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Adverse outcome of pregnancy in the presence
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Streszczenie

Wiele jest dowodow wskazujacych na to, ze zapalenie dziaset i paradontoza u kobiety cigzarnej
moga by¢ przyczyna, takich powiktan ciazy jak: niska waga urodzeniowa, pordd przedwczesny,
poronienie oraz preeclampsia. Przedwczes$nie urodzone noworodki sa niedojrzate, co przyczynia
si¢ do wzrostu ryzyka ich zachorowalnosci i $miertelno$ci. Zrozumienie przyczyn przedwcze-
snego porodu jest niezwykle istotne, poniewaz jest to wiodaca przyczyna $miertelnosci w ciagu
pierwszego miesiaca zycia, stanowiaca prawie 70% wszystkich przyczyn zgonow wérod nowo-
rodkéw. Nawet pozne wezesniaki, urodzone pomigdzy 34. a 37. tygodniem ciazy, maja zwigk-
szone trudnosci z odzywianiem, z brakiem termicznej stabilnosci, oddychaniem, zottaczka oraz
rozwojem moézgu. Wezesniactwo jest odpowiedzialne za wiele neurologicznych probleméw
zdrowotnych wérod noworodkow i prowadzi do pdznych powiktan, takich jak: problemy
z widzeniem, opdznienie rozwoju, powazne problemy motoryczne, ghuchota. Dzigki zaawanso-
waniu w technologii medycznej, przezywalno$¢ dzieci urodzonych przedwczesnie znacznie si¢
zwigkszyla, lecz ilo§¢ przedwcezesnych porodow nie ulegla zmniejszeniu, a wrgez przeciwnie stale
si¢ zwigksza. Paradontoza jest jednym z relatywnie nowo zidentyfikowanych czynnikow ryzyka
dla przedwczesnego porodu. Celem niniejszej pracy jest przeglad literatury dotyczacej zwiazku
chordb przyzgbia z ryzykiem porodu przedwczesnego.

Slowa wstepne: ciaza, choroby przyzgbia, pordd 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.

Key words: presence, periodontal disease, preterm birth
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WSTEP

Wiele jest dowodow wskazujacych na to, ze zapalenie
dziaset i paradontoza u kobiety cigzarnej moga by¢
przyczyna, takich powiktan ciazy, jak: niska waga uro-
dzeniowa, pordd przedwczesny, poronienie oraz preec-
lampsia [1]. Przedwczes$nie urodzone noworodki sa
niedojrzate, co przyczynia si¢ do wzrostu ryzyka zacho-
rowalno$ci 1 $miertelnosci. Zrozumienie przyczyn
przedwczesnego porodu jest niezwykle istotne, ponie-
waz jest to wiodaca przyczyna $§miertelnosci w ciagu
pierwszego miesiaca zycia, stanowiaca prawie 70%
wszystkich przyczyn zgondéw wsrdéd noworodkow.
Nawet pdzne wezesniaki, urodzone pomigdzy 34. a 37.
tygodniem ciazy, maja zwigkszone trudnosci z odzywia-
niem, z brakiem termicznej stabilno$ci, oddychaniem,
zo6ttaczka oraz rozwojem mozgu.

Wecezesniactwo jest odpowiedzialne za wiele neuro-
logicznych probleméw zdrowotnych wsrdéd noworod-
koéw i1 prowadzi do pdznych powiktan, takich jak: pro-
blemy z widzeniem, opdznienie rozwoju, powazne
problemy motoryczne, gtuchota. Dzigki zaawansowaniu
w technologii medycznej, przezywalno$¢ dzieci urodzo-
nych przedwcze$nie znacznie sig¢ zwigkszyla, lecz ilos¢
przedwczesnych porodéw nie uleglta zmniejszeniu,
a wrecz przeciwnie stale sig¢ zwigksza [1].

PARADONTOZA JAKO CZYNNIK RYZYKA
PORODU PRZEDWCZESNEGO

Paradontoza jest jednym z relatywnie nowo zidentyfi-
kowanych czynnikdéw ryzyka dla porodu przedwczesne-
go. Jest to chroniczna choroba powodowana przez
beztlenowe Gram - ujemne, ktore moga wywotac lo-
kalna lub systemowa infekcje. Przewlekta infekcja
w jamie ustnej, charakteryzuje si¢ obecnos$cia cienkie-
go biofilmu, ktory przyczepia si¢ do struktur periodon-
tologicznych i stuzy jako rezerwuar dla bakterii. Eks-
pozycja na Gram-ujemne bakterie i ich produkty moze
inicjowa¢ reakcje immunologiczne i1 zapalne wraz
z mozliwoscia zniszczenia tkanek i organdw. Niektore
tkanki moga by¢ bezposrednio zaatakowane przez ta-
kie szczepy bakterii, jak: Porphyromonas gingivalis lub
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (uprzednio
nazywany Actinobacillus actinomycetemcomitans) [2].

Hipoteza, ze paradontologiczna infekcja moze
wplywaé na niepozadany przebieg ciazy, jest datowa-
na od roku 1931, kiedy to Galloway zidentyfikowal, ze
lokalne infekcje zlokalizowane w zgbach, migdatkach,
zatokach i1 nerkach stanowia powazne zagrozenie dla
rozwijajacego si¢ ptodu. W 1916 roku Galloway wsz-
czepit swinkom morskim w ciazy bakterie paciorkow-
cowe wyekstrahowane z ludzkich niezywych ptodow.
Wszczepienie tych bakterii spowodowato w 100%
poronienie. Aby udokumentowa¢ wptyw na cztowieka,
Galloway przebadal 242 kobiety cigzarne, z ktorych
15% mialo ropnie okoto wierzchotkowe zgbow. Jako
leczenie zaproponowat usunigcie zainfekowanego zgba.
Zadna z kobiet, ktéra poddata si¢ 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 poronita, ani nie urodzita martwego nowo-
rodka [3]. Wyniki tych badan wskazuja, ze lokalna
infekcja moze by¢ powaznym zagrozeniem dla kobiety
cigzarnej.

Pierwsze badania wskazujace na wplyw ztej higie-
ny jamy ustnej na ciazg zakonczona przedwczesnie lub
niska mase urodzeniowa noworodka przeprowadzit
Offenbacher i wspotpracownicy [7]. Autorzy (w latach
90.) stwierdzili, ze stala ekspozycja chomikéw na bak-
terie Porphyromona gingivalis moze doprowadzi¢ do
spadku wagi urodzeniowej o 15-16% wraz ze wzrostem
stezenia PGE2 i TNF-alfa [5]. Inny eksperyment prze-
prowadzony przez Offenbacha i wsp. polegat na indu-
kowaniu paradontozy u chomikéw przed badaniem.
Cztery grupy zwierzat byty karmione zywnoscia powo-
dujaca zwigkszone osadzanie si¢ plytki nazgbnej. Dwie
inne grupy otrzymaty doustnie bakterie Porphyromonas
gingivalis. W obydwu grupach wykazano redukcje masy
urodzeniowej zwierzat o 22,5% [6].

W 1996 roku Offenbacher i wsp. przeprowadzili
kontrolne badania, w ktérych zatozyli, ze infekcja
paradontologiczna moze mie¢ zwiazek z porodem
przedwczesnym [7]. Stwierdzili istotny statystycznie
zwiazek pomigdzy paradontoza u kobiet w ciazy, przed-
wczesnym porodem i niska waga urodzeniowa. Okaza-
to sig, ze 18,2% wszystkich przedwczesnych porodéw
mogto by¢ spowodowanych przez paradontoze, czyniac
ja waznym czynnikiem ryzyka, wczesniej nierozpozna-
nym [7].

Wyniki Offenbachera i wsp. staty si¢ impulsem do
kolejnych badan dotyczacych zwiazku pomigdzy para-
dontoza a powiktaniami ciazy. W ciagu ostatnich 15. lat
przeprowadzono wiele badan na ten temat, takich jak:
cross-sectional, case-control i badania kohortowe.

Wsrdd czynnikow etiologicznych porodu przed-
wczesnego do najczgstszych nalezy stan zapalny, ktore
doprowadza do skurczow macicy i zmian w szyjce
macicy oraz przedwczesnego peknigcia blon ptodo-
wych. Az 40% spontanicznych porodéow przedwcze-
snych jest zwiazanych z infekcja wewnatrzmaciczna
i bakteryjnym zapaleniem pochwy. Zapalenie pochwy
stanowi czgste schorzenie u kobiet, ktére miaty przed-
wczesny pordd. Réwnoczesnie, infekcja o innej loka-
lizacji moze réwniez inicjowac porod przedwezesny, tak
jak to si¢ obserwuje u kobiet z paradontoza [8,9].

Poczawszy od 1994 roku zostato przeprowadzonych
wiele badan w celu okreslenia, czy paradontoza jest
wspotistniejacym czynnikiem, markerem, czy jedna
z przyczyn porodu przedwczesnego [10]. By ustali¢ za-
lezno$¢ przyczynowo-skutkowa najlepsza metoda byto
przeprowadzenie badan randomizowanych. Pierwsze
takie badania zostaly przeprowadzone przez Lopeza
1 wspotpracownikow [11]. W badaniach okreslono, czy
cigzarna kobieta, ktora poddata si¢ leczeniu paradonto-
zy, ma zmniejszone ryzyko przedwczesnego porodu
noworodka z niska waga urodzeniowa. Wyselekcjono-
wane zostaly dwie grupy kobiet. Jedna grupa liczyta 163
kobiety cigzarne, ktore poddaly si¢ leczeniu paradon-
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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 ciazy. Druga grupa to 188 kobiet, ktore
poddaty si¢ temu samemu leczeniu, ale po porodzie.
Odsetek przedwczesnie urodzonych noworodkow
w grupie badanej wynosit 1,8%, natomiast w grupie
kontrolnej 10,1%. Wyniki tych badan wskazuja, ze
wsérdd badanej populacji obecno$é paradontozy byta
znaczaco zwigzana z porodem przedwczesnym i niska
masa urodzeniowa noworodka [11].

Ta sama grupa badaczy przeprowadzita kolejne
badanie, w ktorym wyselekcjonowano dwie grupy
kobiet cigzarnych [12]. W pierwszej grupie znajowaly
si¢ kobiety, ktore miaty zapalenie dziaset i paradonto-
z¢ 1 poddaty si¢ leczeniu przed uptywem 28. tygodnia
ciazy. W drugiej grupie znalazty si¢ kobiety, ktore nie
poddaly si¢ leczeniu paradontozy. Autorzy wykazali, ze
porod przedwcezesny z niska masa urodzeniowa wysta-
pit u 2,5% kobiet, ktére byty zdrowe, podczas gdy
u pacjentek z paradontoza odsetek ten wynosit 8,6% [12].

PARADONTOZA A UOGOLNIONA REAKCIA
ZAPALNA ORGANIZMU

Istnieje kilka mechanizmoéw, ktéore moga tlumaczy¢
zalezno$¢ pomigdzy paradontoza a uogélniona reakcja
zapalng organizmu. Przede wszystkim, bakterie, ktore
powoduja paradontozg, moga przedostac si¢ do krwi
i powodowa¢ odlegte infekcje [13,14].

Po drugie infekcja paradontologiczna moze wywo-
tywaé odpowiedz immunologiczna wraz z uwalnianiem
si¢ mediatoréw zapalenia (cytokiny prozapalne). Bak-
terie Gram-ujemne, zwiazane z postgpujaca choroba
produkuja bioaktywne molekuty, ktéore moga miec
bezposredni wplyw na organizm matki. Produkt bakte-
rii Gram-ujemnych, lipopolisacharyd LPS moze akty-
wowaé makrofagi i inne komorki uktadu odpornoscio-
wego do produkcji i wydzielania szerokiego spektrum
cytokin i enzymow, takich jak: Interleukina-1 (IL-
Ibeta), czynnik martwicy nowotworow (TNF-alfa),
Interleukina-6 (IL-6), prostaglandyna (PGE-2) oraz
metaloproteinazy macierzy zewnatrzkomoérkowe;j. Jesli
czynniki te przedostana si¢ do krwi i przekrocza barie-
r¢ tozyska, powoduje to wzrost stgzenia PGE-2 i TNF-
alfa w ptynie owodniowym, co moze indukowa¢ pordd
przedwczesny [15].

Podobnie, jak w przypadku tkanek przyzebia, cyto-
kiny prozapalne, wyprodukowane z intencja walki
z infekcja, moga takze powodowac niszczenie tkanek.
Strukturalna integralno$¢ tozyska jest niezbgdna do
prawidlowej wymiany czynnikéw odzywczych pomig-
dzy matka a ptodem, totez uszkodzenie struktury tozy-
ska moze spowodowaé zaburzony rozwoj i wzrost pto-
du, doprowadzajac do niskiej wagi urodzeniowe;.
Uszkodzenie struktury tozyska moze rowniez zaburzac¢
prawidlowy przeptyw krwi pomigdzy matka a plodem,
doprowadzajac do wzrostu matczynego cisnienia krwi
i rozwoju stanu przedrzucawkowego [15].

Wazrost produkcji zapalnych cytokin, takich jak: IL-
1-beta i PGE-2 moze przyczyniaé si¢ 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].

GinPolMedProject 1 (23) 2012
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go peknigcia bton ptodowych i skurczéw macicy, pro-

wadzac do poronienia lub przedwczesnego porodu.

Ostatecznie, periodontologiczne bakterie i cytokiny
prozapalne moga przekroczy¢ barierg tozyska, dosta¢ si¢
do krazenia ptodowego i zainicjowaé ptodowa odpo-
wiedZ immunologiczna. Jesli ptdd nie jest w stanie
opanowac infekeji, bakterie oraz ich szkodliwe produkty
moga dostac si¢ do roznych tkanek i powodowac struk-
turalne uszkodzenia tkanek i narzadéw ptodu.

Madinos i wsp. analizowali probki krwi pgpowino-
wej 351 ptodow, stwierdzajac, ze we krwi wezesniakow
poziom specyficznych przeciwciat w klasie IgM prze-
ciwko patogenom pochodzacym z jamy ustnej jest
znacznie wyzszy niz we krwi noworodkow urodzonych
o czasie. Zaktadajac, ze matczyne przeciwciata I[gM nie
przechodza przez barierg tozyska, wyniki te sugeruja,
ze ptdd zostat bezposrednio wyeksponowany na bakte-
rie, ktore moga by¢ odpowiedzialne za porod przed-
wcezesny [16].

Bogges i wsp. analizowali krew pochodzaca z pg-
powiny 640 noworodkow i mierzyli poziomy reaktyw-
nego biatka C, IL-1 beta, TNF-alfa, PGE-2, 8-isopro-
stanu i przeciwciat IgM przeciwko Campylobacter rec-
tus, Peptostreptococcus micros, Prevotella nigrescens,
Perotella intermedia i Fusobacterium nucleatum. Ryzy-
ko porodu przedwczesnego byto wigksze, kiedy wyka-
zano obecnos$¢ przeciwcial [gM przeciwko przynajmniej
jednemu patogenowi paradontologicznemu, a znacznie
wigksze, kiedy stwierdzono wysokie poziomy mediato-
réw zapalnych [17]. Wyniki powyzszych badan wska-
zuja, ze ekspozycja ptodu na patogeny jamy ustnej,
dokumentowana poprzez obecno$¢ przeciwciat IgM jest
zwiazana z porodem przedwczesnym, a wysokie pozio-
my zapalnych mediatoréw zwigkszaja ryzyko przed-
wczesnego porodu jeszcze bardziej. Autorzy konklu-
duja, ze paradontoza u matki zwigksza ryzyko porodu
przedwczesnego [17].

Badania przeprowadzone na zwierzgtach dostarczaja
dowodow na potencjalng zaleznos¢ pomigdzy paradon-
toza a niepozadanymi skutkami i sugeruja nastgpujace
mechanizmy:

1. paradontoza moze doprowadzi¢ do ogdlnoustrojowe-
go rozsiania mediatoréw zapalenia oraz paradonto-
logicznych patogenéw powodujac zaburzenia prze-
biegu ciazy;

2. bakterie pochodzace z jamy ustnej moga przedostac
si¢ do macicy i indukowa¢ tam lokalna infekcja
[18,19].

Jedna ze znanych przyczyn przedwczesnego poro-
du jest infekcja wewnatrzmaciczna, ktéra najczesciej
pochodzi z dolnej czgsci uktadu moczowo-plciowego,
a mikroorganizmy wnikaja do ci¢zarnej macicy droga
wstepujaca [20,21].

Inna droga zakazenia to tzw. homogeniczna infek-
cja - organizmy moga pochodzi¢ z odlegtych czesci
ciata. Jama ustna jest miejscem dla okoto 700 roznych
rodzajow organizmow i jest potencjalnym rezerwuarem
dla infekcji. Organizmy hodowane z zainfekowanej
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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, najczgéciej pochodzace z jamy ustnej to Fuso-
bacterium nucleatum i Capnocytophaga spp [24-26].

W 2007 roku Vergnes i Sixin przeanalizowali 17
artykutow [27]. Dwa z nich byly to badania cross-sec-
tional, cztery z nich to badania kohortowe i jedenascie
to badania case control. Wszystkie z przeanalizowanych
artykulow wykazaly zalezno$¢ pomigdzy paradontoza
a zwigkszonym ryzykiem powiktan ciazy, lecz im lep-
sza metodologiczna warto§¢ badania, tym mniejsza za-
leznos¢. Poza tym zwiazek ten nie znaczy, ze jest to za-
lezno$¢ przyczynowo-skutkowa. Nalezy wzia¢ pod
uwage, ze by¢ moze istnieje jaki§ czynnik dla obu:
paradontozy i niepozadanych skutkéw ciazy. Autorzy
badan nie wzigli pod uwagg heterogenicznosci, etnicz-
nosci, statusu socjoekonomicznego i innych wspotist-
niejacych czynnikéw. Badania roznity si¢ pod wzgle-
dem definicji paradontozy i niepozadanych skutkow.
Autorzy wnioskowali, ze istnieje zalezno§¢ pomigdzy
paradontoza i powiktaniami ciazy, ale mechanizm po-
zostal niejasny i niezbgdne byly dodatkowe specjalnie
zaprojektowane badania [27].

W naszej pracy przegladowej nalezy rowniez wspo-
mnie¢ o badaniach, ktore nie potwierdzaja hipotezy, ze
istnieje zwiazek pomiedzy paradontoza a niepozadany-
mi skutkami ciazy. Michatowicz i wsp. przeprowadzili
randomizowane badanie kliniczne, ktore kwestionuje
wyniki poprzednich badan. Wyselekcjonowano dwie
grupy, gdzie 413 cigzarnych kobiet otrzymato leczenie
paradontologiczne w postaci glgbokiego czyszczenia
zebow z nalotu i kamienia SC/RP i otrzymaty instruk-
cje dotyczace wlasciwej higieny jamy ustnej. Grupa
kontrolna ztozona z 410 kobiet nie otrzymata leczenia
periodontologicznego. W obu grupach odsetek przed-
wczesnego byl niemal identyczny 12,7% i 12,8% [28].

Inne badania, ktére byly czescia Periodontal Infec-
tion and Prematurity Study przeprowadzono w trzech
osrodkach miejskich pomigdzy rokiem 2004 a 2007.
Sposrod 786 cigzarnych, u 311 stwierdzono paradon-
tozg, podczas gdy 475 kobiet nie miato parodontozy.
Paradontoza byla zdiagnozowana we wczesnej ciazy
i zdefiniowana, jako utrata przyczepu przyzebia wigk-
sza niz 3 milimetry w przynajmniej 3 zegbach. W kon-
cowej analizie nie znaleziono zwiazku pomigdzy para-
dontoza 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. Michatowicz 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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