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Streszczenie

Badania naukowe ostatniej dekady wskazaly, ze obecnos¢ bakterii w kieszonkach przyzgbnych matki moze wpty-
wac na przedwczesny pordd i niskg mas¢ urodzeniowq dziecka. Zapalenie przyzebia moze by¢ markerem podat-
nosci na przedwcezesny pordd oraz potencjalnym czynnikiem ryzyka tej patologii. W pracy przedstawiono wspoét-
czesne dowody na podstawie badan eksperymentalnych u zwierzat i kliniczno-kontrolnych u ludzi, na zwigzek
miedzy chorobami przyzebia a przedwczesnymi porodami. Przedstawiono takze mechanizmy etiopatologiczne ta-
czace te patologie. Nadreaktywnos¢ w wydzielaniu cytokin prozapalnych oraz PGE, przez komorki jednojadrzaste
krwi i komérki bton ptodowych stymulowane bakteryjnymi lipopolisacharydami moze indukowaé zaréwno przed-
wczesne zniszczenie tozyska, jak i niszczenie tkanek w przebiegu zapalenia przyzebia (Dent. Med. Probl. 2002,
39, 2, 259-264).

Stowa kluczowe: przedwczesny pordd, niska masa urodzeniowa, choroby przyzebia, czynniki ryzyka.

Abstract

In the past decade scientific studies demonstrated that periodontal infections can influence on the preterm low birth
weight. Periodontitis may be a marker for preterm delivery susceptibility, as well as a potential risk factor. This ar-
ticle reviews the current evidence from experimental studies in animals and human case-control studies on the re-
lationship between maternal periodontal diseases and preterm labour. Potential etiopathogenic mechanisms betwe-
en these pathologies have been shown. The hyperreactivity to synthesise of pro-inflammatory cytokines and PGE,
by bacterial lipopolysaccharides stimulated maternal mononuclear blood cells and fetal membrane cells can indu-
ce as well the premature placenta destroy, as the destroy of tissue during periodontitis (Dent. Med. Probl. 2002,
39, 2, 259-264).

Key words: preterm labour, low birth weight, periodontal diseases, risk factors.

W 1996 r. Offenbacher [1] zaproponowat
okreslenie ,,periodontal medicine” dla opisu
zwigzku pomigdzy stanem przyzgbia a wystepo-
waniem choréb uktadowych. Dzisiaj wiadomo, ze
jest to zwigzek dwutorowy. Z jednej strony, nie-
ktoére patologie ogdlne (np. cukrzyca) majg wptyw
na przebieg chordb przyzebia. Z drugiej, obecnosé
zapalenia przyzebia moze by¢ czynnikiem ryzyka
dla wzrostu chorobowosci, a nawet umieralnosci
z powodu choréb ogdlnych o wieloczynnikowej
etiologii (np. choréb uktadu sercowo-naczyniowe-
go) [2]. Niektoére aspekty ,,periodontal medicine”,

jak np. zwigzek migdzy bakteriami w kieszonkach
przyzebnych a bakteryjnym zapaleniem wsierdzia,
byty rozwazane przez stomatologéw i internistow
od lat. Nowoscig jest wykorzystanie wspotczesne;j
metodyki badan epidemiologiczno-statystycznych
do okreslania zaleznosci migdzy czynnikami ryzy-
ka a wystepowaniem choréb o zlozonej i wielo-
czynnikowej etiologii. Jednym z przykitadow ta-
kich badan jest sledzenie zaleznosci migdzy perio-
dontopatiami a wystegpowaniem porodu przed-
wczesnego i urodzeniem noworodka o niskiej ma-
sie ciala.
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Por6éd przedwczesny jest gtéwng przyczyng
niskiej masy urodzeniowej zaréwno w krajach
rozwijajacych sie, jak i wysoko rozwinigtych.
Swiatowa Organizacja Zdrowia podaje nastepuja-
ce definicje [3]:

— poréd przedwczesny (preterm labour —
PTL) — zakoriczenie cigzy przed 37 tygodniem (do
259 dnia), liczac od ostatniego krwawienia mie-
sigcznego,

— niska masa urodzeniowa (low birth weight
— LBW) — urodzenie ptodu z masg ciala mniejszg
niz 2500 g.

Patologie te najczesciej wystepuja wspdlnie,
stad skrdt spotykany w pismiennictwie anglosaskim
PLBW — preterm low birth weigh. Czgstos¢ ich wy-
stepowania ksztaltuje si¢ nastepujgco: Europa —
4-12% (w tym Wielka Brytania — 6%, Polska —
8%), Azja — 15%, Afryka — 10-12%, Ameryka Po-
ludniowa — 11%, USA — 10% 1 Australia — 6%
[3-5]. W ostatnich latach przezywa wigkszos¢ dzie-
ci urodzonych po 26 tygodniu cigzy. Allen et al. [6]
wskazuja, ze sposréd dzieci urodzonych przed 23
tygodniem cigzy przezywa zaledwie 15%, a spo-
$§réd dzieci urodzonych przed 22 tygodniem ciazy
nie przezywa praktycznie zadne. Intensywna opieka
nad dzie¢mi urodzonymi przedwczesnie jest zwig-
zana nie tylko z ogromnymi naktadami finansowy-
mi. Wigzg si¢ z nig przede wszystkim problemy
etyczne wynikajace z péZniejszych zaburzen neuro-
sensorycznych, rozwojowych i zdrowotnych przed-
wczesnie urodzonych dzieci. PLBW odpowiada za
ponad 60% Smiertelnos¢ okotoporodowg wsréd
dzieci bez wad anatomicznych lub genetycznych
[7]. Moze byc¢ takze przyczyng powaznych na-
stepstw neurologicznych (w tym m.in. porazenia
moézgowego), niewydolnosci oddechowej, choréb
uktadu zotgdkowo-jelitowego, wad rozwojowych
i powiktari po intensywnej opiece neonatologicznej.

Sposréd przyczyn LBW wymienia si¢ 3 gtow-
ne czynniki: palenie tytoniu, niski przyrost masy
ciala matki w czasie cigzy oraz niskg mas¢ ciata
matki przed zajsciem w cigze. Kramer [8] sugeruje,
ze te czynniki sg przyczyng 2/3 przypadkéw zabu-
rzefi wzrostu u ptodu. Inne czynniki ryzyka niskie;j
masy urodzeniowej ptodu obejmujg: przynaleznos¢
matki do rasy czarnej, pierworddztwo, ptec zeriska
noworodka, niski wzrost matki, niskg matczyng
mas¢ urodzeniowg, zakazenia ptodowe, a takze roz-
maite genetyczne i metaboliczne zaburzenia ptodu.

Mniej natomiast wiadomo o czynnikach ryzy-
ka przedwczesnego porodu. W tym kontekscie wy-
mienia si¢ przede wszystkim: czynniki matczyne —
nadczynnos¢ ukladu adrenergicznego (stres), wiek
(powyzej 34 1 ponizej 17 lat), pordd przedwczesny
lub poronienie w wywiadzie, niskq mas¢ ciata
i wzrost matki przed cigza, wady macicy, choroby
(serca, nerek i zakazenia drég moczowych, nadci-

$nienie, cukrzyce, konflikt serologiczny) nikoty-
nizm i naduzywanie alkoholu; czynniki ptodowe —
cigza mnoga, wady, nieprawidlowosci tozyska oraz
Srodowiskowe — niski status socjalno-ekonomiczny
1 niedostateczna opieka prenatalna [3, 4, 7-9].
W ostatnich latach poddano intensywnym bada-
niom zwigzek miedzy przedwczesnym porodem
a zakazeniami. Stwierdzono, ze u kobiet, ktére uro-
dzilty przedwczesnie, zapalenie bton ptodowych
wystepuje czterokrotnie czesciej w poréwnaniu do
kobiet, ktore urodzilty o czasie [cyt. wg 9].

Wewnatrzowodniowe stgzenie wielu mediato-
réw prozaplnych, takich jak np. prostglandyna E,
(PGE,), wrzrasta podczas ciazy, osiggajgc swoj
punkt krytyczny w chwili rozpoczecia akcji poro-
dowej. Mechanizm ten odgrywa kluczowg role
w porodzie fizjologicznym, ale takze wywotuje po-
réd przedwczesny w warunkach patologicznych.
Gibbs et al. [9] wysuneli przypuszczenie, ze przed-
wczesny pordd i niska masa urodzeniowa jako sku-
tek zakazenia, sg posrednim nastepstwem stymula-
cji produktami bakteryjnego rozpadu, takimi jak
endotoksyny iich interakcje z wytwarzanymi przez
matke czynnikami zapalnymi (prostaglandynami,
metabolitami kwasu arachidonowego, cytokina-
mi). Romero et al. [10] obserwujgc wzrastajace ste-
zenie PGE, w pltynie owodniowym i jego nastep-
stwo w postaci PLBW, nawet przy braku klinicz-
nych lub subklinicznych objawéw zakazenia ukta-
du moczopiciowego, wysungli przypuszczenie, ze
przyczyna wigkszosci PLBW jest infekcja niezna-
nego pochodzenia. Ci sami autorzy zwrécili row-
niez uwage na krytyczny dla PLBW wzrost w pty-
nie wewngtrzowodniowym stezen PGE,, PGF,
i tromboksanu B, nawet przy braku zakazenia bak-
teryjnego jamy owodniowej [11].

Stymulujgc embriony chomikéw lipopolisa-
charydem (LPS) wyekstrahowanym z Eschericha
coli, Lanning et al. [12] wykazali, iz LPS jest przy-
czyng martwicy tozyska, poronieri, uszkodzen
organéw plodu, obumarcia ptodu i jego zaburzen
rozwojowych. Te eksperymenty wykazaty, ze za-
kazenie u zwierzat moze by¢ przyczyng wielu po-
wiktan w czasie cigzy. Doprowadzito to do rozpo-
czecia poszukiwan podobnych zaleznosci u ludzi.
Poczatkowo skupiono si¢ na Gram-ujemnych bak-
teriach powigzanych z zakazeniami pochwy, nerek
i drog moczowych, a takze przenoszonymi drogg
plciowg. Stwierdzono zwigzek migdzy bakteryj-
nym zapaleniem pochwy wywotanym przez Pre-
votella bivia, Prevotella disiens, Prevotella corpo-
ris, Bacteroides ureolyticus, Peptostreptococcus
prevotii, Peptostreptococcus anaerobius, Porphy-
romonas  asaccharolytica, — Peptostreptococcus
asaccharolyticus a PTL z ilorazem szans wahaja-
cym si¢ 2-3,8 [13]. Wsrdéd innych drobnoustrojéow
wymienia si¢: Treponema pallidum, Neisseria go-
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norrhoeae, Streptococcus sp. grupy B, Ureapla-
sma urealyticum, Mycoplasma hominis, Chlamy-
dia trachomatis, Trichomonas vaginalis [9].
Celem pracy bylo przedstawienie wspodicze-
snego stanu wiedzy na temat zwigzku mi¢dzy cho-
robami przyzgbia a porodami przedwczesnymi no-
worodkéw o niskiej masie urodzeniowej. Przed-
stawiono dowody na takg zaleznos¢, wynikajace
z badari eksperymentalnych u zwierzat i kliniczno-
-kontrolnych u ludzi oraz sugerowane zwigzki
etiopatologiczne migdzy tymi patologiami.

Dowody z badan
eksperymentalnych

W latach 1994-1995 przeprowadzono wiele
eksperymentéw u ciezarnych chomikéw, wskazu-
jacych na wptyw zakazen kieszonek przyzgbnych
na nieprawidlowosci okotoporodowe [14-16].
Wykazano, ze dozylne podanie LPS Escherichia
coli 1 Porphyromonas gingivalis wywotuje zalez-
ny od dawki wplyw na zmniejszenie masy ciata
ptodu (az do 15-18%), jego obumieranie,
a w przypadku LPS E. coli nasila powstawanie
wad rozwojowych [14]. W kolejnym eksperymen-
cie Collins et al. [15] badali wptyw podskérnego
podania niskiego poziomu Porphyromonas gingi-
valis na mase ciata ptodéw, ich przezywanie oraz
niszczenie. Stwierdzono obnizenie masy ciata pto-
du 0 24% (p < 0,0001), nasilenie efektu embriole-
talnosci 0 26,5% (p < 0,05) oraz niszczenia ptodu
(fetal resorption) o 10,6% (p = 0,0009) w stosun-
ku do grupy kontrolnej. Dowiedziono réwniez, iz
zakres tego niekorzystnego wptywu na ptéd byt
w Scistej zaleznosci od stezenia PGE, i TNF-a
w podskérnej ,komorze” u chomika, do ktdrej
aplikowano zawiesing bakterii [15]. Na przyktad
wspotczynnik korelacji liniowej migdzy masg ciata
ptodu a stezeniem PGE, wynosit —0,93 (p < 0,0001)
a stezeniem TNF-a 0,79 (p < 0,0001). Badania te
sugerowaly, ze odlegle zakazenie bakteriami
Gram-ujemnymi patogennymi dla przyzebia moze
miec¢ ujemny wplyw na cigze, a wzrost stezen me-
diatoréw prozapalnych na skutek stymulacji bak-
teryjnej moze ten proces jeszcze poglebiac. Col-
lins et al. [16] oceniali takze wpltyw doswiadczal-
nie wywolywanego (dieta) zapalenia przyzebia
u chomikéw na masg ciala ptodu oraz wewngtrzo-
wodniowe stezenie PGE,. W grupie z periodonto-
patig zaobserwowano 19% zmniejszenie masy cia-
ta ptodu w odniesieniu do kontroli (p = 0,003). Za-
palenie przyzgbia u cigzarnych chomikéw powo-
dowato réwniez istotny wzrost stg¢zenia PGE,
w plynie owodniowym z 3,31+1,07 mg/ml do
13,5+4,08 mg/ml (p = 0,03). Wskazuje to na zwig-
zek migdzy zakazeniem kieszonek przyzebnych

a zmiang Srodowiska ptodu, co moze skutkowad
zmniejszeniem jego masy urodzeniowe;j.

Dowody z badan
kliniczno-kontrolnych
u ludzi

W 1996 r. Offenbacher et al. [4] przeprowadzi-
li badania stanu klinicznego przyzgbia (utraty
przyczepu tacznotkankowego — CAL, glebokosci
kieszonek — PD, krwawienia dzigstowego wedlug
O’Leary) u 124 kobiet z PLBW z Pétnocnej Karo-
liny w 3 dniu po porodzie. Grupe¢ kontrolng stano-
wily matki, ktére urodzity o czasie dziecko z pra-
widlowa masg ciala. W grupach badawczych
uwzgledniono wystepowanie znanych czynnikéw
ryzyka PLBW, takich jak: wiek, rasa, liczba cigz,
nikotynizm, uzywanie alkoholu, poziom opieki
prenatalnej, zakazenia ukladu moczoplciowego
w wywiadzie. Po zastosowaniu regresji logistycz-
nej wykazano, iz prawdopodobienistwo przed-
wczesnego porodu byto 7,5 (u pierworddek 7,9) ra-
za wigksze u pacjentek z utratg przyczepu taczno-
tkankowego = 3 mm. Stwierdzono rowniez istotnie
wiekszg utrate przyczepu u kobiet z PLBW w od-
niesieniu do kontroli (3,1 vs. 2,8; p = 0,04, u pier-
worddek 2,98 vs. 2,56; p = 0,03). Obserwacje te
wskazaly, ze zapalenie przyzgbia u kobiet w cigzy
moze by¢ bezposrednim czynnikiem ryzyka przed-
wczesnego porodu, o znacznie wigkszym zakresie
oddziatywania w poréwnaniu do takich uwarunko-
warl, jak: wiek, rasa, wczesniejsze cigze, nikoty-
nizm, bakteryjne zapalenie pochwy i bakteryjne za-
palenie drég moczowych w wywiadzie.
Pé7niejsze badania kliniczno-kontrolne prze-
prowadzone pod kierunkiem Offenbachera w gru-
pie 44 kobiet z PLBW rozszerzyty wiedze o zwigz-
ku tej patologii ze stanem przyzgbia [17]. U pa-
cjentek z PLBW wykazano istotnie wyzsze steze-
nia w ptynie dzigstowym PGE, (131,4+ 21,8 ng/ml
vs. 62,6+£10,2 ng/ml; p = 0,02) i nieznacznie wy-
zsze IL-13 (1217,8+281,3 ng/ml vs. 720,2+ +105,2
ng/ml; p = 0,21). Stwierdzono istotng (p =
= 0,029) odwrotng zalezno$¢ migdzy stezeniem
PGE, w ptynie dzigstowym a masa urodzeniowa
noworodka [17]. Obliczenie ilorazu szans pozwoli-
to na stwierdzenie, ze matki z wysokimi stezeniami
PGE, w plynie dzigstowym majg 9-krotnie wigksze
ryzyko przedwczesnego urodzenia dziecka. Bada-
nia mikrobiologiczne przeprowadzone przez tych
autoréw dowiodly, ze w ptytce bakteryjnej pacjen-
tek z PLBW wystepowaly istotnie wyzsze poziomy
Bacteroides forsythus (p < 0,0001), Porphyromo-
nas gingivalis (p = 0,005), Actinobacillus actino-
mycetemcomitans (p = 0,043) 1 Treponema dentico-
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la (p = 0,001) w odniesieniu do kobiet, ktére uro-
dzity o czasie. Badania Offenbachera sugeruja, ze
stezenie PGE, w ptynie dzigstowym moze by¢ nie
tylko markerem aktywnosci periodontopatii, lecz
réwniez czynnikiem prognostycznym dla przed-
wczesnego porodu [17-19]. Jednoczesnie sugeruje
si¢, ze aby zaleznos¢ t¢ uznaé za przyczyng, po-
trzebne sg dalsze badania na wigkszym materiale.

Obserwacje Dasanayake [20] przeprowadzone
wsréd 55 kobiet tajlandzkich z LBW wskazaty, ze
w tej grupie pacjentek wystgpowala istotnie wyz-
sza liczba sekstantéow zg¢bowych z krwawieniem
dzigstowym i znaczaco nizsza liczba sekstantéw
bez zmian patologicznych w przyzebiu we wska-
Zniku CPITN w poréwnaniu do grupy kontrolne;.
Wykorzystanie regresji logistycznej pozwolito na
sformutowanie hipotezy, ze im wigcej zdrowych
sekstantéw w uzebieniu 1 wyzszy wzrost matki,
tym mniejsze ryzyko urodzenia dziecka z niskg
masg ciata, matki niekorzystajace z opieki prena-
talnej miaty natomiast najwyzsze ryzyko LBW.

Wstepne badania w populacji angielskiej do-
wiodly, ze u kobiet z PLBW wystepowat istotnie
gorszy stan kliniczny przyzebia w odniesieniu do
kontroli (Srednia PD 2,8 vs. 2,3 mm; p = 0,02; pro-
cent miejsc w przyzebiu o glebokosci kieszonek
=4 mm 25 vs. 12%, p = 0,03) [21]. Analiza prze-
prowadzona wsréd 176 kobiet londyniskich (w tym
45 z PLBW) z wykorzystaniem wskaznika CPITN
wskazata, ze zaawansowanie i zajgcie sekstantow
przez periodontopati¢ sa zdecydowanie wieksze
u matek z patologig cigzy [5].

Zwiazki etiopatologiczne
miedzy zapaleniami przy-
zebia i przedwczesnymi
porodami

Bakterie i ich produkty (np. endotoksyny i bio-
aktywne enzymy) z miejsc zapalnych w organizmie
(pochwy, btony sluzowej macicy, tozyska i blony
plodowej) oraz przedostajace si¢ droga hematogen-
ng z odlegtych ognisk zapalnych (np. z uktadu mo-
czowego) mogg bezposrednio przenika¢ bariere to-
zyskowa i indukowa¢ miejscowe uwalnianie przez
komorki bton ptodowych prostaglandyn i cytokin
prozapalnych, co niszczy lozysko i inicjuje PTL.
Mozliwe jest rowniez, Ze mediatory prozapalne wy-
twarzane podczas uruchomienia odpowiedzi immu-
nologiczno-zapalnej w odleglych ogniskach za-
kazenia, przedostajg si¢ do krazenia i nast¢pnie ni-
szczg lozysko. Mazor et al. [22] wykazali Scisty
zwigzek miedzy przedwczesnym porodem i zmia-
nami stezen PGE, i PGF, w ptynie owodniowym
u 30 kobiet. Komoérki zmienionej zapalnie owodni

mialy zdolnos¢ syntezy znaczacych ilosci PGE,.
Kent et al. [23] wykazali, ze niskie st¢zenie IL-1[3
w plynie owodniowym wykrywane w drugim try-
mestrze cigzy, wzrasta trzykrotnie w czasie akcji
porodowej, a komérki bton ptodowych majg zdol-
nos¢ syntezy tej cytokiny. IL-1(3 jest silnym stymu-
latorem wydzielania prostaglandyn przez doczesng
i owodnig [23]. Young et al. [24] poddali 10 ciezar-
nych owiec ciagtej infuzji PGE, lub soli fizjologicz-
nej poczawszy od 121 dnia cigzy (czas trwania cig-
7y u owcy wynosi 147 dni). Owce z grupy stymu-
lowanej PGE, rodzity przedwczesnie (138,4 + 2,1
dnia). Owce z grupy stymulowane;j solg fizjologicz-
ng rodzily o czasie (148,2+0,5 dnia). Réznica ta by-
ta znaczaca statystycznie. Doswiadczenie to dowio-
dlo, ze infuzja egzogennych PGE, aktywuje przed-
wczesnie mechanizm hormonalnej kaskady, prowa-
dzac do PTL.

Hill [13] zestawil wyniki 161 badan mikrobio-
logicznych plynu owodniowego kobiet z PTL.
Wsrdéd bakterii beztlenowych izolowano najcze-
Sciej: Fusobacterium nucleatum (29%), Bacteroi-
des ureolyticus (10%), Bacteroides/Prevotella/Po-
rphyromonas sp. (6%) Peptostreptococcus Sp.
(5%); a sposréd bakterii tlenowych Gardnerella
vaginalis (9%), Streptococcus grupy B (5%),
Escherichia coli (3%), Capnocytophaga sp. (2%).
Obserwacje te wskazujg na mozliwos¢ przenikania
z jamy ustnej drogg hematogenng, a nast¢pnie
przez barier¢ tozyskowg klasycznych bakterii pa-
togennych dla przyzebia: Fusobacterium nuclea-
tum, Bacteroides sp., Prevotella sp. Porphyromo-
nas sp. i Capnocytophaga sp. Szczegdélng role
w przedwczesnym niszczeniu tozyska moze od-
grywac Fusobacterium nucleatum, a uscislajac je-
go podgatunki vincentii i nucleatum [13]. Sugero-
wano znaczenie tego drobnoustroju jako ogniwa
taczacego zmienione chorobowo przyzebie z PTL.
Bakterie z kieszonek przyzgbnych, przedostajace
si¢ do ,,mikrosrodowiska” ptodu, mogg stwarzac
zagrozenie tych przypadkéw PTL, ktére nie sg
zwigzane z objawowymi zakazeniami uktadu mo-
czowo-plciowego (zakazenia subkliniczne).

Badania Dasanayake et al. [25] zwracajg uwa-
ge na znaczenie innego patogenu periodontalnego
w LBW. Wykazali oni istotny wzrost (p = 0,004)
swoistych immunoglobulin klasy G dla Porphyro-
monas gingivalis pacjentek w drugim trymestrze
cigzy, ktdre nastepnie urodzity dziecko z niskg ma-
sg ciata w poréwnaniu do porodéw noworodkow
z masg prawidtowa. Obliczono, ze kobiety, u kté-
rych w drugim trymestrze cigzy st¢Zenie surowi-
czych IgG dla tej bakterii przekraczalo 0 pg/ml,
majg 4-krotnie wigksze prawdopodobieristwo
LBW, a wzrost tej immunoglobuliny o jednostke
moze skutkowac zmniejszeniem masy urodzenio-
wej noworodka o 3,7 g.
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Ocena stezen PGE, w ptynie dzigstowym
w réznych stadiach periodontopatii dowiodta, ze
mediator ten moze by¢ markerem subklinicznej ak-
tywnosci choroby, ale co szczegdlnie wazne — mo-
ze stuzy¢ do identyfikacji 0séb z ryzykiem pdzniej-
szego postepu choroby (wartos¢ predykcyjna 95%)
[26]. Zwraca si¢ uwagg, ze aktywnos¢ PGE, w tym
srodowisku jest odbiciem ukltadowej odpowiedzi
na miejscowe zakazenie. Potwierdzajg to obserwa-
cje Damare et al. [27], ktérzy w grupie 18 kobiet
w cigzy stwierdzili istotng wspéizmiennos¢ migdzy
stezeniami PGE, w ptynie dzigstowym i owodnio-
wym (p = 0,018). Autorzy ci wykazali ponadto, ze
najwyzsze srednie stezenia PGE, wystepowaty
w tej grupie w plynie dzigstowym (8,13 + 1,27
ng/ml), nastgpnie w plynie owodniowym (1,22+
+ 0,86 ng/ml) i w surowicy (0,5 + 0,07 ng/ml). Dla-
tego stezenia mediatoréw prozaplnych wplywajace
zaréwno na niszczenie tkanek przyzebia, jak i tozy-
ska mogg by¢ wyrazem reaktywnosci komérek je
wydzielajacych na stymulacj¢ produktami bakte-
ryjnymi, w tym gtéwnie lipopolisacharydami. Re-
aktywnos¢ ta moze by¢ zdeterminowana badZ ge-
netycznie, bad7Z zwigzana z przewagg dominujgce-
go fenotypu komérek. Potwierdzeniem tej hipotezy
moze by¢ praca Engebretsona et al. [28], ktérzy do-
wiedli istotne réznice w catkowitej ilosci IL-1f3 na
kieszonke w poczatkowej fazie zapalenia przyze-
bia (p = 0,03) oraz jej stezenia w ptynie dzigsto-
wym po leczeniu periodontologicznym (p < 0,01)
u pacjentdw bedacymi homozygotami dla allelu 2
odmiany polimorficznej +3953 genu IL-1B. Mono-
cyty z krwi obwodowej tych pacjentéw wydzielajg
réwniez istotnie wiecej IL-1B pod wpltywem sty-
mulacji bakteryjnym LPS [cyt. wg 28]. Zasugero-
wano réwniez, ze PTL na skutek przedwczesnego
pekniecia blon ptodowych (PROM), moze by¢
zwigzany z reaktywnoscig typu limfocytéw Thl,
wydzielajacych INF-y, IL-2, TNF-B i zwigzang
z aktywacjg makrofagéw i odpowiedzig komdrkowg
[29]. Réwniez typ reaktywnosci limfocytéw T po-
mocniczych moze mie¢ znaczenie dla obu patolo-
gii. Badania nad reaktywnoscig obwodowych ko-

PiSmiennictwo

morek jednojadrzastych na stymulacje bakteryjny-
mi lipopolisacharydami i innymi stymulantami
u pacjentek z periodontopatiami i z PLBW sg obe-
cnie prowadzone w osrodku wroctawskim.

Nastepstwa ogdlnoustrojowe zapaleni przyze-
bia, ktére bada ,,periodontal medicine”, zmieniajg
wspolczesne rozumienie patologii przyzebia nie
tylko przez stomatologéw. Diagnostyka, leczenie
i profilaktyka periodontologiczna stajg si¢ czg¢scig
algorytmu postgpowania lekarskiego w waznych
patologiach. Dobrym tego przyktadem sg wilasnie
przedwczesne porody. Nieinwazyjna diagnostyka
ptynu dzigstowego (PGE, i by¢ moze IL-1pB) stwa-
rza nadziej¢ na proste badanie przesiewowe dla ko-
biet zagrozonych PLBW. Wiasciwa profilaktyka
i leczenie periodontologiczne kobiet w cigzy mogg
zmniejszy¢ ryzyko PLBW. Teze te znakomicie po-
twierdzaja wyniki badan Lopeza et al. [30], ktérzy
wykazali, ze u kobiet leczonych periodontologicz-
nie przed 28 tygodniem cigzy wystepuje istotnie
mniej przypadkéw przedwczesnego porodu w od-
niesieniu do kobiet leczonych w ten sposéb dopie-
ro po porodzie. Autorzy ci podali takze, ze kobiety
z wlasciwie leczonym zapaleniem przyzgbia maja
4,7-krotne mniejsze prawdopodobieristwo PLBW
w poréwnaniu do nieleczonych. Profesjonalna
opieka periodontologiczna nad kobietami w cigzy
moze wigc by¢ profilaktyka przedwczesnych poro-
déw 1 powiktan z nimi zwigzanych. W USA szacu-
je sig, iz z tego tytulu wydaje si¢ rocznie okoto
4 bilionéw dolaréw [cyt. wg 17]. Przy zalozeniu
siedmiokrotnie wigkszego ryzyka przedwczesnego
porodu u kobiet z zapaleniem przyzebia mozna
obliczy¢, iz okolo 18% wszystkich przypadkéw
PLBW mozna przypisa¢ periodontopatii. Oznacza
to mozliwos¢ zmniejszenia bardzo istotnej liczby
przedwczesnych porodéw dzigki profilaktyce i le-
czeniu choréb przyzebia. W Polsce na przyktad
w 1998 1. przy 8% czgstosci PLBW 1 395,6 tys. po-
rodéw mozna bytoby unikngé w ten sposéb 5700
porodéw przedwczesnych. Wymaga to jednak wy-
pracowania nowych standardéw wspétpracy sto-
matologéw z ginekologami.
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