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Streszczenie
Wiele jest dowodów wskazuj¹cych na to, ¿e zapalenie dzi¹se³ i paradontoza u kobiety ciê¿arnej
mog¹ byæ przyczyn¹, takich powik³añ ci¹¿y jak: niska waga urodzeniowa, poród przedwczesny,
poronienie oraz preeclampsia. Przedwczeœnie urodzone noworodki s¹ niedojrza³e, co przyczynia
siê do wzrostu ryzyka ich zachorowalnoœci i œmiertelnoœci. Zrozumienie przyczyn przedwcze-
snego porodu jest niezwykle istotne, poniewa¿ jest to wiod¹ca przyczyna œmiertelnoœci w ci¹gu
pierwszego miesi¹ca ¿ycia, stanowi¹ca prawie 70% wszystkich przyczyn zgonów wœród nowo-
rodków. Nawet póŸne wczeœniaki, urodzone pomiêdzy 34. a 37. tygodniem ci¹¿y, maj¹ zwiêk-
szone trudnoœci z od¿ywianiem, z brakiem termicznej stabilnoœci, oddychaniem, ¿ó³taczk¹ oraz
rozwojem mózgu. Wczeœniactwo jest odpowiedzialne za wiele neurologicznych problemów
zdrowotnych wœród noworodków i prowadzi do póŸnych powik³añ, takich jak: problemy
z widzeniem, opóŸnienie rozwoju, powa¿ne problemy motoryczne, g³uchota. Dziêki zaawanso-
waniu w technologii medycznej, prze¿ywalnoœæ dzieci urodzonych przedwczeœnie znacznie siê
zwiêkszy³a, lecz iloœæ przedwczesnych porodów nie uleg³a zmniejszeniu, a wrêcz przeciwnie stale
siê zwiêksza. Paradontoza jest jednym z relatywnie nowo zidentyfikowanych czynników ryzyka
dla przedwczesnego porodu. Celem niniejszej pracy jest przegl¹d literatury dotycz¹cej zwi¹zku
chorób przyzêbia z ryzykiem porodu przedwczesnego.
S³owa wstêpne: ci¹¿a, choroby przyzêbia, poród przedwczesny

Summary
Increasing evidence suggest that maternal gingivitis and periodontitis may be a risk factor for
adverse pregnancy outcomes like low birth weight, preterm birth, miscarriage, and preeclamp-
sia. Preterm infants are immature and small, what contribute to the increased risk of neonatal
morbidity and mortality. Understanding prematurity is important because it is the leading cause
of death in the first month, causing up to 70 % of all perinatal deaths. Even late premature
infants , those born between 34 and 37 weeks gestation, have a greater risk of feeding dif-
ficulties, thermal instability, respiratory distress syndrome, jaundice, and delayed brain deve-
lopment. Prematurity accounts for many neurological complications in newborns and leads to
lifelong complications in health, including visual problems, developmental delays, gross and
fine motor delays, deafness, and poor coping skills. Thanks to the advancement in medical
technology, survival rate of the preterm infants has steady improved, although preterm birth
rate has not improved, instead it is showing a slight upward trend. Periodontal disease is one
of the relatively new identified risk factor for preterm birth.
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WSTĘP
Wiele jest dowodów wskazuj¹cych na to, ¿e zapalenie
dzi¹se³ i paradontoza u kobiety ciê¿arnej mog¹ byæ
przyczyn¹, takich powik³añ ci¹¿y, jak: niska waga uro-
dzeniowa, poród przedwczesny, poronienie oraz preec-
lampsia [1]. Przedwczeœnie urodzone noworodki s¹
niedojrza³e, co przyczynia siê do wzrostu ryzyka zacho-
rowalnoœci i œmiertelnoœci. Zrozumienie przyczyn
przedwczesnego porodu jest niezwykle istotne, ponie-
wa¿ jest to wiod¹ca przyczyna œmiertelnoœci w ci¹gu
pierwszego miesi¹ca ¿ycia, stanowi¹ca prawie 70%
wszystkich przyczyn zgonów wœród noworodków.
Nawet póŸne wczeœniaki, urodzone pomiêdzy 34. a 37.
tygodniem ci¹¿y, maj¹ zwiêkszone trudnoœci z od¿ywia-
niem, z brakiem termicznej stabilnoœci, oddychaniem,
¿ó³taczk¹ oraz rozwojem mózgu.

Wczeœniactwo jest odpowiedzialne za wiele neuro-
logicznych problemów zdrowotnych wœród noworod-
ków i prowadzi do póŸnych powik³añ, takich jak: pro-
blemy z widzeniem, opóŸnienie rozwoju, powa¿ne
problemy motoryczne, g³uchota. Dziêki zaawansowaniu
w technologii medycznej, prze¿ywalnoœæ dzieci urodzo-
nych przedwczeœnie znacznie siê zwiêkszy³a, lecz iloœæ
przedwczesnych porodów nie uleg³a zmniejszeniu,
a wrêcz przeciwnie stale siê zwiêksza [1].

PARADONTOZA JAKO CZYNNIK RYZYKA
PORODU PRZEDWCZESNEGO
Paradontoza jest jednym z relatywnie nowo zidentyfi-
kowanych czynników ryzyka dla porodu przedwczesne-
go. Jest to chroniczna choroba powodowana przez
beztlenowe Gram - ujemne, które mog¹ wywo³aæ lo-
kaln¹ lub systemow¹ infekcjê. Przewlek³a infekcja
w jamie ustnej, charakteryzuje siê obecnoœci¹ cienkie-
go biofilmu, który przyczepia siê do struktur periodon-
tologicznych i s³u¿y jako rezerwuar dla bakterii. Eks-
pozycja na Gram-ujemne bakterie i ich produkty mo¿e
inicjowaæ reakcje immunologiczne i zapalne wraz
z mo¿liwoœci¹ zniszczenia tkanek i organów. Niektóre
tkanki mog¹ byæ bezpoœrednio zaatakowane przez ta-
kie szczepy bakterii, jak: Porphyromonas gingivalis lub
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (uprzednio
nazywany Actinobacillus actinomycetemcomitans) [2].

Hipoteza, ¿e paradontologiczna infekcja mo¿e
wp³ywaæ na niepo¿¹dany przebieg ci¹¿y, jest datowa-
na od roku 1931, kiedy to Galloway zidentyfikowa³, ¿e
lokalne infekcje zlokalizowane w zêbach, migda³kach,
zatokach i nerkach stanowi¹ powa¿ne zagro¿enie dla
rozwijaj¹cego siê p³odu. W 1916 roku Galloway wsz-
czepi³ œwinkom morskim w ci¹¿y bakterie paciorkow-
cowe wyekstrahowane z ludzkich nie¿ywych p³odów.
Wszczepienie tych bakterii spowodowa³o w 100%
poronienie. Aby udokumentowaæ wp³yw na cz³owieka,
Galloway przebada³ 242 kobiety ciê¿arne, z których
15% mia³o ropnie oko³o wierzcho³kowe zêbów. Jako
leczenie zaproponowa³ usuniêcie zainfekowanego zêba.
¯adna z kobiet, która podda³a siê zaproponowanemu

INTRODUCTION
There is abundant evidence indicating that gingivitis and
periodontitis in pregnant women may be the cause of
such obstetrical complications as low birth weight, pre-
term delivery, miscarriage or preeclampsia [1]. Infants
born before term are immature, which contributes to an
increased risk of their morbidity and mortality. It is vital
to understand the causes of preterm deliveries as they
constitute the main cause of mortality in the first month
of life, accounting for almost 70% of all the causes of
newborns’ deaths. Even less premature infants, born
between gestational week 34 and 37, display increased
problems with respect to feeding, to the lack of ther-
mal stability, breathing, jaundice, and brain develop-
ment.

Preterm deliveries are responsible for numerous
neurological problems in newborns and lead to distant
complications, such as vision problems, retarded deve-
lopment, serious motor problems, deafness. Thanks to
advancements in medical technology, the survival rate
of preterm infants has increased significantly, but the
number of preterm deliveries has not been reduced; just
on the opposite: it is constantly increasing [1].

PERIODONTITIS AS A RISK FACTOR
FOR PRETERM DELIVERIES
Periodontitis is one of relatively recently identified risk
factors in preterm deliveries. It is a chronic disease cau-
sed by anaerobic Gram-negative bacteria that may
evoke a local or systemic infection. A characteristic
feature of a chronic infection in the oral cavity is the
presence of a thin biofilm which attaches itself to
periodontologic structures and serves as a reservoir of
bacteria. An exposure to Gram-negative bacteria and
their products may initiate immunological and inflam-
matory reactions involving the possibility of tissue and
organ damage. Some tissues may be attacked directly
by such bacterial strains as Porphyromonas gingivalis
or Aggregatibacter actinomycetemcomitans (previously
called Actinobacillus actinomycetemcomitans) [2].

The hypothesis that a periodontologic infection may
result in an unfavourable course of pregnancy dates
back from 1931, when Galloway determined that local
infections in the teeth, tonsils, sinuses and kidneys pose
a serious threat to the developing fetus. In 1916, Gal-
loway inoculated pregnant Guinea pigs with streptococ-
ci extracted from dead human fetuses. The inoculation
of the bacteria caused miscarriages in 100% of cases.
In order to document the effect on humans, Galloway
examined 242 pregnant women, 15% of whom had
dental apical abscesses. As a treatment, he suggested an
extraction of the infected tooth. None of the women
who were subject to the treatment had a miscarriage or
delivered a dead infant [3]. The results of the study
indicate that a local infection may be a serious threat
to a pregnant woman.
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leczeniu nie poroni³a, ani nie urodzi³a martwego nowo-
rodka [3]. Wyniki tych badañ wskazuj¹, ¿e lokalna
infekcja mo¿e byæ powa¿nym zagro¿eniem dla kobiety
ciê¿arnej.

Pierwsze badania wskazuj¹ce na wp³yw z³ej higie-
ny jamy ustnej na ci¹¿ê zakoñczon¹ przedwczeœnie lub
nisk¹ masê urodzeniow¹ noworodka przeprowadzi³
Offenbacher i wspó³pracownicy [7]. Autorzy (w latach
90.) stwierdzili, ¿e sta³a ekspozycja chomików na bak-
terie Porphyromona gingivalis mo¿e doprowadziæ do
spadku wagi urodzeniowej o 15-16% wraz ze wzrostem
stê¿enia PGE2 i TNF-alfa [5]. Inny eksperyment prze-
prowadzony przez Offenbacha i wsp. polega³ na indu-
kowaniu paradontozy u chomików przed badaniem.
Cztery grupy zwierz¹t by³y karmione ¿ywnoœci¹ powo-
duj¹c¹ zwiêkszone osadzanie siê p³ytki nazêbnej. Dwie
inne grupy otrzyma³y doustnie bakterie Porphyromonas
gingivalis. W obydwu grupach wykazano redukcjê masy
urodzeniowej zwierz¹t o 22,5% [6].

W 1996 roku Offenbacher i wsp. przeprowadzili
kontrolne badania, w których za³o¿yli, ze infekcja
paradontologiczna mo¿e mieæ zwi¹zek z porodem
przedwczesnym [7]. Stwierdzili istotny statystycznie
zwi¹zek pomiêdzy paradontoz¹ u kobiet w ci¹¿y, przed-
wczesnym porodem i nisk¹ wag¹ urodzeniow¹. Okaza-
³o siê, ¿e 18,2% wszystkich przedwczesnych porodów
mog³o byæ spowodowanych przez paradontozê, czyni¹c
j¹ wa¿nym czynnikiem ryzyka, wczeœniej nierozpozna-
nym [7].

Wyniki Offenbachera i wsp. sta³y siê impulsem do
kolejnych badañ dotycz¹cych zwi¹zku pomiêdzy para-
dontoz¹ a powik³aniami ci¹¿y. W ci¹gu ostatnich 15. lat
przeprowadzono wiele badañ na ten temat, takich jak:
cross-sectional, case-control i badania kohortowe.

Wœród czynników etiologicznych porodu przed-
wczesnego do najczêstszych nale¿y stan zapalny, które
doprowadza do skurczów macicy i zmian w szyjce
macicy oraz przedwczesnego pêkniêcia b³on p³odo-
wych. A¿ 40% spontanicznych porodów przedwcze-
snych jest zwi¹zanych z infekcj¹ wewn¹trzmaciczn¹
i bakteryjnym zapaleniem pochwy. Zapalenie pochwy
stanowi czêste schorzenie u kobiet, które mia³y przed-
wczesny poród. Równoczeœnie, infekcja o innej loka-
lizacji mo¿e równie¿ inicjowaæ poród przedwczesny, tak
jak to siê obserwuje u kobiet z paradontoz¹ [8,9].

Pocz¹wszy od 1994 roku zosta³o przeprowadzonych
wiele badañ w celu okreœlenia, czy paradontoza jest
wspó³istniej¹cym czynnikiem, markerem, czy jedn¹
z przyczyn porodu przedwczesnego [10]. By ustaliæ za-
le¿noœæ przyczynowo-skutkow¹ najlepsz¹ metod¹ by³o
przeprowadzenie badañ randomizowanych. Pierwsze
takie badania zosta³y przeprowadzone przez Lopeza
i wspó³pracowników [11]. W badaniach okreœlono, czy
ciê¿arna kobieta, która podda³a siê leczeniu paradonto-
zy, ma zmniejszone ryzyko przedwczesnego porodu
noworodka z nisk¹ wag¹ urodzeniow¹. Wyselekcjono-
wane zosta³y dwie grupy kobiet. Jedna grupa liczy³a 163
kobiety ciê¿arne, które podda³y siê leczeniu paradon-

The first study that pointed to the effect of inade-
quate oral cavity hygiene on preterm deliveries or low
birth weight of the newborns was conducted by Offen-
bacher et al. [7]. The authors stated (in the 1990s) that
a constant exposure of hamsters to the Porphyromona
gingivalis bacteria may lead to a drop of birth weight
by 15-16% accompanied by an increase of PGE2 and
TNF-alpha concentration [5]. Another experiment con-
ducted by Offenbacher et al. involved inducing perio-
dontitis in hamsters before the study. Four groups of
animals were fed with products intensifying the process
of dental plaque depositing. Two other groups received
orally the Porphyromonas gingivalis bacteria. In both
groups a birth weight reduction by 22.5% was revealed
[6].

In 1996, Offenbacher et al. conducted control stu-
dies in which they assumed that an association may
exist between a periodontologic infection and a preterm
delivery [7]. They discovered a statistically significant
relation between periodontitis in pregnant women,
preterm deliveries, and low birth weight. It was reve-
aled that 18.2% of all preterm deliveries may be cau-
sed by periodontitis, which made the disease an impor-
tant, previously unidentified, risk factor [7].

The results obtained by Offenbacher et al gave
a spur for further studies on the relationship between
periodontitis and pregnancy complications. In the last
15 years, numerous studies have been conducted on the
subject, including cross-sectional, case-control and
cohort studies.

One of the most frequent etiological factors of
preterm deliveries is an inflammatory state leading to
uterine contractions and changes in the uterine cervix
as well as to premature rupture of fetal membranes. As
much as 40% of spontaneous preterm deliveries is
associated with an intrauterine infection and bacterial
vaginitis. Vaginitis is a frequent complaint in women
who delivered before term. At the same time, an infec-
tion located elswehere may initiate a preterm delivery
as well, as it has been observed in women with perio-
dontitis [8,9].

Since 1994, numerous studies have been conducted
in order to determine whether periodontitis is a co-
existing factor, a marker, or one of the causes of pre-
term deliveries [10]. The best method for defining the
cause-effect relationship was conducting randomized
studies. The first study of that sort was conducted by
Lopez et al [11]. The study determined whether a pre-
gnant woman who had been subject to periodontitis
treatment faced a reduced risk of delivering before term
a newborn with low birth weight. Two groups of wo-
men were selected. One group consisted of 163 pre-
gnant women who underwent periodontitis treatment in
pregnancy. The other group included 188 women who
underwent the same treatment, but only after the delivery.
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tozy podczas ci¹¿y. Druga grupa to 188 kobiet, które
podda³y siê temu samemu leczeniu, ale po porodzie.
Odsetek przedwczeœnie urodzonych noworodków
w grupie badanej wynosi³ 1,8%, natomiast w grupie
kontrolnej 10,1%. Wyniki tych badañ wskazuj¹, ze
wœród badanej populacji obecnoœæ paradontozy by³a
znacz¹co zwi¹zana z porodem przedwczesnym i nisk¹
mas¹ urodzeniow¹ noworodka [11].

Ta sama grupa badaczy przeprowadzi³a kolejne
badanie, w którym wyselekcjonowano dwie grupy
kobiet ciê¿arnych [12]. W pierwszej grupie znajowa³y
siê kobiety, które mia³y zapalenie dzi¹se³ i paradonto-
zê i podda³y siê leczeniu przed up³ywem 28. tygodnia
ci¹¿y. W drugiej grupie znalaz³y siê kobiety, które nie
podda³y siê leczeniu paradontozy. Autorzy wykazali, ¿e
poród przedwczesny z nisk¹ mas¹ urodzeniow¹ wyst¹-
pi³ u 2,5% kobiet, które by³y zdrowe, podczas gdy
u pacjentek z paradontoz¹ odsetek ten wynosi³ 8,6% [12].

PARADONTOZA A UOGÓLNIONA REAKCJA
ZAPALNA ORGANIZMU
Istnieje kilka mechanizmów, które mog¹ t³umaczyæ
zale¿noœæ pomiêdzy paradontoz¹ a uogólnion¹ reakcj¹
zapaln¹ organizmu. Przede wszystkim, bakterie, które
powoduj¹ paradontozê, mog¹ przedostaæ siê do krwi
i powodowaæ odleg³e infekcje [13,14].

Po drugie infekcja paradontologiczna mo¿e wywo-
³ywaæ odpowiedŸ immunologiczn¹ wraz z uwalnianiem
siê mediatorów zapalenia (cytokiny prozapalne). Bak-
terie Gram-ujemne, zwi¹zane z postêpuj¹c¹ chorob¹
produkuj¹ bioaktywne moleku³y, które mog¹ mieæ
bezpoœredni wp³yw na organizm matki. Produkt bakte-
rii Gram-ujemnych, lipopolisacharyd LPS mo¿e akty-
wowaæ makrofagi i inne komórki uk³adu odpornoœcio-
wego do produkcji i wydzielania szerokiego spektrum
cytokin i enzymów, takich jak: Interleukina-1 (IL-
1beta), czynnik martwicy nowotworów (TNF-alfa),
Interleukina-6 (IL-6), prostaglandyna (PGE-2) oraz
metaloproteinazy macierzy zewn¹trzkomórkowej. Jeœli
czynniki te przedostan¹ siê do krwi i przekrocz¹ barie-
rê ³o¿yska, powoduje to wzrost stê¿enia PGE-2 i TNF-
alfa w p³ynie owodniowym, co mo¿e indukowaæ poród
przedwczesny [15].

Podobnie, jak w przypadku tkanek przyzêbia, cyto-
kiny prozapalne, wyprodukowane z intencj¹ walki
z infekcj¹, mog¹ tak¿e powodowaæ niszczenie tkanek.
Strukturalna integralnoœæ ³o¿yska jest niezbêdna do
prawid³owej wymiany czynników od¿ywczych pomiê-
dzy matk¹ a p³odem, tote¿ uszkodzenie struktury ³o¿y-
ska mo¿e spowodowaæ zaburzony rozwój i wzrost p³o-
du, doprowadzaj¹c do niskiej wagi urodzeniowej.
Uszkodzenie struktury ³o¿yska mo¿e równie¿ zaburzaæ
prawid³owy przep³yw krwi pomiêdzy matk¹ a p³odem,
doprowadzaj¹c do wzrostu matczynego ciœnienia krwi
i rozwoju stanu przedrzucawkowego [15].

Wzrost produkcji zapalnych cytokin, takich jak: IL-
1-beta i PGE-2 mo¿e przyczyniaæ siê do przedwczesne-

The rate of preterm newborns in the study group was
1.8%, while in the reference group it was 10.1%. The
results of the study indicate that in the tested popula-
tion the occurrence of periodontitis was in a significant
way associated with preterm deliveries and low birth
weight of newborns [11].

The same group of researchers conducted another
study, in which two groups of pregnant women were
selected [12]. The first group were women with gingi-
valis and periodontitis who underwent treatment befo-
re the end of gestational week 28. The other group
consisted of women who were not subject to the tre-
atment of periodontitis. The authors demonstrated that
a preterm delivery with a low birth weight occurred in
2.5% of women who were healthy, while among the
patients with periodontitis the rate was 8.6% [12].

PERIODONTITIS AND A GENERALIZED
INFLAMMATORY REACTION OF THE SYSTEM
There are several mechanisms which may explain the
relationship between periodontitis and a generalized
inflammatory reaction of the system. First of all, the
bacteria responsible for periodontitis may enter the
bloodstream and cause distant infections [13,14].

In the second place, a periodontal infection may
evoke an immunological response with releasing in-
flammatory mediators (proinflammatory cytokines).
Gram-negative bacteria, involved in the progressing
disease, produce bioactive molecules with a possible
direct effect on the mother’s system. A product of
Gram-negative bacteria, lypopolisaccharide (LPS) may
activate macrophages and other cells of the immune
system so that they produce and excrete a wide spec-
trum of cytokines and enzymes, such as Interleukin-1
(IL-1-beta), tumor necrosis factor (TNF-alpha), Inter-
leukin-6 (IL-6), prostaglandin (PGE-2) and extracellu-
lar matrix metalloproteinase. If those factors enter the
bloodstream and pass through the placental barrier, the
result is an increase of PGE-2 and TNF-alpha concen-
tration in the amniotic fluid, which may induce a pre-
term delivery [15].

Just as in the case of parodontium tissues, proin-
flammatory cytokines, produced with an intention of
fighting the infection, may also cause damage to the
tissues. A structural integrity of the placenta is neces-
sary for normal exchange of nutritive factors between
the mother and the fetus, therefore a damaged placen-
tal structure may disturb the development and growth
of the fetus, resulting in low birth weight. A damage
of the placental structure may also disturb a normal
blood flow between the mother and the fetus, leading
to an increase of maternal blood pressure and a deve-
lopment of pre-eclamptic state [15].
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go pêkniêcia b³on p³odowych i skurczów macicy, pro-
wadz¹c do poronienia lub przedwczesnego porodu.

Ostatecznie, periodontologiczne bakterie i cytokiny
prozapalne mog¹ przekroczyæ barierê ³o¿yska, dostaæ siê
do kr¹¿enia p³odowego i zainicjowaæ p³odow¹ odpo-
wiedŸ immunologiczn¹. Jeœli p³ód nie jest w stanie
opanowaæ infekcji, bakterie oraz ich szkodliwe produkty
mog¹ dostaæ siê do ro¿nych tkanek i powodowaæ struk-
turalne uszkodzenia tkanek i narz¹dów p³odu.

Madinos i wsp. analizowali próbki krwi pêpowino-
wej 351 p³odów, stwierdzaj¹c, ¿e we krwi wczeœniaków
poziom specyficznych przeciwcia³ w klasie IgM prze-
ciwko patogenom pochodz¹cym z jamy ustnej jest
znacznie wy¿szy ni¿ we krwi noworodków urodzonych
o czasie. Zak³adaj¹c, ¿e matczyne przeciwcia³a IgM nie
przechodz¹ przez barierê ³o¿yska, wyniki te sugeruj¹,
ze p³ód zosta³ bezpoœrednio wyeksponowany na bakte-
rie, które mog¹ byæ odpowiedzialne za poród przed-
wczesny [16].

Bogges i wsp. analizowali krew pochodz¹c¹ z pê-
powiny 640 noworodków i mierzyli poziomy reaktyw-
nego bia³ka C, IL-1 beta, TNF-alfa, PGE-2, 8-isopro-
stanu i przeciwcia³ IgM przeciwko Campylobacter rec-
tus, Peptostreptococcus micros, Prevotella nigrescens,
Perotella intermedia i Fusobacterium nucleatum. Ryzy-
ko porodu przedwczesnego by³o wiêksze, kiedy wyka-
zano obecnoœæ przeciwcia³ IgM przeciwko przynajmniej
jednemu patogenowi paradontologicznemu, a znacznie
wiêksze, kiedy stwierdzono wysokie poziomy mediato-
rów zapalnych [17]. Wyniki powy¿szych badañ wska-
zuj¹, ¿e ekspozycja p³odu na patogeny jamy ustnej,
dokumentowana poprzez obecnoœæ przeciwcia³ IgM jest
zwi¹zana z porodem przedwczesnym, a wysokie pozio-
my zapalnych mediatorów zwiêkszaj¹ ryzyko przed-
wczesnego porodu jeszcze bardziej. Autorzy konklu-
duj¹, ze paradontoza u matki zwiêksza ryzyko porodu
przedwczesnego [17].

Badania przeprowadzone na zwierzêtach dostarczaj¹
dowodów na potencjaln¹ zale¿noœæ pomiêdzy paradon-
toz¹ a niepo¿¹danymi skutkami i sugeruj¹ nastêpuj¹ce
mechanizmy:
1. paradontoza mo¿e doprowadziæ do ogólnoustrojowe-

go rozsiania mediatorów zapalenia oraz paradonto-
logicznych patogenów powoduj¹c zaburzenia prze-
biegu ci¹¿y;

2. bakterie pochodz¹ce z jamy ustnej mog¹ przedostaæ
siê do macicy i indukowaæ tam lokaln¹ infekcj¹
[18,19].
Jedn¹ ze znanych przyczyn przedwczesnego poro-

du jest infekcja wewn¹trzmaciczna, która najczêœciej
pochodzi z dolnej czêœci uk³adu moczowo-p³ciowego,
a mikroorganizmy wnikaj¹ do ciê¿arnej macicy droga
wstêpuj¹c¹ [20,21].

Inna droga zaka¿enia to tzw. homogeniczna infek-
cja - organizmy mog¹ pochodziæ z odleg³ych czêœci
cia³a. Jama ustna jest miejscem dla oko³o 700 ro¿nych
rodzajów organizmów i jest potencjalnym rezerwuarem
dla infekcji. Organizmy hodowane z zainfekowanej

An increased production of inflammatory cytokines,
such as IL-1-beta and PGE-2 may contribute to prema-
ture rupture of fetal membranes and uterine contrac-
tions, resulting in a miscarriage or a preterm delivery.

Finally, periodontal bacteria and proinflammatory
cytokines may transgress the placental barrier, enter the
fetal blood circulation and initiate a fetal immunologi-
cal response. If the fetus is not capable of controlling
the infection, the bacteria and their harmful products
may spread to various tissues and cause structural
damage of fetal tissues and organs.

Madinos et al. analysed samples of umbilical blo-
od of 351 fetuses and stated that in the blood of pre-
term newborns the level of specific antibodies in the
IgM class against pathogens from the oral cavity was
considerably higher than in the blood of infants born
at term. If it is assumed that maternal IgM antibodies
are not transferred through the placental barrier, the
results suggest that the fetus was directly exposed to
the bacteria that may be responsible for the preterm
delivery [16].

Bogges et al. analysed blood from umbilical cords
of 640 newborns and measured the levels of reactive
protein C, IL-1-beta, TNF-alpha, PGE-2, 8-isoprosta-
ne and IgM antibodies against Campylobacter rectus,
Peptostreptococcus micros, Prevotella nigrescens, Pe-
rotella intermedia and Fusobacterium nucleatum. The
risk of a preterm delivery was higher when the presen-
ce of IgM antibodies against at least one periodontal
pathogen was revealed, and much higher - when high
levels of inflammatory mediators were found [17]. The
results of those studies indicate that an exposure of
a fetus to oral cavity pathogens, documented by the pre-
sence of IgM antibodies, is associated with a preterm
delivery, and high levels of inflammatory mediators
make the risk of a preterm delivery still higher. The
authors concluded that the mother’s periodontitis incre-
ased the risk of a preterm delivery [17].

Experiments on animals supply evidence for
a potential relationship between periodontitis and ad-
verse effects, and suggest the following mechanisms:
1. periodontitis may lead to a systemic spread of in-

flammatory mediators and periodontal pathogens,
resulting in disorders in the course of pregnancy,

2. bacteria coming from the oral cavity may enter the
uterus and induce a local infection there [18,19].
One of the causes of a preterm delivery is an intrau-

terine infection, usually originating in the lower part of
the urogenital system, and the microorganisms enter the
pregnant uterus via an ascending route [20,21].

Another route of infection is the so-called homoge-
neous infection - where microorganisms may come from
distant body parts. The oral cavity is a habitat of ca.
700 different species of organisms and constitutes
a potential reservoir for infections. The organisms cul-
tured from an infected uterus and most frequently co-
ming from the oral cavity are Fusobacterium nucleatum
and Capnocytophaga spp [24-26].
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macicy, najczêœciej pochodz¹ce z jamy ustnej to Fuso-
bacterium nucleatum i Capnocytophaga spp [24-26].

W 2007 roku Vergnes i Sixin przeanalizowali 17
artyku³ów [27]. Dwa z nich by³y to badania cross-sec-
tional, cztery z nich to badania kohortowe i jedenaœcie
to badania case control. Wszystkie z przeanalizowanych
artyku³ów wykaza³y zale¿noœæ pomiêdzy paradontoz¹
a zwiêkszonym ryzykiem powik³añ ci¹¿y, lecz im lep-
sza metodologiczna wartoœæ badania, tym mniejsza za-
le¿noœæ. Poza tym zwi¹zek ten nie znaczy, ¿e jest to za-
le¿noœæ przyczynowo-skutkowa. Nale¿y wzi¹æ pod
uwagê, ¿e byæ mo¿e istnieje jakiœ czynnik dla obu:
paradontozy i niepo¿¹danych skutków ci¹¿y. Autorzy
badañ nie wziêli pod uwagê heterogenicznoœci, etnicz-
noœci, statusu socjoekonomicznego i innych wspó³ist-
niej¹cych czynników. Badania ró¿ni³y siê pod wzglê-
dem definicji paradontozy i niepo¿¹danych skutków.
Autorzy wnioskowali, ¿e istnieje zale¿noœæ pomiêdzy
paradontoz¹ i powik³aniami ci¹¿y, ale mechanizm po-
zosta³ niejasny i niezbêdne by³y dodatkowe specjalnie
zaprojektowane badania [27].

W naszej pracy przegl¹dowej nale¿y równie¿ wspo-
mnieæ o badaniach, które nie potwierdzaj¹ hipotezy, ¿e
istnieje zwi¹zek pomiêdzy paradontoz¹ a niepo¿¹dany-
mi skutkami ci¹¿y. Micha³owicz i wsp. przeprowadzili
randomizowane badanie kliniczne, które kwestionuje
wyniki poprzednich badañ. Wyselekcjonowano dwie
grupy, gdzie 413 ciê¿arnych kobiet otrzyma³o leczenie
paradontologiczne w postaci g³êbokiego czyszczenia
zêbów z nalotu i kamienia SC/RP i otrzyma³y instruk-
cje dotycz¹ce w³aœciwej higieny jamy ustnej. Grupa
kontrolna z³o¿ona z 410 kobiet nie otrzyma³a leczenia
periodontologicznego. W obu grupach odsetek przed-
wczesnego by³ niemal identyczny 12,7% i 12,8% [28].

Inne badania, które by³y czêœci¹ Periodontal Infec-
tion and Prematurity Study przeprowadzono w trzech
oœrodkach miejskich pomiêdzy rokiem 2004 a 2007.
Spoœród 786 ciê¿arnych, u 311 stwierdzono paradon-
tozê, podczas gdy 475 kobiet nie mia³o parodontozy.
Paradontoza by³a zdiagnozowana we wczesnej ci¹¿y
i zdefiniowana, jako utrata przyczepu przyzêbia wiêk-
sza ni¿ 3 milimetry w przynajmniej 3 zêbach. W koñ-
cowej analizie nie znaleziono zwi¹zku pomiêdzy para-
dontoz¹ a porodem przedwczesnym i stanem przedrzu-
cawkowym [29].

In 2007, Vergnes and Sixin analysed 17 articles [27].
Two of them were cross-sectional studies, four - cohort
studies, and eleven - case-control studies. All the ana-
lysed articles demonstrated a relationship between
periodontitis and an increased risk of pregnancy com-
plications, but the better the methodological value of
a study, the weaker was the correlation. Moreover, the
relationship does not mean that it must necesarily be
a cause-effect correlation. It should be taken into ac-
count that there may exist a common factor for both
periodontitis and unfavourable effects in pregnancy. The
authors of the studies did not take into consideration
heterogeneity, ethnicity, a socioeconomic status and
other coexisting factors. The studies differed with re-
spect to the definition of periodontitis and unfavoura-
ble effects. The authors drew conclusions that there was
a relationship between periodontitis and pregnancy
complications, but the mechanism remained unclear and
further specially designed studies proved to be neces-
sary [27].

In our overview work, we must also mention stu-
dies that did not confirm the hypothesis of a relation-
ship between periodontitis and unfavourable effects in
pregnancy. Micha³owicz et al. conducted a randomized
clinical trial that put in question the results of previous
studies. Two groups were selected. A group of 413
pregnant women received periodontal treatment in the
form of deep dental cleaning from deposits and calcu-
lus (SC/RP) and were instructed as to the proper hy-
giene of the oral cavity. The reference group, consisting
of 410 women, did not receive periodontal treatment.
The rate of preterm deliveries was almost identical in
both groups: 12.7% and 12.8% [28].

Other studies, constituting a part of the Periodontal
Infection and Prematurity Study, were conducted at
three urban centres between 2004 and 2007. Among 786
pregnant women, in 311 periodontitis was diagnosed,
while 475 women did not have the disease. Periodon-
titis was diagnosed in early pregnancy and defined as
a loss of parodontium attachment of more than 3 mi-
limeters in at least 3 teeth. In the final analysis no
relationship was discovered between periodontitis and
a preterm delivery or a pre-eclamptic state [29].
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