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Choroba przyzebia a pordd przedwczesny
i niska masa urodzeniowa noworodkow
w Swietle badan klinicznych i mikrobiologicznych

Periodontitis and preterm low birth weight —
clinical and microbiological research

Zaktad Choréb Btony Sluzowej i Przyzebia IS AM w Warszawie

Streszczenie

Wprowadzenie. Badania ostatnich lat dostarczyly informacji pozwalajacych taczy¢ wystepowanie choroby przy-
zebia z porodem przedwczesnym i niskg masg urodzeniowg noworodkéw. Doniesienia te sktonity autoréw do pod-
jecia badan, ktére moglyby przyczynic¢ si¢ do lepszego poznania i zrozumienia mechanizméw tgczacych chorobe
przyzgbia i pordd przedwczesny z niskg masg urodzeniowg oraz zweryfikowac hipotezg oddziatywania bakterii
z kieszonek przyzebnych na tozysko.

Cel pracy. Celem pracy byla ocena stanu przyzebia kobiet cigzarnych i czgstosci wystepowania porodu przed-
wczesnego 1 niskiej masy urodzeniowej oraz okreslenie beztlenowej flory bakteryjnej przyzebia u pacjentek cie-
zarnych z chorobg przyzebia, a takze poréwnanie jej z beztlenowg florg bakteryjng drég rodnych tych pacjentek.
Material i metody. U 82 cigzarnych pacjentek wykonano badanie periodontologiczne i przeprowadzono wywiad
og6lnomedyczny. U 7 cigzarnych pacjentek z chorobg przyz¢bia wykonano badanie bakteriologiczne materiatu po-
branego z dna kieszonki przyzebnej > 4 mm i z drég rodnych w celu identyfikacji flory beztlenowe;j.

Wiyniki. U 4 badanych (5%) stwierdzono zapalenie dzigset cigzarnych, u pozostatych przewlekle zapalenia przy-
zebia; u 68 (83%) zaobserwowano przewlekte lekkie lub umiarkowane zapalenie przyzebia, a u 10 pacjentek (12%)
— zapalenie cig¢zkie. U 3 sposréd 7 pacjentek, u ktérych badano flor¢ bakteryjng wyhodowano bakterie beztlenowe
Prevotella spp. i Veillonella parvula z materiatu pobranego z kieszonek przyzebnych.

Whioski. Zta higiena jamy ustnej, zmiany patologiczne w obrebie tkanek otaczajgcych zab Swiadcza o niewlasci-
wej 1 niedostatecznej opiece stomatologicznej wsrdd kobiet cigzarnych oraz o niewtasciwej wspotpracy interdyscy-
plinarnej lekarz ginekolog — lekarz stomatolog. Zbyt mata liczba pacjentek, u ktérych przeprowadzono badanie
bakteriologiczne, nie pozwala nam na potwierdzenie tezy bezposredniego przenoszenia bakterii droga naczyn
krwionosnych, uzyskane wyniki powinny jednak sta¢ si¢ podstawg do dalszych poszukiwar i poszerzenia wiedzy
o zwigzku choroby przyzebia i schorzen ogdlnoustrojowych (Dent. Med. Probl. 2002, 39, 1, 39-46).

Stowa kluczowe: choroba przyzebia, czynniki ryzyka, cigza.

Abstract

Background. Previous studies have suggested that periodontal infection may be associated with preterm births and
low birth weight. This reports determine authors to conduct studies, which would lead to recognition of the biolo-
gical mechanisms connecting periodontitis and preterm birth with low birth weight.

Objectives. The aim of present study was the assessment of periodontal status in pregnant women, prevalence of
preterm labor with low birth weight and identification of anaerobic periodontal microflora in pregnant patients with
periodontitis and compartion with anaerobic genital tract microflora.

Material and methods. A study of 82 pregnant women was performed. Complete periodontal and medical asses-
sments were made. In 7 cases of pregnant women with periodontitis, we performed bacteriological assessment for
anaerobic bacteria, of pockets > 4 mm microflora and genital tract microflora.

Results. In 4 cases (5%), we found pregnancy gingivitis, in 78 (95%) chronic periodontitis — slight and moderate
in 68 (83%) and severe in 10 cases (12%). In 3 cases, in bacteriological tests we detected anaerobic bacteria Pre-
votella spp and Veillonella parvula in pockets microflora.
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Conclusions. Poor oral hygiene and state of periodontal tissue suggest wrong or insufficient dental care among pre-
gnant women and insufficient co-operation between gynaecologists/obstetrician and dentists. We could not confirm
the hypothesis of direct bacterial transport in vessels because of too small group of bacteriologically examined pa-
tients, but received data could become base for further studies and extend our knowledge about the relation betwe-
en periodontal disease and general health (Dent. Med. Probl. 2002, 39, 1, 39-46).

Key words: periodontal disease, risk factors, pregnancy.

Badania i obserwacje ostatnich lat dostarczyty
wielu informacji dotyczacych potencjalnego wpty-
wu choréb ogdlnych na tkanki przyzebia, nadal jed-
nak niewiele wiadomo o wptywie choroby przyze-
bia na zdrowie og6lne. Ptytka bakteryjna oraz stany
patologiczne tkanek otaczajacych zab sg siedliskiem
bakterii, produktow bakteryjnych oraz mediatoréw
zapalnych i immunologicznych, ktére moga oddzia-
tywac na odlegte narzady poza jamg ustng [1-6]. Za-
palenie przyzebia jako Zrédlo drobnoustrojéw pato-
gennych moze zwigksza¢ ryzyko pewnych choréb
ogoblnych. Wsréd patologii, na ktére patogeny przy-
zebia mogg mie¢ wplyw, jest wymieniany przed-
wczesny pordd i towarzyszaca mu czesto niska ma-
sa urodzeniowa noworodkéw. Autorzy okreslajg ja-
ko poréd przedwczesny pordd przed 37 tygodniem
cigzy, a jako niskg mase urodzeniowg noworodkow
— wage ponizej 2500 g [7-9].

Badania flory bakteryjnej przeprowadzone u ma-
tek wezesniakow z niskg masg urodzeniowa, wyka-
zaly wigksza liczbe bakterii z rodzaju: Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingiva-
lis, Bacteroides forsythus, Fusobacterium nucleatum
i Treponema denticola, w pordwnaniu do matek no-
worodkow o prawidlowej masie ciata [9].

Wyréznia si¢ kilka mechanizméw, w wyniku
dziatania ktérych choroba przyzgbia moze mieé
wplyw na pordd przedwczesny i niskg mas¢ uro-
dzeniowg noworodka. Jedng z nich jest teoria roz-
wazajaca udzial bakterii patogennych oraz ich pro-
duktéw, ktére mogg by¢ bezposrednio przenoszo-
ne naczyniami krwionosnymi gospodarza do odle-
glych tkanek i narzadéw, w tym do tozyska
[7-13]. Po dotarciu do tozyska czynniki bakteryj-
ne mogg wpltywacé na miejscowq syntez¢ cytokin
i innych mediatoréw zapalnych.

Mechanizmy biologiczne wyzwalajg aktywa-
cje mediatoréw komdrkowych, wywotang czynni-
kami bakteryjnymi, zwtaszcza lipopolisacharyda-
mi (LPS), ktére majg zdolnos¢ pobudzania makro-
fagéw do syntezy i uwalniania wielu cytokin,
w tym: IL-1[3, IL-6, TNF-a [14-15]. Kazda z tych
cytokin potencjalnie jest w stanie wywotac synte-
z¢ 1 uwalnianie z komérek trofoblastycznych i ko-
moérek kosméwki wielu typéw prostaglandyn,
w tym prostaglandyny E, (PGE,), a takze enzy-
moéw hydrolitycznych [17-19].

Liczne badania ptynu owodniowego, przepro-
wadzone u ci¢zarnych przez Romero et al. udoku-

mentowaly bezposredni wptyw stezenia zaréwno
samych cytokin prozapalnych IL-1, TNF-a, jak
i PGE, na przebieg cigzy, rozwéj ptodu i decydu-
jaca role w rozpoczgciu porodu [16-19].

Offenbacher et al. [9] wykazali, ze st¢zenia
PGE, i IL-1[ w ptynie kieszonki dzigstowej sg zna-
miennie wyzsze u matek wczesniakow o niskiej
masie urodzeniowej, w pordwnaniu z grupg kon-
trolng. Badania te dowodza, ze stezenie bioche-
micznych markerow stanu przyzebia matki 1 wy-
stepowanie bakterii jamy ustnej zwigzane sg z wy-
wotaniem porodu przedwczesnego noworodkow
o niskiej masie urodzeniowej i jest to zwigzek typu
dawka—odpowiedZ. Zapalenie przyzgbia uznali za
czynnik ryzyka przedwczesnego porodu poréwny-
walny z naduzywaniem alkoholu oraz paleniem ty-
toniu [7, 8].

Doniesienia te sktonity autorki do podjecia ba-
dan, ktére moglyby przyczynic si¢ do lepszego po-
znania i1 zrozumienia mechanizméw 1igczacych
chorobe przyzebia i pordd przedwczesny potaczo-
ny z niskg masg urodzeniowg oraz zweryfikowac
hipotez¢ oddziatywania bakterii z kieszonek przy-
zebnych na tozysko.

Celem pracy byla ocena stanu przyzebia kobiet
ciezarnych, jego mozliwy wpltyw na czgstoS¢ wyste-
powania porodu przedwczesnego i niskg mase¢ uro-
dzeniowg noworodkéw oraz okreslenie beztlenowej
flory bakteryjnej przyzebia u pacjentek ciezarnych
z chorobg przyzgbia, a takze poréwnanie jej z beztle-
nowg florg bakteryjng drég rodnych tych pacjentek.

Material i metody

Badania przeprowadzono w Zaktadzie Chor6éb
Blony Sluzowej i Przyzebia w Warszawie u 82 pa-
cjentek w wieku 16-42 lat (Srednia 27,8 lat),
w okresie 1642 tygodnia cigzy (Srednia 32,5 ty-
godnia), kierowanych do Zakladu przez lekarzy
i potozne z kilku wspétpracujacych Zaktadow
Opieki Zdrowotnej oraz hospitalizowane na Od-
dziale Patologii Cigzy Szpitala im. ks. Anny Ma-
zowieckiej w Warszawie.

Przeprowadzono badania podmiotowe i przed-
miotowe. W badaniu podmiotowym uwzglednio-
no: wiek, wystepowanie choréb ogélnych u cie-
zarnej, liczbe przebytych cigz, terminy poprzed-
nich porodéw, zagrozenia cigzy obecnej i poprze-
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dnich, palenie tytoniu oraz wyst¢powanie choroby
przyzgbia w rodzinie. Badania byly przeprowa-
dzane u pacjentek, ktére wyrazity pisemng zgode.

W badaniu przedmiotowym w celu okreslenia
stanu przyzgbia wykonano pomiary: procentowe-
go wskaznika ptytki (API wedlug Langego), pro-
centowego wskaZnika krwawienia (BI wediug
O’Leary), gigbokosci kieszonek (PD) w 6 punk-
tach przy danym zg¢bie (za pomocg sondy perio-
dontologicznej, kalibrowanej zgodnie z zalecenia-
mi WHO), najwyzszej wartosci utraty klinicznego
poziomu przyczepu tgcznotkankowego (CAL) dla
danego zg¢ba (sonda WHO), ruchomosci zgbéw
i uszkodzenia tkanek przyzebia w okolicy miedzy-
korzeniowe;.

Badania bakteriologiczne wykonano u 7 pa-
cjentek w wieku 24-42 lat (Srednia 33,2 lata),
w okresie 35-39 tygodnia ciazy (Srednia 37,75 ty-
godni). Do badania kwalifikowano pacjentki z cho-
roba przyzebia i obecnoscig kieszonek przyzeb-
nych > 4 mm. Wybrane do badania zgby oczysz-
czano jalowym gazikiem z plytki naddzigstowe;.
Materiat pobierano z dna kieszonek przyzebnych
za pomocg jednorazowych, jalowych ez o pojem-
nosci 1 pl i w sposéb jatowy przenoszono do pro-
béwki z podtozem ptynnym Schaedler + VitK; (bio
Mérieux). Materiat z drugiej ezy z dna kieszonek
posiewano bezposrednio na ptytki z podiozem
Schaedler Anaerobe Agar i Schaedler Anaerobe
Selective Agar z kandamycyna i wankomycyng
(Oxoide).

Tak pobrany i zabezpieczony material byt
przekazywany Pracowni Bakteriologicznej Szpita-
la im. ks. Anny Mazowieckiej.

Po 21 48 godzinach podloze ptynne wysiewa-
no na agar Schaedlera i podtoze Columbia + 5%
krwinek baranich (bio Mérieux). Materiat posiany
na podtoze Schaedlera zamykano w pojemnikach
Gas-Pak z wkiadami Gen box anaer. Inkubacje
prowadzono w cieplarce w temperaturze 37°C
przez co najmniej 48 h (przy braku wzrostu inku-
bacje¢ przedtuzano do 96 h). Po tym czasie doko-
nywano izolacji wyrostych kolonii na wczesniej
opisany agar Columbia (w kierunku flory tleno-
wej) 1 agar Schaedlera. Identyfikacj¢ wyrostych
szczepow prowadzono na podstawie morfologii
kolonii i komérek (preparat barwiony metodg
Gramma). Charakterystyke biochemiczng wyro-
stych szczepéw prowadzono z uzyciem testow
API 20A, ktére pozwolity zakwalifikowac bada-
ny drobnoustrdj do okreslonego gatunku lub ro-
dzaju.

Materiat bakteriologiczny z drég rodnych byt
pobierany przez lekarza ginekologa w czasie ruty-
nowych badan ginekologicznych. Z drég rodnych
material pobierano jednorazowag wymazéwka na
podioze transportowe, ktére nastgpnie przekazy-

wano do Pracowni Bakteriologicznej. Dalsza pro-
cedura hodowli byla taka sama jak dla materiatu
pobieranego z kieszonek przyzgbnych.

Obliczenia statystyczne wykonano za pomocg
testu r-Studenta, jako znamienne statystycznie
przyjeto wyniki dla p < 0,05.

Wyniki

Przyczyna hospitalizacji pacjentek na Oddzia-
le Patologii Cigzy w wigkszosci przypadkow byty:
nadcisnienie t¢tnicze i cukrzyca ciezarnych, cigza
mnoga, w pojedynczych przypadkach przedwcze-
sna akcja porodowa, plamienia, hipotrofia ptodu,
choroby matki, takie jak: cukrzyca insulinozalez-
na, choroba wiencowa, astma oskrzelowa, nad-
czynno$¢ tarczycy i inne (tab. 1).

Badania przeprowadzono w wigkszosci u pa-
cjentek w pierwszej cigzy — 48 oséb, dla 21 pa-
cjentek byta to druga cigza, dla 9 — trzecia, dla 2 —
czwarta, dla 2 byly to cigza pigta i szdsta.

W tabeli 2 przedstawiono srednie wartosci po-
szczegbdlnych wskaznikéw klinicznych u wszyst-
kich badanych i w zaleznosci od stopnia zaawan-
sowania choroby przyzebia. Srednia gleboko-
Sci kieszonek wynosita 3,82 mm, Srednia utra-
ta przyczepu tagcznotkankowego 2,58 mm, a sred-
ni wskaznik ptytki i krwawienia odpowiednio
73,09% 1 30,55%.

Tabela 1. Stan zdrowia i przyczyny hospitalizacji
badanych pacjentek

Table 1. Medical status and hospitalization reasons in
patients

Stan zdrowia/ Liczba
przyczyna hospitalizacji pacjentek

Ogdlne zdrowie 18
Cukrzyca cigzarnych 10
Nadcisnienie tgtnicze cigzarnych
Krwawienie

Przedwczesna akcja porodowa
Hipotrofia

Przekroczenie terminu

Cholestaza cigzowa

Cukrzyca insulinozalezna

Astma oskrzelowa

Nadczynnos$¢ tarczycy

Ciaza mnoga

Wielowodzie

Matoptytkowosé

Choroba wiericowa

Kamica nerkowa

Biatkomocz

Odwodnienie

Padaczka

Niewydolnos¢ uktadu rozrodczego
Nieprawidlowy zapis KTG

o]
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U 4 badanych (5%) stwierdzono zapalenie
dziasel cigzarnych, u pozostalych przewlekle za-
palenia przyzgbia; u 68 (83%) zaobserwowano
przewlekte lekkie lub umiarkowane zapalenie
przyzebia, a u 10 pacjentek (12%) cigzkie, ktore-
mu towarzyszylo zapalenie dzigsel ciezarnych.

W tabeli 3 przedstawiono dane uzyskane na
podstawie analizy kart 50 pacjentek sposréd 82
badanych (60,9%), dotyczace tygodnia porodu
i masy ciata noworodka. Wyniki te wykazaty, ze
u 7 kobiet (14%) pordéd odbyt si¢ przed 37 tygo-
dniem cigzy, u 10 (20%) poréd w 37 tygodniu,
a u pozostatych 33 (66%) pordd o czasie. Wyka-
zano takze, ze 8 pacjentek (16%) urodzito no-
worodki z masg urodzeniowg ponizej 2500 g.
Tabela 4 przedstawia zaleznosci miedzy termi-
nem porodu i niskg masg urodzeniowa w zalez-
nosci od stopnia zaawansowania choroby przy-

z¢bia. Przewlekte cigzkie zapalenie przyzebia
stwierdzono u 1 pacjentki z porodem przed-
wczesnym, 3 z porodem w 37 tygodniu cigzy
iu4 ze zdrowym przyzgbiem. Umiarkowang lub
lekka posta¢ przewleklego zapalenia przyzebia
stwierdzono u 5 kobiet z porodem przedwcze-
snym, u 7 z porodem w 37 tygodniu i u 28 z po-
rodem o czasie. W grupie pacjentek bez utraty
przyczepu tacznotkankowego 1 urodzita przed-
wczesnie i 1 o czasie.

Tabela 5 przedstawia srednie wartosci bada-
nych wskaznikéw klinicznych przyzebia w zalez-
nosci od czasu porodu. Badania wykazaty brak
zaleznosci mi¢dzy stopniem zaawansowania cho-
roby przyzgbia a tygodniem porodu. Zaréwno
u pacjentek, ktére urodzity przed 37 tygodniem
cigzy, w 37 tygodniu, jak i po 37 tygodniu, zaob-
serwowano podobny stopien destrukcji tkanek

Tabela 2. Srednie wartosci badanych wskaznikéw klinicznych ogétem i w zaleznosci od stopnia zaawansowania

choroby przyzebia

Table 2. Medium clinical parameters in total and in dependence of periodontal disease

Liczba
pacjentek

Srednia
liczba
zeboéw

Sredni %
wskaznik
plytki

Sredni %
wskaznik
krwawienia

Srednia
glebokos¢
kieszonek
(mm)

Srednia
utrata
przyczepu
klinicznego
(mm)

Liczba
pacjentek

z ruchomo-
Scig zgbow
(stopief)

Liczba
pacjentek
z objeciem
furkacji
(stopief)

Cigzkie
przewlekle
zapalenie
przyzgbia
(utrata
przyczepu
>4 mm)

10

26,60

88,05

58,59

5,40

5,90

3(D), 1 (ID),
1 (11T

1(D), 1 (I

Lekkie

i umiar-
kowane
zapalenie
przyzgbia
(utrata
przyczepu
1-4 mm)

68

27,98

72,54

27,13

3,58

2,26

3(D)

Zapalenie
dzigsel
cigzarnych
(brak utraty
przyczepu)

29,25

48,56

11,23

2,75

0,00

Srednie

82

27,86

73,09

30,55

3,82

2,58

Tabela 3. Czgstos¢ wystepowania porodu przedwczesnego i niskiej masy urodzeniowej noworodkéw w badanej grupie

Table 3. Prevalence of preterm labor and low birth weight in study group

Liczba Liczba pacjentek Liczba pacjentek Liczba pacjentek Liczba pacjentek

pacjentek z porodem < 37 tygodnia| z porodem z porodem z noworodkami

ogbtem (poréd przedwczesny) w 37 tygodniu > 37 tygodnia 0 masie urodzeniowe;j
(pordd o czasie) <2500 g

50 7 10 33 8

(100%) (14%) (20%) (66%) (16%)
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Tabela 4. Stopient zaawansowania choroby przyzgbia a termin porodu i masa urodzeniowa noworodkéw

Table 4. Periodontitis state and dependence with labor term and birth weight

Liczba pacjentek Liczba pacjentek Liczba pacjentek Liczba pacjentek
z porodem z porodem z porodem z noworodkami
< 37 tygodnia w 37 tygodniu > 37 tygodnia 0 masie urodzeniowe;j
(poréd przedwczesny) (pordd o czasie) <2500 g

Przewlekte cigzkie 1 3 4 2

zapalenie przyzg¢bia

(utrata przyczepu

tacznotkankowego

>4 mm

Przewlekte srednio 5 7 28 6

zaawansowane i lekkie

zapalenie przyzebia

(utrata przyczepu

facznotkankowego

1-4 mm)

Zapalenie dzigset 1 0 1 0

cigzarnych (brak utraty

przyczepu tacznotkan-

kowego)

Tabela 5. Srednie wartosci badanych wskaznikéw klinicznych w zaleznosci od terminu porodu

Table 5. Mean results of clinical parameters in dependence of labor term

Liczba pacjentek Liczba pacjentek Liczba pacjentek
z porodem < 37 tygodnia z porodem w 37 tygodniu z porodem > 37 tygodnia
(poréd przedwczesny) (pordd o czasie)

Liczba pacjentek 7 10 33

Srednia utrata przyczepu 2,42 3,20 2,57

tacznotkankowego

Srednia glebokos¢ 3,42 3,80 3,84

kieszonek przyzgbnych

Sredni % wskaznik plytki | 60,59 80,09 74,52

Sredni % wskaznik

krwawienia 25,25 25,27 30,13

Srednia liczba zebéw 26 25 28

Tabela 6. Stan kliniczny przyzebia pacjentek cigzarnych w zaleznosci od palenia tytoniu
Table 6. Clinical status in pregnant women in dependence of tabaco smoking

Liczba Srednia | Sredni % | Sredni % Srednia Srednia Liczba Liczba
pacjentek | liczba wskaznik | wskaZnik glebokos¢ | utrata pacjentek pacjentek
zebow plytki krwawienia | kieszonek | przyczepu z ruchomo- | z objeciem
(mm) klinicznego Scig zgbow | furkacji
(mm) (stopief) (stopief)
Pacjentki 13 251 84,04 39,58 4,07 3,462 2 (D,1 (1) 1 (1)
palace
Pacjentki 10 26 73,12 42,80 4,60 3,87 1,1 | 1
palace bez-
posrednio
przed cigzg
Pacjentki 59 28! 70,67 28,16 3,064 2,307 3
niepalace

! Réznica istotna statystycznie; p = 0,000. 2 Réznica istotna statystycznie; p = 0,006.
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przyzgbia, charakteryzujgcy si¢ utratg przyczepu
tacznotkankowego i glebokoscig kieszonek przy-
zgbnych.

Wyniki badan klinicznych pacjentek natogo-
wo palgcych tyton przedstawiono w tabeli 6.
W grupie badanej 13 (16%) kobiet palito papie-
rosy przed i w czasie ciazy, 10 (12%) bezposre-
dnio przed cigza, pozostate 59 (72%) byty niepa-
Iace.

Zaobserwowano mniejszg Srednig liczbg ze-
béw u kobiet palacych. Srednie procentowe wska-
Zniki ptytki oraz krwawienia, Srednia najgtgbszych
kieszonek i srednia najwigkszej utraty przyczepu
tacznotkankowego byly wyzsze u oséb palgcych.
Réznice dotyczgce liczby zgbdw 1 sredniej utraty
przyczepu migdzy pacjentkami palacymi i niepala-
cymi byly istotne statystycznie (odpowiednio p =
0,000 i p = 0,006).

Wyniki badan bakteriologicznych przedstawia
tabela 7. Z danych zawartych w tej tabeli wynika,
ze u 4 sposrdd 7 badanych pacjentek nie uzyskano
w hodowli bakterii beztlenowych w materiale po-
branym zaréwno z kieszonki przyzgbnej, jak
1 z drég rodnych. U dwoch z badanych pacjentek
stwierdzono wystepowanie beztlenowcéw z gatun-
ku Prevotella spp., a u jednej Veillonella parvula
w materiale z kieszonki przyzebnej, nie stwierdzo-
no natomiast beztlenowcéw w materiale z drég
rodnych.

Tabela 7. Wyniki badari bakteriologicznych

Table 7. Results of bacteriological studies

Liczba badanych | Wynik badania | Wynik badania
pacjentek z kieszonki z drég rodnych
przyzebnej
4 ©) ©)
Prevotella spp. -)
1 Prevotella =)
melaniogenica
1 Veillonella =)
parvula
Ve . 3
Omowienie

Przeprowadzone badania miaty na celu oceng
stanu tkanek przyzebia i czgstos¢ wystgpowania
porodu przedwczesnego i niskiej masy urodzenio-
wej noworodkéw oraz okreslenie beztlenowej flo-
ry bakteryjnej kieszonek przyzgbnych i poréwna-
nie jej z florg bakteryjng z drég rodnych u kobiet
cigzarnych ze wspdtistniejacg chorobg przyzebia.
Ze wzgledu na niewielka liczebnos$¢ grupy bada-
nej trudno jest wyciggna¢ daleko idgce wnioski,
mozna jednak na podstawie uzyskanych danych
dokonac kilku interesujacych spostrzezen.

Przeprowadzone badania wykazaly zmiany
w obrebie tkanek przyzebia u prawie wszystkich
badanych kobiet, u 78 badanych pacjentek stwier-
dzono réwniez zty lub bardzo zly stan higieny ja-
my ustnej, wyrazajacy si¢ bardzo wysokim wskaz-
nikiem ptytki, ktérego srednia wartos¢ przekracza-
ta 69,5%. Liczne ubytki préchnicowe oraz zta hi-
giena jamy ustnej, zmiany patologiczne w obrebie
tkanek otaczajacych zab Swiadcza o niewlasciwej
i niedostatecznej opiece stomatologicznej wsréd
kobiet cigzarnych oraz o niewtasciwej wspolpracy
mig¢dzy lekarzem ginekologiem a lekarzem stoma-
tologiem.

Wysokie wartosci wskaznika ptytki wsrod ko-
biet cigzarnych sg zblizone do wartosci, jakie uzy-
skal Czerniuk [20] w badaniach przeprowadzo-
nych u pacjentdw hospitalizowanych z powodu
ostrej niewydolnosci serca, u ktérych sredni wskaz-
nik plytki wynosit 72% (73% u kobiet cig¢zar-
nych). Podobne dane obserwowano w grupie pa-
cjentéw hospitalizowanych na Oddziatach Hema-
tologii (u 85% badanych wskaznik ptytki wynosit
70-100%) i w grupie pacjentdéw po przeszczepie-
niu nerki (70%) [21, 22].

Wysokie srednie wartosci utraty przyczepu
tacznotkankowego zarejestrowane w badanej gru-
pie kobiet ciezarnych nie pozostawaly w zwiazku
ze zmianami hormonalnymi w czasie cigzy, lecz
Swiadczg o wezesniejszym rozwoju zmian patolo-
gicznych w obregbie tkanek przyzebia. Badania
Cohena et al. [23] wykazaty bowiem zwigkszona
ekspozycje tkanek przyzgbia na zeriskie hormony
plciowe w czasie cigzy, ale nie zaobserwowali oni
korelacji migdzy stgzeniem hormonéw a stanem
klinicznym pacjentki mierzonym stopniem utraty
przyczepu tacznotkankowego.

Wystepowanie patologii w obrebie tkanek
przyzgbia, a przede wszystkim, zapalenia dzigset
cigzarnych jest dobrze udokumentowane licznymi
badaniami prowadzonymi od lat dwudziestych
XX w. [24-26]. Cechg charakterystyczna tych
zmian jest wzmozone krwawienie i przerost dzig-
set spowodowany zwieckszonym stezeniem hor-
monéw plciowych: estrogenéw i progesteronu.
Progesteron przyczynia si¢ do zmian w mikrokrg-
Zeniu — rozszerzenie naczyn, ich zwigkszona prze-
puszczalnosé 1 proliferacja naczyin wlosowatych
[27, 28]. Estrogeny wplywaja na regulacje prolife-
racji komérek dzigsta, ich réznicowanie i keratyni-
zacje [29]. Niewatpliwie zmiany hormonalne mia-
ty wptyw na wysoka wartos¢ wskaznika krwawie-
nia i pogtebienie kieszonek przyzebnych.

Badania nasze potwierdzajg rowniez zaleznos¢
miedzy paleniem papieroséw a wystgpowaniem
choroby przyzebia, o ktérej w swoich doniesie-
niach pisato wielu autoréw [30, 31]. Palenie tyto-
niu wywiera destrukcyjny wptyw na przyzebie na
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skutek bezposredniego niszczenia tkanek przyze-
bia, opdZnienie procesu gojenia i zaburzen w me-
chanizmie odpowiedzi immunologicznej gospoda-
rza [32]. Wyniki badar klinicznych przyzgbia u pa-
cjentek palacych przed i w czasie ciazy oraz bezpo-
srednio przed cigzg, wskazujg na bardziej nasilong
destrukcje tkanek przyzebia w tych grupach w po-
réwnaniu z grupg pacjentek niepalgcych.

Badania wiasne nie wykazaly zaleznosci mig-
dzy porodem przedwczesnym a stopniem zaawan-
sowania choroby przyzebia. Trudno na podstawie
przeprowadzonych badan sugerowa¢ lub sadzic, ze
przedwczesny pordd polaczony z niskg masg uro-
dzeniowg noworodkow nastagpit na skutek wspotist-
niejacej choroby przyzebia. Istnieje wiele publikacji
sugerujacych zwigzek miedzy bakteriami odpowie-
dzialnymi za rozwdj choroby przyzebia i powsta-
wanie mediatoréw reakcji zapalnych, takich jak:
PGE,, IL-1, TNF-a, a wystgpowaniem porodu
przedwczesnego [7-9]. Badania wiasne dotyczace
flory bakteryjnej kieszonek przyzebnych wykazaty
obecnos¢ bakterii Gram-ujemnych u 3 sposréd 7
badanych kobiet, u 1 z tych trzech kobiet wystapit
pordd przedwczesny. Badania Gibbsa [33] wykaza-
ty, ze pordd przedwczesny i niska masa urodzenio-
wa noworodkéw mogg by¢ skutkiem odleglej in-
fekcji rozprzestrzeniajacej si¢ drogg naczyn krwio-
nosnych. Réwniez Niswander i Gordon [34] wyka-
zali, ze porody przedwczesne wystepuja 1,5-2,3 ra-
zy czesciej u kobiet cigzarnych, u ktérych w narza-
dach rodnych wykryto, wprawdzie nie Gram-ujem-
ne bakterie, lecz Streptococcus. Minkoff donosit
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0 40% wzroscie ryzyka porodu przedwczesnego
u matek, u ktérych w szyjce macicy stwierdzono
wystepowanie bakterii typu Bacteroides [35].

W badaniach flory bakteryjnej przyzebia prze-
prowadzonych przez Offenbachera u matek wcze-
Sniakow z niskg masg urodzeniowg wykazano wy-
stepowanie wysokiej liczby bakterii z rodzaju: Ac-
tinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyro-
monas gingivalis, Bacteroides forsythus i Trepone-
ma denticola, w poréwnaniu z grupg kontrolng
matek noworodkéw o prawidlowej masie urodze-
niowej [9].

Dobrze udokumentowany jest takze wptyw za-
kazenn drég rodnych bakteriami beztlenowymi na
pordd przedwcezesny i niskg mas¢ urodzeniowg no-
worodkéw, co pozwala na zaliczenie tych zakazen
do czynnikéw ryzyka tych patologii [36-38]. Hill
wsrdd najczesciej izolowanych z drég rodnych bak-
terii beztlenowych w przebiegu bacterial vaginosis
stwierdzil: Prevotella bivia, Prevotella disiens, Pre-
votella corporis 1 Bacteroides ureolyticus oraz rza-
dziej bakterie z rodzaju Fusobacterium [39].

Zbyt mata grupa badanych pacjentek nie pozwa-
la na potwierdzenie tezy bezposredniego przenosze-
nia bakterii drogg naczyn krwionosnych. Powyzsze
wyniki powinny sta¢ si¢ jednak podstawg do dal-
szych poszukiwan i poszerzenia wiedzy o zwigzku
choroby przyzebia i schorzei ogélnoustrojowych.
Odkrycia te moga bowiem zasadniczo zmieni¢ do-
tychczasowy kierunek leczenia wielu choréb, ktadac
wiekszy nacisk na profilaktyke i wezesng terapie, co
znacznie obnizy koszty opieki nad pacjentem.
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