxism, systematic review with narrative summary was performed. The results demonstrated 

in first research paper indicated that patients with sleep bruxism had inflammatory, metabolic, 

and hormonal disturbances probably because of stress and increased sympathetic activity. In 

the second original paper of this dissertation provided evidence for the relationship between 

sleep bruxism and simple snoring, therefore hypoxia in patients without obstructive sleep 

apnea. The last original paper revealed that increased systolic blood pressure variability during 

nighttime was associated with sleep bruxism in normotensive patients. These findings cast a 

new light on potential risk of hypertension in patients with sleep bruxism. 

 The results of this doctoral study found support for the existence of cardiovascular 

implications of sleep bruxism. Current findings strongly suggest that cardiovascular risk 

assessment could prove quite beneficial for sleep bruxers. This provides a good starting point 

for further research.  
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