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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

 

Η σηµασία της στοµατικής κοιλότητας για την υγεία ήταν ανέκαθεν 

γνωστή. Ο άνθρωπος πριν ακόµα διαµορφώσει επιστηµονική σκέψη είχε 

παρατηρήσει ότι η παθολογία της στοµατικής κοιλότητας αφορά την 

πλειονότητα των ατόµων και επηρεάζει σηµαντικά την ποιότητα της ζωής τους 

και για αυτό το λόγο προσπάθησε να την ερµηνεύσει και να τη θεραπεύσει µε 

τις γνώσεις και τα εργαλεία που είχε διαθέσιµα εκείνη την εποχή. Η 

νοσηρότητα στο στοµατογναθικό σύστηµα συνοδεύεται συχνά από πόνο και 

δυσκολία στη µάσηση και ως αποτέλεσµα µπορεί να επηρεάσει τη θρέψη και 

εποµένως τη γενική υγεία. Επίσης ο οδοντικός φραγµός παίζει σηµαντικό 

ρόλο στην επικοινωνία. Τόσο ένα όµορφο χαµόγελο όσο και µια καθαρή 

οµιλία χρειάζονται υγιή δόντια. Ταυτόχρονα η στοµατική κοιλότητα αποτελεί 

σηµείο συγκέντρωσης βακτηριδίων, καθώς εκτός του ότι εκεί γίνεται η λήψη 

της τροφής, είναι το µοναδικό σηµείο στον ανθρώπινο οργανισµό όπου ένα 

όργανο, το δόντι, που παρέχει µια σταθερή επιφάνεια, καθώς δεν έχει 

δυνατότητα κυτταρικής διαίρεσης αλλά ούτε αποπίπτει, διαπερνά το φραγµό 

του επιθηλίου και εξέρχεται στο εξωτερικό περιβάλλον. Ως αποτέλεσµα των 

παραπάνω η παθολογία της στοµατικής κοιλότητα είναι συχνή στον άνθρωπο 

και επηρεάζει σηµαντικά την ποιότητα της ζωής του. 

Αναφορές που καταδεικνύουν τη σηµασία που δινόταν στη στοµατική 

υγεία, άλλοτε θεωρώντας την καθρέφτη της γενικής υγείας και άλλοτε ως αίτιο 

άλλων παθολογικών καταστάσεων, έχουµε από τη γέννηση του γραπτού 

λόγου. Η παλαιότερη γραπτή αναφορά ανήκει στη Μεσοποταµία 7000 χρόνια 

πριν. Γνωστό ως το παραµύθι του σκουληκιού, αναφέρει σε κάποιο σηµείο 

“αφήστε µε να µπω µέσα στα δόντια, να φθάσω στα ούλα, να καταβροχθίσω 

το αίµα των ούλων και των δοντιών και να τους καταστρέψω τη δύναµη.” 

Ένας από τους αρχαιότερους ιατρικούς παπύρους της µέσης δυναστείας στην 

Αίγυπτο (2100πΧ) αναφέρει πονόδοντο σχετιζόµενο µε γυναικολογική νόσο. 

Οι Εβραίοι ιερείς µε ελλείποντα δόντια δεν επιτρέπετο να λειτουργούν στο 

ναό. Στη Νινευή του Ιράκ βρέθηκε ένας πίνακας σφηνοειδούς γραφής που 

αναφέρει ότι ο βασιλιάς των Ασσυρίων Ασουρµπανιµπάλ (669-626πΧ) πάσχει 
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από πόνους στο κεφάλι, στα χέρια και τα πόδια που προκαλούνται από τα 

δόντια του και για αυτό τα δόντια πρέπει να εξαχθούν. Ο Ιπποκράτης (460-

370πΧ) αναφέρει ότι τα άτοµα που ζουν πολλά χρόνια έχουν περισσότερα 

δόντια. Αναφέρει επέκταση λοίµωξης οδοντογενούς αιτιολογίας σε άλλα 

όργανα (µάτι και αυτί) και την θεραπεία που επήλθε µετά από την εξαγωγή 

του δοντιού. Επίσης αναφέρει θεραπεία αρθρίτιδος µέσω της εξαγωγής ενός 

δοντιού. Το Ταλµούδ της Βαβυλώνας (352-427µΧ), που αποτελεί τη συνέχεια 

της ιουδαϊκής Βίβλου και περιλαµβάνει όχι µόνο κείµενα που αφορούν την 

ερµηνεία του µωσαϊκού Νόµου αλλά και ποικίλο άλλο υλικό, νοµικό, 

θεολογικό, ηθικό, επιστηµονικό, ιστορικό, λαογραφικό κ.λπ. ,προτείνει την 

αποφυγή εξαγωγής του κυνόδοντα της άνω γνάθου λόγω πιθανών 

επιπλοκών από τον οφθαλµό. Οι παραπάνω αναφορές, παρότι στερούνται 

επιστηµονικής βάσης µε τα σηµερινά δεδοµένα, είναι σηµαντικές γιατί 

αποτυπώνουν την αγωνία και την ανάγκη διαφορετικών πολιτισµών που 

άκµασαν σε διαφορετικές χρονικές περιόδους και τόπους να ερµηνεύσουν µε 

τα εργαλεία που είχαν τότε, δηλαδή την παρατηρητικότητα, τη φαντασία και τη 

θρησκεία, τα συχνά προβλήµατα της στοµατικής κοιλότητας που τους 

ταλαιπωρούσαν και ταυτόχρονα δείχνουν και µια ολιστική προσέγγιση του 

αρρώστου, µια προσέγγιση του οργανισµού ως µια οντότητα, η οποία στα 

επόµενα χρόνια θα χαθεί, καθώς οι γνώσεις θα αθροίζονται (Μήτσης 2005). 

Άλλη διάσταση στο θέµα της σχέσης της στοµατικής µε τη γενική υγεία 

έδωσε η θεωρία των εστιακών λοιµώξεων, όπως διατυπώθηκε στη σύγχρονη 

εποχή, από τον Miller το 1891 (Pizzo et al 2010). Η θεωρία των εστιακών 

λοιµώξεων υποστηρίζει ότι βακτήρια, βακτηριακές τοξίνες και υποπροϊόντα 

του µεταβολισµού των βακτηρίων εισερχόµενα στην κυκλοφορία από µια 

ασυµπτωµατική τοπική βλάβη µπορούν να µεταφερθούν σε άλλες περιοχές 

δηµιουργώντας εκεί λοιµώξεις. Ως παραδείγµατα τέτοιων καταστάσεων 

αναφέρονται η γονοκοκκική αρθρίτιδα, η αναιµία, η νευρίτιδα, η µυαλγία, η 

νεφρίτιδα, η οστεοµυελίτιδα, το εµφύσηµα, η ενδοκαρδίτιδα, η πνευµονία, το 

άσθµα, η γαστρίτιδα, η παγκρεατίτιδα, η κολίτιδα, ο διαβήτης, η θυρεοειδίτιδα 

και η νόσος του Hodgkin. Το 1894 ο Miller ήταν ο πρώτος που ανακάλυψε την 

παρουσία µικροβίων σε δόντια µε νεκρό πολφό. Ενώ το 1900 ο Βρετανός 

χειρουργός Hunter εισήγαγε τον όρο στοµατική σήψη (oral sepsis) (Hunter 

1921) αποδίδοντας πολλές ασθένειες από την κατάθλιψη έως τη νεφρική 
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ανεπάρκεια στις «χρυσές παγίδες της σήψης» αναφερόµενος στις χρυσές 

στεφάνες που τοποθετούνταν εκείνη την εποχή ακόµα και σε δόντια µε νεκρό 

πολφό, στα οποία δεν είχε προηγηθεί ενδοδοντική θεραπεία (Pallasch and 

Wahl 2000). Η θεωρία των εστιακών λοιµώξεων έγινε σύντοµα πολύ 

δηµοφιλής και στην άλλη πλευρά του Ατλαντικού. Λόγω των τότε 

χαµηλότερων ποσοστών επιτυχίας της ενδοδοντικής θεραπείας, που σήµερα 

φθάνουν το 98%, αλλά και ενός ενθουσιασµού για την νέα αυτή θεωρία τόσο 

κάποιων ιατρών όσο και οδοντιάτρων, ο οποίος όµως δεν στηριζόταν 

επαρκώς σε επιστηµονική τεκµηρίωση, η θεωρία της συσχέτισης των 

άπολφων (νεκρών) δοντιών µε γενικά νοσήµατα οδήγησε στην αναίτια 

εξαγωγή πολλών δοντιών χωρίς εµφανή σηµεία λοίµωξης µέχρι σταδιακά να 

χάσει την απήχησή της τη δεκαετία του ’50. Τελικά η Βρετανική Οδοντιατρική 

Οµοσπονδία και η Αµερικανική Ένωση Ενδοδοντιστών πήραν επίσηµη θέση 

και απέδειξαν ότι δεν υπάρχει συσχέτιση µεταξύ των περιακρορριζικών 

βλαβών ενδοδοντικής αιτιολογίας και γενικών νοσηµάτων. Σήµερα η µόνη 

θεραπεία που είναι αποδεκτή για δόντια µε νεκρό πολφό είναι η ενδοδοντική 

θεραπεία και εξαγωγή γίνεται µόνο σε αυτά τα δόντια που ενδοδοντική 

θεραπεία δεν µπορεί να γίνει ή είναι άσκοπη γιατί τα δόντια αυτά δεν είναι 

αποκαταστάσιµα. 

Παρότι δεν αφορά ασυµπτωµατική λοίµωξη, όπως η θεωρία των 

εστιακών λοιµώξεων, η συσχέτιση µεταξύ λοιµώδους ενδοκαρδίτιδος και 

επεµβατικών οδοντιατρικών εργασιών, αφορά και αυτή µικρόβια της 

στοµατικής κοιλότητας που εισερχόµενα στην κυκλοφορία δηµιουργούν 

λοίµωξη σε µια αποµακρυσµένη περιοχή, την καρδιά. Πρώτα προτάθηκε από 

τους Lewis και Grant το 1923. Το 1935 οι Okell και Elliott ανακάλυψαν ότι 

µετά από εξαγωγές 61% των ασθενών είχαν θετική καλλιέργεια αίµατος για 

τον στρεπτόκοκκο oral viridans αλλά και ότι ο στρεπτόκοκκος oral viridans 

µπορεί να αποµονωθεί από δείγµατα καρδιακού ιστού προσβεβληµένου από 

λοιµώδη ενδοκαρδίτιδα σε ποσοστό 40-45% (Thornhil 2017). Η Αµερικανική 

Καρδιολογική Εταιρεία, από το 1955, έχει εκδώσει οδηγίες για τη 

συνταγογράφηση χηµειοπροφύλαξης από τους οδοντιάτρους για την 

πρόληψη της λοιµώδους ενδοκαρδίτιδος µετά από επεµβατικές οδοντιατρικές 

εργασίες, µε τελευταία το 2007 (Wilson et al 2007), αλλά και η Ευρωπαϊκή 

Ένωση Καρδιολόγων µε τελευταία το 2009 (Habib et al 2009). Αντίθετα το 
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βρετανικό ινστιτούτο NICE (National Institute for Health and Care Excellence) 

που είναι αρµόδιο για το Ηνωµένο Βασίλειο, από το 2008 συνιστά ενηµέρωση 

των ασθενών υψηλού κινδύνου αλλά όχι τη χορήγηση χηµειοπροφύλαξης 

πριν από επεµβατικές οδοντιατρικές εργασίες (NICE Clinical Guideline 64). Το 

επιχείρηµα κατά της χορήγησης χηµειοπροφύλαξης σε άτοµα υψηλού 

κινδύνου για λοιµώδη ενδοκαρδίτιδα είναι ότι η µικροβιαιµία µετά από 

οδοντιατρικές εργασίες κρατά µικρό χρονικό διάστηµα και εξαλείφεται µετά 

από µερικές ώρες ενώ αντίθετα καθηµερινές εργασίες, όπως η µάσηση και το 

βούρτσισµα των δοντιών, δηµιουργούν καθηµερινά επεισόδια µικροβιαιµίας 

που αθροιστικά θέτουν τον ασθενή σε µεγαλύτερο κίνδυνο από µια 

οδοντιατρική επέµβαση η οποία εκτελείται άπαξ. Επίσης στα επιχειρήµατα 

των πολέµιων της χρήσης χηµειοπροφύλαξης προστίθενται και ο κίνδυνος 

αλλεργικών αντιδράσεων αλλά και εµφάνισης αντοχής απέναντι στα 

αντιβιοτικά. Όµως κανείς δεν αρνείται, ότι αν και µικρή, η πιθανότητα για 

λοιµώδη ενδοκαρδίτιδα υπάρχει, καθώς και µικροβιαιµία προκαλείται και τα 

βακτήρια µπορούν να προκαλέσουν τοπική λοίµωξη στο ενδοκάρδιο. Το 

γεγονός αυτό σε συνδυασµό µε τη σοβαρότητα της πάθησης που µπορεί να 

είναι θανατηφόρος αλλά και τη σύνδεση δύο θανάτων στο Ηνωµένο Βασίλειο 

από λοιµώδη ενδοκαρδίτιδα µετά από οδοντιατρική επέµβαση, οδήγησε το 

2016 σε µία τροποποίηση της οδηγίας 64 του NICE στην προσθήκη της λέξης 

«συνήθως» (routinely) µετατρέποντας την οδηγία στο παρακάτω κείµενο: 

Χηµειοπροφύλαξη για πρόληψη λοιµώδους ενδοκαρδίτιδος δεν συνίσταται 

συνήθως για ασθενείς που προβαίνουν σε οδοντιατρικές θεραπείες. Δίνοντας 

έτσι µεγαλύτερη ελευθερία στους θεράποντες ιατρούς (οδοντίατρο και 

καρδιολόγο) να συµβουλεύσουν κατά περίπτωση τι είναι καλύτερο για τον 

κάθε ασθενή εξατοµικευµένα (Thornhil et al 2016). 

Η αποκρυστάλλωση της γνώσης για τη συσχέτιση µεταξύ εµφάνισης 

λοιµώδους ενδοκαρδίτιδος και επεµβατικών οδοντιατρικών εργασιών που 

οδηγούν σε µικροβιαιµία καθώς και για τον µεγαλύτερο επιπολασµό 

µικροβιαιµίας που υπάρχει σε ασθενείς πάσχοντες από περιοδοντική νόσο 

οδήγησε την επιστηµονική κοινότητα στην αναζήτηση σχέσης µεταξύ της 

περιοδοντικής νόσου και γενικών νοσηµάτων. Το 1996 o Offenbacher 

εισαγάγει για πρώτη φορά τον όρο ιατρική περιοδοντολογία (periodontal 

medicine), για να ορίσει το επιστηµονικό πεδίο µελέτης της πιθανής 
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συσχέτισης της περιοδοντικής νόσου µε συστηµατικά νοσήµατα καθώς και 

µελέτης του βιολογικού υποβάθρου της σχέσης αυτής µε µελέτες σε 

ανθρώπους και πειραµατόζωα (Pizzo et al 2010). Μέχρι σήµερα έχει γίνει 

προσπάθεια να καθοριστεί η σχέση της περιοδοντικής νόσου µε το 

σακχαρώδη διαβήτη, τις λοιµώξεις του αναπνευστικού, τις καρδιαγγειακές 

νόσους, τη ρευµατοειδή αρθρίτιδα, τον καρκίνο του παγκρέατος, το 

µεταβολικό σύνδροµο, τη χρόνια νεφρική νόσο, τη νόσο του Alzheimer, την 

οστεοπόρωση και µε τις επιπλοκές της κύησης (προεκλαµψία, πρόωρα και 

λιποβαρή νεογνά). 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 
 
 
  



18 
 

  



19 
 

ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΤΙΔΑ 
 
 

Η περιοδοντίτιδα είναι µια χρόνια φλεγµονώδης νόσος, µικροβιακής αιτιο-

λογίας που εξελίσσεται µε βραδύ ρυθµό. Οδηγεί σε προοδευτική καταστροφή 

του στηρικτικού µηχανισµού του δοντιού (περιοδόντιο) η οποία είναι µη 

αναστρέψιµη. Προκαλείται από τη συνδυασµένη δράση τοξικών παραγόντων 

µικροβιακής προέλευσης και των µηχανισµών της αµυντικής λειτουργίας του 

οργανισµού. Μια σειρά ενδογενών και εξωγενών παραγόντων που χαρακτη-

ρίζονται επιβαρυντικοί (τροποποιητικοί), µπορούν να επιταχύνουν την εξέλιξη 

της  νόσου όπως το κάπνισµα, ο σακχαρώδης διαβήτης, το AIDS, το στρες 

κ.α. (Μαντζαβίνος και Βρότσος 2002).  

 

 

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ - ΕΞΕΛΙΞΗ 
 
 

Μερικά λεπτά αφότου η επιφάνεια των δοντιών καθαριστεί πλήρως, 

αρχίζει η δηµιουργία του σιαλικού υµενίου. Το σιαλικό υµένιο αποτελεί ένα 

λεπτό στρώµα πρωτεϊνών του σιάλου και καλύπτει όλες τις επιφάνειες τόσο 

των δοντιών όσο και των βλεννογόνων της στοµατικής κοιλότητας. Με 

ηλεκτροστατικές δυνάµεις, µε δυνάµεις van der Waals, δεσµούς υδρογόνου 

και ιοντικά ζεύγη τα µικρόβια προσκολλώνται αρχικά χαλαρά στο σιαλικό 

υµένιο. Η αρχική προσκόλληση (αντιστρεπτή φάση) ξεκινά από περιοχές των 

δοντιών µε ανώµαλη - µη λεία µορφολογία οι οποίες παρέχουν προστασία 

έναντι των φυσικών δυνάµεων που θα µπορούσαν να τα αποµακρύνουν 

όπως η µάσηση, η έκπλυση και η ροή του σιάλου. Στη συνέχεια ακολουθεί η 

µη αντιστρεπτή φάση, όπου συγκεκριµένοι τύποι βακτηρίων έχουν την 

ικανότητα να προσφύονται ισχυρά µέσω επιφανειακών σχηµατισµών του 

βακτηριακού κυττάρου, που ονοµάζονται συγκολλητίνες, στο σιαλικό υµένιο. 

Τα µικρόβια που έχουν αυτή τη δυνατότητα είναι κυρίως στρεπτόκοκκοι (S. 

sanguis) και ακτινοµύκητες (A. viscosus). Από αυτή τη φάση και µετά η 

αποµάκρυνση των βακτηρίων είναι δυνατή µόνο µε χρήση οδοντόβουρτσας. 
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Στη συνέχεια ακολουθεί η δηµιουργία του µικροβιακού υµενίου. Στη φάση 

αυτή τα µικρόβια πολλαπλασιάζονται, οργανώνονται σε µικροαποικίες αλλά 

και προσκολλώνται και νέα είδη µικροβίων πάνω σε αυτά που είχαν 

προσκολληθεί αρχικά στην οδοντική επιφάνεια. Οι στρεπτόκοκκοι εκκρίνουν 

εξωκυττάριους πολυσακχαρίτες, οι οποίοι περιβάλλουν τις µικροαποικίες και 

δρουν προστατευτικά. Το µικροβιακό υµένιο που πλέον θα ονοµάζεται 

οδοντική µικροβιακή πλάκα ωριµάζει και δηµιουργείται ένα πρωτόγονο 

κυκλοφορικό σύστηµα. Πλέον είναι ικανό να ανθίσταται στους αµυντικούς 

µηχανισµούς του οργανισµού αλλά και σε συστηµατικά ή τοπικά χορηγούµενα 

αντιβιοτικά και αντισηπτικούς παράγοντες (περίπου 1000 φορές µεγαλύτερη 

ανθεκτικότητα για τους µικροοργανισµούς που ζουν µέσα σε αυτό το 

προστατευµένο περιβάλλον).  

Για την κατανόηση της αλληλεπίδρασης της οδοντικής µικροβιακής 

πλάκας µε τον οργανισµό, από την οποία προκύπτει η περιοδοντική νόσος 

απαραίτητη είναι η γνώση της φυσιολογίας της περιοχής, όπου το δόντι 

εξέρχεται του επιθηλίου, της ουλοδοντικής σχισµής. 
 

 

ΟΥΛΟΔΟΝΤΙΚΗ ΣΧΙΣΜΗ 
 

Το δόντι είναι το µόνο όργανο στον ανθρώπινο οργανισµό που διαπερνά 

τον φραγµό του καλυπτικού επιθηλίου, αλλά ταυτόχρονα δεν έχει την 

ικανότητα πολλαπλασιασµού ή απόπτωσης, παρέχοντας µια σταθερή 

επιφάνεια για την προσκόλληση και πολλαπλασιασµό των µικροοργανισµών. 

Στο σηµείο που το δόντι εξέρχεται του σώµατος δηµιουργείται από το 

επιθήλιο µια σχισµή, η οποία περιβάλλει κυκλοτερώς το δόντι και ονοµάζεται 

ουλοδοντική σχισµή. Η ουλοδοντική σχισµή αφορίζεται από τη µία πλευρά 

από το δόντι και από την άλλη από το επιθήλιο και έχει φυσιολογικό βάθος 

0.5-3 χιλιοστά.  
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Το βαθύτερο σηµείο που αφορίζει η ουλοδοντική σχισµή ονοµάζεται 

πυθµένας της ουλοδοντικής σχισµής ενώ το ψηλότερο σηµείο, εκεί δηλαδή 

που τελειώνει, ονοµάζεται παρυφή των ούλων. Η οδοντική πλάκα εντός της 

ουλοδοντικής σχισµής ονοµάζεται υποουλική πλάκα και η οδοντική πλάκα 

εκτός της ουλοδοντικής σχισµής υπερουλική. Στον πυθµένα της ουλοδοντικής 

σχισµής βρίσκεται το προσπεφυκώς επιθήλιο, το οποίο προσφύεται σε υγιές 

περιοδόντιο στην αδαµαντίνη ή στο όριο αδαµαντίνης οστεΐνης.  

Όπως περιγράφηκε νωρίτερα ο σχηµατισµός της οδοντικής µικροβιακής 

πλάκας ξεκινά υπερουλικά. Μέσα σε µερικές ηµέρες η οδοντική πλάκα επε-

κτείνεται υποουλικά. Όσο αυξάνει το βάθος της σχισµής, το οποίο από τα 4 

χιλιοστά θεωρείται παθολογικό, ενδεικτικό περιοδοντίτιδας και ονοµάζεται πε-

ριοδοντικός θύλακος, τόσο αυξάνεται και ο αριθµός των αναερόβιων 

µικροβίων. 
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ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ 
 

H περιοδοντίτιδα βάσει της ταξινόµησης του 1999 (Armitage 1999) 

υποδιαιρείτο σε: 

• Χρόνια περιοδοντίτιδα βραδείας εξέλιξης. Είναι η πιο συχνή µορφή 

της περιοδοντίτιδας. Ξεκινά συνήθως στην ηλικία των 30-40, 

εξελισσόµενη από ουλίτιδα. Έχει αργή έως µέτρια εξέλιξη. Αφορά 85-

95% των ενηλίκων και το 95% των ασθενών που πάσχουν από 

περιοδοντίτιδα. 

• Χρόνια περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης (επιθετική 
περιοδοντίτιδα). Αφορά το 5-15% των ασθενών που πάσχουν από 

περιοδοντίτιδα. Η µορφή αυτή περιοδοντίτιδας χαρακτηρίζεται από το 

ελεύθερο ιατρικό ιστορικό του ασθενούς (µε εξαίρεση την προεφηβική 

γενικευµένη περιοδοντίτιδα), ταχεία απώλεια πρόσφυσης, δυσανάλογη 

απώλεια οστού σε σχέση µε την ηλικία του ασθενούς και πιθανή 

κληρονοµική προδιάθεση. Διακρίνονται δύο υποτύποι: 
o Εφηβική (juvenile).Ξεκινά συνήθως νωρίτερα από τη χρόνια 

περιοδοντίτιδα βραδείας εξέλιξης , διαγιγνώσκεται µεταξύ 

εφηβείας και των 20-30 ετών, αλλά µπορεί να εµφανιστεί σε 

οποιαδήποτε ηλικία. 
o Προεφηβική (prepubertal). Ξεκινά νωρίτερα από την εφηβική 

περιοδοντίτιδα µε προσβολή και της νεογιλής οδοντοφυΐας. Στη 

γενικευµένη της µορφή σχετίζεται µε γενικά νοσήµατα. 

• Περιοδοντίτιδα επηρεαζόµενη από γενικά νοσήµατα. Νοσήµατα 

που επηρεάζουν την εκδήλωση και την εξέλιξη της περιοδοντίτιδας 

είναι η ακοκκιοκυτταραιµία, η κυκλική ουδετεροπενία, οι λευχαιµίες, το 

σύνδροµο Down, το σύνδροµο Papillon-Lefevre, το σύνδροµο 

Chediak-Higashi, το σύνδροµο Ehlers-Danlos,το σύνδροµο Cohen, το 

σύνδροµο αδυναµίας προσκόλλησης λευκοκυττάρων, η ιστιοκύττωση, 

η υποφωσφατασία, η νεογνική γενετική ακοκκυτταραιµία, η νόσος 

αποθήκευσης γλυκογόνου και η οικογενής ουδετεροπενία. 

• Νεκρωτική ελκώδης περιοδοντίτιδα. Είναι η εκδήλωση 

περιοδοντίτιδας µε σηµεία νεκρωτικών ελκωδών βλαβών και 
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συµπτωµατολογία πόνου. Στην αιτιολογία της εµπλέκεται η 

ανοσοκαταστολή, η κακή θρέψη και γενικά νοσήµατα. Έχει συσχετιστεί 

µε την εκδήλωση AIDS. 
(Μαντζαβίνος και Βρότσος 2002, Reitscak and Wolf 2005) 

 

Η παραπάνω ταξινόµηση είναι η βασική ταξινόµηση που χρησιµοποιήθηκε 

µέχρι το 2018. Στη νέα ταξινόµηση δεν υπάρχει διάκριση µεταξύ 

περιοδοντίτιδας βραδείας και ταχείας εξέλιξης ως διαδορετικές παθολογικές 

οντότητες. Η περιοδοντίτιδα βάσει της ταξηνόµησης του 2018 (Caton et al 

2018) υποδιαιρείται σε: 

 

• Περιοδοντίτιδα 
βάσει της βαρύτητας της νόσου (απώλεια πρόσφυσης στο πιο 

βεβαρηµένο σηµείο του φραγµού) και την πολυπλοκότητα της 

διαχείρισης (βάθος θυλάκων, µοτίβο οστικής απώλειας, 

προσβολή του σηµείου συµβολής των ριζών, αριθµός 

εναποµεινάντων δοντιών, οστικά ελλείµµατα και βρυγµός) 

διακρίνουµε τις εξής υποκατηγορίες περιοδοντίτιδας: 

o Σταδίου Ι - Αρχόµενη περιοδοντίτιδα 
o Σταδίου ΙΙ - Περιοδοντίτιδα µέσης βαρύτητας 
o Σταδίου ΙΙΙ – Προκεχωρηµένη περιοδοντίτιδα µε 
πιθανή απώλεια δοντιών 

o Σταδίου IV – Προκεχωρηµένη περιοδοντίτιδα µε 
πιθανή κατάληξη σε ανοδοντία 

βάσει του αριθµού των δοντιών που έχουν προσβληθεί 

διακρίνουµε τις εξής υποκατηγορίες περιοδοντίτιδας: 

o Εντοπισµένη. Προσβολή <30% των δοντιών 

o Γενικευµένη. Προσβολή ≥ 30% των δοντιών 

o Εντοπισµένη σε γοµφίους και τοµείς 
βάσει ιστορικού ή κινδύνου για αυξηµένο ρυθµό εξέλιξης 

(παρατηρούµενη εξέλιξη ή απώλεια πρόσφυσης-απώλεια οστού 

σε σχέση µε την ηλικία) και την αναµενόµενη ανταπόκριση στη 
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θεραπεία (φαινότυπος, κάπνισµα και σάκχαρο) διακρίνουµε τις 

εξής υποκατηγορίες περιοδοντίτιδας: 

o Bαθµού A. Βραδεία εξέλιξη 
o Bαθµού Β. Μέσος ρυθµός εξέλιξης 
o Βαθµού Γ. Ταχύς ρυθµός εξέλιξης 

 

• Περιοδοντίτιδα επηρεαζόµενη από γενικά νοσήµατα. Νοσήµατα 

που επηρεάζουν την εκδήλωση και την εξέλιξη της περιοδοντίτιδας 

είναι η ακοκκιοκυτταραιµία, η κυκλική ουδετεροπενία, οι λευχαιµίες, το 

σύνδροµο Down, το σύνδροµο Papillon-Lefevre, το σύνδροµο 

Chediak-Higashi, το σύνδροµο Ehlers-Danlos, το σύνδροµο Cohen, το 

σύνδροµο αδυναµίας προσκόλλησης λευκοκυττάρων, η ιστιοκύττωση, 

η υποφωσφατασία, η νεογνική γενετική ακοκκυτταραιµία, η νόσος 

αποθήκευσης γλυκογόνου και η οικογενής ουδετεροπενία. 

• Νεκρωτική ελκώδης περιοδοντίτιδα. Είναι η εκδήλωση 

περιοδοντίτιδας µε σηµεία νεκρωτικών ελκώδων βλαβών και 

συµπτωµατολογία πόνου. Στην αιτιολογία της εµπλέκεται η 

ανοσοκαταστολή, η κακή θρέψη και γενικά νοσήµατα. Έχει συχετιστεί 

µε την εκδήλωση AIDS. 
 

 
ΑΛΛΗΛΕΠΙΔΡΑΣΗ ΜΙΚΡΟΒΙΑΚΗΣ ΠΛΑΚΑΣ ΚΑΙ ΞΕΝΙΣΤΗ 
 
ΔΙΕΡΓΑΣΙΕΣ ΠΟΥ ΛΑΜΒΑΝΟΥΝ ΧΩΡΑ ΣΤΟΝ ΞΕΝΙΣΤΗ - 
ΑΝΟΣΟΠΟΙΗΤΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 
  

Στην ουλοδοντική σχισµή εξέρχονται και σε απουσία νόσου ουδετερόφιλα 

πολυµορφοπύρηνα. Τα κύτταρα αυτά µαζί µε τη ροή του ουλικού υγρού, το 

σάλιο , τον ακέραιο επιθηλιακό φραγµό και τον ταχύ πολλαπλασιασµό των 

κυττάρων του προσπεφυκότος επιθηλίου των ούλων αποτελούν την πρώτη 

γραµµή άµυνας απέναντι στη µικροβιακή προσβολή. 

Σε κλινικά υγιές περιοδόντιο τα µικρόβια της οδοντικής µικροβιακής 

πλάκας παράγουν µεταβολίτες, όπως λιποϊκά οξέα (fatty acids), FMLP (N-
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Formyl-Methionyl-Leucyl-Phenylalamine) και λιποπολυσακχαρίτες. Αυτά τα 

προϊόντα του µεταβολισµού των µικροβίων ενεργοποιούν τα κύτταρα του 

προσπεφυκότος επιθηλίου και το προσπεφυκός επιθήλιο απελευθερώνει 

φλεγµονώδεις παράγοντες (IL-8, TNFα, IL-1α, PGΕ2, MMP). Ελεύθερες 

νευρικές απολήξεις παράγουν νευροπεπτίδια και ισταµίνη. Περιαγγειακά 

µαστοκύτταρα επίσης απελευθερώνουν ισταµίνη. Η ισταµίνη επιδρά στο 

ενδοθήλιο, οδηγώντας στην απελευθέρωση IL-8 στα αγγεία. Η IL-8 ελκύει τα 

ουδετερόφιλα. Στο στάδιο αυτό, ιστολογικώς, το προσπεφυκώς επιθήλιο είναι 

φυσιολογικό και λίγα ουδετερόφιλα µεταναστεύουν στο επιθήλιο. Το 

µικροβίωµα της υγιούς ουλοδοντικής σχισµής χαρακτηρίζεται από 

ποικιλοµορφία (Ai et al 2017) και µικρό αριθµό βακτηριδίων. Σε υγιές 

περιοδόντιο η οδοντική µικροβιακή πλάκα αποτελείται κυρίως από θετικά κατά 

Gram αερόβια µικρόβια (στρεπτόκοκκους και ακτινοµύκητες) και τα αρνητικά 

κατά Gram βακτήρια αποτελούν µόλις το 15% των βακτηρίων. Ενώ το 

συνολικό µικροβιακό φορτίο έχει υπολογιστεί σε 100-1000 µικροοργανισµούς 

ανά ουλοδοντική σχισµή. Καθώς τα µικρόβια πολλαπλασιάζονται 

ουδετερόφιλα εξέρχονται του προσπεφυκότος επιθηλίου και εξουδετερώνουν 

έναν αριθµό βακτηρίων ελέγχοντας έτσι τον αριθµό τους. Από πειράµατα µε 

ποντίκια που δεν έχουν έρθει σε επαφή µε κανένα παθογόνο από τη γέννησή 

τους (germ free) ξέρουµε ότι και σε αυτά, εξέρχονται ουδετερόφιλα του 

προσπεφυκότος επιθηλίου αλλά σε µικρότερη ποσότητα. Η µικροβιακή 

χλωρίδα εποµένως διεγείρει την άµυνα του οργανισµού και αυξάνει τον 

αριθµό των ουδετερόφιλων, πράγµα που είναι σηµαντικό δεδοµένου του 

ρόλου των ουδετερόφιλων στην προστασία από νοσήµατα του περιοδοντίου. 

Έχει παρατηρηθεί αύξηση της βαρύτητας της περιοδοντικής νόσου σε 

γενετικά νοσήµατα, στα οποία η λειτουργία των ουδετερόφιλων έχει 

επηρεαστεί. Τέτοιες καταστάσεις είναι η ουδετεροπενία από λήψη φαρµάκων, 

η ακοκκιοκυτάρωση και η κυκλική ουδετεροπενία (σε αυτές τις τρεις 

περιπτώσεις έχουµε µειωµένο αριθµό ουδετερόφιλων), η ανωµαλία 

προσκόλλησης λευκοκυττάρων, το σύνδροµο του αργού (lazy) 

λευκοκυττάρου, το σύνδροµο Papillon-Lefevre και το σύνδροµο Chediak-

Higashi (σε αυτές τις καταστάσεις έχουµε ελαττωµένη λειτουργία των 

ουδετερόφιλων) και τέλος ο σακχαρώδης διαβήτης και το σύνδροµο Down 

(µειωµένη λειτουργία των λευκοκυττάρων). Από την άλλη µεριά η 
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υπερλειτουργία των ουδετερόφιλων µπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη 

περιοδοντικής νόσου. Έτσι η φυσιολογική µικροβιακή χλωρίδα εµποδίζοντας 

τον εποικισµό από παθογόνα µικροβιακά στελέχη και διεγείροντας το 

ανοσοποιητικό σύστηµα δηµιουργεί µια ισορροπία συµβατή µε την υγεία 

(Nussbaum 2011). 

Ουλίτιδα - Στάδιο πρώιµης προσβολής (early gingivitis). Τα µικρόβια της 

οδοντικής πλάκας πολλαπλασιάζονται. Παραµένουν όµως κυρίως Gram 

θετικά. Τα ουδετερόφιλα µεταναστεύουν στην ουλοδοντική σχισµή σε 

µεγαλύτερους αριθµούς και δηµιουργούν ένα τοίχος ανάµεσα στη µικροβιακή 

πλάκα και τα επιθηλιακά κύτταρα. Ιστολογικώς φαίνονται οι πρώτες αλλαγές 

στο επιθήλιο της ουλοδοντικής σχισµής µυλικά (προς τη µύλη του δοντιού-στο 

εγγύτερο σηµείο προς τη µικροβιακή πλάκα). Καθώς τα προϊόντα του 

µεταβολισµού των µικροβίων διαπερνούν το επιθήλιο και πιθανώς και κάποια 

βακτήρια (Hasturk and Kantarci 2015) υπάρχει αγγειίτιδα, εξαγγείωση 

πρωτεϊνών του πλάσµατος, λεµφοκυτταρική διήθηση στον συνδετικό ιστό 

κάτω από το προσπεφυκώς επιθήλιο, παρουσία µακροφάγων και ελάχιστων 

πλασµατοκυττάρων. Τα βακτηριακά στοιχεία ενεργοποιούν άµεσα τα κύτταρα 

του ενδοθηλίου, τα αγγεία της µικροκυκλοφορίας διογκώνονται και η ροή του 

αίµατος επιβραδύνεται. Με αυτό τον τρόπο αυξάνεται η αγγειακή 

διαπερατότητα και έχουµε εξαγγείωση πρωτεϊνών της οξείας φάσης, του 

συµπληρώµατος και πλασµίνης. Επίσης παρατηρούνται αλλαγές στο 

συνδετικό ιστό (αλλαγές στις ινοβλάστες και καταστροφή κολλαγόνου). 

Λευκοκύτταρα και µονοκύτταρα µεταναστεύουν στην περιοχή. 

Ενεργοποιηµένα µακροφάγα εκκρίνουν µεσολαβητές φλεγµονής όπως IL-1β, 

IL-1ra, IL-6, IL-10, IL-12, TNFα, PGE2, MMP, IFγ καθώς και MCP, MIP και 

RANTES. Το στάδιο αυτό µπορεί να διατηρηθεί στους ενήλικες, σε αντίθεση 

µε τα παιδιά, για µικρό χρονικό διάστηµα, το πολύ είκοσι ηµέρες (Wolf H et al 

2005, Μαντζαβίνος Ζ και Βρότσος Ι 2002). Για να διατηρηθεί η οµοιόσταση και 

να σταµατήσει η οξεία φλεγµονή τη λειτουργία των ουδετερόφιλων πρέπει να 

ακολουθήσει ο καθαρισµός των αποπίπτοντων ουδετερόφιλων από τα 

µακροφάγα. Αφότου καθαριστεί η περιοχή από τα λευκοκύτταρα το επιθήλιο 

και τα αγγεία επιστρέφουν στην αρχική τους κατάσταση, χωρίς βλάβη για τους 

ιστούς. (Hasturk and Kantarci 2015) 
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Χρόνια ουλίτιδα/φλεγµονή - Στάδιο εγκατεστηµένης προσβολής 

(established gingivitis). Έχουµε αύξηση των Gram αρνητικών µικροβίων, 

ακρορριζική µετατόπιση του προσπεφυκότος επιθηλίου, βάθυνση της 

ουλοδοντικής σχισµής, σταδιακή µετατροπή του επιθηλίου της ουλοδοντικής 

σχισµής σε επιθήλιο θυλάκου, δηµιουργία ψευδοθυλάκου (θύλακος που δεν 

σχετίζεται µε απώλεια πρόσφυσης, δηλαδή µε µετανάστευση του σηµείου 

πρόσφυσης του προσπεφυκότος επιθηλίου στην οστεΐνη), αύξηση του 

βαθµού καταστροφής του συνδετικού ιστού, πολυάριθµα φλεγµονώδη 

κύτταρα αρχίζουν να περιβάλλουν το αγγειακό πλέγµα, κυριαρχία των 

λευκοκυττάρων, παραγωγή ανοσοσφαιρινών (IgM, IgG, IgA), ενεργοποιηµένα 

Τ λεµφοκύτταρα να εκκρίνουν κυτοκίνες (IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-

13, TNFα, TGFβ, IFNγ). Επίσης κυτοκίνες εκκρίνουν και τα ενεργοποιηµένα 

ουδετερόφιλα. Οι ινοβλάστες παράγουν αντί για κολλαγόνο MMP (matrix 

metalloproteinases) και TIMP (tissue inhibitors of matrix metalloproteinases) . 

Το στάδιο αυτό µπορεί να διατηρηθεί για πολλά χρόνια.  

Περιοδοντική νόσος-Στάδιο προκεχωρηµένης προσβολής (advanced 

lesion). Σε αυτό το στάδιο έχουµε τη δηµιουργία του περιοδοντικού θυλάκου, 

µε κυρίαρχα αναερόβια Gram αρνητικά µικρόβια, απώλεια επαφής µεταξύ της 

επιφάνειας του δοντιού και του προσπεφυκότος επιθηλίου, ακρορριζική 

µετανάστευση του προσπεφυκότος επιθηλίου, καταστροφή των κολλαγόνων 

ινών, επέκταση της φλεγµονής στο οστούν και απορρόφηση οστού. Στο 

συνδετικό ιστό υπάρχει αυξηµένη δραστηριότητα των µακροφάγων και 

πλασµατοκυτττάρων. Τα ενεργοποιηµένα Β-λεµφοκύτταρα, που ονοµάζονται 

πλασµατοκύτταρα, κυριαρχούν στο φλεγµονώδες διήθηµα και παράγουν 

ανοσοσφαιρίνες. Οι ανοσοσφαιρίνες στην περιοδοντική νόσο είναι κυρίως 

IgG2 (η οποία είναι η υποκατηγορία αντισωµάτων που παράγεται όταν το 

αντιγόνο είναι λιποπολυσακχαριδικής φύσεως). Οι ασθενείς µε εντοπισµένη 

χρόνια περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης τείνουν να παρουσιάζουν υψηλούς 

τίτλους αντισωµάτων στον ορό, ενώ οι ασθενείς µε γενικευµένη χρόνια 

περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης χαµηλούς τίτλους αντισωµάτων στον ορό. Τα 

ενεργοποιηµένα από λιποπολυσακχαρίτες µακροφάγα παράγουν IL-1β, 

TNFa, MMP και PGE2. H IL-1β και ο TNFa ενεργοποιούν τις τοπικές 

ινοβλάστες και εκείνες µε τη σειρά τους παράγουν MMP και PGE2. Οι MMP 

και οι ινοβλάστες είναι υπεύθυνες για την καταστροφή του συνδετικού ιστού  
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και η PGE2 και οι οστεοκλάστες για την καταστροφή του οστού (Wolf et al 

2005, Μαντζαβίνος και Βρότσος 2002). Επίσης για την καταστροφή του οστού 

στην περιοδοντική νόσο έχουν ενοχοποιηθεί και άλλες οδοί όπως η 

ενεργοποίηση των οστεοκλαστών µέσω της ενίσχυσης της απέκκρισης της 

πρωτεΐνης RANKL από τους οστεοβλάστες, τα Τ και τα Β λεµφοκύτταρα. Η 

παραγωγή της RANKL ενισχύεται από την αυξηµένη παρουσία 

προφλεγµονωδών κυτταροκινών (IL1β, TNF ,IL-17 ) στο φλεγµαίνoν 

περιοδόντιο (Hajishengalis and Korostoff 2017, Silva et al 2015). Η 

καταστροφή του περιοδοντίου στην περιοδοντίτιδα είναι άµεσο αποτέλεσµα 

της αντίδρασης του οργανισµού στη φλεγµονή και όχι των τοξινών της 

µικροβιακής πλάκας. Μάλιστα είναι σήµερα αποδεκτό ότι η µικροβιακή πλάκα 

είναι υπεύθυνη µόνο για το 20% του κινδύνου ανάπτυξης περιοδοντικής 

νόσου (Bartold  and Van Dyke 2017). Από µελέτες σε πειραµατόζωα έχει 

βρεθεί ότι τα θετικά και τα αρνητικά κατά Gram µικρόβια επηρεάζουν 

διαφορετικά την οστεοκλαστική αντίδραση του οργανισµού. Τα θετικά κατά 

Gram βακτήρια προκάλεσαν σχηµατισµό µεγάλης ποσότητας µικροβιακής 

πλάκας, έντονη φλεγµονή αλλά µικρή οστεοκλαστική αντίδραση ενώ τα 

αρνητικά κατά Gram βακτήρια µικρότερη ποσότητα πλάκας, λιγότερη 

φλεγµονή αλλά µεγαλύτερη οστεοκλαστική αντίδραση. Υποστηρίχθηκε ότι οι 

λιποπολυσακχαρίτες (που υπάρχουν στα Gram αρνητικά αλλά όχι στα Gram 

θετικά βακτήρια) έχουν σηµαντικό ρόλο στη πρόκληση της καταστροφής 

οστού στην περιοδοντική νόσο (Μαντζαβίνος και Βρότσος 2002). 

Η περιοδοντική νόσος είναι το αποτέλεσµα µιας διαταραχής της 

οµοιόστασης µεταξύ της παραγωγής και καταστροφής του κολλαγόνου του 

συνδετικού ιστού και επίσης διαταραχής της οµοιόστασης µεταξύ της δράσης 

των οστεοβλαστών και των οστεοκλαστών µε αποτέλεσµα την καταστροφή 

του οστίτη οστού. Η διαταραχή της οµοιόστασης είναι αποτέλεσµα σύµφωνα 

µε τις νεότερες απόψεις µιας µεταβολής του µικροβιώµατος της στοµατικής 

κοιλότητας που οδηγεί στη µετατροπή της συµβίωσης που είναι συµβατή µε 

την υγεία σε δυσβίωση και υπερβολική αντίδραση του ανοσοποιητικού σε 

ευπαθή άτοµα. 
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ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑ 

 
Με τον όρο µικροβίωµα αναφερόµαστε στο σύνολο των µικροβίων, του 

γενετικού τους υλικού και του περιβάλλοντος που ζουν. Ο άνθρωπος έχει 

εξελιχθεί µαζί µε τα µικρόβια, τα οποία συµβιώνουν µαζί µε τα ζώα για 

τουλάχιστον 500 εκατοµµύρια χρόνια. Η παράλληλη εξέλιξη του ανθρώπου µε 

τα µικρόβια που συµβιώνουν στο σώµα του φαίνεται στις οµοιότητες του 

ανθρώπινου µικροβιώµατος µε αυτό άλλων θηλαστικών. Στους ανθρώπους 

αυτή η µικροβιακή ταυτότητα αποτυπώνεται σε µικρές αλλά σηµαντικές 

διαφορές του µικροβιώµατος µεταξύ διαφορετικών φυλών και εθνοτικών 

οµάδων. (Kilian et al 2016, Silva et al 2015). Αξίζει να σηµειωθεί ότι οι 

διαφορές αυτές φαίνεται να είναι ανεξάρτητες από διαιτητικές και πολιτισµικές 

διαφορές. Παρότι οι Αµερικάνοι Καυκάσιας και Αφρικανικής καταγωγής ζουν 

σε κοινό περιβάλλον για πολλά χρόνια και γενιές σε µια µελέτη των Mason et 

al το 2013 είχαν διαφορετική υποουλική µικροβιακή πλάκα (Rosier BT et al. 

2014, Mason et al 2013). Για την εξήγηση της σχέσης της µικροβιακής 

χλωρίδας µε την περιοδοντική νόσο έχουν προταθεί τέσσερις θεωρίες. Με 

χρονολογική σειρά από την παλαιότερη στη νεότερη είναι η θεωρία της µη 

ειδικής πλάκας, η θεωρία της ειδικής πλάκας, η οικολογική θεωρία της 

µικροβιακής πλάκας και η θεωρία της πολυµικροβιακής συνέργειας και 

δυσβίωσης (polymicrobial synergy and dysbiosis (PSD) model). Το µοντέλο 

της µη ειδικής πλάκας αναφέρει ότι όλα τα µικρόβια της µικροβιακής πλάκας 

συµµετέχουν στην πρόκληση της νόσου. Αντίθετα το µοντέλο της ειδικής 

πλάκας προτείνει συγκεκριµένα µικροβιακά στελέχη ως υπεύθυνα για τη 

νόσο. Η οικολογική θεωρία της πλάκας δίνει έµφαση στην επίδραση των 

περιβαλλοντικών παραγόντων στην οδοντική µικροβιακή πλάκα. 

Περιβαλλοντικοί παράγοντες επηρεάζουν το µικροβίωµα και δίνουν τη 

δυνατότητα σε περιοδοντοπαθογόνα µικροβιακά στελέχη να αναπτυχθούν. Η 

πιο σύγχρονη θεωρία για τη συµµετοχή του µικροβιώµατος στην παθογένεση 

της περιοδοντικής νόσου είναι αυτή της πολυµικροβιακής συνέργειας και 

δυσβίωσης (polymicrobial synergy and dysbiosis (PSD) model). Υπεύθυνα 

σύµφωνα µε αυτό το µοντέλο για την ύπαρξη παθολογίας δεν είναι 

αποκλειστικά κάποια µικρόβια, τα όποια θα ονοµάζονται 
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περιοδοντοπαθογόνα, αλλά το σύνολο της µικροβιακής χλωρίδας, η 

µετατροπή της οποίας σε παθολογική εξαρτάται από κάποια µικροβιακά 

στελέχη που αν και σε µικρή ποσότητα εκµεταλλεύονται τις συνθήκες που 

δηµιουργούν το γενετικό υπόβαθρο, η επιγενετική, µεταβλητοί παράγοντες 

όπως η στοµατική υγιεινή ή το στρες και τις ανατοµικές συνθήκες της 

περιοχής και οδηγούν σε µια κατάσταση δυσβίωσης που σε ευπαθείς 

ασθενείς θα καταλήξει στη νόσο. Τα µικρόβια αυτά ονοµάζονται παθογόνα 

θεµέλιοι λίθοι (keystone pathogens). Τα παθογόνα θεµέλιοι λίθοι δεν µπορούν 

από µόνα τους να προκαλέσουν νόσο αλλά χρειάζονται τη συνδροµή άλλων 

µικροβιακών στελεχών που ονοµάζονται δευτερεύοντα παθογόνα (accessory 

pathogens). Εφόσον η αρχική συµβίωση της µικροβιακής χλωρίδας 

αντικατασταθεί από δυσβίωση και φλεγµονή, βακτήρια που ονοµάζονται 

φλεγµονοφιλικά (inflammophilic pathobionts) αναπτύσσονται και επιδεινώνουν 

ακόµα περισσότερο τη φλεγµονή δηµιουργώντας έτσι έναν 

αυτοτροφοδοτούµενο κύκλο. Βακτηριακά στελέχη που έχουν το ρόλο του 

παθογόνου θεµέλιου λίθου ή του δευτερεύοντος παθογόνου µπορεί υπό 

διαφορετικές συνθήκες να προάγουν τη συµβίωση δρώντας προστατευτικά 

(Hajishengallis and Lamont 2016). 

 

 

ΓΟΝΙΔΙΩΜΑ 
 

Ο κληρονοµικός παράγοντας παίζει σηµαντικό ρόλο στη παθογένεση της 

περιοδοντίτιδας. Κοινοί πολυµορφισµοί ενός νουκλεοτιδίου (single nucleotide 

polymorphisms-SNPs) που είναι ικανοί να επηρεάζουν τη λειτουργικότητα 

γονιδίων και των παραγόµενων πρωτεϊνών µπορούν να επηρεάζουν τη 

αρχιτεκτονική του περιοδοντίου ή την ανοσιακή απάντηση στη µικροβιακή 

πρόκληση. Παρά την έρευνα στον συγκεκριµένο τοµέα δεν έχει βρεθεί 

συγκεκριµένος πολυµορφισµός γονιδίου που να ευθύνεται για την πρόκληση 

της περιοδοντίτιδας. Πολυµορφισµοί των γονιδίων των IL-1A (IL1A-889T) , IL-

1B(IL1B-3953/4 T), IL-6(IL6-174G),IL-8, IL-10(IL10-592C, IL10-819C, IL10-

1082G), IL-18, MMP-3, MMP-9 και του υποδοχέα της βιταµίνης D vdr έχει 

αναφερθεί στη βιβλιογραφία ότι αυξάνουν την πιθανότητα για εκδήλωση 
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περιοδοντικής νόσου, ενώ πολυµορφισµοί των γονιδίων IL-

1RN(IL1RN+2018C) και COX-2 φαίνεται να µην έχουν επίδραση ή να την 

µειώνουν. (da Silva et al 2017,Ma et al 2015, Gabriela Teixeira et al 

2014,Jiang et al 2014, Nibali et al 2013, Song et al 2013, Deng et al 2013, 

Deng et al 2011,Komatsu et al 2008, Nikolopoulos et al 2008, Albuquerque et 

al 2012, Zhong et al 2012, Cullinan et al 2008, Ho et al 2008) 

 
 
ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΓΟΝΙΔΙΩΜΑΤΟΣ ΣΤΟ ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑ 
INFECTOGENOMICS 
 

Η µελέτη της αλληλεπίδρασης των γονιδιακών πολυµορφισµών στην 

αποίκηση από συγκεκριµένα µικροβιακά στελέχη περιγράφεται µε τον αγγλικό 

όρο infectogenomics. Ο όρος αυτός περιγράφηκε πρώτα από τους Kellam και 

Weis το 2006 (Kaur et al 2018). Η επιστηµονική έρευνα έχει δείξει ότι η 

βακτηριακή αποίκιση εξαρτάται από διάφορους παράγοντες, όπως είναι η 

παθογονικότητα του µικροβιακού στελέχους, περιβαλλοντικοί παράγοντες, 

κοινωνικοί παράγοντες και τέλος η ικανότητα του απάντησης του 

ανοσοποιητικού συστήµατος στη µικροβιακή προσβολή. Η ικανότητα 

απάντησης του ανοσοποιητικού συστήµατος είναι εν πολλοίς γενετικά 

καθορισµένη (Nibali et al 2016). Η σχέση του µικροβιώµατος της 

ουλοδοντικής σχισµής ή του θυλάκου µε το γονιδίωµα έχει µελετηθεί αρκετά 

τα τελευταία χρόνια. Μετάλλαξη στο γονίδιο MBL2 που κωδικοποιεί την 

πρωτεΐνη MBL (mannose binding lectin) επηρεάζει την οδό λεκτίνης του 

συµπληρώµατος και ενισχύει την παθογονικότητα του περιοδοντοπαθογόνου 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans αλλά όχι του Porphyromonas 

gingivalis. Ο γονότυπος CD14-260CT+TT έχει βρεθεί να οδηγεί σε 

µεγαλύτερη συχνότητα αποίκισης από βακτήρια του κόκκινου συµπλέγµατος 

όπως Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola και Τannerela 

forsythia. Ο γονότυπος CD14-159TT βρέθηκε να έχει προστατευτική 

επίδραση έναντι της αποίκησης από το βακτήριο Prevotella intermedia. Οι 

γονότυποι IL6-174G, IL6-572C, IL6-1363G, IL6-1480C, IL6-6106A έχουν 

συσχετιστεί µε την αποίκιση από το βακτήριο Aggregatibacter 
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actinomycetemcomitans (Kaur et al 2018). Τα δεδοµένα που αφορούν τη 

συσχέτιση των πολυµορφισµών της IL-6 µε τον Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans είναι τα πιο συνεπή στη βιβλιογραφία µε ανεξάρτητες 

µελέτες σε διαφορετικούς πληθυσµούς, µε µόνο µειονέκτηµα ότι είναι όλες 

από την ίδια ερευνητική οµάδα (Nibali et al 2016). 

Επίσης πολυµορφισµοί των IL-1Α(+4845) και IL-1B(+3954) έχουν 

συσχετιστεί µε µεγαλύτερους βακτηριακούς πληθυσµούς Tannerella forsythia, 

Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum subspecies, Fusobacterium 

periodonticum, Campylobacter gracilis, Campylobacter showae, 

Streptococcus constellatu, Streptococcus intermedius, Streptococcus gordonii 

και 3 είδη Capnocytophaga. Πολυµορφισµοί IL-1α rs1800587, IL-1β 

rs1143634 και ο απλότυπός τους rs1800587_rs1143634 έχουν συσχετιστεί µε 

διπλάσιο κίνδυνο αποικισµού από τον Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (Kaur et al 2018). Άλλες µελέτες δεν έδειξαν 

συσχέτιση µεταξύ των γονιδίων που κωδικοποιούν την IL1 και των 

βακτηριακών πληθυσµών. Για τα γονίδια που κωδικοποιούν τον TNF-α οι 

Schulz και συνεργάτες το 2012 ανέφεραν συσχέτιση του πολυµορφισµού 

TNFα-308Α µε το περιοδοντοπαθογόνο βακτήριο Prevotella intermedia. 

Επίσης οι Schulz και συνεργάτες το 2008 ανέφεραν συσχέτιση µεταξύ του 

απλότυπου TNFa-308GG/238GG(rs361525) και αυξηµένων επιπέδων 

Prevotella intermedia. Αντίθετα οι Nibali και συνεργάτες το 2008 και οι 

Trombone και συνεργάτες το 2009 δεν βρήκαν συσχέτιση µεταξύ 

πολυµορφισµών των γονιδίων που κωδικοποιούν τον TNFα και της 

µικροβιακής αποίκισης του περιοδοντίου (Nibali et al 2016). Επίσης τα γονίδια 

KCNK1, FBXO28, UHRF2, IL33, RUNX2, TRPS1, CAMTA1 , VAMP3 έχουν 

συσχετιστεί µε τα µικρόβια του πορτοκαλί και του κόκκινου συµπλέγµατος 

(Divaris et al 2012). Σε άλλη εργασία τo γονίδιo KCNK1 συσχετίστηκε µε 

µικρόβια του κόκκινου συµπλέγµατος και το γονίδιο DAB2IP µε το βακτήριο 

Porphyromonas gingivalis (Rhodin et al 2014). 

Δεν υπάρχουν ακόµα επαρκή στοιχεία στη βιβλιογραφία για την 

τεκµηρίωση της σχέσης του γονιδιώµατος µε το µικροβίωµα, καθότι οι µελέτες 

έχουν µεγάλη ετερογένεια για τη διεξαγωγή µεταναλύσεων (Nibali et al 2016).  
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ-ΕΠΙΒΑΡΥΝΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

 
Παράγοντας κινδύνου ή επιβαρυντικός παράγοντας είναι ένα 

χαρακτηριστικό που αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης ή επιδείνωσης µιας 

νόσου. Η σχέση συµβίωσης του µικροβιώµατος της στοµατικής κοιλότητας 

µπορεί να διαταραχθεί από τροποποιήσιµους και µη τροποποιήσιµους 

παράγοντες. 

 

Μη τροποποιήσιµοι-Γενετικοί παράγοντες κινδύνου 

 

• Ελαττωµατική προσκόλληση λευκοκυττάρων (LAD type 1) 

• Σύνδροµο του αργού (lazy) λευκοκυττάρου 

• Χαµηλά επίπεδα IgG2 αντισωµάτων στον ορό 

• Ανωµαλίες ουδετερόφιλων πολυµορφοπύρηνων 

• Πολυµορφισµοί του γονιδίου που κωδικοποιεί την IL-1 

• Πολυµορφισµοί του γονιδίου που κωδικοποιεί την COX-1 στα 

µακροφάγα 

• Υπερλειτουργία µακροφάγων 

• Chediak-Higashi Syndrome 

• Down Syndrome 

• Papillon - Lefevre Syndrome 

• Σακχαρώδης διαβήτης (αρρύθµιστος) 

• Νόσος του Crohn 

• Ακοκκιοκυτάρωση 

• Kυκλική ουδετεροπενία 

• Άρρεν φύλλο 

• Φυλή (Αφρικανική καταγωγή) 

 

Τροποποιήσιµοι παράγοντες κινδύνου 

 

Συστηµατικοί 

• Κάπνισµα 

• Μεταβολικές διαταραχές 
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• Διαταραχές θρέψης 

• HIV λοίµωξη / AIDS 

• Στρες 

• Παρενέργειες φαρµάκων 

• Κοινωνικοοικονοµικοί παράγοντες (µόρφωση, εισόδηµα) 

• Παχυσαρκία 

 

Τοπικοί 

• Κακή στοµατική υγιεινή 

• Στοµατική αναπνοή 

• Τραύµα 

• Κακότεχνες εµφράξεις, προσθετικές εργασίες 

 

(Bouchard et al 2017, Schuch et al 2017, AlJehani 2014, Genco and 

Borgnakke 2013, Stabholz et al 2010, Wolf et al 2005, Loos et al 2005) 

 

Η οδοντική µικροβιακή πλάκα αποτελεί τον βασικό αιτιολογικό παράγοντα 

εµφάνισης της περιοδοντικής νόσου, καθώς αποτελεί την αναγκαία συνθήκη 

για την εκδήλωση της νόσου. Χωρίς τα µικρόβια της οδοντικής µικροβιακής 

πλάκας δεν µπορεί να εκδηλωθεί η νόσος. Όµως δεν εµφανίζουν όλοι οι 

άνθρωποι, ακόµη και αν ασκούν την ίδια στοµατική υγιεινή, την ίδια 

ανταπόκριση στη µικροβιακή πρόκληση, δεν εµφανίζουν όλοι την νόσο αλλά 

και όσοι την εµφανίζουν δεν εµφανίζουν νόσο της ίδιας βαρύτητας. Οι 

σηµαντικότεροι επιβαρυντικοί παράγοντες θεωρούνται το κάπνισµα και ο 

σακχαρώδης διαβήτης (Bouchard et al 2017). Στο σηµείο αυτό, θα πρέπει να 

γίνει αναφορά στο διαχωρισµό της περιοδοντικής νόσου σε δύο οντότητες την 

χρόνια περιοδοντίτιδα βραδείας εξέλιξης και την χρόνια περιοδοντίτιδα 

ταχείας εξέλιξης µε την δεύτερη να είναι µια πιο επιθετική µορφή της νόσου, 

κάνει την εµφάνισή της σε µικρότερες ηλικίες, έχει γρηγορότερη εξέλιξη και 

πιστεύεται ότι έχει σχετίζεται µε συγκεκριµένους πολυµορφισµούς γονιδίων 

και συγκεκριµένα µικροβιακά στελέχη. 
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ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 
 

Η περιοδοντίτιδα είναι µια χρόνια φλεγµονώδης νόσος, η οποία 

εξελίσσεται µε βραδύ ρυθµό και δεν αυτοϊάται. Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα την 

προοδευτική καταστροφή του οστού, η οποία αθροίζεται µε την πάροδο του 

χρόνου και κάνει την επιβάρυνση του περιοδοντικού ασθενούς να µεγαλώνει 

συν τω χρόνω αλλά και τον επιπολασµό της νόσου να αυξάνεται σε 

πληθυσµούς µεγαλύτερης ηλικίας.  

Για τη διάγνωση της περιοδοντίτιδας απαραίτητη είναι η καταγραφή του 

βάθους της φυσιολογικής ουλοδοντικής σχισµής ή του περιοδοντικού θυλάκου 

καθώς και η καταγραφή της απώλειας πρόσφυσης. Ως βάθος της 

ουλοδοντικής σχισµής ή του θυλάκου ορίζουµε την απόσταση µεταξύ της 

παρυφής των ελευθέρων ούλων και του πυθµένα της ουλοδοντικής σχισµής ή 

του θυλάκου. Ως απώλεια πρόσφυσης ορίζουµε την απόσταση µεταξύ της 

αδαµαντινοστεϊνικής ένωσης και της παρυφής των ούλων. 

Για την επιδηµιολογική µελέτη της περιοδοντίτιδας έχoυν χρησιµοποιηθεί 

πολλοί επιδηµιολογικοί δείκτες. Ένας από τους πιο συχνά 

χρησιµοποιούµενος είναι ο δείκτης ανάγκης περιοδοντικής θεραπείας της 

κοινότητας (community periodontal index of treatment need CPITN ή CPI). 

Στον δείκτη αυτό το 0 αντιστοιχεί στην υγεία. Το 1 αντιστοιχεί σε αιµορραγία 

στην ανίχνευση, χωρίς τρυγία ή κακότεχνη έµφραξη. Το 2 αντιστοιχεί σε 

ουλοδοντική σχισµή έως 3 χιλιοστά , τρυγία και κακότεχνες εµφράξεις. Το 3 σε 

βάθος ουλοδοντικής σχισµής-θυλάκου 3,5 – 5,5 χιλιοστά, τρυγία και 

κακότεχνες εµφράξεις. Το 4 σε βάθος θυλάκου 6 χιλιοστά, τρυγία και 

κακότεχνες εµφράξεις. Σε επιδηµιολογικές µελέτες που έχει χρησιµοποιηθεί ο 

δείκτης CPI, έχουν γίνει µετρήσεις σε όλα τα δόντια του φραγµού και έχουν 

καταγραφεί µετρήσεις για 6 σηµεία σε κάθε δόντι, ο επιπολασµός της 

περιοδοντικής νόσου, όταν υπολογίζεται για βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο 

του 4 (που πρακτικά είναι το άθροισµα του ποσοστού των ατόµων που έχουν 

CPI 3 και CPI 4), έχει υπολογιστεί για τις ηλικίες 25-34 47% στο Ηνωµένο 

Βασίλειο, για ηλικιακή οµάδα 35-44 41,9% στη Δανία, 59% στο Ηνωµένο 

Βασίλειο και 73,6% στον Καναδά. Για τις ηλικίες 45-54 61% στο Ηνωµένο 

Βασίλειο. Για την ηλικιακή οµάδα 55-64 62% στο Ηνωµένο Βασίλειο. Για την 
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ηλικιακή οµάδα άνω των 65 67% στο Ηνωµένο Βασίλειο και 82,1% στη Δανία. 

Στην Ταϊλάνδη για τις ηλικίες 30-39 11,6% και 50-59 23,5%. 

 

 

Επιπολασµός περιοδοντικής νόσου (βάθος θυλάκου ≥ 4 χιλ./ CPI 3+4) 

 
                     25-34     30-39      35-44     50-59      45-54     55-64         65+       ηλικία        

                                                                       (Dye 2012) 
 
 

Η σηµασία της διενέργειας εξέτασης σε όλο το φραγµό και της 

καταγραφής της περιοδοντικής κατάστασης σε 6 σηµεία σε κάθε δόντι 

υπογραµµίζεται από µία µελέτη στο Κεµπέκ του Καναδά, στην οποία 

αναφέρεται ότι η συχνότητα για CPI 4 ήταν 21% σε εξέταση πλήρους 

φραγµού, 19% σε εξέταση 10 δοντιών (όπως αυτή προτείνεται από τον 

Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας) και 9% αν η εξέταση περιοριζόταν σε δύο 

σηµεία ανά δόντι. Εποµένως η απλοποίηση της εξέτασης οδηγεί σε 

υποεκτίµηση του επιπολασµού της νόσου (Dye 2012). Σταδιακά υπάρχει η 

τάση για µείωση της χρήσης του δείκτη CPI/ CPITN (Dye 2012 ,Page and Eke 

2007) καθώς αυτός είχε σχεδιαστεί για τον υπολογισµό της ανάγκης για 

περιοδοντική θεραπεία (για αυτό το λόγο συνυπολογίζει και την ύπαρξη 

τρυγίας και κακότεχνων εµφράξεων). Για αυτό σήµερα προτιµούνται 
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µετρήσεις που αφορούν τις µετρήσεις του βάθους θυλάκου και της απώλειας 

πρόσφυσης.  

Ο θύλακος είναι το κλινικό στοιχείο που είναι παθογνωµονικό για την 

περιοδοντική νόσο, εφόσον συνοδεύεται και από απώλεια πρόσφυσης. Αν 

υπάρχει µόνο θύλακος τότε ονοµάζεται ψευδοθύλακος. Ψευδοθυλάκους 

µπορούµε να έχουµε κατά την ανατολή των δοντιών και σε φλεγµονή των 

ούλων. Όµως ψευδοθύλακοι, που χρονίζουν (δηλαδή όλοι οι ψευδοθύλακοι 

µε εξαίρεση αυτούς που δηµιουργούνται κατά το σύντοµο διάστηµα της 

ανατολής των δοντιών) δεν είναι συµβατοί µε την υγεία, εξαιτίας της 

αδυναµίας καθαρισµού και των αναερόβιων συνθηκών που ευνοούν την 

ανάπτυξη αναερόβιων µικροβιακών στελεχών. Συνήθης είναι η δηµιουργία 

ψευδοθυλάκου σε τρίτους γοµφίους (φρονιµήτες) που δεν υπάρχει αρκετός 

χώρος για την ανατολή τους και η επακόλουθη δηµιουργία φλεγµονής εξαιτίας 

των λόγων που αναφέρθηκαν παραπάνω.  

Η απώλεια πρόσφυσης είναι ο δείκτης της καταστροφής των 

περιοδοντικών ιστών που έχει συντελεστεί. Όµως ενώ µετά από θεραπεία της 

νόσου ο θύλακος εξαφανίζεται, η απώλεια πρόσφυσης παραµένει (εφόσον 

δεν χρησιµοποιηθούν αναγεννητικές τεχνικές ). Η απώλεια πρόσφυσης 

µπορεί να είναι ένας δείκτης του ιστορικού της περιοδοντικής νόσου αλλά όχι 

της ενεργούς νόσου καθότι είναι συµβατή και µε την υγεία του περιοδοντίου 

(απουσία περιοδοντικού θυλάκου, αιµορραγίας στην ανίχνευση). Εποµένως 

δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί, χωρίς να ληφθούν υπόψιν οι υπόλοιπες 

κλινικές µετρήσεις (πχ βάθος θυλάκου), για την πρόβλεψη της εξέλιξης της 

νόσου. Από την άλλη µεριά σε µερικούς πληθυσµούς (λεπτός βιότυπος , 

ασιατικοί πληθυσµοί) η εξέλιξη της περιοδοντικής νόσου γίνεται µε απώλεια 

πρόσφυσης, η οποία προκύπτει περισσότερο σε συνδυασµό µε υφίζηση 

(ακρορριζική µετατόπιση των ελεύθερων ούλων) παρά µε δηµιουργία 

θυλάκου. Σε πολλές περιπτώσεις και ιδιαίτερα σε πληθυσµούς νέων ατόµων 

βάθος θυλάκου και απώλεια πρόσφυσης συµβαδίζουν και αποτελούν εξίσου 

καλούς δείκτες για την αξιολόγηση της περιοδοντικής κατάστασης. Σε 

µεγαλύτερους πληθυσµούς , ιδιαίτερα µετά τη µέση ηλικία, η αύξηση µε την 

πάροδο του χρόνου του βάθους θυλάκου δεν συµβαδίζει µε την αύξηση της 

απώλειας πρόσφυσης καθώς έχουµε και υφίζηση και η απώλεια πρόσφυσης 

ισούται µε το άθροισµα του βάθους του θυλάκου και της υφίζησης. Εποµένως 
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σε µεγαλύτερους πληθυσµούς η χρήση του βάθους του θυλάκου χωρίς τον 

συνυπολογισµό της απώλειας πρόσφυσης υποεκτιµά τη βαρύτητα της νόσου 

(Page and Eke 2007). 

Στις µελέτες που παρατέθηκαν παραπάνω από Ηνωµένο Βασίλειο, 

Ταϊλάνδη και Δανία η περιοδοντική νόσος είχε εξετασθεί και για το κλινικό 

χαρακτηριστικό της απώλειας πρόσφυσης. Σε αυτήν τη περίπτωση ο 

επιπολασµός της περιοδοντικής νόσου (όταν αυτή ορίζεται για απώλεια 

πρόσφυσης σε ένα σηµείο µεγαλύτερη ή ίση των 4 χιλιοστών) διαµορφώνεται 

για τις ηλικίες 25-34 για το Ηνωµένο Βασίλειο 26%, για την ηλικιακή οµάδα 

35-44 για τη Δανία 20% και το Ηνωµένο Βασίλειο 42%, για την ηλικιακή 

οµάδα 45-54 για το Ηνωµένο Βασίλειο 52%, για τις ηλικίες 55-64 για το 

Ηνωµένο Βασίλειο 70%, για την ηλικιακή οµάδα 65+ για το Ηνωµένο Βασίλειο 

85% και για τη Δανία 64,8%. Για την Ταϊλάνδη για τις ηλικίες 30-39 23,9% και 

τις ηλικίες 50-59 63,9%. Για τον Καναδά δεν υπήρχαν στοιχεία. 

 

 

Επιπολασµός περιοδοντικής νόσου (απώλεια πρόσφυσης ≥ 4χιλ.) 

 
                  25-34      30-39     35-44      50-59       45-54      55-64        65+      ηλικία 

                                                                (Dye 2012) 
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Για την αντιµετώπιση των προβληµάτων που προκύπτουν στο σχεδιασµό 

επιδηµιολογικών µελετών από τη χρήση µόνο του βάθους θυλάκου ή της 

απώλειας πρόσφυσης, έχουν προταθεί ορισµοί της περιοδοντικής νόσου που 

συνδυάζουν και τις δύο µετρήσεις. Το Αµερικανικό Κέντρο Ελέγχου και 

Πρόληψης Νοσηµάτων (Centers for Disease Control and Prevention-CDC) και 

η Αµερικανική Ακαδηµία Περιοδοντολογίας (American Academy of 

Periodontology- AAP) έχουν προτείνει τους παρακάτω ορισµούς για τον 

έλεγχο της περιοδοντικής νόσου σε επιδηµιολογικές µελέτες. Ως 

προκεχωρηµένη περιοδοντίτιδα ορίστηκε η ύπαρξη δύο ή περισσότερων 

όµορων σηµείων µε απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 6 χιλιοστών 

(όχι στο ίδιο δόντι) και ένα ή περισσότερα όµορα σηµεία µε βάθος θυλάκου 5 

χιλιοστά. Ως περιοδοντίτιδα µέσης βαρύτητας ορίστηκε η ύπαρξη δύο ή 

περισσότερων όµορων σηµείων µε απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση 

των 4 χιλιοστών (όχι στο ίδιο δόντι) ή δύο ή περισσότερα όµορα σηµεία µε 

βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5 χιλιοστών (όχι στο ίδιο δόντι). Ως 

αρχόµενη περιοδοντική νόσος ορίστηκε η ύπαρξη 2 ή περισσότερων όµορων 

σηµείων µε απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 3 χιλιοστών και 2 ή 

περισσότερα όµορα σηµεία µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 4 

χιλιοστών (όχι στο ίδιο δόντι) ή ενός σηµείου µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή 

ίσο των 5 χιλιοστών. Οι κατηγορίες αυτές της περιοδοντικής νόσου δεν είναι 

συνεχείς επειδή αρκετές περιπτώσεις µέσης βαρύτητας δεν έχουν επαρκές 

βάθος θυλάκου για να χαρακτηριστούν αρχόµενες. Λόγω της χρήσης 

διαζευκτικού «ή» στον ορισµό της περιοδοντίτιδας µέσης βαρύτητας ενώ στον 

ορισµό της αρχόµενης περιοδοντίτιδας του «και» µια περίπτωση µε δύο 

σηµεία µε απώλεια πρόσφυσης 5χιλιοστών σε 3 διαφορετικά δόντια που δεν 

συνοδεύεται από θυλάκους δεν µπορεί να χαρακτηριστεί ως αρχόµενη αλλά 

µπορεί ως µέση. Για αυτό χρησιµοποιήθηκε ο όρος «άλλη περιοδοντίτιδα» για 

να περιγράψει το συνδυασµό των περιπτώσεων αρχόµενης και µέσης 

περιοδοντίτιδας. Τέλος ο όρος «ολική περιοδοντίτιδα» χρησιµοποιήθηκε για 

να περιγράψει τις περιπτώσεις προκεχωρηµένης ή άλλης περιοδοντίτιδας. Με 

τους ορισµούς αυτούς η ολική περιοδοντίτιδα υπολογίστηκε για την Αµερική 

για την ηλικιακή οµάδα 30-34 25,3%, για τις ηλικίες 35-49 37,8%, για την 

ηλιακή οµάδα 50-64 48,4% και για τις ηλικίες 65+ 66%.  

  



40 
 

Επιπολασµός περιοδοντικής νόσου ορισµός AAP/CDC 

 
                                                                   (Eke et al 2015) 

 

Σε µια µελέτη του επιπολασµού της περιοδοντικής νόσου στην Ελλάδα 

από Anagnou-Vareltzides et al 1996 η επιβάρυνση του πληθυσµού από την 

περιοδοντική νόσο φαίνεται να είναι σηµαντικά µεγαλύτερη από τις µελέτες 

που προαναφέρθηκαν. Μελετώντας δύο πληθυσµούς, έναν αγροτικό και έναν 

αστικό, βρήκαν ότι ο επιπολασµός της προκεχωρηµένης περιοδοντικής νόσου 

όταν αυτή ορίζεται ως η ύπαρξη θυλάκου µεγαλύτερου ή ίσου των 6 χιλιοστών 

για τον αγροτικό πληθυσµό είναι στην ηλικία 25-34 20%, στην ηλικία 35-44 

48%, στην ηλικία 45-54 51,2% και στην ηλικία 55-64 43,9%. Στον αστικό 

πληθυσµό ο επιπολασµός είναι στην ηλικία 25-34 15,1%, στην ηλικία 35-44 

33,3%, στην ηλικία 45-54 49,2% και στην ηλικία 55-64 25%. Παρόµοια είναι 

και η εικόνα όταν η περιοδοντική νόσος εκφράζεται ως απώλεια πρόσφυσης 

µεγαλύτερη ή ίση των 6 χιλιοστών. Για τον αγροτικό πληθυσµό στην ηλικία 

25-34 ο επιπολασµός της νόσου βρέθηκε να είναι 32,5%, στην ηλικία 35-44 

68,5%, στην ηλικία 45-54 72,1% και στην ηλικία 55-64 68,4%. Στον αστικό 

πληθυσµό στην ηλικία 25-34 ο επιπολασµός της νόσου βρέθηκε 53,8%, στην 

ηλικία 35-44 71,2%, στη ηλικία 45-54 73,8% και στην ηλικία 55-64 31,8%. Η 

πτώση του επιπολασµού της προκεχωρηµένης περιοδοντικής νόσου στην 
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ηλικιακή οµάδα 55-64 οφείλεται πιθανώς σε περιοδοντική θεραπεία ή 

εξαγωγή των δοντιών µε περιοδοντική νόσο.  

 
 

Επιπολασµός προκεχωρηµένης περιοδοντικής νόσου σε αγροτικό  
και αστικό ελληνικό πληθυσµό  

(βάθος θυλάκου ≥ 6χιλ. / απώλεια πρόσφυσης ≥ 6χιλ. ) 

 
                                                       (Anagnou-Vareltzides et al 1996)                 
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Μέσος όρος αριθµού δοντιών 

 
                                                       (Anagnou-Vareltzides et al 1996)                 

  

 
Συµπερασµατικά θα µπορούσαµε να πούµε ότι ο επιπολασµός της 

περιοδοντικής νόσου αυξάνει µε την πάροδο της ηλικίας, διαφέρει ανάλογα µε 

τον πληθυσµό αλλά και τον ορισµό της περιοδοντικής νόσου, είναι 

µεγαλύτερος όσο χαµηλότερο είναι το κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο και 

αντίστοιχα όσο µικρότερη είναι η πρόσβαση σε οδοντιατρικές υπηρεσίες 

υγείας και φαίνεται στην Ελλάδα να είναι µεγαλύτερος από ότι σε άλλες 

ανεπτυγµένες χώρες, παρότι οι µελέτες που προαναφέρθηκαν διαφέρουν στο 

σχεδιασµό αλλά και απέχουν χρονικά αρκετά χρόνια. Επίσης καλύτερη εικόνα 

δίνουν ορισµοί που συνδυάζουν τις µετρήσεις του βάθους θυλάκου και της 

απώλειας πρόσφυσης αλλά στις µικρότερες ηλικίες, µε τη µικρότερη 

προσβολή όταν δεν έχουµε συχνά υφίζηση ή ψευδοθυλάκους δίνουν 

συγκρίσιµα αποτελέσµατα. 
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ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ ΣΤΟΝ ΟΡΓΑΝΙΣΜΟ 
(σχέση περιοδοντικής νόσου µε γενική υγεία και επίδραση 
περιοδοντικής φλεγµονής στα επίπεδα προφλεγµονωδών 
παραγόντων του ορού) 
 

Σε γενικευµένη περιοδοντική νόσο µε βαθείς θυλάκους η έκταση της 

φλεγµαίνουσας περιοχής µπορεί να φθάνει και τα 50 cm2, επίσης µπορεί να 

παραµένει αδιάγνωστη και αθεράπευτη για πολλά χρόνια. Αποτέλεσµα της 

φλεγµονής που προκαλεί η περιοδοντική νόσος είναι η λύση του επιθηλίου, η 

καταστροφή των κολλαγόνων ινών και η διαστολή των αγγείων που προκαλεί 

όχι µόνο αιµορραγία αλλά και διείσδυση µικροβίων και µικροβιακών τοξινών 

στην κυκλοφορία. Κάποια µικρόβια µάλιστα έχουν την ικανότητα να 

διεισδύουν στους ιστούς. Τα κυκλοφορούντα στην αιµατική κυκλοφορία 

µικρόβια καθώς και οι τοξίνες που αυτά παράγουν µπορούν να οδηγήσουν 

στην παραγωγή φλεγµονωδών κυτοκινών από κύτταρα του ήπατος αλλά και 

δευτερευόντως και από άλλα κύτταρα (Hasturk and Kantarci 2015, Slade 

2000). Οι κυτοκίνες µπορούν µεταφερόµενες µε την αιµατική κυκλοφορία να 

προκαλέσουν νόσο σε αποµακρυσµένη περιοχή. Δεν είναι γνωστό ακόµα 

πόσα µικρόβια εισέρχονται στην κυκλοφορία και αν υπάρχει κάποιος αριθµός 

πάνω από τον οποίο αυξάνεται ο κίνδυνος για συστηµατική νόσο. Αυτό που 

είναι γνωστό είναι ότι σε υγιή άτοµα η µικροβιαιµία κρατάει µικρό χρονικό 

διάστηµα καθώς το υγιές ανοσοποιητικό σύστηµα µπορεί και εξαλείφει 

αποτελεσµατικά την µικροβιακή προσβολή. Περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια ή 

το γενετικό τους υλικό έχουν βρεθεί σε καρδιαγγειακούς ιστούς και στο 

αµνιακό υγρό, περιοχές που δεν θα µπορούσαν να αποκτήσουν πρόσβαση 

παρά µόνο µέσω της αιµατικής κυκλοφορίας, οδηγώντας έτσι στο 

συµπέρασµα της ύπαρξης ενός δεύτερου πιθανού µηχανισµού σύνδεσης της 

περιοδοντικής νόσου µε γενικά νοσήµατα, αυτόν της άµεσης προσβολής της 

νοσούσας περιοχής από τα περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια (Hasturk and 

Kantarci 2015, Slade 2000). 

Οι νόσοι που έχουν σχετιστεί µε την περιοδοντική νόσο είναι ο 

σακχαρώδης διαβήτης, το µεταβολικό σύνδροµο, οι καρδιαγγειακές νόσοι, ο 

καρκίνος, η νεφρική νόσος, παθήσεις του αναπνευστικού, το πάρκινσον, η 
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άνοια, η παχυσαρκία, η ρευµατοειδής αρθρίτιδα και επιπλοκές της 

εγκυµοσύνης (γέννηση πρόωρου νεογνού, γέννηση λιποβαρούς νεογνού και 

προεκλαµψία). 

 

 

Περιοδοντίτιδα και σακχαρώδης διαβήτης 
 

Η περιοδοντική νόσος έχει αµφίδροµη σχέση µε το σακχαρώδη διαβήτη. 

Η περιοδοντική νόσος µπορεί να επηρεάσει το γλυκαιµικό δείκτη ενός 

διαβητικού ασθενούς και να τον απορυθµίσει αλλά και ο αρρύθµιστος 

σακχαρώδης διαβήτης αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης και εξέλιξης της 

περιοδοντικής νόσου. Η περιοδοντίτιδα έχει αναφερθεί ως η έκτη επιπλοκή 

του σακχαρώδη διαβήτη.  

Σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ αυξάνει 

τον κίνδυνο για εξέλιξη της περιοδοντίτιδας. Από την άλλη µεριά, τα στοιχεία 

για τη συσχέτιση µεταξύ του σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι µε την 

περιοδοντίτιδα δεν είναι τόσο σαφή, πιθανώς και εξαιτίας του µικρού µέσου 

όρου ηλικίας των ασθενών που χρησιµοποιήθηκαν στις µελέτες (11-15 ετών). 

Σε αυτή την µικρή ηλικία η καταστροφή των περιοδοντικών ιστών από την 

περιοδοντίτιδα δεν έχει ακόµα εµφανιστεί (Chávarry et al 2009). Η σχέση του 

σακχαρώδους διαβήτη µε την περιοδοντίτιδα έχει µελετηθεί ιδιαίτερα στη φυλή 

Πίµα (Pima Indians), στην οποία ο επιπολασµός του σακχαρώδους διαβήτη 

είναι µεγάλος. Σε αυτό τον πληθυσµό βρέθηκε ότι οι διαβητικοί έχουν 3.4 

φορές µεγαλύτερο κίνδυνο για απώλεια φατνιακού οστού σε σχέση µε τους 

υγιείς (Emrich et al 1991) καθώς και ότι o επιπολασµός της περιοδοντίτιδας 

ήταν 60% στον υποπληθυσµό των διαβητικών ενώ στον υποπληθυσµό των 

υγιών 36% (Nelson et al 1990). 

Ο µηχανισµός µε τον οποίο ο σακχαρώδης διαβήτης επηρεάζει την 

εξέλιξη της περιοδοντίτιδας δεν έχει ακόµα αποσαφηνιστεί πλήρως. Σύµφωνα 

µε τη βιβλιογραφία οι µεταβολικές διαταραχές που προκαλούνται στο 

σακχαρώδη διαβήτη όπως η υπεργλυκαιµία και η παραγωγή προϊόντων 

προχωρηµένης γλυκοζυλίωσης-AGEs (advanced glycation end-products) 

επηρεάζουν τη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος µε επιµήκυνση 
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του χρονικού διαστήµατος της φλεγµονής και διαταραχή της ικανότητας της 

αυτορρύθµισής της. Υπάρχει ικανή τεκµηρίωση για αυξηµένα επίπεδα IL-1β, 

IL-6 και αυξηµένη αναλογία RANKL/OPG στο ουλικό υγρό καθώς και σε 

δείγµατα περιοδοντικών ιστών ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ και 

περιοδοντική νόσο. Επίσης έχουν ανιχνευθεί αυξηµένα επίπεδα IL-4, IL-15+, 

IL-17+, IL-23, visfatin και IFNγ στην ίδια οµάδα ασθενών. Αυξηµένα επίπεδα 

adiponectin, PGE2 και IL-1β έχουν ανιχνευθεί σε ασθενείς µε σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου Ι και περιοδοντική νόσο. Ο σακχαρώδης διαβήτης πιθανώς 

επηρεάζει τη λειτουργία των µονοκύτταρων, των ουδετερόφιλων και των Τ 

λεµφοκυττάρων µε τη βιβλιογραφία να είναι ακόµα πτωχή και να µην 

υπάρχουν αρκετά δεδοµένα. Τα αυξηµένα επίπεδα πρωτεϊνικής κινάσης C 

επηρεάζουν τη λειτουργία των ουδετερόφιλων. Ενώ η υπεργλυκαιµία 

δηµιουργεί στα κύτταρα οξειδωτικό stress, οδηγεί σε µη αναστρέψιµη 

γλυκοποίηση πρωτεϊνών και λιπιδίων (protein and lipid glycation) µε 

αποτέλεσµα το σχηµατισµό των AGEs, τα οποία επιτείνουν το οξειδωτικό 

stress και δηµιουργούν µία προφλεγµονώδη κατάσταση, συνδεόµενα µε τον 

υποδοχέα RAGE. Ο µηχανισµός αυτός οδηγεί σε έναν φαύλο κύκλο καθώς η 

φλεγµονή και το οξειδωτικό stress ενισχύουν το σχηµατισµό των AGEs. Η 

περιοδοντίτιδα ως φλεγµονώδης νόσος ενισχύει τον κύκλο αυτό οδηγώντας 

σε µεγαλύτερη καταστροφή των περιοδοντικών ιστών. Ο µηχανισµός αυτός 

εξηγεί γιατί οι ασθενείς µε αρρύθµιστο σακχαρώδη διαβήτη έχουν µεγαλύτερο 

κίνδυνο εµφάνισης περιοδοντίτιδας αλλά και γρηγορότερη εξέλιξη της 

περιοδοντικής νόσου σε σχέση µε ασθενείς µε ρυθµισµένο σακχαρώδη 

διαβήτη. Η αυξηµένη αναλογία RANKL/OPG στους διαβητικούς ασθενείς, η 

οποία ενισχύεται από τα AGEs και τη αυξηµένη λειτουργία των Τ 

λεµφοκυττάρων, τροποποιεί την οµοιόσταση του φατνιακού οστού , 

οδηγώντας σε αύξηση της λειτουργίας των οστεοκλαστών και επακόλουθα σε 

µεγαλύτερη απορρόφηση οστού (Taylor et al 2013, Bascones-Martínez et al 

2015). 

Κλινικές µελέτες έχουν καταδείξει την επίδραση της περιοδοντικής νόσου 

στο σακχαρώδη διαβήτη. Τα αποτελέσµατα µιας προοπτικής µελέτης στη 

φυλή Πίµα έδειξαν 6 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο για επιδείνωση του 

γλυκαιµικού ελέγχου σε ασθενείς µε προκεχωρηµένη περιοδοντίτιδα (Taylor 

et al  1996). 
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Επίσης έχει δειχθεί η επίδραση της περιοδοντικής θεραπείας στο 

γλυκαιµικό έλεγχο. Τα αποτελέσµατα των τυχαιοποιηµένων κλινικών µελετών 

δείχνουν βελτίωση της τιµής της HbA1c µετά την περιοδοντική θεραπεία, σε 

συνδυασµό όµως µε τη ενδεδειγµένη θεραπευτική αγωγή και όχι ως 

µονοθεραπεία. Δυστυχώς οι µελέτες µειονεκτούν λόγω του µικρού δείγµατός 

τους, της ετερογένειάς τους και του σχεδιασµού τους µε αποτέλεσµα οι 

µετααναλύσεις να τονίζουν την ανάγκη περισσότερων και καλύτερα 

σχεδιασµένων µελετών. Σε µία συστηµατική ανασκόπηση του 2014 από τους 

Wang et al διαπιστώθηκε ότι σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία η µη χειρουργική 

περιοδοντική θεραπεία είναι ωφέλιµη για τους ασθενείς και µπορεί να µειώσει 

την HbA1c κατά 0,36% 3 µήνες µετά τη θεραπεία, ενώ στους 6 µήνες τα 

όποια οφέλη παύουν να είναι ανιχνεύσιµα. 

Είναι γνωστό ότι οι λοιµώξεις µπορούν να προκαλέσουν αντίσταση στην 

ινσουλίνη (Özçaka et al 2016).Ο µηχανισµός που έχει προταθεί για την επί-

δραση της περιοδοντίτιδος στην εµφάνιση και εξέλιξη του σακχαρώδη διαβήτη 

είναι ο εξής: ⋅ η περιοδοντίτιδα προκαλεί συστηµατική φλεγµονή και αύξηση 

των επιπέδων του TNF-α, της IL-1, της IL-6 και της CRP.Τα αυξηµένα 

επίπεδα των πρωτεϊνών της οξείας φάσης της φλεγµονής πιθανώς να 

οδηγούν σε αύξηση της αντίστασης στην ινσουλίνη εµποδίζοντας την 

ενδοκυττάρια µεταβίβαση του σήµατος της ινσουλίνης (signaling of insulin) και 

αυξάνοντας την καταστροφή των β κυττάρων του παγκρέατος (Xiong et al 

2006, Bascones-Martínez et al 2014, Özçaka et al 2016).  

Επίσης υπάρχουν επιδηµιολογικές µελέτες που συσχετίζουν την 

περιοδοντική νόσο µε το διαβήτη της κύησης (Xiong et al 2006) και µε ανοχή 

στην ινσουλίνη, απορρύθµιση της λειτουργίας των β κυττάρων του 

παγκρέατος και τη διαταραχή της γλυκόζης νηστείας πριν την εγκατάσταση 

του σακχαρώδη διαβήτη (Islam et al 2015).  

Έχουν γίνει έρευνες για τον έλεγχο της πιθανής συσχέτισης µεταξύ του 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης και της περιοδοντικής νόσου, αλλά ο αριθµός 

τους είναι µικρός. Σε µια µελέτη των Xiong et al το 2006 ο επιπολασµός της 

περιοδοντίτιδος βρέθηκε 44.8% στις έγκυες µε σακχαρώδη διαβήτη κύησης 

και 13.2% στις έγκυες µε φυσιολογικές τιµές σακχάρου µε λόγο αναλογιών 

µετά από διαστρωµάτωση (adjusted odds ratio) για την φυλή/εθνικότητα, 
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οικογενειακή κατάσταση, κάπνισµα, εκπαίδευση και χρονικό διάστηµα από 

την τελευταία οδοντιατρική επίσκεψη 9.11(1.11-74.9). Στην κύηση η IL-10 

φέρεται να έχει σηµαντικό ρόλο παρουσιάζοντας αυξηµένες τιµές. Επίσης 

υπάρχουν µελέτες που δείχνουν µείωση των τιµών του TNF-α και της IL-1β 

κατά την κύηση.  Οι έγκυες µε σακχαρώδη διαβήτη κύησης παρουσιάζουν 

αυξηµένες τιµές TNF-α σε σχέση µε τις έγκυες µε φυσιολογικές τιµές 

σακχάρου (Özçaka et al 2016). Η περιοδοντίτιδα µπορεί να αυξήσει τις τιµές 

των παραπάνω κυτοκινών (TNF-α & IL-1β) ή και να µειώσει τις τιµές της IL-10 

(Özçaka et al 2016) . Σε µια µελέτη των Özçaka et al που συνέκρινε τις τιµές 

των κυτοκινών IL-10,IL-33 και TNF-α στο ουλικό υγρό και των κυτοκινών IL-

10 και TNF-α στο πλάσµα σε εγκύους µε περιοδοντίτιδα και µε διαβήτη της 

κύησης ή φυσιολογικές τιµές σακχάρου, φάνηκε η IL-10 να έχει αυξηµένες 

τιµές στο ουλικό υγρό στην οµάδα των εγκύων µε σακχαρώδη διαβήτη 

κύησης (p<0.0001) , υποδεικνύοντας πιθανώς ένα υψηλότερο επίπεδο 

φλεγµονής στο περιοδόντιο στην οµάδα των διαβητικών εγκύων. Από την 

άλλη µεριά οι έγκυες µε περιοδοντίτιδα και σακχαρώδη διαβήτη κύησης είχαν 

µικρότερες τιµές TNF-α σε σχέση µε τις έγκυες µε περιοδοντίτιδα και 

φυσιολογικές τιµές σακχάρου (p=0.001). Το εύρηµα αυτό έρχεται σε αντίθεση 

µε τις µελέτες των Couglan et al 2001 οι οποίοι συµπέραναν ότι τα αυξηµένα 

επίπεδα TNF-α µπορούν να επιδεινώσουν την αντίσταση στην ινσουλίνη και 

να συµβάλλουν στην πρόκληση σακχαρώδη διαβήτη κύησης. Οι διαφορές 

µπορούν πιθανώς να εξηγηθούν από το µικρό δείγµα των µελετών και από το 

γεγονός ότι η τιµή του TNF-α στην εγκυµοσύνη αυξάνει και στην 

προεκλαµψία. Οι περισσότερες µελέτες αναφέρουν αύξηση του TNF-α στις 

εγκύους µε σακχαρώδη διαβήτη κύησης χωρίς όµως να υπάρχει οµοφωνία 

στα αποτελέσµατα των µελετών (Özçaka et al 2016). 

Τέλος αξίζει να αναφερθεί ότι η παχυσαρκία και οι αντιποκίνες 

(adipokines) πιθανώς να σχετίζονται σύµφωνα µε κάποιους ερευνητές στην 

παθογένεση τόσο της περιοδοντίτιδος όσο και του σακχαρώδη διαβήτη 

(Bascones-Martínez et al 2014).  
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Περιοδοντική νόσος, παχυσαρκία και µεταβολικό σύνδροµο 
 

Η περιοδοντίτιδα είναι µια πολυπαραγοντική νόσος φλεγµονώδους 

αιτιολογίας. Φέρεται σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία να επηρεάζει τα 

συστηµατικά επίπεδα φλεγµονής. Η παχυσαρκία είναι επίσης µια 

πολυπαραγοντική κατάσταση, που προκύπτει από µια ανισορροπία µεταξύ 

της προσλαµβανόµενης και της καταναλώµενης ενέργειας. Η ανισορροπία 

αυτή έχει προσλάβει διαστάσεις επιδηµίας στην εποχή µας στις ανεπτυγµένες 

χώρες µε τα κύρια αίτια να είναι η υψηλή θερµιδική κατανάλωση και ο 

καθιστικός τρόπος ζωής. Η ανισορροπία αυτή έχει όµως και γενετικούς , 

βιολογικούς, κοινωνικούς και συµπεριφορικούς αιτιολογικούς παράγοντες.  

Το µεταβολικό σύνδροµο είναι µια οµάδα παραγόντων κινδύνου, που 

αυξάνει τον κίνδυνο για εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και 

καρδιαγγειακής νόσου. Το µεταβολικό σύνδροµο συνθέτουν η παχυσαρκία 

κοιλιακού τύπου (abdominal obesity), ο σακχαρώδης διαβήτης, η υψηλή 

χοληστερίνη, η υψηλή αρτηριακή πίεση και τα υψηλά επίπεδα 

γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (fasting glucose) (Khosravi et al 2017).   

Μελέτες έχουν συσχετίσει την περιοδοντική νόσο µε το σακχαρώδη 

διαβήτη (µε αµφίδροµη σχέση) αλλά και µε τη καρδιαγγειακή νόσο (µε την 

περιοδοντίτιδα να αναγνωρίζεται ως πιθανός παράγοντας κινδύνου για την 

εµφάνιση καρδιαγγειακής νόσου). Τα τελευταία χρόνια γίνεται µια προσπάθεια 

να διερευνηθεί η πιθανή σχέση της παχυσαρκίας και του µεταβολικού 

συνδρόµου µε την περιοδοντίτιδα. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα µετα-

αναλύσεων η παχυσαρκία και το µεταβολικό σύνδροµο αυξάνουν την 

πιθανότητα για περιοδοντίτιδα κατά 35% και κατά 71-109% αντίστοιχα 

(Khosravi et al 2017).  

Ο TNF-α αυξάνεται στο πλάσµα τόσο στην παχυσαρκία όσο και στο 

µεταβολικό σύνδροµο. Ο TNF-α συµµετέχει στην διαδικασία καταστροφής των 

περιοδοντικών ιστών στην περιοδοντίτιδα ενεργοποιώντας τις τοπικές 

ινοβλάστες και οι οποίες µε τη σειρά τους παράγουν MMP και PGE2. Οι MMP 

και οι ινοβλάστες είναι υπεύθυνες για την καταστροφή του συνδετικού ιστού  

ενώ η PGE2 και οι οστεοκλάστες για την καταστροφή του οστού (Wolf et al 

2005, Μαντζαβίνος και Βρότσος 2002).  
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Συνδυάζοντας τα παραπάνω δεδοµένα ορισµένοι ερευνητές ισχυρίζονται 

ότι η παχυσαρκία και το µεταβολικό σύνδροµο αυξάνοντας τα συστηµατικά 

επίπεδα του TNF-α, αυξάνουν και τα τοπικά επίπεδα στο περιοδόντιο και ως 

αποτέλεσµα και την καταστροφή του περιοδοντίου στην περιοδοντίτιδα. 

Μελέτες αναφέρουν αυξηµένα επίπεδα TNF-α στο ουλικό υγρό παχύσαρκων 

ατόµων. Οι Lundin και συνεργάτες υπολόγισαν ότι αύξηση µιας µονάδα στο 

BMI οδηγεί σε αύξηση 0.74pg του TNF-α στο ουλικό υγρό (Lundin et al 2004). 

Οµοίως µία προοπτική µελέτη των Khosravi και συνεργατών σε παιδιά έδειξε 

ότι τα παχύσαρκα αγόρια, αλλά όχι τα κορίτσια, έχουν κατά 37% υψηλότερα 

επίπεδα TNF-α σε σχέση µε τα µη παχύσαρκα στο ουλικό υγρό (Khosravi et 

al 2009), και η µελέτη των Ka και συνεργατών βρήκε ότι το µεταβολικό 

σύνδροµο σε αγόρια σχετίζεται µε 49% αύξηση στα επίπεδα του TNF-α στο 

ουλικό υγρό (Khosravi et al 2013). Μία µετα-ανάλυση του 2016 των Akram και 

συνεργατών προσπάθησε να δώσει απάντηση στο ερώτηµα, ποια είναι η 

σχέση των επιπέδων των κυτοκινών που εκκρίνονται στο ουλικό υγρό των 

ασθενών µε περιοδοντίτιδα και παχυσαρκία και των ασθενών µε 

περιοδοντίτιδα και όχι παχυσαρκία. Με αυτό το τρόπο συγκρίνονται τα 

επίπεδα της φλεγµονής του περιοδοντίου στις δύο οµάδες. Τα αποτελέσµατα 

της µελέτης ανέφεραν ότι οι IL-8, IL-1β, TNF-α και resistin είναι σηµαντικά 

αυξηµένες στους παχύσαρκους ασθενείς µε περιοδοντίτιδα, όµως οι 

αντιπονεκτίνη , η λεπτίνη και IL-6 έχουν παρόµοιες τιµές σε περιοδοντικούς 

ασθενείς µε και χωρίς παχυσαρκία. Επίσης αναφέρεται και η ανοµοιογένεια 

που υπάρχει στη βιβλιογραφία, η οποία δεν επιτρέπει την εξαγωγή ασφαλών 

συµπερασµάτων (Akram et al 2016). Συµπερασµατικά, υπάρχουν ενδείξεις 

στη βιβλιογραφία ότι η παχυσαρκία σχετίζεται µε αυξηµένα επίπεδα 

φλεγµονής στο περιοδόντιο, χωρίς όµως να υπάρχει οµοφωνία και χωρίς να 

έχει αποδειχθεί ότι η σχέση αυτή είναι αιτιολογική. 

Από την άλλη µεριά υπάρχουν δεδοµένα στη βιβλιογραφία και για πιθανή 

επίδραση της περιοδοντίτιδας στη γένεση της παχυσαρκίας. Σε µια µετα-

ανάλυση του 2017 αναφέρεται αύξηση της κυκλοφορούσας στο πλάσµα 

λεπτίνης και µείωση της κυκλοφορούσας αντιπονεκτίνης σε µη παχύσαρκα 

άτοµα (BMI<30) και περιοδοντίτιδα. Η λεπτίνη είναι η κύρια αντιποκίνη που 

σχετίζεται θετικά µε την παχυσαρκία (ελέγχοντας την όρεξη). Επίσης έχει και 

ρόλο στη φλεγµονή, καθώς είναι και µια προφλεγµονώδης κυτοκίνη που 
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ρυθµίζει τη λειτουργία των κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήµατος όπως 

τα Τ λεµφοκύτταρα, τα µονοκύτταρα και τα κύτταρα φυσικοί φονιάδες. Τα 

κύτταρα αυτά ενεργοποιούνται άµεσα από την λεπτίνη, µε αποτέλεσµα την 

αύξηση της έκκρισης άλλων φλεγµονωδών κυτοκινών. Η λεπτίνη εκτός από το 

λιπώδη ιστό εκκρίνεται ως απάντηση στη φλεγµονή και από τα κύτταρα του 

περιοδοντίου. Η αντιπονεκτίνη επίσης εκκρίνεται από το λιπώδη ιστό και το 

περιοδόντιο. Έχει αντιφλεγµονώδη δράση και καταστέλλει την ανοχή στην 

ινσουλίνη στο µεταβολικό σύνδροµο και το σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (Zhu 

et al 2017). 

 

 
 
 
Νόσοι του περιοδοντίου και εγκυµοσύνη 

Ουλίτιδα της κύησης 
 

Πριν ξεκινήσουµε την περιγραφή της επίδρασης της περιοδοντικής νόσου 

στις επιπλοκές της εγκυµοσύνης θα πρέπει να κάνουµε µια σύντοµη 

περιγραφή της επίδρασης της εγκυµοσύνης και συγκεκριµένα των ορµονικών 
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αλλαγών που συµβαίνουν στην εγκυµοσύνη στο µικροβίωµα της 

ουλοδοντικής σχισµής και στο περιοδόντιο, τόσο γιατί οι γνώσεις αυτές 

κατακτήθηκαν χρονικά πρώτα αλλά και γιατί θα µας βοηθήσουν να 

κατανοήσουµε καλύτερα την πιθανή συσχέτιση των νόσων. Η συχνότερα 

παρατηρούµενη αλλαγή στη στοµατική κοιλότητα κατά την κύηση είναι η 

εµφάνιση της ουλίτιδας της κύησης, η οποία προσβάλλει 36-100% των 

εγκύων (Carrillo-de Albornoz et al 2010).  

Κατά την εγκυµοσύνη παρατηρείται αυξηµένη διαπερατότητα των 

αγγείων, µεταβολές στην απόκριση του ανοσοποιητικού συστήµατος και 

αλλαγές στη σύνθεση της οδοντικής µικροβιακής πλάκας. Κλινικά αυτό 

εκφράζεται ως αυξηµένα επίπεδα φλεγµονής στα ούλα, αύξηση της 

αιµορραγίας στην ανίχνευση (για την ίδια ποσότητα µικροβιακής πλάκας) και 

αυξηµένες µετρήσεις στην ανίχνευση της ουλοδοντικής σχισµής µε τον 

περιοδοντικό ανιχνευτήρα, οι οποίες δεν συνοδεύονται µε αντίστοιχη απώλεια 

πρόσφυσης και δεν οδηγούν σε καταστροφή του οστού. Σύµφωνα µε µια 

µετα-ανάλυση του 2013 η αύξηση της επίπτωσης της ουλίτιδας κατά την 

κύηση εµφανίζεται κατά το 2ο και 3ο τρίµηνο και φθίνει µετά το πέρας της 

εγκυµοσύνης, µε τη µέγιστη τιµή της να τοποθετείται από άλλους στο 2ο και 

άλλους στο 3ο τρίµηνο (Wu et al 2015, Figuero et al 2013).  

Κατά την εγκυµοσύνη η µικροβιακή πλάκα αποκτά σύνθεση ώριµης 

µικροβιακής πλάκας. Κάποια µικρόβια όπως τα Prevotella intermedia και 

Porphyromonas gingivalis µπορούν να χρησιµοποιούν την προγεστερόνη και 

την οιστραδιόλη ως υποκατάστατο της βιταµίνης Κ. Οι πληθυσµοί των 

µικροβίων αυτών (Porphyrmonas gingivalis και Prevotella intermedia) σε µια 

προοπτική µελέτη των Carillo-De-Albornoz et al ήταν ανάλογοι των επιπέδων 

των µητρικών ορµονών κατά την εγκυµοσύνη. Μερικά είδη µικροβίων 

πιθανώς επωφελούνται από τις αλλαγές που συµβαίνουν κατά την κύηση και 

αυξάνουν τους πληθυσµούς τους. Σε αυτά περιλαµβάνονται είδη του γένους 

Fusobacterium, Prevotella καθώς και τα είδη Bacteroides intermedius, 

Streptococcus anginosus, Streptococcus intermedius, Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Parvimonas micra (Wu et al 2015, Zi et al 2015).  

Αλλαγές κατά την κύηση έχουν παρατηρηθεί και στο µικροβίωµα του 

εντερικού σωλήνα (Zi et al 2015). Επίσης στο περιοδόντιο υπάρχουν 

υποδοχείς των οιστρογόνων και της προγεστερόνης κυρίως της 
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υποκατηγορίας υποδοχέων οιστρογόνων τύπου β (estrogen receptor-β) που 

πιθανώς να επηρεάζουν τη λειτουργία των κυττάρων. Τέλος οι αυξηµένες 

συγκεντρώσεις των οιστρογόνων και της προγεστερόνης επηρεάζουν τη 

λειτουργικότητα των ουδετερόφιλων, τα οποία παίζουν σηµαντικό ρόλο στην 

ισορροπία του µικροβιώµατος και του ξενιστή.  

Συµπερασµατικά οι αυξηµένες συγκεντρώσεις οιστρογόνων και 

προγεστερόνης επιδρούν τόσο στο µικροβίωµα, όσο και στο περιοδόντιο και 

στα ουδετερόφιλα.  
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ΠΡΟΕΚΛΑΜΨΙΑ 
 

Η προεκλαµψία είναι ένας σηµαντικός παράγοντας µητρικής και νεογνικής 

νοσηρότητας και θνητότητας και αφορά 5-7% των εγκύων (Ramma and 

Ahmed 2011). Η σηµαντική επίπτωση που έχει η προεκλαµψία στη µητρική 

και στη νεογνική νοσηρότητα και θνητότητα αποτυπώνεται σε µια 

συστηµατική ανασκόπηση του 2006 των Khan και συνεργατών, στην οποία 

υπολογίστηκε ότι οι υπερτασικές διαταραχές της κύησης, στην οποία 

συµπεριλαµβάνεται και η προεκλαµψία αποτελούν την σηµαντικότερη αιτία 

µητρικού θανάτου στις χώρες της Λατινικής Αµερικής και της Καραϊβικής 

(25.7%, 7.9-52.5). Στη µητέρα η εµφάνιση προεκλαµψίας αυξάνει τον κίνδυνο 

για πρόωρη καρδιαγγειακή νόσο, όπως χρόνια υπέρταση, ισχαιµικό καρδιακό 

επεισόδιο ή εγκεφαλικό ενώ η πρόωρη γέννηση εξαιτίας της προεκλαµψίας 

αυξάνει στο νεογνό τον κίνδυνο για εγκεφαλικό, καρδιαγγειακή νόσο και 

µεταβολικό σύνδροµο στη µετέπειτα ενήλικη ζωή του (Uzan et al 2011). Ως 

προεκλαµψία ορίζεται η µετά την εικοστή εβδοµάδα της κύησης αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης (συστολική πίεση ≥140mmHg ή διαστολική 

πίεση≥90mmHg) σε συνδυασµό µε πρωτεϊνουρία (≥300mg/24h) (Uzan et al 

2011, Ramma and Ahmed 2011). Τα αίτια  εµφάνισης της προεκλαµψίας δεν 

έχουν διευκρινιστεί πλήρως (Serrano NC 2006). 

 

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Τα ακριβή αίτια της προεκλαµψίας είναι άγνωστα (Serrano NC 2006). Η 

προεκλαµψία πιθανώς σχετίζεται µε ελλειµµατική εµφύτευση του πλακούντα 

κατά το πρώτο µισό της εγκυµοσύνης (deficient placental implantation during 

the first half of pregnancy). Πιστεύεται ότι οι εκδηλώσεις / τα συµπτώµατα της 

προεκλαµψίας δηλαδή η αρτηριακή υπέρταση, το οξειδωτικό στρες και η 

πρωτεϊνουρία εξηγούνται από µια γενικευµένη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου 

της εγκύου. Οι Redman και συνεργάτες πρότειναν ότι η δυσλειτουργία του 

ενδοθηλίου προκαλείται από φλεγµονή. Δεν είναι όµως ακόµα ξεκάθαρο αν η 

φλεγµονή είναι το αποτέλεσµα ή το αίτιο της προεκλαµψίας (Rustveld et al 
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2007).  

Η προεκλαµψία έχει συσχετιστεί µε ελλειµµατική αναδιαµόρφωση των 

σπειροειδών αρτηριών. Η διαδικασία της αγγειακής αναδιαµόρφωσης ξεκινά 

στο πρώτο τρίµηνο και ολοκληρώνεται στις 18-20 βδοµάδες της κύησης 

(Gilad et al 2008). Ο σκοπός της αναδιαµόρφωσης είναι η µετατροπή των 

σπειροειδών αρτηριών της µητέρας από αρτηρίες υψηλής αντοχής και 

χαµηλής χωρητικότητας, σε αιµοφόρα αγγεία µε χαµηλή αντίσταση και µεγάλη 

χωρητικότητα. Η αγγειακή αναδιαµόρφωση συµβαίνει κατά το χρονικό 

διάστηµα των 8-12 εβδοµάδων της κύησης, περίοδο κατά την οποία τα 

εξωλαχνωτά κύτταρα της τροφοβλάστης εισβάλουν στο φθαρτό τµήµα των 

σπειροειδών αρτηριών (Wang et al 2012). Η αναδιαµόρφωση των 

σπειροειδών αρτηριών κατά το πρώτο τρίµηνο της εγκυµοσύνης εξασφαλίζει 

την αύξηση της προσφοράς αίµατος µε την µείωση της αντίστασης της ροής 

του αίµατος και την υψηλή µητροπλακουντιακή αιµάτωση (Wulfken et al 

2011). O Redman είχε προτείνει ότι η ανεπαρκής αναδιαµόρφωση 

(remodeling) των σπειροειδών αρτηριών (spiral arteries) στην αρχή της 

εγκυµοσύνης έχει ως αποτέλεσµα την ανεπαρκή ανάπτυξη του πλακούντα, 

κακή αιµάτωση και οξειδωτικό στρες, τα οποία τελικά οδηγούν σε 

προεκλαµψία. Το µοντέλο αυτό αδυνατούσε όµως να εξηγήσει περιπτώσεις 

στις οποίες η κακή πλακουντοποίηση (poor placentation) και η εµβρυϊκή 

καθυστέρηση ανάπτυξης (fetal grouth restriction) δεν συνδυάζονταν µε 

προεκλαµψία.  

Το µοντέλο του Redman τροποποιήθηκε από το Roberts, ο οποίος 

ανέφερε ότι η ανισορροπία που δηµιουργείται εξαιτίας των αυξηµένων 

αναγκών για αιµάτωση που υπάρχουν στην εγκυµοσύνη και της µητρικής 

προδιάθεσης οδηγεί στην εµφάνιση της προεκλαµψίας (Kell and Keny 2016). 

Αυτό σηµαίνει ότι υπάρχουν περιπτώσεις προεκλαµψίας που οφείλονται σε 

πολύ αυξηµένες απαιτήσεις του συνόλου µήτρα-πλακούντας ενώ δεν 

συνυπάρχει σηµαντική προδιάθεση της εγκύου, αλλά και περιπτώσεις που 

ακριβώς επειδή υπάρχει σηµαντική µητρική προδιάθεση προκαλείται 

προεκλαµψία παρότι οι απαιτήσεις δεν είναι πολύ αυξηµένες. Επίσης µπορεί 

να σηµαίνει ότι υπάρχουν περιπτώσεις µε αυξηµένες απαιτήσεις σε αιµάτωση 

που όµως η µητέρα µπορεί να τις καλύψει. Οι παράγοντες που αυξάνουν τις 

απαιτήσεις σε αιµάτωση είναι ο αυξηµένος όγκος του πλακούντα, η αυξηµένη 
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µάζα του πλακούντα (πχ σε δίδυµη κύηση) και η µητροπλακουντική 

ανεπάρκεια (uteroplacental insufficiency). Ενώ οι µητρικοί παράγοντες 

προδιάθεσης είναι η γενετική προδιάθεση, η παχυσαρκία, η ηλικία της 

µητέρας, η υπέρταση και η βλάβη του ενδοθηλίου. Η προεκλαµψία σε 

βιοχηµικό και κυτταρικό επίπεδο σχετίζεται µε τους παρακάτω παράγοντες: µε 

αντιαγγειογενετική απάντηση (antiangiogenic response) (αύξηση sFLT1 & 

sEnd και µείωση PLGF), µε ανώµαλη διείσδυση της τροφοβλάστης (abnormal 

trophoblast invasion), µε αποτυχία αναδιαµόρφωσης σπειροειδών αρτηριών 

(poor spiral artery remondeling), µε διαταραχή της οξυγόνωσης (αύξηση 

HIF1α και οξειδωτικού στρες) και τέλος µε διαταραχή της ανοσιακής 

απάντησης της µητέρας (αύξηση των επιπέδων φλεγµονωδών κυτοκινών IL-

6, TNFα και πτώση των επιπέδων των αντιφλεγµονωδών κυτοκινών IL-10). 

Όλα τα παραπάνω σύµφωνα µε τους Kell and Kenny µπορούν να 

προκληθούν από µικροβιακή προσβολή (Kell & Kenny 2016).  

 

ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑ ΚΑΙ ΠΡΟΕΚΛΑΜΨΙΑ 

Μελέτες έχουν καταδείξει τη συσχέτιση της προεκλαµψίας µε ασυµπτωµα-

τική βακτηριουρία ουρεοπλάσµατος, µε επανενεργοποίηση του κυτταροµεγα-

λοϊού (HCMV), µε λοίµωξη του πλακούντα µε αδενοϊό (Adeno-Associated 

Virus-2 ,AAV) και χρόνια ασυµπτωµατική λοίµωξη µε C. pneumoniae 

(Rustveld et al 2007). Τα παραπάνω δεδοµένα έχουν οδηγήσει κάποιους 

ερευνητές στο συµπέρασµα ότι η προεκλαµψία είναι µικροβιακής αιτιολογίας. 

Μάλιστα υπάρχει προηγούµενο στην ιστορία της ιατρικής νόσων που 

αποδείχθηκε όψιµα η συµβολή του µικροβιακού παράγοντα στον 

παθογενετικό τους µηχανισµό όπως για παράδειγµα η περίπτωση της 

ανακάλυψης της σηµασίας του ελικοβακτηριδίου του πυλωρού στην εµφάνιση 

έλκους στοµάχου, το οποίο ανακαλύφθηκε χάρη σε µια παρατεταµένης 

διάρκειας καλλιέργεια λόγω των διακοπών του Πάσχα. Υπάρχουν και άλλες 

περιπτώσεις µικροβίων που δεν είναι εύκολη η ανίχνευσή τους ακόµα και 

σήµερα ενώ υπάρχουν σε µεγάλους αριθµούς. Αυτές είναι οι περιπτώσεις 

µικροβίων που βρίσκονται σε λανθάνουσα (ανενεργή) κατάσταση (dormancy) 

ή µπορούν να κρύβονται ενδοκυτταρικώς και να διαφεύγουν ακόµα και των 

αντιβιοτικών (persisters). Οι Aagaard και συνεργάτες (2014) αναφέρουν 
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συσχέτιση ανάµεσα στην ποικιλοµορφία του πλακουντικού µικροβιώµατος και 

των επιπλοκών της κύησης. 

Μικρόβια σε λανθάνουσα κατάσταση & Ανθεκτικά µικρόβια 
(Dormant & Persistent microbes) 
 

Τα βακτήρια πολλαπλασιάζονται µε κυτταρική διαίρεση. Όµως είναι συχνό 

στο φυσικό περιβάλλον µικρόβια να παρουσιάζουν µη καλλιεργήσιµο 

φαινότυπο (dormant), µη πολλαπλασιαζόµενα σε µέσα τα οποία συνήθως 

προάγουν τον πολλαπλασιασµό τους. Σε αυτή την κατάσταση διαφεύγουν της 

ανίχνευσης µε τις συµβατικές µεθόδους καλλιέργειας. Αυτά τα κύτταρα που 

βρίσκονται σε λανθάνουσα κατάσταση (dormancy) είναι συνήθως πιο 

ανθεκτικά σε δυσµενείς συνθήκες και στα αντιβιοτικά και για αυτό ονοµάζονται 

τότε επιµένοντα (persisters).  

Στη βιβλιογραφία πληθαίνουν τα στοιχεία για µη µεταδιδόµενες χρόνιες 

ασθένειες φλεγµονώδους αιτιολογίας, οι οποίες είτε επιδεινώνονται είτε 

προκαλούνται από την παρουσία µικροβίων σε λανθάνουσα κατάσταση ή 

επιµενόντων µικροβίων (dormant or persistent microbes). Ως λανθάνουσα 

κατάσταση ορίζεται η αναστρέψιµη κατάσταση χαµηλής µεταβολικής 

δραστηριότητας ενός µικροβίου, κατά την οποία µπορεί να αντέχει σε 

συνθήκες υψηλού στρες χωρίς διαίρεση. Είναι µια κατάσταση µεταξύ ζωής και 

θανάτου, γιατί τα κύτταρα µπορεί να µην αρχίσουν να πολλαπλασιάζονται 

όταν τοποθετηθούν σε µια πλάκα κατάλληλη για καλλιέργεια, αλλά θα το 

κάνουν µόνο υπό ορισµένες συνθήκες.  

Τεκµηριωµένα παραδείγµατα µικροβίων που βρίσκονται στον ανθρώπινο 

οργανισµό είτε σε λανθάνουσα κατάσταση είτε ως επιµένουσες λοιµώξεις είναι 

αυτά των: Bartonella spp που διεισδύει στα ερυθροκύτταρα (persister), 

Brucella spp που διεισδύει στα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος 

(persister), Listeria monocytogenes που επίσης διεισδύει σε κύτταρα 

(persister), Mycobacterium tuberculosis που είναι ίσως το πιο γνωστό 

µικρόβιο που βρίσκεται σε λανθάνουσα κατάσταση στο ένα τρίτο των 

ανθρώπων (dormant), Salmanella typhimurium (dormant) , Staphylococcus 

aureus που έχει την ικανότητα να διεισδύει σε φαγοκύτταρα και έτσι να 

προστατεύεται από τα αντιβιοτικά (persister). Η broad-range PCR µπορεί να 

ανιχνεύσει προκαρυωτικό rDNA σε δείγµατα που ήταν αρνητικά σε 
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καλλιέργεια, στην ενδοκαρδίτιδα, στη διάµεση κυστίτιδα, στην ενδοφθαλµίτιδα, 

στη µηνιγγίτιδα, σε ορθοπεδικά δείγµατα κ.ά. Επίσης η έρευνα του Relman 

και συνεργατών έδειξε ότι το αίµα ακόµα και των υγιών ατόµων 

συµπεριλαµβάνει σηµαντικές ποσότητες προκαρυωτικού DNA. Συχνότεροι 

φορείς µικροβίων είναι τα ερυθροκύτταρα σε σχέση µε το πλάσµα.  Για 

πολλές νόσους υπάρχουν πρόσφατα στοιχεία για πιθανή σύνδεσή τους µε 

µικροβιακό παράγοντα: 

 

 

 

  

ΑΥΤΟΑΝΟΣΕΣ ΝΟΣΟΙ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΑ ΜΙΚΡΟΒΙΑ 

Αγκυλοποιητική 

σπονδυλαρθρίτιδα 

Klebsiella pneumoniae 

Πολλαπλή σκλήρυνση Clostridium perfringens, 

Chlamydia(Chlamydophila) pneumoniae 

Ρευµατοειδής αρθρίτιδα 

Οστεοαρθρίτιδα 

Porphyromonas gingivalis, Proteus 

mirabilis, Escherichia coli, Mycoplasma, 

Staphylococcus aureus, Salmonella, 

Shigella, Yersinia, Campylobacter, 

Clostridium difficile, Propionibacterium 

acnes, Chlamydia trachomatis 

Συστηµατικός ερυθυµατώδης 

λύκος 

Streptococcus pneumonia, Haemophilus 

influenza, Mycobacterium tuberculosis, 

Listeria monocytogenes, Klebsiella 

pneumonia, Staphylococcus aureus, 

Cryptococcus neoformans, Aspergillus 

fumigatus 

Αγγειίτιδα Staphylococcus aureus, Treponema 

pallidum, Rickettsiaceae, Borrelia 

burgdorferi, Mycobacterium tuberculosis 
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ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΝΟΣΟΙ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΑ ΜΙΚΡΟΒΙΑ 

Αθηροσκλήρωση Aggregatibacter actinomycetemcomitans*, 

Chlamydia (Chlamydophila) pneumoniae, 

Helicobacter cinaedi, Helicobacter pylori, 

Porphyromonas gingivalis*, Prevotella 

intermedia*, Treponema denticola*, 

Streptococcus pneumonia, Toxoplasma 

gondii 

Ενδοκαρδίτιδα Aggregatibacter actinomycetemcomitans* 

Κληρονοµική αιµοχρωµάτωση Chryseomonas, Veillonella, 

Streptococcus, Gemella Haemolysans, 

Listeria monocytogenes, Plesiomonas 

shigelloides, Vibrio vulnificus, Vibrio 

cholera, Yersinia enterocolitica, Yersinia 

pseudotuberculosis 

Υπέρταση Aggregatibacter actinomycetemcomitans*, 

Porphyromonas gingivalis*, Tannerela 

forsythia*, Treponema denticola* 

Έµφραγµα του µυοκαρδίου Chlamydia (Chlamydophila) pneumoniae, 

Helicobacter pylori 

Εγκεφαλικό  Borrelia burgdorferi, Brucella spp, 

Chlamydia (Chlamydophila) pneumoniae, 

Haemophilus influenza, Mycobacterium 

tuberculosis, Mycoplasma pneumoniae, 

Neisseria meningitides, Staphylococcus 

aureus, Streptococcus bovis, 

Streptococcus mutans, Streptococcus 

pneumoniae, Streptococcus viridans, 

Treponema pallidum 



59 
 

 

ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΟΥ ΕΝΔΟΚΡΙΝΙΚΟΥ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΑ ΜΙΚΡΟΒΙΑ 

Σακχαρώδης διαβήτης (τύπου I+II) Pseudomonads, Stenotrophomonas 

maltophilia, Ps. aeruginoas 

Σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι Ε. coli, Candida albicans, 

proteobacteria, Decreased 

bacteroidetes 

Σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ Πληθώρα Gram+ 

 

ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΑ ΜΙΚΡΟΒΙΑ 

Νόσος Alzheimer Porphyromonas gingivalis*, Chlamydia 

pneumoniae, Spirochetal bacteria, 

Helicobacter pylori, Actinomyces naeslundii 

Amyotrophic Lateral Sclerosis Mycoplasma fermentas, Mycoplasma 

fermentans ,Mycoplasma genitalium, 

Mycoplasma penetrans, Mycoplasma 

hominis, Mycoplasma pneumoniae, 

Chlamydia pneumoniae, Borrelia burgdorferi  

Αυτισµός Mycoplasma fermentas, Mycoplasma 

fermentans, Mycoplasma genitalium, 

Mycoplasma penetrans, Mycoplasma 

hominis, Mycoplasma pneumoniae, 

Chlamydia pneumoniae, wall-less bacteria 

Χρόνια κατάθλιψη Hafnia alvei, Pseudomonas aeruginosa, 

Morganella morganii, Pseudomonas putida, 

Citrobacter koseri, Klebsiella pneumoniae  

Νόσος Parkinson Helicobacter pylori, Toxoplasma gondii, 

Helicobacter suis 

Σχιζοφρένεια Toxoplasma gondii, Mycoplasma, 

Chlamydia trachomatis, Περιγεννητική 

έκθεση σε λοιµώξεις στο πρώτο τρίµηνο 
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Με * σηµειώνονται τα περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια                           (Kell et al 2015) 

 

Οι Kell και συνεργάτες πρότειναν ένα µηχανισµό, µε τον οποίο µικρόβια 

που βρίσκονται σε λανθάνουσα κατάσταση στο αίµα ή στους ιστούς µπορούν 

να αρχίσουν να πολλαπλασιάζονται και να συµβάλλουν στην πρόκληση 

νόσων που σήµερα θεωρούνται άγνωστης ή αυτοάνοσης αιτιολογίας. Ο 

προτεινόµενος µηχανισµός περιλαµβάνει έξοδο των µικροβίων από τη 

λανθάνουσα κατάσταση και πολλαπλασιασµό τους. Ο µηχανισµός, που τα 

µικρόβια αρχίζουν να πολλαπλασιάζονται και πάλι, είναι άγνωστος. Ο 

πολλαπλασιασµός τους οδηγεί σε τοπική φλεγµονή µε αποτέλεσµα i) αύξηση 

ΑΛΛΕΣ ΝΟΣΟΙ 
ΦΛΕΓΜΟΝΩΔΟΥΣ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑΣ 

ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΑ ΜΙΚΡΟΒΙΑ 

Σύνδροµο χρόνιας κόπωσης Hafnia alvei, Pseudomonas aeruginosa, 

Morganella morganii, Proteus mirabilis, 

Pseudomonas putida, Citrobacter 

koseri, Klebsiella pneumoniae 

,Mycoplasma pneumonia, Mycoplasma 

fermentans, Mycoplasma honinis, 

Mycoplasma penetrans, Chlamydia 

pneumoniae, Enterbacteria  

Vitamin D receptor (VDR) 

dysregulation  

Mycrobacteria, Borrelia  

 

 Αντιφωσφολιπιδικό σύνδροµο Streptococcus aureus,Toxoplasma 

Σύνδροµο αιφνίδιου νεογνικού 

θανάτου 

Streptococcus aureus 

Φλεγµονώδεις νόσοι του εντέρου Δυσβίωση εντερικού µικροβιώµατος 

Σαρκοείδωση P. acnes  

Ηµικρανία  H. pylori  

Προεκλαµψία Tannerella forsythensis, Porphyromonas 

gingivalis*, Actinobacillus 

actinomycetemcomitans*, Prevotella 

intermedia*, Fusobacterium nucleatum*, 

Treponema denticola*, Chlamydia 

pneumoniae, Chlamydia trachomatis, 

Helicobacter pylori 
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επιπέδων σιδήρου και ii) αύξηση των επιπέδων των αντιποκινών. Η αύξηση 

των επιπέδων του σιδήρου ενισχύει την ανάπτυξη των βακτηρίων οδηγώντας 

σε ένα φαύλο-ανατροφοδοτούµενο κύκλο. Οι αντιποκίνες µαζί µε την 

απορρύθµιση των επιπέδων του σακχάρου σε σακχαρώδη διαβήτη επίσης 

ενισχύουν απορρύθµιση των επιπέδων του σιδήρου. Το αποτέλεσµα όλων 

των παραπάνω σε συνδυασµό µε την πιθανή προδιάθεση για θροµβώσεις 

είναι η νόσος (Kell et al 2015). 
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ΓΟΝΙΔΙΩΜΑ 

Ένας γνωστός παράγοντας κινδύνου για την προεκλαµψία είναι το 

οικογενειακό ιστορικό εµφάνισης προεκλαµψίας. Αυτό πιθανώς να δείχνει και 

συµµετοχή του γονιδιώµατος στο µηχανισµό πρόκλησης της προεκλαµψίας 

(Yong et al 2018). Συγκεκριµένα το οικογενειακό ιστορικό προεκλαµψίας 

αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης προεκλαµψίας 24-163%. Η οικογενής 

προεκλαµψία σχετίζεται µε την πιο σοβαρή µορφή της νόσου. Από την άλλη 

µεριά υπάρχουν µελέτες σε διδύµους που δεν υποστηρίζουν τα παραπάνω 

ευρήµατα καθότι κατέδειξαν πτωχή ταύτιση της εµφάνισης προεκλαµψίας σε 

δίδυµες εγκύους. Συµπερασµατικά από τα παραπάνω ευρήµατα προκύπτει 

ότι πιθανώς να υπάρχει και συµµετοχή του γονιδιώµατος του πατέρα (µέσω 

του γονιδιώµατος του εµβρύου) καθώς και περιβαλλοντικοί παράγοντες 

(στους οποίους θα µπορούσαµε να εντάξουµε και το µικροβίωµα, όπως 

αναφέρθηκε ανωτέρω).  

Έχει υπολογιστεί ότι η οικογενής προεκλαµψία οφείλεται για το 31-54% 

των περιπτώσεων και από αυτές τις περιπτώσεις οι µισές µπορούν να 

αποδοθούν στο γονιδίωµα της µητέρας, ενώ οι άλλες µισές σε 

περιβαλλοντικούς και εµβρυϊκούς (γονιδίωµα του πατέρα) παράγοντες (Yong 

et al 2018). Άλλες µελέτες τοποθετούν την οικογενή προεκλαµψία στο 55% 

των περιπτώσεων, µε τη συµµετοχή του µητρικού γονιδιώµατος στην 

αιτιοπαθογένεια να αφορά το 35% και του εµβρυϊκού γονιδιώµατος στο 20% 

(Lokki et al 2018).        

Υποψήφια γονίδια µε τα περισσότερα θετικά ερευνητικά αποτελέσµατα 

είναι τα STOX1 και ACVR2A. Επίσης έχουν µελετηθεί τα γονίδια που 

σχετίζονται µε τη ρύθµιση της πίεσης, το σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης και 

τη λειτουργία του ενδοθηλίου AGT, ACE, AGTR1, NOS3, AGTR2, τα γονίδια 

που σχετίζονται µε την εµφάνιση της θροµβοφιλίας F2 (γονίδιο που 

κωδικοποιεί την προθροµβίνη), F5 (γονίδιο που κωδικοποιεί τον παράγοντα V 

του Leiden) και MTHFR, τα γονίδια που σχετίζονται µε τη ρύθµιση του 

µεταβολισµού των λιπιδίων APOE και LPL και γονίδια που σχετίζονται µε την 

ανοσιακή απάντηση, όπως τα γονίδια που κωδικοποιούν τον TNFα, την IL-6, 

την IL1α, την IL1β, την IL1rn, την IL10 και COX-2 και τέλος γονίδια που 

επηρεάζουν την ιστοσυµβατότητα των εµβρυϊκών αντιγόνων µε το µητρικό 
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ανοσοποιητικό σύστηµα όπως το γονίδιο KIR-AA του µητρικού γονιδιώµατος 

συνδυαζόµενο µε το γονίδιο HLA-C2 του εµβρυϊκού γονιδιώµατος αλλά και 

άλλοι συνδυασµοί (Yong et al 2018, Ghasemi et al 2015, Li et al 2014, Ren et 

al 2015, Gurdol et al 2012, Sowmya and Ramaiah et al 2014, Sowmya and 

Sri Manjari et al 2014).  

Η βιβλιογραφία παρουσιάζει αντικρουόµενα αποτελέσµατα για την 

επίδραση των πολυµορφισµών των παραπάνω γονιδίων στην εµφάνιση 

προεκλαµψίας και χρειάζονται περισσότερες µελέτες για να εξαχθούν ασφαλή 

συµπεράσµατα (Yong et al 2018). 

 

Lokkie et al 2018 

 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Παράγοντες κινδύνου είναι η κύηση να είναι η πρώτη της εγκύου, η 

πολύδυµη κύηση, ηλικία µεγαλύτερη των 35 ετών, η χρόνια υπέρταση 

(διαστολική πίεση >80mmHg), η νεφρική δυσλειτουργία, η παχυσαρκία (ειδικά 

BMI>35), το ιστορικό προεκλαµψίας σε προηγούµενη εγκυµοσύνη, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η αφρικανική καταγωγή, οι αγγειακές διαταραχές, το 

οξειδωτικό στρες, η γενικευµένη φλεγµονή, η υποθρεψία, η θροµβοφιλία, η 

λοίµωξη του ουρογεννητικού συστήµατος, το αντιφωσφολιπιδικό σύνδροµο 

γονιδίωμα	
μητέρας		
30%	

γονιδίωμα	
πατέρα		
25%	

περιβαλλοντικά	
αίτια		
45%	

αίτια	προελαμψίας	
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(antiphospholipid syndrome), αυτοάνοσα νοσήµατα (συστηµατικός ερυθηµα-

τώδης λύκος) (Kell and Keny 2016, Serrano 2006). Σύµφωνα µε ορισµένες 

µελέτες το κάπνισµα κατά την εγκυµοσύνη (για το κάπνισµα υπάρχουν και 

µελέτες που υποστηρίζουν ότι αυξάνει τον κίνδυνο για προεκλαµψία 

(Matevosyan 2011)), η τακτική φυσική άσκηση και η λήψη βιταµινών E και C 

πιθανώς να ασκούν προστατευτική δράση. Επίσης σύµφωνα µε µια 

συστηµατική ανασκόπηση των Rustveld και συν. 2007 κάθε λοίµωξη 

(βακτηριακή ή ιϊκή) σχετίζεται µε διπλάσιο κίνδυνο εκδήλωσης προεκλαµψίας. 

Από την άλλη η µετα-ανάλυση των Conde-Agudelo et al το 2008 βρήκε 

συσχέτιση µόνο για τη λοίµωξη του ουρογεννητικού συστήµατος και την 

περιοδοντική νόσο και έλλειψη συσχέτισης για chlamydia pneumoniae, 

ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού, κυταροµεγαλοϊό, HIV λοίµωξη, µαλάρια, 

ερπητοϊό τύπου 2, βακτηριακή κολπίτιδα (bacterial vaginosis) και λοίµωξη 

από mycoplasma hominis. 

 

ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΤΙΔΑ ΚΑΙ ΠΡΟΕΚΛΑΜΨΙΑ 

Η πιθανή συσχέτιση της προεκλαµψίας µε κάποιο άγνωστο µικροβιακό 

παράγοντα καθώς και η γνώση ότι η περιοδοντίτιδα µπορεί να δηµιουργήσει 

µικροβιαιµία καθώς και η συσχέτισή της µε αυξηµένο κίνδυνο για 

καρδιαγγειακή νόσο, αθηρωµατικές πλάκες και βλάβη του ενδοθηλίου 

οδήγησε την επιστηµονική σκέψη στην αναζήτηση πιθανής συσχέτισης µεταξύ 

της περιοδοντίτιδας και της εµφάνισης προεκλαµψίας. 

Η βιβλιογραφία αναφέρει στην πλειοψηφία της ότι η περιοδοντίτιδα 

σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης προεκλαµψίας (Huang et al 

2014,Sgolastra et al 2013,Matevosyan 2011, Vergnes 2008, Conde-Agudelo 

et al 2008). Μέχρι το 2018 είχαν διεξαχθεί 10 συστηµατικές 

ανασκοπήσεις/µετα-αναλύσεις. Τέσσερις ανέφεραν συσχέτιση µέτριου 

βαθµού και έξι ισχυρή συσχέτιση (Vivares-Builes et al 2018).  

Οι Sgolastra και συνεργάτες σε µια µετα-ανάλυση του 2013 αναφέρουν 

ότι η περιοδοντική νόσος αυξάνει τον κίνδυνο για προεκλαµψία κατά 117% 

(OR 2.17). Οι Matevosyan και συνεργάτες το 2011 σε µια µετα-ανάλυση 

εκατόν είκοσι πέντε τυχαιοποιηµένων ερευνών, ερευνών ασθενών µαρτύρων 
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και προοπτικών µελετών µε συνολικό δείγµα εννιακοσίων ενενήντα δύο 

γεννήσεων βρήκαν ότι οι γυναίκες µε προεκλαµψία είχαν κακή περιοδοντική 

υγεία, όπως αυτή αποτυπώνεται στους κλινικούς δείκτες της µέτρησης του 

βάθους των θυλάκων, της απώλειας πρόσφυσης και της αναλογίας 

ελαστάσης/gingipain στο ουλικό υγρό, τόσο στις οµάδες παρέµβασης όσο και 

στις οµάδες ελέγχου (OR 1.94-2.9) καθώς και ότι υψηλότερα επίπεδα 

απώλειας πρόσφυσης (OR 2.76) συµβάλλουν σε αυξηµένη συχνότητα 

εµφάνισης προεκλαµψίας (RR 2.75), µετά από διαστρωµάτωση για την ηλικία 

της εγκύου, το κάπνισµα, τον αριθµό των ιατρικών επισκέψεων και την 

αναιµία. Η ισχύς της συσχέτισης της περιοδοντίτιδας µε τις επιπλοκές της 

κύησης είναι µικρότερη από ότι για την πατρότητα, την ηλικία της εγκύου, το 

γυναικολογικό ιστορικό, το ιατρικό ιστορικό και τους περιβαλλοντικούς 

παράγοντες (Matevosyan 2011). Τα αυξηµένα επίπεδα CRP (C αντιδρώσας 

πρωτεΐνης) και εµβρυϊκής τυροσινικής κινάσης (fetal tyrosine kinase) οδηγούν 

σε αυξηµένη επίπτωση προεκλαµψίας (Matevosyan 2011). Η περιοδοντίτιδα 

αυξάνει τα συστηµατικά επίπεδα CRP (Bansal et al 2014). 

Οι περισσότερες µελέτες που διερευνούν τη σχέση της περιοδοντικής 

νόσου µε τις επιπλοκές της κύησης είναι επιδηµιολογικές (89.6%) ενώ οι 

έρευνες παρέµβασης αποτελούν τη µειοψηφία (10.4%) και περιλαµβάνουν 

αποτρύγωση, ριζική απόξεση (µε τοπική αναισθησία), µηχανική αφαίρεση του 

µικροβιακού βιοφίλµ και χρήση αντιβιοτικών πριν την εικοστή πρώτη 

εβδοµάδα και πριν την τριακοστή πέµπτη εβδοµάδα της κύησης και 

δηµιουργία πειραµατικής περιοδοντίτιδας σε πειραµατόζωα.  

Στη συστηµατική ανασκόπηση του Vergnes το 2008 σε δείγµα 

επιδηµιολογικών µελετών (προοπτικών, ασθενών µαρτύρων και 

συγχρονικών) και 3420 γεννήσεων βρέθηκε ότι η περιοδοντική νόσος κατά 

την εγκυµοσύνη αυξάνει τον κίνδυνο προεκλαµψίας κατά 76% (OR 1.76, 95% 

CI:1.43-2.18). 

Στην µετα-ανάλυση των Conde-Agudelo και συνεργατών (2008), η οποία 

διενεργήθηκε αποκλειστικά σε δείγµα επιδηµιολογικών µελετών, αναφέρεται 

ότι ο κίνδυνος προεκλαµψίας αυξάνεται σε εγκύους µε λοίµωξη του 

ουρογεννητικού συστήµατος (pooled odds ratio 1.57; 95% CI, 1.45-1.70) και 

περιοδοντική νόσο (pooled odds ratio 1.76; 95% CI, 1.43-2.18). Αντίθετα δεν 

βρέθηκε συσχέτιση της προεκλαµψίας µε Clamydia pneumonia, Helicobacter 
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pylori, cytomegalovirus, HIV λοίµωξη, µαλάρια, ιό του απλού έρπητα τύπου ΙΙ, 

βακτηριακή κολπίτιδα και µυκόπλασµα. 

Όµως ενώ οι επιδηµιολογικές µελέτες, όπως καταδεικνύουν οι 

µετααναλύσεις και οι συστηµατικές ανασκοπήσεις που αφορούν το θέµα, 

δείχνουν την ύπαρξη συσχέτισης µεταξύ της περιοδοντικής νόσου της εγκύου 

και της εµφάνισης προεκλαµψίας, οι µελέτες παρέµβασης δεν δείχνουν 

µείωση του κινδύνου εµφάνισης προεκλαµψίας µετά από υποβολή της εγκύου 

σε περιοδοντική θεραπεία, όπως αναφέρεται και στη συστηµατική 

ανασκόπηση των Kunnen και συνεργατών, η οποία διενεργήθηκε το 2010 και 

στην οποία αναφέρεται ότι ενώ 8 από τις 12 επιδηµιολογικές µελέτες που 

συµπεριλήφθηκαν στην ανασκόπηση αναφέρουν την ύπαρξη συσχέτισης 

µεταξύ της περιοδοντίτιδας και της προεκλαµψίας, καµία από τις 3 

τυχαιοποιηµένες µελέτες παρέµβασης δεν βρήκε µείωση στην επίπτωση της 

προεκλαµψίας µετά από υποβολή της εγκύου σε περιοδοντική θεραπεία κατά 

τη διάρκεια της εγκυµοσύνης (Kunnen 2010). Στη τυχαιοποιηµένη µελέτη των 

Newnman και συνεργατών το 2009, σε δείγµα 1082 εγκύων (542 στην οµάδα 

παρέµβασης και 540 στην οµάδα ελέγχου) δεν βρέθηκε η περιοδοντική 

θεραπεία να µειώνει στατιστικά σηµαντικά τον κίνδυνο εµφάνισης 

προεκλαµψίας (4.1% για την οµάδα ελέγχου και 3.4% για την οµάδα 

παρέµβασης, OR 0.82, 95% CI 0.44-1.56, P=0.12), όταν η περιοδοντική 

θεραπεία διενεργήθηκε την εικοστή εβδοµάδα της κύησης. Ως περιοδοντίτιδα 

ορίστηκε η ύπαρξη στη στοµατική κοιλότητα η παρουσία θυλάκων (βάθους 

4χιλιοστών και άνω) σε 12 ή περισσότερα σηµεία δοντιών µε πλήρη ανατολή. 

Ενώ η περιοδοντική θεραπεία συµπεριελάµβανε διαταραχή του µικροβιακού 

βιοφίλµ, αποτρύγωση, ριζική απόξεση και διόρθωση κακότεχνων 

εµφράξεων(Niederman 2010, Newnman et al 2009). 

 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗΣ 

Για να αιτιολογηθεί αυτή η αναντιστοιχία των αποτελεσµάτων των 

επιδηµιολογικών και των πειραµατικών µελετών θα πρέπει να διερευνηθεί και 

να εξηγηθεί πρώτα ο πιθανός µηχανισµός σύνδεσης των δύο νόσων. Δύο 

θεωρίες έχουν αναπτυχθεί για τη σύνδεση της περιοδοντίτιδας µε την 
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προεκλαµψία. Οι προτεινόµενοι µηχανισµοί δεν αποκλείεται να ισχύουν 

ταυτόχρονα και να αλληλοσυµπληρώνονται.  

Η πρώτη θεωρία αναφέρει ότι η βακτηριαιµία χαµηλού επιπέδου που 

δηµιουργεί η περιοδοντίτιδα οδηγεί σε αποικισµό της εµβρυοπλακουντικής 

οµάδας µε περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια, δηµιουργώντας εκεί µια 

φλεγµονώδη απάντηση που τελικά οδηγεί σε πρόκληση προεκλαµψίας.  

Η δεύτερη θεωρία αναφέρει ότι στην κυκλοφορία εισέρχονται οι κυτοκίνες 

που εκκρίνονται από το περιοδόντιο, οι οποίες µε τη σειρά τους εισερχόµενες 

στην κυκλοφορία φθάνουν στη εµβρυοπλακουντική οµάδα αυξάνοντας τα 

τοπικά επίπεδα των φλεγµονωδών κυτοκινών και γέρνουν την πλάστιγγα 

προς τη πρόκληση προεκλαµψίας ή εναλλακτικά  οι κυτοκίνες φθάνουν στο 

ήπαρ προκαλώντας και συστηµατική φλεγµονώδη απάντηση, τα προϊόντα της 

οποίας φθάνουν στην εµβρυοπλακουντική οµάδα και δηµιουργούν τη 

φλεγµονώδη απάντηση του καταλήγει στην πρόκληση προεκλαµψίας 

(Madianos et al 2013). Επιπρόσθετα εδώ αξίζει να συµπληρωθεί, ότι τόσο η 

περιοδοντίτιδα όσο και η προεκλαµψία εµφανίζονται σε γενετικό υπόβαθρο 

ανοσιακής υπεραντίδρασης (immune hyper-responsiveness), που οδηγεί σε 

φαινότυπο υπεραντίδρασης του ανοσοποιητικού συστήµατος. Με άλλα λόγια 

είναι πιθανή η ύπαρξη ενός κοινού γονιδιακού υπόβαθρου για τις δύο νόσους.    

Τέλος η περιοδοντική νόσος µπορεί να είναι ένας δείκτης κακών 

συνηθειών που επηρεάζουν την κύηση και να µην υπάρχει σχέση αιτίου 

αποτελέσµατος. Με άλλα λόγια έγκυες που έχουν περιοδοντική νόσο λόγω 

κακής στοµατικής υγιεινής έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν 

επιβαρυντικές συνήθειες για την εγκυµοσύνη, οι οποίες να οδηγούν σε 

εµφάνιση προεκλαµψίας.  

 
Μετανάστευση µικροβίων της στοµατικής κοιλότητας ή προϊόντων τους 
στον πλακούντα και συµβολή του µικροβιακού παράγοντα στην 
πρόκληση προεκλαµψίας 

Η περιοδοντική νόσος, η ουλίτιδα αλλά και καθηµερινές δραστηριότητες 

όπως το βούρτσισµα των δοντιών και η µάσηση δηµιουργούν επεισόδια 

µικροβιαιµίας (Forner et al 2006). Τα µικρόβια αυτά µπορούν να µεταφερθούν 

σε αποµακρυσµένες περιοχές και να αποικίσουν τους εκεί ιστούς, όπως είναι 



68 
 

τεκµηριωµένο από τα περιστατικά λοιµώδους ενδοκαρδίτιδας. Όπως 

αναφέρθηκε και παραπάνω, πλέον µε τις νεότερες τεχνικές της 

µικροβιολογίας έχουν ανακαλυφθεί ζώντα µικρόβια ή µικρόβια που βρίσκονται 

σε λανθάνουσα κατάσταση σε περιοχές του σώµατος που παλαιότερα 

θεωρούνταν στείρες µικροβίων, µεταξύ των οποίων και ο πλακούντας (Blanc 

et al 2015).  

Σύµφωνα µε µια µελέτη των Aaggard και συνεργατών το µικροβίωµα του 

πλακούντα είναι ξεχωριστό αλλά παρουσιάζει οµοιότητες µε το µικροβίωµα 

της στοµατικής κοιλότητας και συγκεκριµένα µε αυτό της ουλοδοντικής 

σχισµής, της γλώσσας και των αµυγδαλών, ενώ αντίθετα δεν παρουσιάζει 

οµοιότητα µε αυτό του κόλπου, παρότι γειτνιάζει περισσότερο ανατοµικά. Τα 

παραπάνω στοιχεία ενισχύουν την άποψη για διασπορά µικροβίων δια µέσου 

της κυκλοφορίας του αίµατος (Aagaard et al 2014).   

Παρότι µεταγενέστερες µελέτες έδειξαν ποικιλία στη σύνθεση του 

µικροβιώµατος του πλακούντα και όχι απαραίτητα απόλυτη ταύτιση µε το 

µικροβίωµα της οδοντικής µικροβιακής πλάκας, ταυτόχρονα ανέφεραν 

συσχέτιση µεταξύ επιπλοκών της εγκυµοσύνης και µιας κατάστασης 

δυσβίωσης του πλακουντικού µικροβιώµατος, στην οποία συγκεκριµένα είδη 

µικροβίων αυξάνονται σε αριθµούς, όπως γένη Porphyromonas, Prevotella, 

Variovorax και Dialister στην προεκλαµψία και τα γένη Fusobacterium στις 

πρόωρες και λιποβαρείς γεννήσεις (Zheng et al 2015, Amarasekara et al 

2015, Doyle et al 2014). Με τα Porphyromonas, Prevotella και Fusobacterium 

να ανήκουν στα περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια. 

Τα παραπάνω δεδοµένα ταυτίζονται µε τις νεότερες απόψεις σχετικά µε 

την παθογόνο δράση των περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων. Σύµφωνα µε τη 

θεωρία του παθογόνου θεµέλιου λίθου (keystone pathogen) η νόσος δεν είναι 

αποτέλεσµα της δράσης των µικροβίων που ανευρίσκονται σε µεγαλύτερη 

ποσότητα, αλλά είναι αποτέλεσµα µιας κατάστασης δυσβίωσης µεταξύ του 

συνόλου της µικροβιακής πλάκας και του ξενιστή, η οποία προκύπτει ως 

αποτέλεσµα επίδρασης εξωτερικών παραγόντων και συγκεκριµένων 

παθογόνων, που ονοµάζονται παθογόνα θεµέλιοι λίθοι (keystone pathogens), 

τα οποία αν και σε µικρές ποσότητες είναι δυνατόν να αλλάζουν τις ιδιότητες 

της µικροβιακής πλάκας καθιστώντας την παθογόνο (Hajishengallis and 

Lamont 2016). Την ικανότητα αυτή τη διατηρούν και σε άλλες ανατοµικές 
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περιοχές, όπως φαίνεται στην εργασία των Nakajima και συνεργατών το 

2015, η οποία αφορούσε τη πρόκληση δυσβίωσης στο εντερικό µικροβίωµα 

από το περιοδοντοπαθογόνο βακτήριο Porhyromonas gingivalis. 

Οι Barak και συνεργάτες αναφέρουν το 2007 ανίχνευση των 

περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων Actinobacillus actinomycetemcomitans, 

Fusobacterium nucleatum ssp., Porphyromonas gingivalis, Prevotella 

intermedia, Tannerella forsythensis και Treponema denticola στο 50% των 

δειγµάτων πλακούντα εγκύων µε προεκλαµψία και στο 14% των δειγµάτων 

πλακούντα εγκύων µε φυσιολογική πίεση. Οι Swati και συνεργάτες (2012) 

αναφέρουν επίσης ανίχνευση περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων 

(Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Treponema denticola, 

Prevotella intermedia και Aggregatibacter (Actinobacillus) 

actinomycetemcomitans) σε µεγαλύτερη συχνότητα (proportion) σε 

πλακούντες εγκύων µε προεκλαµψία από ότι σε πλακούντες γυναικών µε 

φυσιολογική πίεση. Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι οι παραπάνω 

ερευνητές βρήκαν συσχέτιση µεταξύ της συνύπαρξης περιοδοντοπαθογόνων 

µικροβίων στη στοµατική κοιλότητα και στον πλακούντα και της εµφάνισης 

προεκλαµψίας ανεξάρτητα από την περιοδοντική κατάσταση. Γεγονός που 

πιθανώς να σηµαίνει ότι ακόµα και η µικροβιαιµία που προκαλείται και από 

ουλίτιδα είναι δυνητικά ικανή να οδηγήσει στον αποικισµό του πλακούντα µε 

περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια (Fardini et al 2009). Επίσης οι Blanc et al σε 

µια εργασία του 2015 αναφέρουν ανίχνευση DNA µικροβίων που απαντώνται 

στη στοµατική κοιλότητα σε δείγµατα πλακούντα. O αριθµός των βακτηρίων 

ήταν σηµαντικά υψηλότερος στους πλακουντικούς ιστούς εγκύων που 

έπασχαν από περιοδοντίτιδα.  

Σύµφωνα µε τους James et al 2006 και Aagaard et al 2014 τα µικρόβια 

της στοµατικής κοιλότητας αποικίζουν τον πλακούντα κατά τις αρχικές φάσεις 

της αγγείωσης (vascularization) και της πλακουντοποίησης (placentation) 

όταν ο πλακούντας βρίσκεται σε κατάσταση υποξίας (Blanc et al 2015, 

Aagaard et al 2014, James et al 2006).  

Οι Aagaard και συνεργάτες αναφέρουν συσχέτιση ανάµεσα στην ποικιλο-

µορφία του πλακουντικού µικροβιώµατος και των επιπλοκών της κύησης. 

Οµοίως το µικροβίωµα της υγιούς ουλοδοντικής σχισµής και της φλεγµαίνου-

σας ουλοδοντικής σχισµής στην ουλίτιδα διαφέρουν σε ποικιλοµορφία. Η 
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διαφορά είναι ότι στις επιπλοκές της κύησης το µικροβίωµα του πλακούντα 

που συνήθως αποτελείται µεταξύ άλλων από E. coli, Prevotella tannerae, 

Bacteriodes spp. και Fusobacterium spp. αυξάνει σε ποικιλοµορφία ενώ στη 

φλεγµαίνουσα ουλοδοντική σχισµή η ποικιλοµορφία µειώνεται και φαίνεται να 

επικρατούν συγκεκριµένα είδη (Vinturache et al 2016 , Ai et al 2017).  

Επίσης ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι η ουλίτιδα της κύησης 

εµφανίζεται το δεύτερο τρίµηνο της κύησης (12-24 βδοµάδες), πιθανώς 

συνδυαζόµενη µε αυξηµένη συχνότητα επεισοδίων µικροβιαιµίας, ταυτόχρονα 

µε την ολοκλήρωση της αγγειακής αναδιαµόρφωσης ( έως 18-20 βδοµάδες) 

και προηγούµενη χρονικά της εµφάνισης προεκλαµψίας (µετά την 20 

εβδοµάδα). Η ουλίτιδα της κύησης και τα αυξηµένα επεισόδια µικροβιαιµίας 

που πιθανώς προκαλεί είναι σε θέση να ενισχύσουν το µικροβίωµα του 

πλακούντα προσθέτοντας νέα µικρόβια και νέα µικροβιακά είδη αυξάνοντας 

την ποικιλοµορφία του µικροβιώµατος. 

Οι Chaparro et al το 2013 βρήκαν αυξηµένη έκφραση του TLR-2 (toll-like 

receptor 2) σε πλακούντες υπερτασικών εγκύων καθώς και συσχέτιση της 

υπέρτασης κύησης µε την παρουσία των µικροβίων T. denticola και P. 

gingivalis στον πλακούντα. Oι υποδοχείς TLR είναι πρωτεΐνες που βρίσκονται 

στις µεµβράνες των κυττάρων και είναι υπεύθυνοι για την αναγνώριση 

αντιγόνων σχετιζόµενων µε βακτήρια, µύκητες και παράσιτα, ενώ τα T. 

denticola και P. gingivalis αµφότερα είναι µικρόβια που απαντώνται στη 

στοµατική κοιλότητα και σχετίζονται µε την περιοδοντική νόσο.  

Για την τεκµηρίωση τη συσχέτισης µεταξύ της περιοδοντίτιδας και της 

προεκλαµψίας έχουν διεξαχθεί τα τελευταία χρόνια αρκετές µελέτες, που 

σκοπό έχουν να διερευνήσουν το µηχανισµό µε τον οποίο τα περιοδοντο-

παθογόνα µικρόβια και ιδιαίτερα ο P. gingivalis (λόγω του ρόλου του ως 

παθογόνο θεµέλιος λίθος στην εµφάνιση περιοδοντίτιδας και της δυνατότητάς 

του να τροποποιεί την άµυνα του ξενιστή αλλά και την συµπεριφορά της 

µικροβιακής χλωρίδας) µπορούν να επιδράσουν στον πλακούντα, στα 

κύτταρα της τροφοβλάστης και στις σπειροειδείς αρτηρίες και να οδηγήσουν 

σε ελαττωµατική βαθειά πλακουντοποίηση (defective deep placentation-

DDP). Λόγω της εύλογης αδυναµίας διεξαγωγής πειραµατικών µελετών αλλά 

και της αδυναµίας λήψης ικανών δειγµάτων που θα απαιτούσαν εξαιρετικά 

επεµβατικές ιατρικές πράξεις όπως η εκτεταµένη/επεµβατική βιοψία και η 
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υστερεκτοµή, για τη διερεύνηση της επίδρασης των περιοδοντοπαθογόνων 

µικροβίων στην ελαττωµατική βαθειά πλακουντοποίηση, χρησιµοποιήθηκαν 

µελέτες σε πειραµατόζωα και µελέτες in vitro. 

 Ο P. gingivalis µπορεί να αλλάξει την αναλογία Th1/Th2 λεµφοκυττάρων 

στον πλακούντα σύµφωνα µε µια µελέτη σε ποντίκια. Η τοπική λοίµωξη από 

τον P. gingivalis οδηγεί σε στροφή σε Th1 ανοσία στον πλακούντα (Lin et al 

2003). Η αναλογία Th1/Th2 έχει συσχετιστεί στη βιβλιογραφία µε την 

εµφάνιση προεκλαµψίας αλλά και µε αυξηµένο κίνδυνο για αποβολή 

(Sowmya et al 2014, Li et al 2014, Costeas 2004). Για µια επιτυχηµένη κύηση 

τα Th2 λεµφοκύτταρα πρέπει να είναι τα κυρίαρχα (σε σχέση µε τα Th1) και η 

έκφραση των κυτοκινών µε αντιφλεγµονώδη δράση (IL-4, IL-5, IL-10 και IL-

13) που εκκρίνουν τα Th2 λεµφοκύτταρα να υπερισχύει των 

προφλεγµονωδών κυτοκινών (TNF-α , IFN-γ και IL-2) που εκκρίνουν τα Th1 

λεµφοκύτταρα. Τα Th1 λεµφοκύτταρα εκκρίνουν κυτοκίνες που έχουν 

δυσµενή επίδραση στην πορεία της κύησης. Για παράδειγµα ο TNF-α ,που 

εκκρίνουν, πιστεύεται ότι επιδρά στα µακροφάγα και τα οδηγεί πρώτον στην 

έκκριση MMP , οι οποίες εξασθενούν τη µεµβράνη του πλακούντα ,και 

δεύτερον στην έκκριση PGE2, η οποία προκαλεί σύσπαση της µήτρας (Lin et 

al 2003). Επίσης ο TNF-α προάγει την απόπτωση των ενδοθηλιακών 

κυττάρων, τη διαρροή από τα αγγεία του ενδοθηλίου, το οξειδωτικό στρες, την 

ενεργοποίηση του καταρράκτη του συµπληρώµατος, την αγγειοσύσπαση / 

απέκκριση αγγειοσυσταλτικών παραγόντων (vasoconstrictors), τη 

µικροθρόµβωση και τα αυξηµένα επίπεδα θροµβοξάνης. Όλα τα παραπάνω 

παρατηρούνται στην προεκλαµψία (Kumar et al 2014). Επίσης αυξηµένα 

επίπεδα IFN-γ µπορούν να οδηγήσουν (σε συνέργεια µε τον TNF-α και την IL-

1) σε απόπτωση των τροφοβλαστών (Kumar et al 2014) καθώς και σε αύξηση 

της διαφοροποίησης των Th0 λεµφοκυττάρων προς Th1 και µείωση της 

διαφοροποίησης τους σε Th2 λεµφοκύτταρα (Okada and Murakami 1998). Ο 

TNF-α και η IFN-γ έχουν προταθεί να χρησιµοποιηθούν σαν δείκτες για την 

πρώιµη διάγνωση της προεκλαµψίας (Kumar et al 2013).  

Σε άλλη µία µελέτη σε πειραµατόζωα, η µόλυνση µε P. gingivalis οδήγησε 

στο φθαρτό του πλακούντα (decidua) σε µείωση των CD56bright dNK και των 

CD56+ dNK (κύτταρα φυσικοί φονιάδες στο φθαρτό του πλακούντα) µε 

ταυτόχρονη αύξηση των CD16+. Τα CD56bright dNK πιστεύεται ότι παίζουν 
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σηµαντικό ρόλο στην εµφύτευση, στη µετανάστευση της τροφοβλάστης 

(trophoblast migration) και στην αναδιαµόρφωση των σπειροειδών αρτηριών 

(Reyes et al 2017). Ενδιαφέρον έχει το γεγονός ότι οι έγκυες µε προεκλαµψία 

παρουσιάζουν µειωµένα επίπεδα CD56bright dNK και CD56+ dNK (χαµηλότερη 

αναλογία CD56bright/NKp46+ καθώς και CD56+/NKp46+). Μάλιστα τα χαµηλά 

επίπεδα CD56+/NKp46+ παρατηρήθηκαν 3-4 µήνες πριν την εκδήλωση της 

προεκλαµψίας και διατηρήθηκαν ως τον τοκετό (Fukui et al 2012). 

Ο P. gingivalis µπορεί να αλλάξει την αναλογία Th17/Treg 

λεµφοκυττάρων. Ο P. gingivalis αυξάνει τον αριθµό των Th17 λεµφοκυττάρων 

και µειώνει τον αριθµό των Treg λεµφοκυττάρων τόσο στους περιοδοντικούς 

ιστούς, όσο και στο πλάσµα. Η αναλογία Th17/Treg λεµφοκυττάρων είναι 

σηµαντική για να δεχθεί το ανοσοποιητικό σύστηµα της µητέρας το έµβρυο 

που τα µισά του γονίδια προέρχονται από το DNA του πατέρα και εποµένως 

παρουσιάζει αντιγόνα ξένα για το ανοσοποιητικό σύστηµα της µητέρας 

(Reyes et al 2017). 

Επίσης ο P. gingivalis προάγει την απόπτωση των ανθρώπινων HTR8 

κυττάρων από την εξωλαχνωτή τροφοβλάστη (extravillous trophoblast derived 

HTR8 cells), τα οποία εκκρίνουν IFN-γ και IL-8 σαν απάντηση της έκθεσής τους 

στο βακτήριο (Ren et al 2016). Τα κύτταρα αυτά χρησιµοποιούνται σε in vitro 

µελέτες και προέρχονται από ανθρώπινα κύτταρα της εξωλαχνωτής τροφο-

βλάστης, τα οποία αθανατοποιήθηκαν µε την εισαγωγή του πλασµιδίου 

pSV3neo.Τα κύτταρα HTR8 διατηρούν το φαινότυπο των κυττάρων από τα 

οποία προέρχονται και έχουν χρησιµοποιηθεί για τη διερεύνηση του µηχανι-

σµού επίδρασης των περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων και ιδιαίτερα του P. 

gingivalis στα κύτταρα της τροφοβλάστης. Τα προγονικά τους κύτταρα, κύτταρα 

της εξωλαχνωτής τροφοβλάστης (extravillous trophoblast cells), έχουν πολύ 

σηµαντικό ρόλο στην αναδιαµόρφωση των σπειροειδών αρτηριών καθώς 

προάγουν την απόπτωση του αρτηριακού ενδοθηλίου και των λείων µυϊκών 

κυττάρων των αγγείων (vascular smooth muscle cells -VSMC) (Reyes et al 

2017). 

Ο P. gingivalis ταυτόχρονα µε την τροποποίηση της άµυνας του οργανι-

σµού µε την επίδρασή του στις αναλογίες των Τ λεµφοκυττάρων και στην 

αλληλεπίδραση µεταξύ toll-like receptors (TLR) και τους υποδοχείς του 

συµπληρώµατος, τροποποιεί το µικροβίωµα του πλακούντα, προάγοντας µε 
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αυτό τη δυσβίωση µεταξύ της µικροβιακής χλωρίδας και του ξενιστή (Reyes et 

al 2017, Olsen et al 2017).  

Στην εργασία των Hirano και συνεργατών το 2012 ενώ δεν βρέθηκε 

συσχέτιση µεταξύ των κλινικών παραµέτρων της περιοδοντίτιδας και της 

πρόκλησης προεκλαµψίας, βρέθηκε συσχέτιση µεταξύ του περιοδοντοπαθο-

γόνου βακτηρίου Aggregatibacter actinomycetemcomitans και της πρόκλησης 

προεκλαµψίας σε έναν πληθυσµό αποτελούµενο από εγκύους ιαπωνικής 

καταγωγής. Πάλι σε εργασία ιαπωνικής προέλευσης το 2011 οι Li και 

συνεργάτες αναφέρουν ότι οι λιποπολυσακχαρίτες (LPS) του Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans προκαλούν απόπτωση (µιτοχονδριακά εξαρτώµενη) 

των ανθρώπινων πλακουντικών τροφοβλαστών in vitro. 

Στην βιβλιογραφία έχει αναφερθεί µείωση της επίπτωσης της προεκλαµ-

ψίας µετά από θεραπεία µε σπιραµυκίνη (Todros et al 2005). Σε µια 

προοπτική µελέτη, των Todros και συνεργατών το 2005, σε δείγµα 417 

εγκύων, η λήψη σπιραµυκίνης (εξαιτίας θετικού ελέγχου για τοξόπλασµα 

gondii) οδήγησε σε µειωµένη επίπτωση προεκλαµψίας. 0,5% επίπτωση 

προεκλαµψίας στην οµάδα των εγκύων που έλαβαν σπιραµυκίνη έναντι 5,2% 

της οµάδας ελέγχου (odds ratio =0.092 95% confidence interval 0.021, 0.399; 

P < 0.001). Από την άλλη µεριά η λοίµωξη µε τοξόπλασµα gondii σύµφωνα µε 

τη βιβλιογραφία δεν αυξάνει την επίπτωση προεκλαµψίας (Alvarado-Esquivel 

et al 2014). Όµως η σπιραµυκίνη έχει δράση έναντι των 

περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων και έχει προταθεί από κάποιους ερευνητές 

σαν εναλλακτική λύση έναντι των συνήθως χρησιµοποιούµενων αντιβιοτικών 

της αµοξυκιλλίνης και της µετρονιδαζόλης τα οποία συνταγογραφούνται σε 

ορισµένες περιπτώσεις θεραπείας περιοδοντίτιδος στις οποίες υπάρχει 

ένδειξη (Chiappe et al 2011, Rams TE et al 2011). Πιθανώς λοιπόν η 

επίδραση της σπιραµυκίνης στην εµφάνιση της προεκλαµψίας, αν 

επιβεβαιωθεί και από άλλες µελέτες να οφείλεται στη δράση της έναντι των 

περιοδοντοπαθογόνων βακτηρίων. 

Οι λιποπολυσακχαρίτες του περιοδοντοπαθογόνου Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans προάγουν την απόπτωση ανθρώπινων 

πλακουντικών τροφοβλαστικών κυττάρων. Επίσης σε µελέτες σε 

πειραµατόζωα η έκθεση σε λιποπολυσακχαρίτες του Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans οδήγησε σε µειωµένο βάρος του εµβρύου και του 



74 
 

πλακούντα. Με χρώση TUNEL δείχθηκε ότι οι λιποπολυσακχαρίτες προάγουν 

την κυτταρική απόπτωση τόσο στη βασική στιβάδα (basal zone), η οποία είναι 

υπεύθυνη για την παραγωγή των πλακουντικών ορµονών όσο και στη ζώνη 

του λαβυρίνθου, η οποία είναι υπεύθυνη για την εµβρυοµητρική επικοινωνία. 

Εποµένως το αποτέλεσµα µπορεί να είναι µειωµένη ικανότητα του πλακούντα 

για παραγωγή ορµονών και ανταλλαγή θρεπτικών στοιχείων. Οι παθήσεις 

που συνδέονται µε δυσλειτουργία του πλακούντα είναι το IUGR και η 

προεκλαµψία (Li 2011). 

 
 
Διασπορά στο πλάσµα κυτοκινών που εκκρίνονται από το περιοδόντιο 
ως αποτέλεσµα της φλεγµονής και πρόκληση προεκλαµψίας 

 

Ο δεύτερος µηχανισµός πιθανής σύνδεσης της περιοδοντίτιδας µε την 

προεκλαµψία αφορά την διασπορά στο πλάσµα µεσολαβητών φλεγµονής και 

κυτοκινών που εκκρίνονται από το περιοδόντιο ως αποτέλεσµα της 

φλεγµονής. Οι µεσολαβητές φλεγµονής και οι κυτοκίνες διαµέσου της 

αιµατικής κυκλοφορίας φθάνουν πρώτον στην εµβρυοπλακουντική µονάδα 

και ενισχύουν την εκεί συγκέντρωση φλεγµονωδών παραγόντων και 

δευτερευόντως στο ήπαρ όπου διεγείρουν µια συστηµατική φλεγµονώδη 

απάντηση, τα προϊόντα της οποίας πάλι διαµέσου της αιµατικής κυκλοφορίας 

φθάνουν στην εµβρυοπλακουντική µονάδα και αυξάνουν τα τοπικά επίπεδα 

φλεγµονής δηµιουργώντας βλάβες του ενδοθηλίου και προκαλούν 

προεκλαµψία (Madianos et al 2013, Canakci et al 2007, Canakci et al 2004).   

Αρκετές µελέτες έχουν βρει αυξηµένα επίπεδα κυτοκινών στην 

προεκλαµψία, όπως PGE2, TNF-α, IL-1, IL-6 και CRP. Μελέτες του πρώτου 

τριµήνου αναφέρουν αύξηση της IL-1β στην προεκλαµψία. Μελέτες που 

αφορούν το δεύτερο τρίµηνο αναφέρουν αύξηση της IL-6 και µείωση της   IL-

1β. Μελέτες που αφορούν το τρίτο τρίµηνο της εγκυµοσύνης αναφέρουν 

αυξηµένα επίπεδα TNF-α, IL-8, IL-1β και IFN-γ (Taylor 2016). 

Οι Kumar και συνεργάτες το 2014 σε µια προοπτική µελέτη που εξέτασε 

τα επίπεδα των κυτοκινών IL-4, IL-10, TNF-α και IFN-γ στο πλάσµα κατά το 

δεύτερο τρίµηνο της εγκυµοσύνης σε έγκυες πάσχουσες από περιοδοντίτιδα 

σε σχέση µε την εµφάνιση προεκλαµψίας αναφέρουν πρώτον ότι τα επίπεδα 

στο πλάσµα των TNF-α και IL-4 ήταν σταστιστικά σηµαντικά ψηλότερα στις 
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πάσχουσες από περιοδοντίτιδα έγκυες σε σχέση µε τις έγκυες µε υγιή ούλα 

και δεύτερον ότι τα επίπεδα TNF-α στο πλάσµα κατά το δεύτερο τρίµηνο των 

εγκύων που έπασχαν από περιοδοντίτιδα και εµφάνισαν στη συνέχεια 

προεκλαµψία ήταν χαµηλότερα από των εγκύων που έπασχαν από 

περιοδοντίτιδα και δεν εµφάνισαν στη συνέχεια προεκλαµψία. Αντίθετα δεν 

βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές στα επίπεδα των κυτοκινών των 

εγκύων µε ουλίτιδα στην προεκλαµψία και στην φυσιολογική εγκυµοσύνη. Τα 

χαµηλότερα επίπεδα TNF-α εµφάνισαν οι έγκυες µε περιοδοντική υγεία 

(απουσία ουλίτιδας και περιοδοντίτιδας) και µετέπειτα εµφάνιση 

προεκλαµψίας (1.96 ± 1.39 pg/ml) , υψηλότερα επίπεδα οι έγκυες µε 

περιοδοντική νόσο και µετέπειτα εµφάνιση προεκλαµψίας (3.72 ± 1.33 pg/ml) 

και τα υψηλότερα οι έγκυες µε περιοδοντική νόσο που δεν εµφάνισαν 

προεκλαµψία (4.20 ± 2.15 pg/ml) (Kumar et al 2014). Επίσης υπάρχουν 

µελέτες που σχετίζουν τα επίπεδα της CRP στο πλάσµα µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας (Qiu et al 2004, Teran et al 2001) και µελέτες που σχετίζουν τα 

επίπεδα του TNF-α στο πλάσµα µε τη σοβαρότητα της προεκλαµψίας (Giorgi 

et al 2016).  

Αλλαγές στην ανοσιακή απάντηση κατά τη διάρκεια της κύησης υπάρχουν 

και στη φυσιολογική εγκυµοσύνη. Στη φυσιολογική κύηση παρατηρείται µια 

καταστολή του ανοσοποιητικού συστήµατος κατά το δεύτερο τρίµηνο, η οποία 

χαρακτηρίζεται από αυξηµένα επίπεδα στο πλάσµα IFN-γ και IL-10 (οι οποίες 

έχουν αντιφλεγµονώδη δράση).Η καταστολή αυτή αντιστρέφεται στο τρίτο 

τρίµηνο.  

Στους περιοδοντικούς ασθενείς υπάρχει επίσης µια αύξηση των 

προφλεγµονοδών κυτοκινών και των µεσολαβητών φλεγµονής. Οι 

παράγοντες αυτοί, αποτέλεσµα της φλεγµονής των περιοδοντικών ιστών, 

µπορούν είτε να διαχυθούν στο ουλικό υγρό είτε να εισέλθουν στην 

κυκλοφορία (Madianos et al 2013). Αυξηµένα επίπεδα IL-6 και CRP έχουν 

βρεθεί στο πλάσµα ασθενών µε περιοδοντίτιδα (Moutsopoulos and Madianos 

2006). Επίσης τα επίπεδα στο πλάσµα των IL-1β και TNF-α έχουν βρεθεί να 

αυξάνονται σε ασθενείς µε περιοδοντίτιδα αλλά και τα επίπεδα στο πλάσµα 

των TNF-α και PGE2 βρέθηκαν αυξηµένα σε λεχώνες που έπασχαν από 

περιοδοντίτιδα (da Silva et al 2017). Οι Canakci και συνεργάτες το 2007 

ανέφεραν αυξηµένα επίπεδα IL-1β, TNF-α και PGE2 στο ουλικό υγρό εγκύων 
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µε προεκλαµψία σε σχέση µε το ουλικό υγρό εγκύων µε φυσιολογική πίεση.   

Όµως τα δεδοµένα στη βιβλιογραφία σχετικά µε την ικανότητα της 

περιοδοντίδας να αυξήσει τα συστηµατικά επίπεδα φλεγµονής και τα επίπεδα 

των κυτοκίνων στο πλάσµα σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό δεν είναι συνεπή. 

Οι Chaparro και συνεργάτες σε µια µελέτη ασθενών µαρτύρων του 2013 ενώ 

βρήκαν συσχέτιση µεταξύ περιοδοντίτιδας και προεκλαµψίας δεν βρήκαν 

στατιστικά σηµαντικά αποτελέσµατα για τη σχέση της περιοδοντικής νόσου µε 

τα επίπεδα των κυτοκινών. Tα στοιχεία που αφορούν συσχέτιση 

περιοδοντίτιδας και CRP να δείχνουν µεγαλύτερη στατιστική σηµαντικότητα 

και συνέπεια στη βιβλιογραφία (da Silva et al 2017,Yamazaki et al 2005). Τα 

δεδοµένα στη βιβλιογραφία είναι λιγοστά και στην πλειοψηφία τους αρνητικά 

όσον αφορά τη συσχέτιση µεταξύ των επιπλοκών της κύησης και των 

επιπέδων των παραπάνω µεσολαβητών φλεγµονής στο ουλικό υγρό και στο 

πλάσµα (Madianos et al 2013). 

Τα αυξηµένα επίπεδα προφλεγµονοδών κυτοκινών στο πλάσµα (IL-1,IL-

6,TNF-α) και τα κυκλοφορούντα στο πλάσµα µικρόβια διεγείρουν το ήπαρ για 

την παραγωγή ινωδογόνου και CRP,αυξάνοντας περισσότερο τα συστηµατικά 

επίπεδα φλεγµονής. Τα αυξηµένα επίπεδα CRP στο πλάσµα έχουν σχετιστεί 

µε επιπλοκές της κύησης, όπως ο διαβήτης της κύησης και η προεκλαµψία 

(Madianos 2013). Η CRP είναι δείκτης συστηµατικής φλεγµονής και έχει 

σχετιστεί στη βιβλιογραφία µεταξύ άλλων µε το κάπνισµα, την παχυσαρκία, τα 

υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων και την περιοδοντική νόσο (Bansal et al 2014). 

Οι Salberz και συνεργάτες έδειξαν ότι οι ασθενείς µε γενικευµένη 

περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης είχαν στατιστικά σηµαντικά επίπεδα CRP σε 

σχέση µε την εντοπισµένη περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης και τα άτοµα της 

οµάδας ελέγχου που δεν έπασχαν από περιοδοντίτιδα. Τα επίπεδα της CRP 

στην παραπάνω µελέτη βρέθηκαν 3.72mg/l , 2.57mg/l και 1.54mg/l 

αντίστοιχα. Τα παραπάνω στοιχεία ενισχύουν την εύλογη εκτίµηση ότι όσο 

µεγαλύτερη είναι η επιφάνεια που φλεγµαίνει λόγω της περιοδοντικής νόσου, 

τόσο περισσότερο επηρεάζονται τα συστηµατικά επίπεδα φλεγµονής, γεγονός 

που ενισχύει και την πιθανότητα της αιτιολογικής συσχέτισης (Salzberg et al 

2006).  

Τα παραπάνω δεδοµένα οδήγησαν στο συµπέρασµα ότι η περιοδοντίτιδα 

αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης προεκλαµψίας συµβάλλοντας στην αύξηση 
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των συστηµατικών επιπέδων φλεγµονής, γεγονός που συµβάλλει στην 

αύξηση των επιπέδων CRP στην κυκλοφορία και τελικά οδηγούν στη αύξηση 

των επιπέδων φλεγµονής στην εµβρυοπλακουντική µονάδα και στην 

εµφάνιση προεκλαµψίας. Ενώ η συσχέτιση της περιοδοντίτιδας µε αύξηση 

των επιπέδων CRP στο πλάσµα είναι ισχυρότερη από ό,τι των κυτοκινών που 

προαναφέρθηκαν, χρειάζονται περισσότερα στοιχεία στη βιβλιογραφία για να 

τεκµηριωθεί ο προαναφερθείς µηχανισµός. Σύµφωνα µε τους Kushner και 

συνεργάτες µικρές αυξήσεις των επιπέδων CRP (3-10mg/l) εµφανίζονται 

περίπου στο 1/3 του πληθυσµού, δεν σχετίζονται απαραίτητα µε 

φλεγµονώδεις καταστάσεις αλλά µπορεί να καταδεικνύουν κυτταρικό στρες 

και να προκαλούνται από πολλούς παράγοντες που δεν είναι εύκολο να 

σταθµιστούν όπως διαιτητικές συνήθειες, διαµονή σε υψηλό υψόµετρο, 

λοιµώξεις του ανώτερου αναπνευστικού, οστεοαρθρίτιδα, βλάβες του 

στοµατικού βλεννογόνου, επιφανειακή θροµβοφλεβίτιδα, χρόνια αποφρακτική 

πνευµονοπάθεια, αγκυλοποιητική σπονδυλοαρθρίτιδα, ρευµατοειδή 

αρθρίτιδα, ηλικία, θήλυ φύλο, εθνικότητα, κοινωνικοοικονοµικοί παράγοντες, 

υπέρταση , καρδιαγγειακή νόσο, σακχαρώδη διαβήτη, παχυσαρκία, ιστορικό 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης, αντισώµατα του ελικοβακτηριδίου του πυλωρού 

κ.ά. Κάποιοι από τους παράγοντες αυτούς όπως η διαµονή σε υψηλό 

υψόµετρο, η ηλικία, κοινωνικοοικονοµικοί παράγοντες, η υπέρταση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης και η παχυσαρκία επηρεάζουν τόσο την εµφάνιση 

προεκλαµψίας όσο και τα επίπεδα της CRP (Kushner et al 2006). 

 

Κοινό γενετικό υπόβαθρο περιοδοντίτιδας και προεκλαµψίας 

Επιπρόσθετα από τη βιβλιογραφία φαίνεται ότι οι δύο νόσοι, 

περιοδοντίτιδα και προεκλαµψία, µοιράζονται ένα κοινό γενετικό υπόβαθρο. 

Έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφία ότι πολυµορφισµοί COX2-1195A, IL1A-

889T , IL1B-3953/4T, IL6-174G, IL10-592C, IL10-819C, IL10-1082G, και του 

υποδοχέα της βιταµίνης D (VDR) ApaI A και VDR TaqI T αυξάνουν την 

πιθανότητα για εκδήλωση περιοδοντικής νόσου, ενώ ο πολυµορφισµός 

IL1RN+2018C φαίνεται να µην έχει επίδραση ή να την µειώνει. Τέλος για τους 

πολυµορφισµούς της COX2-765 τα αποτελέσµατα είναι αντικρουόµενα 
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(Nikolopoulos et al 2008,Deng et al 2013,Ma et al 2015,Pirim Gorgun et al 

2016, Komatsu et al 2008,Nibali et al 2013,Song et al 2013,Gabriela et al 

2014,Albuquerque et al 2012, Zhong et al 2012,Cullinan et al 2008,Ho et al 

2008,Jiang et al 2014,Deng et al 2011). Η συσχέτιση της περιοδοντίτιδας µε 

πολυµορφισµούς των γονιδίων που κωδικοποιούν την IL-1, τόσο την IL-1α 

όσο και την IL1-β, είναι ισχυρότερη µε την επιθετικότερη µορφή της νόσου, 

την χρόνια περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης (Xie et al 2009, Nikolopoulos et al 

2008, Boukortt et al 2015). 

Όσον αφορά την προεκλαµψία οι πολυµορφισµοί IL1A-889C (Ghasemi et 

al 2015), IL10-819C (Sowmya and Ramaiah et al 2014,Sowmya and Sri 

Manjari et al 2014) και IL1RN+2018C (Li et al 2014) φαίνεται στη 

βιβλιογραφία να αυξάνουν τον κίνδυνο για εµφάνιση προεκλαµψίας ενώ οι 

πολυµορφισµοί IL1B-3953/4T (Tavakkol Afshari et al 2016) και  IL6-174G (Xie 

et al 2011) να µην επηρεάζουν τον κίνδυνο εµφάνισης προεκλαµψίας. Για τον 

πολυµορφισµό IL6-174C αναφέρεται αύξηση του κινδύνου για εµφάνιση 

πρώιµης προεκλαµψίας (Sowmya et al 2015). Για τα γονίδια IL10-592, IL10-

1082 και COX2-765 τα στοιχεία είναι συγκεχυµένα, ενώ για τους 

πολυµορφισµούς του υποδοχέα της βιταµίνης D vdr, δεν υπάρχουν στοιχεία 

παρότι τα επίπεδα της βιταµίνης D φαίνεται να επηρεάζουν την εµφάνιση 

προεκλαµψίας (Aghajafari et al 2013). Για το γονίδιο IL10-592 οι Sowmya και 

συνεργάτες το 2014 βρήκαν ότι ο πολυµορφισµός IL10-592A αυξάνει τον 

κίνδυνο εµφάνισης προεκλαµψίας ενώ οι Song και Zhong το 2015 βρήκαν ότι 

ο πολυµορφισµός IL-10592C αυξάνει τον κίνδυνο για εµφάνιση πρώιµης 

προεκλαµψίας. Επίσης για τον πολυµορφισµό COX2-765C οι Salazar και 

συνεργάτες το 2010 αναφέρουν ότι αυξάνει τον κίνδυνο αποτυχίας στην 

εµφύτευση ενώ οι Gurdol και συνεργάτες το 2012 αναφέρουν ότι ο 

πολυµορφισµός COX2–765C όπως και ο πολυµορφισµός COX-2-1195G 

µειώνουν τον κίνδυνο εµφάνισης προεκλαµψίας και οι Ren και συνεργάτες το 

2015 ότι o πολυµορφισµός COX2–765C  δεν έχει επίδραση στον κίνδυνο 

εµφάνισης προεκλαµψίας ενώ ο πολυµορφισµός COX2 -1195A µειώνει τον 

κίνδυνο εµφάνισης προεκλαµψίας. Τέλος για τον πολυµορφισµό TNFα-308A 

τα δεδοµένα είναι συγκεχυµένα µε τη µετα-ανάλυση των Xie και συνεργατών 

το 2011 να µη βρίσκει συσχέτιση ανάµεσα στους γενετικούς πολυµορφισµούς 

του TNFα και της εµφάνισης προεκλαµψίας, αλλά σηµαντικό αριθµό µελετών 
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να συµφωνεί ότι ο πολυµορφισµός TNFα-308Α αυξάνει τον κίνδυνο 

εµφάνισης προεκλαµψίας (Chen et al 2006, Vural et al 2010, Zubor et al 

2014, Xie et al 2011, Tavakkol Afshari et al 2016). 

 
 ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΤΙΔΑ ΠΡΟΕΚΛΑΜΨΙΑ 

IL1A-889T(IL1A-889C) é (ê) ê (é) 

IL1B-3953/4T é X 

IL6-174G(IL6-174C) é a,c / Xc ée
 /X 

IL10-592C(IL-10-592A) é (ê) é(ê)/ê(é) 

IL10-819C é é 

IL10-1082G(IL10-1082A)  é(ê)/ê(é) X/ê(é) 

VDR ApaI A é Δεν υπάρχουν στοιχεία 

VDR TaqI T é Δεν υπάρχουν στοιχεία 

IL1RN+2018C  X / ê Δεν υπάρχουν στοιχεία 

IL1RN rs315952C X é 

COX2-765C  X / ê/ é ê/ X 

COX2-1195A é ê 

TNFα-308A éa X / é 

é: αυξάνει τον κίνδυνο, ê:µειώνει τον κίνδυνο, X: δεν υπάρχει συσχέτιση 

a: χρόνια περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης, c:χρόνια περιοδοντίτιδα βραδείας 

εξέλιξης, e:early onset preeclampsia 

Όµως µικρόβια υπάρχουν στον πλακούντα και σε εγκυµοσύνες χωρίς 

επιπλοκές της κύησης (Blanc et al 2015, Aagaard et al 2014). Επίσης, 

σύµφωνα µε την εργασία των Rustveld et al του 2007, δεν είναι ακόµα 

ξεκάθαρο αν η φλεγµονή που εµφανίζεται στην προεκλαµψία προϋπήρχε 

αυτής και συµµετέχει στον παθογενετικό µηχανισµό ή είναι συνέπεια αυτής 

και εµφανίζεται ταυτόχρονα µε την εκδήλωσή της (Rustveld et al 2007). Ίσως 

αυτό που οδηγεί στη εµφάνιση προεκλαµψίας να είναι µια διαταραχή της 

οµοιόστασης µεταξύ του ανοσοποιητικού συστήµατος και του µικροβιώµατος 

(Blanc et al 2014). Ίσως στην εµφάνιση της προεκλαµψίας να παίζουν ρόλο 

τα τοπικά αυξηµένα επίπεδα φλεγµονής, που είναι αποτέλεσµα της αυξηµένης 

συστηµατικής φλεγµονής ή της εγκαθίδρυσης µικροβιακών πληθυσµών στον 
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πλακούντα. Σε αυτή την περίπτωση η µεταβολή της ανοσιακής απάντησης µε 

επικράτηση των Th1 λεµφοκυττάρων έναντι των Th2 λεµφοκυττάρων είναι 

αποτέλεσµα της αύξησης των τοπικών επιπέδων φλεγµονής και της 

απάντησης στην λοίµωξη από gram αρνητικά βακτήρια, καθότι η υπερίσχυση 

των Th2 λεµφοκυττάρων δεν ευνοεί τον έλεγχο της λοίµωξης (Gaggen et al 

2008) . Σάκχαρο και παχυσαρκία αυξάνουν επίσης την αναλογία Τh1/Th2 

λεµφοκυττάρων (Seck et al 2018). Η επικράτηση των Th1 λεµφοκυττάρων 

έχει συσχετιστεί µε την πτωχή πλακουντοποίηση και την προεκλαµψία (Saito 

and Sakai 2003). Πρόσφατα στον παθογενετικό µηχανισµό τόσο της 

περιοδοντίτιδας (Gaffen and Hajishengallis 2008) όσο και της προεκλαµψίας 

(Faas and de Vos 2017) έχουν προστεθεί τα Th17 λεµφοκύτταρα. O 

Porphyromonas gingivalis µπορεί να διεγείρει την απέκκριση της IL-17 από τα 

Τ λεµφοκύτταρα in vitro (Gaffen and Hajishengallis 2008) και να αυξήσει την 

αναλογία Th17/Treg λεµφοκυττάρων (Reyes et al 2017). 

Συµπερασµατικά η προεκλαµψία ίσως προκαλείται από την 

αλληλεπίδραση µικροβιακών, περιβαλλοντικών και γενετικών παραγόντων. 

Στους µικροβιακούς παράγοντες ανήκει το µικροβίωµα των σπειροειδών 

αρτηριών και του πλακούντα µε τη συµµετοχή των µικροβίων που 

µεταφέρονται αιµατογενώς από τη στοµατική κοιλότητα. Στους 

περιβαλλοντικούς-τοπικούς παράγοντες ανήκουν αυτοί που αυξάνουν τις 

απαιτήσεις σε αιµάτωση και αφορούν τόσο το σύστηµα πλακούντα-εµβρύου 

όσο και τη µητέρα, όπως ο αυξηµένος όγκος του πλακούντα, η αυξηµένη 

µάζα του πλακούντα (πχ σε δίδυµη κύηση), η µητροπλακουντική ανεπάρκεια 

(uteroplacental insufficiency), η παχυσαρκία, η ηλικία της µητέρας, η 

υπέρταση και η βλάβη του ενδοθηλίου. Στους γενετικούς παράγοντες ανήκει 

το γονιδίωµα της µητέρας που δηµιουργεί προδιάθεση για υπέρµετρη 

φλεγµονώδη απάντηση, όπως πολυµορφισµοί των γονιδίων των IL1A , IL-

1RN, IL-10 και COX-2 και το γονιδίωµα του πατέρα και του εµβρύου και 

επηρεάζουν την συµβατότητα τον εµβρυϊκών αντιγόνων µε το ανοσοποιητικό 

σύστηµα της µητέρας.  

Προσπαθώντας να ενώσουµε όλα τα µέχρι σήµερα στοιχεία της 

βιβλιογραφίας για την πιθανή σύνδεση της περιοδοντίτιδας µε την 

προεκλαµψία µπορούµε να καταλήξουµε στην παρακάτω σειρά γεγονότων. 

Μικρόβια από τη στοµατική κοιλότητα µεταφέρονται αιµατογενώς και 
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αποικίζουν την περιοχή του πλακούντα και των σπειροειδών αρτηριών 

ευρισκόµενα σε λανθάνουσα κατάσταση ή σε µικρές ποσότητες και σε 

αρµονία µε το ανοσοποιητικό σύστηµα της γυναίκας. Στις γυναίκες µε 

προεκλαµψία το µικροβίωµα αυτό έρχεται σε κατάσταση δυσβίωσης µε τον 

ξενιστή-έγκυο. Το αίτιο της δυσβίωσης µπορεί να είναι οι ορµονικές αλλαγές 

(αύξηση οιστρογόνων και προγεστερόνης), οι οποίες όπως έχουν τη 

δυνατότητα να τροποποιούν το µικροβίωµα της ουλοδοντικής σχισµής, είναι 

λογικό να υποτεθεί ότι, είναι σε θέση να τροποποιήσουν και τη σύνθεση του 

µικροβιώµατος των σπειροειδών αρτηριών και του πλακούντα. Η επικράτηση 

της Th2 ανοσίας δεν ευνοεί τον έλεγχο της λοίµωξης. Ταυτόχρονα η αυξηµένη 

διαπερατότητα των αγγείων της στοµατικής κοιλότητας (ουλίτιδα της κύησης) 

προσθέτει νέα µικρόβια, τα οποία είναι πιθανώς ικανά να διαταράξουν την 

οµοιόσταση του µικροβιώµατος µε τον ξενιστή. Το αποτέλεσµα των 

παραπάνω είναι η αύξηση των επιπέδων φλεγµονής και επικράτηση των Th1 

λεµφοκυττάρων έναντι των Th2 λεµφοκυττάρων, η οποία οδηγεί τελικά σε 

πτωχή αναδιαµόρφωση των σπειροειδών αρτηριών και επιφανειακή 

εµφύτευση της τροφοβλάστης. Το αν µια κύηση θα οδηγηθεί σε προεκλαµψία 

εξαρτάται από το µέγεθος της φλεγµονώδους απάντησης και εποµένως 

(όπως και στην περιοδοντίτιδα) κυρίως από τη γονιδιακή προδιάθεση και 

δευτερευόντως από τη σύνθεση της µικροβιακής χλωρίδας.  

Συµπερασµατικά, για να εµφανίσει µια γυναίκα προεκλαµψία, χρειάζεται 

τη γονιδιακή προδιάθεση αλλά και τα κατάλληλα µικρόβια, τα οποία η 

περιοδοντίτιδα της τα παρέχει σε ικανό αριθµό. Όπως αντίστοιχα, για να 

εµφανίσει κάποιος περιοδοντίτιδα, χρειάζεται και τα µικρόβια αλλά και τη 

γονιδιακή προδιάθεση. Παρεµπιπτόντως κάποιοι από τους πολυµορφισµούς 

γονιδίων που αυξάνουν τον κίνδυνο για περιοδοντίτιδα και προεκλαµψία είναι 

κοινοί. Εποµένως, θα µπορούσαµε να πούµε ότι ίσως η περιοδοντίτιδα και η 

προεκλαµψία να είναι η ίδια νόσος σε διαφορετική περιοχή του οργανισµού, 

είναι δηλαδή η φλεγµονώδης υπεραντίδραση του ανοσοποιητικού συστήµατος 

στην µικροβιακή προσβολή, µια διαταραχή της οµοιόστασης του 

ανοσοποιητικού συστήµατος και της µικροβιακής χλωρίδας σε έδαφος 

γενετικής προδιάθεσης. Στη στοµατική κοιλότητα το αποτέλεσµα της 

δυσβίωσης είναι η απώλεια οστού, ενώ στο σύµπλοκο µήτρα-πλακούντα κατά 
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την κύηση είναι η αποτυχία της αναδιαµόρφωσης των σπειροειδών αρτηριών 

και της εµφύτευσης της τροφοβλάστης, τα οποία οδηγούν σε προεκλαµψία.   

Σηµαντικό ρόλο στην παθογένεση της προεκλαµψίας πρέπει να 

διαδραµατίζουν και οι φυσιολογικές αλλαγές στην ανοσιακή απάντηση που 

επισυµβαίνουν κατά την κύηση. Η καταστολή του ανοσοποιητικού 

συστήµατος και τα αυξηµένα επίπεδα προγεστερόνης κατά το δεύτερο 

τρίµηνο ευνοούν τον πολλαπλασιασµό των µικροβίων και τη διασπορά τους 

(Urban et al 2006). Επειδή ο πλακούντας λαµβάνει περισσότερο από το 10% 

του όγκου του αίµατος της µήτρας είναι πιθανό να φιλτράρει (και κατακρατεί-

flilters out) τα µικρόβια που βρίσκονται στην κυκλοφορία όπως ο σπλήνας 

(Fischer et al 2019). Ενώ στο τρίτο τρίµηνο ενώ τα επίπεδα της 

προγεστερόνης είναι υψηλά (η συγκέντρωση προγεστερόνης αυξάνει καθόλη 

τη διάρκεια της κύησης και µπορεί να φθάσει 175-636 mol/l στα µέσα του 

τρίτου τριµήνου (Shah et al 2017), κατάσταση η οποία ευνοεί την ανάπτυξη 

συγκεκριµένων µικροβίων όπως έχει δειχθεί σε in vitro µελέτες και την 

διασπορά τους λόγω της αυξηµένης διαπερατότητας των αγγείων), τα 

επίπεδα των IL-10 και IFN-γ µειώνονται µε αποτέλεσµα η ανοσιακή απάντηση 

να αυξάνει (Shah et al 2017). Η σύνθεση του µικροβιώµατος του πλακούντα 

φαίνεται ότι δεν παραµένει σταθερή καθόλη τη διάρκεια της κύησης (Fischer 

et al 2019).  Η συνδυασµένη επίδραση πρώτον των αντιγόνων που υπάρχουν 

στην κύηση λόγω του γενετικού υλικού που προέρχεται από τον πατέρα και 

της µικροβιακής ανάπτυξης, δεύτερον της αύξησης της ανοσιακής απάντησης 

κατά το τρίτο τρίµηνο και τρίτον της κακής αναδιαµόρφωσης των σπειροειδών 

αρτηριών, πιθανώς να οδηγεί στην εµφάνιση της προεκλαµψίας σε άτοµα που 

έχουν τη γενετική προδιάθεση.  

Η θεωρητική αυτή πρόταση της συνδυασµένης επίδρασης του 

µικροβιακού φορτίου προερχόµενου από τη στοµατική κοιλότητα και της 

φλεγµονώδους υπεραντίδρασης µε γονιδιακή καταβολή στην πρόκληση της 

προεκλαµψίας µπορεί να εξηγήσει πολλά σηµεία της αιτιοπαθογένειας της 

νόσου καθώς και θολά σηµεία της βιβλιογραφίας. 

o Πρώτον στη βιβλιογραφία δεν φαίνεται η θεραπεία της περιοδοντίτιδας 

κατά την εγκυµοσύνη να µειώνει τον κίνδυνο προεκλαµψίας. Ο λόγος για 

αυτό θα µπορούσε να είναι ότι τα περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια έχουν 

αποικίσει τον πλακούντα και τις σπειροειδείς αρτηρίες πριν γίνει η 
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περιοδοντική θεραπεία, στην αρχή της εγκυµοσύνης . Επίσης η ίδια η 

περιοδοντική θεραπεία δηµιουργεί µικροβιαιµία και εποµένως πιθανώς νέο 

αποικισµό από περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια. Σηµαντικότερη επίδραση 

θα είχε η πρόληψη ή κατά το δυνατόν άµεση διάγνωση και θεραπεία της. 

o Εξηγεί την ετερογένεια των αποτελεσµάτων στη βιβλιογραφία, καθώς η 

περιοδοντίτιδα και συγκεκριµένα οι περιοδοντικοί θύλακοι αποτελούν το 

ρεζερβουάρ των µικροβιακών αποικιών από όπου ξεκινούν τα µικρόβια για 

να αποικίσουν αποµακρυσµένες περιοχές, αλλά δεν αποτελεί η ίδια το 

αίτιο. Το αίτιο είναι τα βακτήρια. Μικροβιαιµία, αλλά σε µικρότερο βαθµό, 

επίσης προκαλεί η ουλίτιδα αλλά και καθηµερινές δραστηριότητες όπως η 

µάσηση και το βούρτσισµα. Εποµένως από τα άτοµα που είναι στην οµάδα 

ελέγχου όλα έχουν εκτεθεί σε κάποιο βαθµό σε µικροβιαιµία και είναι 

άγνωστο πόσα έχουν βακτήρια σε λανθάνουσα κατάσταση, δυνητικώς 

παθογόνα χλωρίδα και σε τι έκταση ή αν έχουν γονιδιακή προδιάθεση. 

Επίσης υπάρχουν και άλλοι παράγοντες που υπεισέρχονται όπως το 

στοιχείο του χρόνου. Δηλαδή όσο περισσότερο καιρό είχε η έγκυος την 

περιοδοντίτιδα αθεράπευτη τόσο µεγαλύτερο κίνδυνο µπορεί να έχει για 

εµφάνιση προεκλαµψίας. Επίσης µια έγκυος που έχει θεραπεύσει την 

περιοδοντίτιδα στη στοµατική της κοιλότητα θα έπρεπε να είναι στοιχείο 

αποκλεισµού ενώ στις περισσότερες µελέτες δεν λαµβάνεται υπόψη το 

ιστορικό της περιοδοντικής νόσου. Καθότι το γεγονός ότι έχει θετικό 

ιστορικό για περιοδοντίτιδα σηµαίνει ότι έχει ήδη εκτεθεί στον κίνδυνο 

χρόνιας µικροβιαιµίας.  
o Εξηγεί τη σχέση του καπνίσµατος µε την προεκλαµψία. Σε άλλες µελέτες 

αναφέρεται ότι το κάπνισµα αυξάνει το κίνδυνο για προεκλαµψία και σε 

άλλες ότι τον µειώνει. Αυτό µπορεί να εξηγηθεί µε την διπλή δράση που 

έχει το κάπνισµα στον προτεινόµενο µηχανισµό. Από τη µία το κάπνισµα 

αυξάνει τον κίνδυνο για ανάπτυξη και εξέλιξη περιοδοντίτιδας από την άλλη 

προκαλεί αγγειοσύσπαση και µείωση της αιµορραγίας στην ανίχνευση στην 

στοµατική κοιλότητα µε αποτέλεσµα πιθανώς να µειώνει τα επεισόδια 

µικροβιαιµίας. Επίσης το κάπνισµα καταστέλλει την Th1 εξαρτώµενη 

ανοσιακή απάντηση απέναντι στις gram αρνητικές λοιµώξεις επιδρώντας 

στην οδό MyD88/IRAK και ως συνέπεια µειώνοντας την έκφραση της TRL4 

(Knobloch et al 2011). 
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o Εξηγεί το χρόνο εµφάνισης της προεκλαµψίας. Η µειωµένη ανοσιακή 

απάντηση, τα αυξηµένα επίπεδα προγεστερόνης, τα αυξηµένα επίπεδα IL-

10 και IFN-γ ευνοούν την ανάπτυξη και διασπορά των µικροβίων. Επίσης η 

ουλίτιδα (και περιοδοντίτιδα ακόµα περισσότερο) κύησης ενισχύει το 

µικροβίωµα του πλακούντα από το δεύτερο τρίµηνο και µετά. Στο τρίτο 

τρίµηνο, ενώ τα επίπεδα προγεστερόνης παραµένουν υψηλά και τα 

βακτήρια έχουν πιθανώς πολλαπλασιαστεί και δηµιουργήσει ένα 

δυσβιωτικό µικροβίωµα που ευνοεί την ανάπτυξη φλεγµονής, η ανοσιακή 

απάντηση αυξάνει µε µείωση των επιπέδων IL-10 και IFN-γ. Το 

αποτέλεσµα είναι µια οξεία ανοσιακή/φλεγµονώδης αντίδραση κατά το 

τρίτο τρίµηνο. Επίσης η συµµετοχή του µικροβιακού παράγοντα πιθανώς 

να εξηγεί και τις περιπτώσεις εµφάνισης προεκλαµψίας µετά την κύηση. 
o Εξηγεί την επίδραση της ηλικίας στην εµφάνιση της προεκλαµψίας. Η 

περιοδοντίτιδα αν µείνει αθεράπευτη επιδεινώνεται µε την πάροδο του 

χρόνου. Μεγαλύτερα άτοµα έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα για εµφάνιση 

περιοδοντίτιδας, αλλά και για προχωρηµένη νόσο. Φαίνεται ότι τόσο στην 

περιοδοντίτιδα όσο και στην προεκλαµψία ο κίνδυνος εµφάνισης της νόσου 

αυξάνεται στις ηλικίες άνω των 35 ετών. Επίσης, άτοµα µικρά σε ηλικία µε 

σηµαντική γενετική προδιάθεση για υπεραντιδραστικό φαινότυπο και 

πιθανώς περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης είναι πιθανό να παρουσιάζουν 

αυξηµένο κίνδυνο από πολύ µικρή ηλικία, εξηγώντας την παρατηρούµενη 

αύξηση του κινδύνου σε µικρές ηλικίες. Σε αυτή την περίπτωση, η αύξηση 

του κινδύνου στις µικρές ηλικίες δεν είναι πραγµατική, αλλά είναι 

πλασµατική και θα οφείλεται στην πολύ ισχυρή επίδραση που θα έχει ο 

υπεραντιδραστικός φαινότυπος και η περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης στην 

εµφάνιση προεκλαµψίας. Το συντριπτικό ποσοστό των ατόµων αυτών θα 

εµφανίζει προεκλαµψία στην πρώτη κύηση, σε αντίθεση µε τις υπόλοιπες 

εγκύους που για να εµφανιστεί περιοδοντίτιδα και να αποικιστεί η περιοχή 

του πλακούντα µε κατάλληλα βακτήρια µπορεί υποθετικά πάντα να 

χρειάζεται περισσότερος χρόνος. Αυτό θα µπορούσε να οδηγήσει στην 

εµφάνιση µια µικρής κορυφής στην επίπτωση της προεκλαµψίας στις 

µικρές ηλικίες, αλλά θα πρέπει η µεγαλύτερη κορυφή να είναι στις 

µεγαλύτερες ηλικίες, καθώς και τα άτοµα µε περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης 

αποτελούν µικρό τµήµα του πληθυσµού.  
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o Εξηγεί την επίδραση της σπυραµυκίνης στην επίπτωση της προεκλαµψίας. 
 
 
ΠΡΟΩΡΑ ΚΑΙ ΛΙΠΟΒΑΡΗ ΝΕΟΓΝΑ 
 

ΠΡΟΩΡΑ ΝΕΟΓΝΑ 
Η γέννηση πρόωρου νεογνού αποτελεί το βασικότερο αίτιο νεογνικής 

νοσηρότητας και θνησιµότητας και αφορά περίπου µία στις δέκα εγκύους (Silk 

et al 2008, Agueda et al 2008). Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας υπολόγισε 

τις πρόωρες γεννήσεις σε 12.9 εκατοµµύρια ετησίως για το διάστηµα µεταξύ 

1997 και 2007, γεγονός που αντιστοιχεί σε επίπτωση της πρόωρης γέννησης 

σε 9.6% παγκοσµίως (Tettamanti et al 2017).Το ποσοστό αυτό ποικίλλει από 

χώρα σε χώρα και στην Ευρώπη κυµαίνεται από 5 έως 9% ενώ στις ΗΠΑ από 

12 έως 13%. Παρά τις επιστηµονικές προσπάθειες η επίπτωση της γέννησης 

πρόωρου νεογνού αυξάνει στις ανεπτυγµένες χώρες. Για παράδειγµα στις 

ΗΠΑ από το 1981 έως το 2005 υπήρξε αύξηση άνω του 3% (από 9.5% το 

1981 σε 12.7% το 2005). Η γέννηση πρόωρου νεογνού αφορά το 75% της 

περιγεννητικής θνητότητας και άνω του 50% της µακροχρόνιας νοσηρότητας. 

Τα περισσότερα πρόωρα νεογνά σήµερα επιζούν, αλλά οι µακροχρόνιες 

επιπτώσεις για την υγεία µπορεί να είναι σοβαρές. Ως πρόωρα νεογνά 

αναφέρονται τα νεογνά που έχουν γεννηθεί πριν την 37η εβδοµάδα της 

κύησης (Goldenberg RL et al 2008). Γέννηση νεογνού πριν την 24η εβδοµάδα 

της κύησης δεν είναι συµβατή µε τη ζωή. Θεωρείται όµως ως µια ακραία 

µορφή πρόωρης γέννησης. Αντίθετα πρόωρες κυήσεις µικρότερες των 12 

εβδοµάδων θεωρούνται ότι είναι συνήθως διαφορετικής αιτιολογίας και 

ταξινοµούνται αυτοτελώς (Moore et al 2004). 

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ  

Με κριτήριο το αίτιο της πρόωρης γέννησης τα πρόωρα νεογνά 

διακρίνονται σε πρόωρα από αυθόρµητο τοκετό µε άθικτες µεµβράνες (40-

45%), σε πρόωρα από πρώιµη πρόωρη ρήξη µεµβρανών (25-30%) και σε 

πρόωρα από πρόκληση τοκετού ή γέννα µε καισαρική τοµή για µητρικούς ή 

εµβρυϊκούς λόγους (ιατρογενής πρόκληση πρόωρου τοκετού) (30-35%). 
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Επίσης, µε κριτήριο τη διάρκεια της κύησης τα πρόωρα νεογνά διακρίνονται 

σε εξαιρετικά πρόωρα (διάρκεια τοκετού µικρότερη των 28 εβδοµάδων-5% 

των πρόωρων τοκετών), σε πολύ πρόωρα (διάρκεια τοκετού 28-31 

εβδοµάδες-15% των πρόωρων τοκετών), σε µετρίως πρόωρα (διάρκεια 

τοκετού 32-33 εβδοµάδες- 20% των πρόωρων τοκετών) και σε όψιµα 

πρόωρα (διάρκεια τοκετού 34-36 εβδοµάδες- 60-70% των πρόωρων τοκετών) 

(Goldenberg RL et al 2008). Ο αυθόρµητος τοκετός µε άθικτες µεµβράνες 

ευθύνεται για περίπου το ένα τρίτο των πρόωρων γεννήσεων και 70-80% των 

νεογνικών θανάτων µεταξύ των νεογνών χωρίς γενετικές ανωµαλίες.  

 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Παράγοντες κινδύνου µεταξύ άλλων αποτελούν η πρόωρη ρήξη των 

µεµβρανών, η ανεπάρκεια του τραχήλου της µήτρας (cervical incompetence), 

το πολυϋδράµνιο, διαταραχές σχετιζόµενες µε το έµβρυο και τη µήτρα (fetal 

and uterine anomalies), λοιµώξεις, κοινωνικοί παράγοντες, το άγχος, το 

κάπνισµα, η χειρωνακτική εργασία (heavy work) και η φυλή (Haram et al 

2003). Μέρος της αύξησης των πρόωρων γεννήσεων που προαναφέρθηκε 

οφείλεται στην αύξηση των πολλαπλών κυήσεων εξαιτίας της 

υποβοηθούµενης αναπαραγωγής, στον αυξηµένο αριθµό µονήρων εµβρύων 

(singleton) µετά από in-vitro γονιµοποίηση (in vitro fertilization) και στον 

αυξηµένο αριθµό των ενδεικνυόµενων πρόωρων τοκετών, όπως σε 

περιπτώσεις προεκλαµψίας, εκλαµψίας και ενδοµητρικής υπολειπόµενης 

ανάπτυξης. Στις ΗΠΑ η αύξηση των πρόωρων νεογνών οφείλεται στις 

αυξηµένες ενδεικνυόµενες πρόωρες γεννήσεις, ενώ αντίθετα υπάρχει µείωση 

στις αυθόρµητες πρόωρες γεννήσεις, ιδιαίτερα στις γυναίκες αφρικανικής 

καταγωγής (Goldenberg RL et al 2008). 
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ΛΙΠΟΒΑΡΗ ΝΕΟΓΝΑ 

Η γέννηση λιποβαρούς νεογνού αποτελεί την δεύτερη αιτία 

περιγεννητικού θανάτου µετά την πρόωρη γέννηση. Ως λιποβαρές ορίζεται το 

νεογνό, το οποίο κατά τη γέννηση ζυγίζει 2500 γραµµάρια ή λιγότερο. Η 

µέτρηση αυτή αφορά το βάρος κατά την πρώτη ώρα µετά τη γέννηση, πριν 

την αναµενόµενη µετέπειτα απώλεια βάρους.  

 
ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ 

Με κριτήριο τη διάρκεια της κύησης διακρίνουµε τρεις κατηγορίες 

λιποβαρών νεογνών. Τα πρόωρα λιποβαρή νεογνά, τα οποία γεννιούνται 

µετά από κύηση µικρότερη των 37 πλήρων εβδοµάδων ή 259 ηµερών. Τα 

τελειόµηνα λιποβαρή νεογνά (term LBW), τα οποία γεννιούνται µετά από 

κύηση διάρκειας µεταξύ 37 και 42 πλήρων εβδοµάδων ή µεταξύ 259 και 293 

ηµερών. Τέλος τα µετατελειόµηνα λιποβαρή νεογνά (postterm LBW), τα οποία 

γεννιούνται µετά από κύηση διάρκειας µεγαλύτερης των 42 εβδοµάδων ή 294 

ηµερών. Επίσης, τα λιποβαρή νεογνά κατηγοριοποιούνται βάσει του βάρους 

τους σε λιποβαρή νεογνά πολύ χαµηλού βάρους (very low birth weight), όταν 

έχουν βάρος µεταξύ 1000 και 1499 γραµµαρίων και εξαιρετικά/ακραία 

χαµηλού βάρους (extremely low birth weight) όταν έχουν βάρος µεταξύ 500 

και 999 γραµµαρίων (Valero de Bernabe et al 2004).  

Τα τελειόµηνα νεογνά που ζυγίζουν µεταξύ 1500 και 2500 γραµµαρίων 

έχουν 5-30 φορές µεγαλύτερη επίπτωση περιγεννητικής θνησιµότητας σε 

σχέση µε τα νεογνά µε βάρος µεταξύ του 10ου και του 50ου ποσοστού / 

κλάσµατος (percentile), ενώ τα νεογνά που γεννιούνται λίγο πριν γίνουν 

τελειόµηνα (almost at term) και έχουν βάρος µικρότερο των 1500 γραµµαρίων 

έχουν 70-100 φορές µεγαλύτερη επίπτωση περιγεννητικής θνησιµότητας. Η 

επίπτωση των λιποβαρών γεννήσεων ποικίλλει από 25% στην Ινδία ως 5-6% 

στις Σκανδιναβικές χώρες (Valero de Bernabe et al 2004).  

Στο σηµείο αυτό θα πρέπει να διακρίνουµε τα λιποβαρή νεογνά από τα 

νεογνά που είναι µικρά για την ηλικία κύησης (small-for-gestational-age/SGA) 

και τα νεογνά µε ενδοµήτρια καθυστέρηση ανάπτυξης (intra-uterine growth 

restriction/IUGR). Τα νεογνά που είναι µικρά για την ηλικία κύησης είναι τα 
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νεογνά των οποίων το βάρος στον τοκετό είναι µικρότερο από το κατώτερο 

όριο του διαστήµατος εµπιστοσύνης της φυσιολογικής καµπύλης του βάρους 

προς τις εβδοµάδες κύησης. Τα έµβρυα αυτά είναι µικρότερα από το 90% των 

εµβρύων στην ίδια ηλικία κύησης. Τα νεογνά µε ενδοµήτρια καθυστέρηση 

ανάπτυξης είναι τα νεογνά που για οποιονδήποτε λόγο έχουν κατά τη 

διάρκεια της κύησης καθυστέρηση της ανάπτυξης, η οποία µπορεί να 

οδηγήσει σε γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Τα λιποβαρή νεογνά δεν 

ταυτίζονται πάντα µε τα νεογνά µε ενδοµήτρια καθυστέρηση ανάπτυξης. 

Υπάρχουν νεογνά απολύτως υγιή και αρτιµελή (perfectly formed) τα οποία 

γεννιούνται µε βάρος µικρότερο κατά 10% (10th percentile) του µέσου όρου 

για την ηλικία γέννησής τους, ενώ άλλα µε µεγαλύτερο βάρος δείχνουν 

σηµάδια καθυστέρησης ανάπτυξης εφόσον προέρχονται από ένα ενδοµήτριο 

περιβάλλον που εµποδίζει την ανάπτυξή τους. Οι συνέπειες της γέννησης 

λιποβαρούς νεογνού ή νεογνού µε καθυστερηµένη ενδοµήτρια ανάπτυξη 

µπορεί να είναι σηµαντικές και να επηρεάσουν το άτοµο στα µετέπειτα χρόνια 

της ζωής του. Έχει αναφερθεί ότι νεογνά µε ενδοµήτρια καθυστέρηση 

ανάπτυξης έχουν στα 5 έτη κατά µέσο όρο 3.3 βαθµούς χαµηλότερο δείκτη IQ 

από ότι τα νεογνά µε φυσιολογική ανάπτυξη. Ακόµα µεγαλύτερη φαίνεται να 

είναι η επίδραση εφόσον η ενδοµήτρια καθυστέρηση συνοδεύεται και από 

πρόωρη γέννηση µε τα παιδιά αυτά να έχουν κατά µέσο όρο 6.7 βαθµούς 

χαµηλότερο δείκτη IQ από τα συνοµήλικά τους που γεννήθηκαν φυσιολογικά. 

Επίσης αναφέρεται ότι νεογνά µε καθυστέρηση ανάπτυξης και ειδικά αυτά 

που είχαν µεγάλους πλακούντες, έχουν µεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης 

υπέρτασης στη µετέπειτα ζωή τους. Η γέννηση λιποβαρούς νεογνού συνήθως 

σχετίζεται µε καταστάσεις που επηρεάζουν την πλακουντική αιµατική 

κυκλοφορία εξαιτίας αλλαγών στην ανταλλαγή θρεπτικών στοιχείων µεταξύ 

της µητέρας, του πλακούντα και του εµβρύου που οδηγούν σε κακή θρέψη 

του εµβρύου (Valero de Bernabe et al 2004).  

 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Παράγοντες κινδύνου για τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού είναι: 

• Γενετικοί παράγοντες. Υπολογίζεται ότι το 40% των γεννήσεων λιποβα-
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ρών νεογνών οφείλονται σε κληρονοµικούς παράγοντες. Γονείς που 

γεννήθηκαν λιποβαρείς έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα να αποκτήσουν 

λιποβαρή νεογνά. Επίσης µικρόσωµες µητέρες µε βάρος µικρότερο των 

45 κιλών είναι πιθανότερο να γεννήσουν µικρά νεογνά. Τα τελειόµηνα 

αγόρια γεννιούνται κατά µέσο όρο 150 µε 200 γραµµάρια βαρύτερα από 

τα τελειόµηνα κορίτσια, γεγονός που µπορεί να οφείλεται σε συγκεκριµέ-

νους χρωµοσωµικούς παράγοντες που αφορούν το Y χρωµόσωµα. 

Τέλος χρωµοσωµικές ανωµαλίες όπως οι τρισωµία 21 και η τρισωµία 18 

έχουν σαν αποτέλεσµα την ανάσχεση της ανάπτυξης του εµβρύου. 

• Ηλικία της µητέρας. Μητέρες µικρότερες των 18 και µεγαλύτερες των 35 

ετών έχουν µεγαλύτερο κίνδυνο να αποκτήσουν λιποβαρή νεογνά. 

• Εθνικότητα/φυλή. Οι γυναίκες αφρικανικής καταγωγής έχουν µεγαλύτερο 

κίνδυνο να αποκτήσουν λιποβαρή νεογνά. 

• Οικογενειακή κατάσταση. Οι ανύπαντρες µητέρες έχουν µεγαλύτερο 

κίνδυνο να αποκτήσουν λιποβαρή νεογνά. 

• Μορφωτικό επίπεδο. Το χαµηλό µορφωτικό επίπεδο της µητέρας 

αυξάνει τον κίνδυνο για γέννηση λιποβαρούς νεογνού. 

• Κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο. Το χαµηλό κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο 

αυξάνει τον κίνδυνο για γέννηση λιποβαρούς νεογνού.  

• Χρόνια υπέρταση 

• Νεφρική νόσος 

• Διαταραχές του µεταβολισµού της γλυκόζης. Τα υψηλά επίπεδα 

ινσουλίνης της µητέρας, τα οποία µπορεί να οφείλονται τόσο σε 

ιδιοπαθή όσο και σε ιατρογενή αίτια, κατά την προσπάθεια 

αντιµετώπισης του διαβήτη της κύησης, µπορεί να οδηγήσουν σε 

καθυστέρηση της ανάπτυξης και γέννηση λιποβαρούς νεογνού. 

• Χρόνια καρδιοαναπνευστική νόσος και άλλες νόσοι που προκαλούν 

υποξαιµία. 

• Ανωµαλίες του ουρογεννητικού συστήµατος 

• Αυτοάνοσες νόσοι 

• Θροµβοφιλία 

• Μαιευτικό ιστορικό. Το πρωτότοκο παιδί έχει µικρότερο βάρος από το 

δεύτερο και το τρίτο και συνεπώς µεγαλύτερο κίνδυνο να γεννηθεί 
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λιποβαρές. Από το τέταρτο παιδί ο κίνδυνος γέννησης λιποβαρούς 

νεογνού αυξάνει πάλι. Επίσης το ιστορικό αποβολών αυξάνει τον 

κίνδυνο γέννησης λιποβαρούς νεογνού 

• Υπέρταση κύησης 

• Διαβήτης κύησης 

• Η αύξηση του βάρους της εγκύου κατά την εγκυµοσύνη. Για να µπορεί 

να παρέχει στο έµβρυο τα απαιτούµενα θρεπτικά συστατικά για την 

ανάπτυξή του µια µητέρα µε φυσιολογικό βάρος θα πρέπει να πάρει 

βάρος κατά την εγκυµοσύνη από 12 ως 16 κιλά. 

• Υποθρεψία 

• Μικρός χρόνος µεταξύ των διαδοχικών κυήσεων. 

• Πολύδυµη κύηση 

• Πλακουντικοί παράγοντες όπως πλακουντικά έµφρακτα, αιµαγγιώµατα 

αγγειακές ανωµαλίες που µειώνουν την αιµατική ροή. 

• Κολπική αιµορραγία 

• Αυξηµένα επίπεδα α-εµβρυοπρωτεΐνης (α-fetoprotein) 

• Αναιµία 

• Πρoγενετική φροντίδα (prenatal care). H τακτική παρακολούθηση κατά 

τη διάρκεια της κύησης από το µαιευτήρα-γυναικολόγο φαίνεται να 

µειώνει την επίπτωση της γέννησης λιποβαρούς νεογνού ανεξάρτητα 

από τους πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. 

• Στρες 

• Κάπνισµα. Το κάπνισµα της µητέρας κατά τη διάρκεια της κύησης οδηγεί 

σε βάρος γέννησης του νεογνού κατά µέσο όρο 200 γραµµάρια 

χαµηλότερο σε σχέση µε τα νεογνά µη καπνιστριών, µε το εύρος (range) 

του βάρους να είναι 150-250 γραµµάρια χαµηλότερο σε σχέση µε τα 

νεογνά µη καπνιστριών. 

• Κατανάλωση αλκόολ. Η κατανάλωση αλκοόλ µπορεί να οδηγήσει σε 

τρεις επιπλοκές, οι οποίες εµφανίζονται µαζί ως σύνδροµο 

χαρακτηριστικό προσωπείο (abnormal facies) , αλλαγές στο κεντρικό 

νευρικό σύστηµα και IUGR. H εµφάνιση του συνδρόµου εξαρτάται από 

την ποσότητα και τη συχνότητα της κατανάλωσης αλκοόλ µε τις µελέτες 

να καταδεικνύουν ότι το 10% των νεογνών εγκύων που πίνουν 10-60 
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γραµµάρια αιθανόλης την ηµέρα θα εµφανίσουν το σύνδροµο, µε 

µεγαλύτερο κίνδυνο να διατρέχουν τα νεογνά που οι µητέρες τους 

καταναλώνουν αλκοόλ κατά το πρώτο τρίµηνο. Η ταυτόχρονη 

κατανάλωση αλκοόλ και καπνού κατά την εγκυµοσύνη αυξάνει ακόµα 

περισσότερο τον κίνδυνο εµφάνισης λιποβαρούς νεογνού. 

• Κατανάλωση καφεΐνης  

• Χρήση ναρκωτικών ουσιών 

• Έκθεση σε τοξικές ουσίες 

• Μόλυνση του περιβάλλοντος 

• Λοιµώξεις. Πολλοί µικροοργανισµοί µπορούν να διασχίσουν τον πλακού-

ντα και να προκαλέσουν λοίµωξη του εµβρύου. Αν η λοίµωξη γίνει σε 

στάδιο σηµαντικό για την ανάπτυξη του εµβρύου µπορεί να προκληθεί 

IUGR. Όσο νωρίτερα επισυµβεί η λοίµωξη τόσο σοβαρότερες είναι οι 

συνέπειες. Πολλά µικρόβια και ιοί έχουν ενοχοποιηθεί για ανάσχεση της 

ανάπτυξης του εµβρύου µεταξύ των οποίων λοιµώξεις από τοξόπλασµα, 

ρουµπέλα, κυτταροµεγαλοϊό, έρπη, χλαµύδια, β-αιµολυτικό στρεπτόκοκ-

κο, ουρεόπλασµα, µυκόπλασµα, τριχοµονάδα, HIV, Neisseria 

gonorrhoeae, ωχρά σπειροχαίτη και σταφυλόκκοκο. Έχει επίσης αναφερ-

θεί ότι η έγκαιρη θεραπεία των παραπάνω λοιµώξεων µειώνει την 

επίπτωση της γέννησης λιποβαρούς νεογνού. Τέλος έχει αναφερθεί στη 

βιβλιογραφία ότι η λοίµωξη από περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια αυξάνει 

τον κίνδυνο για γέννηση λιποβαρούς νεογνού µε τις µελέτες να 

αναφέρουν ότι ίσως έως 18.2% των γεννήσεων λιποβαρών νεογνών να 

οφείλονται στις συνέπειες της λοίµωξης από περιοδοντοπαθογόνα 

µικρόβια (Valero de Bernabe et al 2004).  
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ΝΕΟΓΝΟΥ 
 

Όπως αναφέρθηκε νωρίτερα, σήµερα πιστεύεται ότι ο ανθρώπινος 

οργανισµός πιθανώς να αποικίζεται από µικρόβια σε περιοχές που 

παλαιότερα θεωρούνταν στείρες µικροβίων, όπως ο πλακούντας, καθώς και 

ότι πιθανώς µικρόβια να σχετίζονται µε ασθένειες που θεωρούνταν άγνωστης 

ή αυτοάνοσης αιτιολογίας (Kell et al 2015). Η συγκέντρωση ερευνητικών 

δεδοµένων προς αυτή την κατεύθυνση δηµιούργησε την ανάγκη ανάλυσης 

του ανθρώπινου µικροβιώµατος, που είναι συµβατό µε την υγεία για διάφορα 

σηµεία του ανθρώπινου σώµατος (Human Microbiome Project).  

Η βιβλιογραφία αναφέρει, ότι τα νεογνά αναπτύσσουν πολύπλοκες 

µικροβιακές κοινότητες στο έντερο µέσα στην πρώτη εβδοµάδα της ζωής 

τους. Η σύνθεση της µικροβιακής χλωρίδας φαίνεται να διαφέρει, ανάλογα µε 

τη διάρκεια της κύησης. Στα τελειόµηνα νεογνά, στην πρώτη εβδοµάδα της 

ζωής τους το έντερο αποικίζεται κυρίως από Actinobacteria, Proteobacteria 

και Bacteroides, ενώ τα βακτήρια του γένους Firmicutes, 

συµπεριλαµβανοµένου του Lactobacillus spp., το οποίο κυριαρχεί στη 

µικροβιακή χλωρίδα του κόλπου, είναι σπανιότερα. Αντίθετα στα λιποβαρή 

νεογνά µε βάρος µικρότερο των 1200 γραµµαρίων η µικροβιακή χλωρίδα του 

εντέρου αποτελείται κυρίως από τα γένη (phyla) Firmicutes και Tenericutes, 

ενώ βακτήρια του γένους Actinobacteria είναι σπανιότερα. Ο τρόπος και ο 

χρόνος αποικισµού των νεογνών από τα βακτήρια είναι ακόµα άγνωστος. 

Πιστεύεται όµως ότι πιθανότατα αυτό να συµβαίνει στον πλακούντα. Δεν είναι 

ξεκάθαρο αν η δυσβιωτική µικροβιακή χλωρίδα προκαλεί τη γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού ή αν η γέννηση λιποβαρούς νεογνού και η 

τροποποιηµένη µικροβιακή χλωρίδα είναι αµφότερες αποτελέσµατα της 

γέννησης πρόωρου νεογνού. Με άλλα λόγια η δυσβιωτική µικροβιακή 

χλωρίδα του πλακούντα µπορεί να προκαλεί τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

ή προωρότητα που οδηγεί σε λιποβαρές νεογνό, είτε εναλλακτικά η µικρότερη 

διάρκεια κύησης, ανεξαρτήτως αιτιολογίας, µπορεί να οδηγεί σε λιποβαρές 

νεογνό και σε διαφορετική µικροβιακή χλωρίδα (Forsgren et al 2016, Aagard 

et al 2014). 
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Σε µια µελέτη του 2013 βρέθηκαν ενδοκυττάρια (intracellular) Gram θετικά 

και αρνητικά µικρόβια στον βασικό φθαρτό του πλακούντα (basal plate), ο 

οποίος αποτελεί την περιοχή του πλακούντα που σχετίζεται µε την 

εµβρυοµητρική επικοινωνία (maternal-fetal interface). Η παρουσία µικροβίων 

ανιχνεύθηκε περίπου στο ένα τρίτο των συνολικών δειγµάτων πλακούντα, µε 

µεγαλύτερη επίπτωση στα δείγµατα που προέρχονταν από πρόωρες κυήσεις 

µικρότερες των 28 εβδοµάδων και ανεξαρτήτως του αν υπήρχαν σηµεία ή 

συµπτώµατα χοριοαµνιονίτιδας (chorioamnionitis) (Stout et al 2013). Λοίµωξη 

ή και µη ελεγχόµενη φλεγµονώδης απάντηση µέσα στη µήτρα µπορεί να 

συµβάλλει σε πρόωρη ρήξη των µεµβρανών και σύσπαση της µήτρας µε 

αποτέλεσµα γέννηση πρόωρου νεογνού (Halasz και Szekeres-Bartho 2013). 

Αυτό προκαλείται από διαταραχή της αποδόµησης της εξωκυττάριας µήτρας 

από τις MMPs, εξαιτίας των αυξηµένων επιπέδων προφλεγµονωδών 

κυτοκινών, όπως ο TNF-α και η IL-1β (Sykes et al 2012, Cockle et al 2007).  

Οι MMPs παίζουν σηµαντικό ρόλο στην πρόκληση πρόωρου τοκετού. Η 

αύξηση της συγκέντρωσης MMPs στο άµνιο και στο χόριο παρατηρείται πέντε 

µε έξι ηµέρες πριν από τον τοκετό. Πιστεύεται ότι υπάρχει κάποιος 

µηχανισµός που οδηγεί στην συσσώρευση ανενεργών MMPs τις τελευταίες 

ηµέρες προ του τοκετού και στη συνέχεια ένας δεύτερος που ενεργοποιεί τις 

MMPs. Ο µηχανισµός ενεργοποίησης των MMPs είναι άγνωστος. Στην 

εγκυµοσύνη εµπλέκονται οι MMP-2, MMP-8, MMP-9 και MMP-13. Η MMP-2 

εκκρίνεται στο άµνιο καθόλη τη διάρκεια της κύησης και αυξάνει η 

συγκέντρωσή της κατά τον τοκετό. Η MMP-9 έχει συσχετιστεί µε την 

αποδόµηση της µεµβράνης και έχει προταθεί για δείκτης της έναρξης του 

τοκετού. Οι MMP-8 και MMP-13 εκκρίνονται κατά τον τοκετό. Οι IL-1β και 

TNF-α σε µια in vitro µελέτη φάνηκε να αυξάνουν την απέκκριση του 

προενζύµου MMP-9 από το αµνιοχόριο (amniochorion) µε δοσοεξαρτώµενο 

τρόπο. Δεν υπήρξε όµως ενεργοποίηση της MMP-9. Οι λιποσακχαρίτες 

οδηγούν στην απέκκριση IL-1β, η οποία µε τη σειρά της οδηγεί στην αύξηση 

της απέκκρισης MMP-9. Σε µια άλλη µελέτη η έγχυση ζώντων µικροβίων στο 

χοριοφθαρτό (choriodecidua), οδήγησε στην αύξηση των TNF-α και IL-1β στο 

αµνιακό υγρό µε δοσοεξαρτώµενο τρόπο. Ως αποτέλεσµα υπήρξε αύξηση της 

συγκέντρωσης MMP-2 και MMP-9 και κατά συνέπεια αρχή της αποδόµησης 

της εξωκυττάριας µήτρας στο αµνιοχόριο. Απευθείας έγχυση IL-1β στο 
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αµνιακό υγρό, είχε ως αποτέλεσµα την εντός ωρών αύξηση της απέκκρισης 

του προενζύµου της MMP-9 µε δοσοεξαρτώµενο τρόπο. Παρότι 50% των 

πειραµατόζωων που τους χορηγήθηκαν µικρόβια στο χοριοφθαρτό κατέληξαν 

µε εγκυµοσύνες µε αυθόρµητο πρόωρο τοκετό, κανένα από τα πειραµατόζωα 

δεν ανέπτυξε πρώιµη πρόωρη ρήξη υµένων (Vadillo-Ortega and Estrada-

Gutiérrez 2005). 

Σηµαντική είναι και η συµβολή γονιδιακών πολυµορφισµών στην 

επίδραση του µικροβιακού παράγοντα στη γέννηση πρόωρου νεογνού. Οι 

πολυµορφισµοί TNFα-308A και IL1β+3953C φαίνεται σε in vitro µελέτες να 

οδηγούν σε µεγαλύτερη απέκκριση TNFα (διπλάσια) και IL-1β (τριπλάσια) 

από τις µεµβράνες όταν αυτές έρθουν σε επαφή µε λιποσακχαρίτες (LPS). Το 

αποτέλεσµα ήταν αυξηµένες απεκκρίσεις MMP-9 και MMP-2 από τις 

µεµβράνες (Vadillo-Ortega and Estrada-Gutiérrez 2005). 

Παρά τις ενδείξεις για συµµετοχή του µικροβιακού παράγοντα στη 

γέννηση πρόωρου νεογνού, στη βιβλιογραφία η χορήγηση αντιβίωσης 

(clindamycin, cefixime ή nitrofurantoin) για την αντιµετώπιση της λοιµώξεων 

της ουρογεννητικής οδού δεν φαίνεται να µειώνει την επίπτωση της γέννησης 

πρόωρου νεογνού. Δεν είναι γνωστό αν αποτυχία των αντιβιοτικών στην 

πρόληψη της πρόωρης κύησης οφείλεται στη δηµιουργία µικροβιακού βιοφίλµ 

που προσδίδει ανθεκτικότητα έναντι των αντιβιοτικών ή σε άλλους άγνωστους 

παράγοντες (McClure and Goldenberg 2019, Thinkhamrop et al 2015, 

Subramaniam et al 2012). Σε µια συστηµατική ανασκόπηση του 2015, οι 

Thinkhamrop και συνεργάτες, αναλύοντας οκτώ τυχαιοποιηµένες µελέτες, ενώ 

δεν βρήκαν µείωση του κινδύνου πρόωρης ρήξης υµένων (αναφέρουν 

χαµηλής αξιοπιστίας δεδοµένα) ή πρόωρης γέννας (αναφέρουν υψηλής 

αξιοπιστίας δεδοµένα) µετά από χορήγηση αντιβίωσης, αναφέρουν όµως 

µείωση πρόωρης ρήξης υµένων σε τελειόµηνες κυήσεις και µείωση των 

πρόωρων κυήσεων στις υποοµάδα των εγκύων µε ιστορικό πρόωρης 

γέννησης, οι οποίες είχαν κατά την παρούσα κύηση βακτηριακή κολπίτιδα 

(Thinkhamrop et al 2015). 
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Σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία υπάρχει ασθενής συσχέτιση µεταξύ της 

περιοδοντίτιδας και της γέννησης πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού. Σε µία 

µετα-ανάλυση και συστηµατική ανασκόπηση του 2012 των Corbella και 

συνεργατών στην οποία συµπεριλήφθηκαν 17 µελέτες και 10148 ασθενείς 

βρέθηκε ότι η περιοδοντίτιδα αυξάνει τον κίνδυνο για πρόωρη γέννηση κατά 

78%, για λιποβαρές νεογνό κατά 82% και για πρόωρο ή/και λιποβαρές νεογνό 

κατά 200%. Παρόµοια είναι και τα αποτελέσµατα της µετα-ανάλυσης των 

Vergnes και Sixou του 2007 στην οποία βρέθηκε η περιοδοντίτιδα να αυξάνει 

τον κίνδυνο γέννησης πρόωρου ή/και λιποβαρούς νεογνού κατά 183%.  

Παρά τα παραπάνω δεδοµένα η περιοδοντική θεραπεία κατά τη διάρκεια 

της εγκυµοσύνης είτε δεν µειώνει καθόλου είτε δεν µειώνει σηµαντικά τον 

κίνδυνο γέννησης πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού (Iheozor-Ejiofor et al 

2017, da Silva et al 2017,Fogacci et al 2011, Polyzos et al 2010). Στη 

συστηµατική ανασκόπηση των Iheozor-Ejiofor και συνεργατών του Cochrane 

Database of Systematic Reviews 2017 αναφέρεται ότι δεν είναι σαφής η 

επίδραση της περιοδοντικής θεραπείας στη γέννηση πρόωρου νεογνού και 

υπάρχουν χαµηλής αξιοπιστίας δεδοµένα ότι η περιοδοντική θεραπεία µειώνει 

την επίπτωση γέννησης λιποβαρούς νεογνού. Στη µετα-ανάλυση του 2017 

των da Silva και συνεργατών η περιοδοντική θεραπεία κατά τη διάρκεια της 

κύησης βελτίωσε τους περιοδοντικούς δείκτες, βελτίωσε τους βιοδείκτες 

(biomarker) στο ουλικό υγρό και ορισµένους στο πλάσµα, δηµιούργησε µια 

τάση (όχι στατιστική σηµαντικότητα) για µείωση των πρόωρων κυήσεων, 

όµως δεν βελτίωσε τους βιοδείκτες στο αίµα από τον οµφάλιο λώρο και δεν 

µετέβαλε τον κίνδυνο γέννησης λιποβαρούς νεογνού. Στις µετα-αναλύσεις των 

Fogacci και συνεργατών και Polyzos και συνεργατών δεν υπήρξε όφελος στο 

αποτέλεσµα της κύησης από την περιοδοντική θεραπεία.  

Το ότι δεν υπάρχουν συνεπή στατιστικά σηµαντικά δεδοµένα για 

βελτίωση των αποτελεσµάτων της κύησης από την περιοδοντική θεραπεία 

που διενεργείται κατά την κύηση δεν αποκλείει την αιτιολογική συσχέτιση των 

νοσηµάτων, αλλά µπορεί να οφείλεται σε πολλούς παράγοντες, όπως 
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παράγοντες που αφορούν το σχεδιασµό των µελετών ή παράγοντες που 

αφορούν το µηχανισµό σύνδεσης το νόσων. Παράγοντες που αφορούν το 

σχεδιασµό των µελετών και µπορεί να επιδρούν στην ετερογένεια των 

αποτελεσµάτων και στην στατιστική σηµαντικότητα και ισχύ των 

αποτελεσµάτων είναι η επιλογή θεραπευτικού πρωτοκόλλου, η επιλογή του 

δείγµατος (εθνικότητα) και ο ορισµός περιοδοντικής νόσου που επιλέχθηκε. 

Για το θεραπευτικό πρωτόκολλο που χρησιµοποιήθηκε πρέπει να σηµειωθεί 

ότι σε κάποιες µελέτες συγκρίθηκε η επίδραση της αποτρύγωσης και ριζικής 

απόξεσης µε την πλήρη απουσία θεραπείας κατά την κύηση, σε άλλες η 

επίδραση της αποτρύγωσης και ριζικής απόξεσης µε την αποτρύγωση και 

στίλβωση και τέλος σε άλλες η επίδραση της αποτρύγωσης και ριζικής 

απόξεσης σε συνδυασµό µε αντιβιοτική θεραπεία σε σχέση µε την 

αποτρύγωση και στίλβωση (Chambrone et al 2011). Επίσης επίδραση µπορεί 

να έχει και ο µηχανισµός σύνδεσης των νοσηµάτων. Πιθανώς ο πλακούντας 

να έχει ήδη επιµολυνθεί, πριν την περιοδοντική θεραπεία (Vinturache 2016), 

µε τα περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια, τα οποία βρίσκονται σε λανθάνουσα 

κατάσταση και δηµιουργούν µια δυσβιωτική µικροβιακή κοινότητα που 

προκαλεί επιπλοκές στην κύηση σε µετέπειτα χρόνο µετά από ενεργοποίησή 

τους από κάποιον εξωτερικό παράγοντα, όπως οι ορµονικές αλλαγές που 

επισυµβαίνουν µετέπειτα στην κύηση. 

 
 
 
ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗΣ 
 

 Δύο είναι οι πιθανοί µηχανισµοί µε τους οποίους η περιοδοντική νόσος 

επιδρά στην κύηση. Ο πρώτος αφορά µεταφορά περιοδοντοπαθογόνων 

µικροβίων αιµατογενώς από τη στοµατική κοιλότητα (περιοδόντιο) στον 

πλακούντα. Ο δεύτερος αφορά µεταφορά αιµατογενώς κυτοκινών, οι οποίες 

παράγονται από τους περιοδοντικούς ιστούς ως αποτέλεσµα της φλεγµονής 

και καταλήγουν είτε στο ήπαρ όπου οδηγούν σε συστηµατική φλεγµονή µε 

έκκριση προϊόντων οξείας φλεγµονής, τα οποία µε τη σειρά τους καταλήγουν 

τελικά στον πλακούντα είτε απευθείας µεταφορά των κυτοκινών που 

εκκρίνονται από το περιοδόντιο στον πλακούντα. Το αποτέλεσµα είναι η 
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συσσώρευση φλεγµονωδών παραγόντων στον πλακούντα (Madianos et al 

2013).  

 

 

Μετανάστευση µικροβίων της στοµατικής κοιλότητας ή προϊόντων τους 
(µικροβιακών λιποπολυσακχαριτών, τοξινών) στον πλακούντα και 
συµβολή του µικροβιακού παράγοντα στην πρόκληση γέννησης 
πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού 

Ένας από τους προτεινόµενους µηχανισµούς για τη σύνδεση της 

περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρων ή/και λιποβαρών νεογνών 

περιλαµβάνει τη µετανάστευση περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων ή των 

προϊόντων τους από τη στοµατική κοιλότητα (περιοδόντιο) στην 

εµβρυοπλακουντική µονάδα, όπου προκαλούν µια έκτοπη λοίµωξη και 

φλεγµονώδη απάντηση, η οποία καταλήγει στην αύξηση των φλεγµονωδών 

κυτοκινών και τελικά στη γέννηση πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού (Madianos 

et al 2013). Όπως προαναφέρθηκε, σε µια µελέτη σε πειραµατόζωα, η έγχυση 

ζώντων µικροβίων στο χοριοφθαρτό (choriodecidua), οδήγησε στην αύξηση 

των TNF-α και IL-1β στο αµνιακό υγρό µε δοσοεξαρτώµενο τρόπο. Ως 

αποτέλεσµα υπήρξε αύξηση της συγκέντρωσης MMP-2 και MMP-9 και κατά 

συνέπεια αρχή της αποδόµησης της εξωκυττάριας µήτρας στο αµνιοχόριο. 

Απευθείας έγχυση IL-1β στο αµνιακό υγρό, είχε ως αποτέλεσµα την εντός 

ωρών αύξηση της απέκκρισης του προενζύµου της MMP-9 µε 

δοσοεξαρτώµενο τρόπο. Παρότι 50% των πειραµατόζωων που τους 

χορηγήθηκαν µικρόβια στο χοριοφθαρτό κατέληξαν µε εγκυµοσύνες µε 

αυθόρµητο πρόωρο τοκετό, κανένα από τα πειραµατόζωα δεν ανέπτυξε 

πρώιµη πρόωρη ρήξη υµένων (Vadillo-Ortega and Estrada-Gutiérrez 2005). 

Το γεγονός ότι το µικροβίωµα του πλακούντα προσοµοιάζει περισσότερο 

σε αυτό της στοµατικής κοιλότητας από τα µικροβιώµατα των όµορων 

ανατοµικών περιοχών συνηγορεί στη θεωρία της αιµατογενούς διασποράς 

των περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων ενώ µειώνει τις πιθανότητες 

µεταφοράς περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων δια της κολπικής οδού, πχ µε τη 

στοµατογεννητική επαφή (Aagaard 20014). Παρότι µεταγενέστερες µελέτες 
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έδειξαν ποικιλία στη σύνθεση του µικροβιώµατος του πλακούντα και όχι 

απαραίτητα απόλυτη ταύτιση µε το µικροβίωµα της οδοντικής µικροβιακής 

πλάκας, ταυτόχρονα ανέφεραν συσχέτιση µεταξύ επιπλοκών της 

εγκυµοσύνης και µιας κατάστασης δυσβίωσης του πλακουντικού 

µικροβιώµατος, στην οποία συγκεκριµένα είδη µικροβίων αυξάνονται σε 

αριθµούς, όπως γένη Porphyromonas, Prevotella, Variovorax και Dialister 

στην προεκλαµψία και τα γένη Fusobacterium στις πρόωρες και λιποβαρείς 

γεννήσεις (Zheng et al 2015, Amarasekara et al 2015, Doyle et al 2014). Με 

τα Porphyromonas, Prevotella και Fusobacterium να ανήκουν στα 

περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια. Τα παραπάνω δεδοµένα ταυτίζονται µε τις 

νεότερες απόψεις σχετικά µε την παθογόνο δράση των 

περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων. Σύµφωνα µε τη θεωρία του παθογόνου 

θεµέλιου λίθου (keystone pathogen) η νόσος δεν είναι αποτέλεσµα της 

δράσης των µικροβίων που ανευρίσκονται σε µεγαλύτερη ποσότητα, αλλά 

είναι αποτέλεσµα µιας κατάστασης δυσβίωσης µεταξύ του συνόλου της 

µικροβιακής πλάκας και του ξενιστή, η οποία προκύπτει ως αποτέλεσµα 

επίδρασης εξωτερικών παραγόντων και συγκεκριµένων παθογόνων που 

ονοµάζονται παθογόνα θεµέλιοι λίθοι (keystone pathogens), τα οποία αν και 

σε µικρές ποσότητες είναι δυνατόν να αλλάζουν τις ιδιότητες της µικροβιακής 

χλωρίδας καθιστώντας την παθογόνο (Hajishengallis and Lamont 2016). Την 

ικανότητα αυτή τη διατηρούν και σε άλλες ανατοµικές περιοχές, όπως φαίνεται 

στην εργασία των Nakajima και συνεργατών το 2015, η οποία αφορούσε τη 

πρόκληση δυσβίωσης στο εντερικό µικροβίωµα από το περιοδοντοπαθογόνο 

βακτήριο P. gingivalis. Η θεωρία της αιµατογενούς διασποράς 

περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων ενισχύεται και από το γεγονός ότι τα 

περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 

Porphyromonas gingivalis και Τannerela forsythia αποικίζουν αποκλειστικά το 

στοµατικό βλεννογόνο και δεν υπάρχουν στο βλεννογόνο του κόλπου ή στον 

εντερικό βλεννογόνο (Zi et al 2015). 

Οι Μαδιανός και συνεργάτες το 2001 βρήκαν ότι τα IgG αντισώµατα, στο 

πλάσµα της µητέρας έναντι περιοδοντοπαθογόνων βακτηρίων, σχετίζονται µε 

µείωση των πρόωρων κυήσεων και αύξηση του βάρους των νεογνών. 

Συµπεραίνοντας ότι τα αντισώµατα στο πλάσµα της µητέρας έχουν 

προστατευτική δράση έναντι της γέννησης πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού. 
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Επίσης τα IgM αντισώµατα του οµφάλιου λώρου έναντι 

περιοδοντοπαθογόνων βακτηρίων βρέθηκαν να σχετίζονται µε αυξηµένη 

επίπτωση πρόωρου τοκετού. Ίσως από το παραπάνω µπορεί να εξαχθεί το 

συµπέρασµα ότι η έκθεση του εµβρύου στο µικροβιακό παράγοντα (την οποία 

υπονοεί η ύπαρξη IgM αντισωµάτων στον οµφάλιο λώρο) οδηγεί σε αυξηµένη 

επίπτωση πρόωρου τοκετού (Madianos et al 2013, Madianos et al 2001). Τα 

στοιχεία αυτά επαληθεύθηκαν από τους Katz και συνεργάτες, οι οποίοι 

βρήκαν τα επίπεδα των αντισωµάτων έναντι του Porphyromonas gingivalis να 

είναι κατά 30% αυξηµένα σε δείγµατα πλακούντα από πρόωρη κύηση σε 

σχέση µε δείγµατα πλακούντα από τελειόµηνη κύηση (Katz et al 2009). 

Επίσης οι Han και συνεργάτες το 2010 ανέφεραν την πρώτη τεκµηρίωση 

θνησιγένειας (stillbirth), η οποία προκλήθηκε από το βακτήριο Fusobacterium 

nucleatum που προερχόταν από τη στοµατική κοιλότητα της µητέρας. 

Σε µελέτες σε πειραµατόζωα, ο υποδόριος εµβολιασµός µε ζώντα ή 

θερµικά αδρανοποιηµένα (heat killed) στελέχη του περιοδοντοπαθογόνου 

βακτηρίου Porphyromonas gingivalis οδήγησε σε µείωση του βάρους του 

νεογνού κατά 24% (Zi et al 2015). 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός, ότι τουλάχιστον σε πειράµατα σε 

τρωκτικά, διαφορετικά στελέχη του ίδιου µικροβίου σχετίζονται µε διαφορετική 

επιπλοκή της κύησης. Το στέλεχος A7436 του Porhyromonas gingivalis φαίνεται 

να σχετίζεται µε εµβρυική καθυστέρηση ανάπτυξης (fetal growth restriction-FGR) 

ή/και αυτόµατη έκτρωση/ απορρόφηση του εµβρύου (fetal resorption). Επίσης η 

λοίµωξη, που προκαλεί, φαίνεται να περιορίζεται στη µητρική πλευρά της 

εµβρυοπλακουντικής µονάδας/ µητρική πλευρά της ενδοµητρικής κοιλότητας 

(intrauterine compartment), προκαλώντας αγγειίτιδα στη µήτρα (uterine 

vasculitis), ενδοµητρίωση και ελαττωµατική βαθειά πλακουντοποίηση (defective 

deep placentation-DDP). Αντίθετα η λοίµωξη των εµβρυικών µεµβρανών (fetal 

membranes) µε λευκοκυτταρική διήθηση στο χοριοάµνιο ή/και στον οµφάλιο 

λώρο φαίνεται να µην είναι συχνή για το στέλεχος A7436. Ακόµα και η χορήγηση 

ενδοφλεβίως εξαιρετικά υψηλών δόσεων (109 CFU) Α7436 προκαλεί µετρίου 

βαθµού νέκρωση του φθαρτού χωρίς σηµάδια φλεγµονής στο λαβύρινθο, στο 

χοριοάµνιο και τον αµνιακό σάκο. Τα παραπάνω, µε την επιφύλαξη ότι 

αποτελούν αποτελέσµατα µελετών σε πειραµατόζωα, ίσως αποτελούν ένδειξη 

ότι το στέλεχος A7436 του Porpyromonas gingivalis, δεν είναι ικανό, τουλάχιστον 
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από µόνο του, να προκαλέσει αυθόρµητο πρόωρο τοκετό. Αντίθετα, πιθανώς να 

µπορεί να συσχετιστεί µε αποτυχία εµφύτευσης (implant failure) ή πτωχή 

πλακουντοποίηση (poor placentation), τα οποία µε τη σειρά τους προκαλούν 

καθ΄ έξιν αποβολές (recurrent miscarriage), εµβρυική καθυστέρηση ανάπτυξης, 

λιποβαρές νεογνό και προεκλαµψία. Το µικροβιακό στέλεχος Porphyromonas 

gingivalis W83, αντίθετα, είναι πιθανότερο να προκαλέσει, βάσει πάλι µελετών σε 

πειραµατόζωα, αυθόρµητη πρόωρη γέννηση (spontaneous preterm delivery). Η 

µόλυνση πειραµατόζωων µε την τοποθέτηση, πριν τη σύλληψη, στον πολφικό 

θάλαµο νεκρών δοντιών του µικροβιακού στελέχους W83 οδήγησε σε αυξηµένα 

επίπεδα στο πλάσµα TNF-α, IL-6 και IL-1β, νέκρωση του φθαρτού (decidua), του 

χοριακού πετάλου (chorionic plate) και των εµβρυικών µεµβρανών µε µετρίου 

βαθµού διήθηση ουδετερόφιλων και µακροφάγων στους ιστούς και τέλος 

χοριοαµνιονίτιδα που οδηγεί σε αυθόρµητη πρόωρη γέννηση. Τέλος, αν και 

σπανιότερα, το στέλεχος W83, όπως και το Α7436, έχει συνδεθεί µε πρόκληση 

εµβρυικής καθυστέρησης ανάπτυξης (fetal growth restriction-FGR) (Reyes et al 

2017). 

  

Διασπορά στο πλάσµα κυτοκινών που εκκρίνονται από το περιοδόντιο 
ως αποτέλεσµα της φλεγµονής και πρόκληση γέννησης πρόωρου ή 
λιποβαρούς νεογνού 

Κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης τα επίπεδα των φλεγµονωδών 

κυτοκινών, όπως η IL-1β, ο TNF- α και η PGE2 στο αµνιακό υγρό αυξάνονται 

µέχρι ένα κρίσιµο σηµείο µετά το οποίο προκαλούν τη σχάση των µεµβρανών 

του αµνιακού σάκου, σύσπαση της µήτρας, διαστολή του τραχήλου της 

µήτρας (cervical dilation) και τελικά έναρξη του φυσιολογικού τοκετού (da 

Silva et al 2017). Αυξηµένα επίπεδα IL-1β, IL-6, TNF-α, PGE2, φιµπρονεκτίνης 

και α-εµβρϋικής πρωτεΐνης στο αµνιακό υγρό έχουν συσχετιστεί µε γέννηση 

πρόωρου νεογνού (Park et al 2018, Madianos et al 2013, Gürsoy et al 2010, 

Inglis 1997). Σηµαντικό ρόλο στον µηχανισµό πρόκλησης πρόωρου τοκετού 

έχουν και οι MMPs, MMP-2, MMP-8, MMP-9 και MMP-13 (Vadillo-Ortega and 

Estrada-Gutiérrez 2005).  

Λοιµώξεις και φλεγµονές έχουν συσχετιστεί στη βιβλιογραφία µε 

επιπλοκές της κύησης, όπως η γέννηση πρόωρου νεογνού καθώς 
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επηρεάζουν τα επίπεδα στη συστηµατική κυκλοφορία των παραπάνω 

φλεγµονωδών παραγόντων. Αυξηµένα επίπεδα IL-1, IL-6, IL-8, TNF-α και 

CRP στο πλάσµα έχουν συσχετιστεί µε τη γέννηση πρόωρου ή λιποβαρούς 

νεογνού (Park et al 2018, Vecchié et al 2018, Madianos et al 2013, Pitiphat et 

al 2005, Hitti et al 2001, Gücer et al 2001, von Minckwitz et al 2000, Turhan et 

al 2000, Greig et al 1997). Σε µελέτες σε πειραµατόζωα η χορήγηση IL-1β 

οδήγησε σε πρόωρη κύηση (Mitchell-Lewis et al 2001, Baggia et al 1996).  

Στους περιοδοντικούς ασθενείς υπάρχει επίσης µια αύξηση των 

προφλεγµονωδών κυτοκινών και των µεσολαβητών φλεγµονής. Οι 

παράγοντες αυτοί, αποτέλεσµα της φλεγµονής των περιοδοντικών ιστών, 

µπορούν είτε να διαχυθούν στο ουλικό υγρό είτε να εισέλθουν στην 

κυκλοφορία (Madianos et al 2013). Αυξηµένα επίπεδα στο πλάσµα IL-1β, IL-

6, TNF-α, CRP, MMP-8 και MMP-9 έχουν βρεθεί σε ασθενείς µε 

περιοδοντίτιδα (Chandy et al 2017, da Silva et al 2017, Kumar et al 2014, 

Moutsopoulos and Madianos 2006, Marcaccini et al 2009). Τα επίπεδα στο 

πλάσµα των TNF-α και PGE2 βρέθηκαν αυξηµένα σε λεχώνες που έπασχαν 

από περιοδοντίτιδα σε σχέση µε περιοδοντικά υγιείς γυναίκες, ενώ τα επίπεδα 

TNF-α, IL-4 και IL-6 στο πλάσµα έχουν βρεθεί αυξηµένα σε έγκυες µε 

περιοδοντίτιδα (da Silva et al 2017, Perunovic NDj 2016, Kumar et al 2014). 

Τα επίπεδα IL-1β, IL-6 και TNF-α στο σάλιο και στο πλάσµα έχουν βρεθεί να 

αυξάνονται καθώς αυξάνεται η σοβαρότητα της περιοδοντικής νόσου (da 

Silva et al 2017) και τα επίπεδα στο πλάσµα των MMP-8 και MMP-9 

µειώνονται µετά από συντηρητική (µη χειρουργική) περιοδοντική θεραπεία 

(Marcaccini et al 2005) , γεγονότα που ενισχύουν τη θεωρία της αιτιολογικής 

σχέσης της περιοδοντίτιδας µε την αύξηση της συστηµατικής φλεγµονής. Τα 

παραπάνω ενισχύονται και από τη συσχέτιση που έχει βρεθεί µεταξύ των 

επιπέδων του TNF-α στο ουλικό υγρό και των επιπέδων PGE2 στο πλάσµα 

(da Silva et al 2017).  

Η θεωρία της έµµεσης επίδρασης της περιοδοντίτιδας στη γέννηση 

πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού περιλαµβάνει τη διάχυση στο πλάσµα των 

µεσολαβητών φλεγµονής που παράγονται στο περιοδόντιο. Οι µεσολαβητές 

φλεγµονής, όπως η PGE2 και ο TNFα, είτε επιδρούν άµεσα στον πλακούντα 

ανεβάζοντας εκεί τα επίπεδα φλεγµονής είτε φθάνουν πρώτα στο ήπαρ όπου 

οδηγούν εκεί σε µια φλεγµονώδη απόκριση µε την παραγωγή από το ήπαρ 
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IL-6 και CRP. Οι παράγοντες φλεγµονής που παράγονται από το ήπαρ δια 

µέσου της αιµατικής κυκλοφορίας φθάνουν τελικά στον πλακούντα και 

αυξάνουν τα τοπικά επίπεδα φλεγµονής (Sanz and Kornman 2013). Όπως 

αναφέρθηκε η αύξηση των επιπέδων φλεγµονής στη εµβρυοπλακουντική 

µονάδα µπορεί να οδηγήσει σε πρόωρη κύηση και γέννηση πρόωρου και 

λιποβαρούς νεογνού. Η IL-1β επιδρά στα επιθηλιακά κύτταρα του αµνίου, 

αυξάνοντας την έκφραση και τη δραστικότητα της MMP-9. Επίσης, η IL-1β 

επιδρά στους τροφοβλάστες αυξάνοντας την απέκκριση MMP-9. Ο TNF-α 

επιδρά στα κύτταρα του χορίου αυξάνοντας την έκφραση της MMP-9 και 

στους τροφοβλάστες αυξάνοντας την δραστικότητα της MMP-9 και 

µειώνοντας τη δραστικότητα της MMP-2. Επίσης ο TNF-α επιδρά στα κύτταρα 

του αµνίου αυξάνοντας την απέκκριση και τη δραστικότητα της MMP-9. Τέλος 

η IL-6 επιδρά στους τροφοβλάστες αυξάνοντας τη δραστικότητα των MMP-9 

και MMP-2 (Vadillo-Ortega and Estrada-Gutiérrez 2005). Επίσης η 

περιοδοντίτιδα, όπως προαναφέρθηκε, αυξάνει τα επίπεδα MMP-8 και MMP-

9 στο πλάσµα (Marcaccini et al 2009). 

Από την άλλη µεριά η περιοδοντική θεραπεία κατά τη διάρκεια της κύησης 

δεν φαίνεται να βελτιώνει τους δείκτες φλεγµονής από το πλάσµα µε εξαίρεση 

τα επίπεδα της CRP και τα επίπεδα MMP-8 και MMP-9, δεν βελτιώνει τους 

δείκτες φλεγµονής από το αίµα από τον οµφάλιο λώρο και επίσης δεν 

φαίνεται να µειώνει τον κίνδυνο γέννησης πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού 

προβλέψιµα καθώς υπάρχουν αντικρουόµενα ερευνητικά αποτελέσµατα (da 

Silva et al 2017, Marcaccini et al 2009). Το γεγονός ότι η περιοδοντική 

θεραπεία δεν φαίνεται να µειώνει τον κίνδυνο γέννησης πρόωρου ή 

λιποβαρούς νεογνού ίσως θα πρέπει να κατευθύνει την ερευνητική σκέψη στο 

ότι είναι πιθανότερο η σύνδεση της περιοδοντίτιδος µε τη γέννηση πρόωρου ή 

λιποβαρούς νεογνού να γίνεται κυρίως µέσω της άµεσης οδού, µέσω δηλαδή 

της µετανάστευσης περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων δια της αιµατικής 

κυκλοφορίας στον πλακούντα, τα οποία έχουν επίσης την ιδιότητα, βάσει 

µελετών σε πειραµατόζωα, να αυξάνουν µε την τοπική λοίµωξη που 

προκαλούν τις συγκεντρώσεις των TNF-α, IL-1β, MMP-2 και MMP-9, ενώ η 

έµµεση οδός να έχει πιθανώς δευτερεύοντα και συµπληρωµατικό ρόλο 

(Madianos et al 2013) 
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Κοινό γενετικό υπόβαθρο περιοδοντίτιδας και γέννησης πρόωρου ή 
λιποβαρούς νεογνού 

H πρόωρη γέννηση και η αυτόµατη πρόωρη γέννηση (spontaneous PTL-

συσπάσεις της µήτρας που οδηγούν σε αλλαγές στον τράχηλο που ξεκινούν 

πριν την 37η εβδοµάδα της κύησης) έχουν συσχετιστεί όπως αναφέρθηκε 

νωρίτερα µε λοιµώξεις όπως η βακτηριακή κολπίτιδα και η χοριοαµνιονίτιδα. 

Η λοίµωξη οδηγεί σε φλεγµονή και αυξηµένα επίπεδα TRL4, TNF-α, IL-1 και 

IL-6 στο αµνιακό υγρό. Τα αυξηµένα επίπεδα των παραπάνω 

προφλεγµονωδών κυτοκινών οδηγούν σε λευκοκυττάρωση, η οποία έχει ως 

αποτέλεσµα αυξηµένη κυτταρική απόπτωση, πρόωρη ρήξη των µεµβρανών, 

τραχηλική ωρίµανση (cervical ripening) και τελικά πρόωρο τοκετό (Pandey et 

al 2017). Οι κυτοκίνες TNF-α, IL-1β και IL-6 ενεργοποιούν την παραγωγή 

προσταγλανδινών στον αµνιακό σάκο, στο χόριο και στον πλακούντα 

(decidual tissue) και µε αυτό τον τρόπο συµβάλλουν στην έναρξη του τοκετού. 

Επίσης ο TNF-α επάγει την κυτταρική απόπτωση και σε υψηλά επίπεδα θα 

µπορούσε να δράσει επιβαρυντικά για τον πλακούντα ενεργοποιώντας τα 

κύτταρα φυσικοί φονιάδες και τα µακροφάγα, τα οποία µε τη σειρά τους 

αδυνατίζουν τις µεµβράνες. Ακόµα ο TNF-α προάγει την παραγωγή 

µεταλλοπρωτεϊνασών, οι οποίες δρουν στις εµβρυϊκές µεµβράνες κολλαγόνου 

µειώνοντας την αντοχή τους (tensile strength). Επίσης ο TNF-α µπλοκάρει την 

έκκριση προγεστερόνης. Με αυτούς τους µηχανισµούς τα αυξηµένα επίπεδα 

TNF-α οδηγούν σε πρόωρο τοκετό (Pandey et al 2017). Σε αυτό το πλαίσιο 

γονιδιακοί πολυµορφισµοί των γονιδίων που ελέγχουν την παραγωγή των 

ανωτέρω προφλεγµονωδών κυτοκινών θα µπορούσαν να επηρεάσουν τη 

διάρκεια της κύησης. 

Έρευνες σε διδύµους (familial and tween studies) έχουν καταδείξει ότι η 

γέννηση πρόωρου νεογνού έχει και γονιδιακή βάση. Επίσης γυναίκες που 

έχουν ιστορικό γέννησης πρόωρου νεογνού έχουν αυξηµένο κίνδυνο 

γέννησης και επόµενου νεογνού πρόωρα (Pandey et al 2017, Varner και 

Esplin 2005). Γυναίκες µε εξαιρετικά πρόωρα νεογνά και πολύ πρόωρα 

νεογνά (<32 εβδοµάδες / early preterm birth) στην πρώτη τους εγκυµοσύνη 

έχουν τα υψηλότερα ποσοστά πρόωρων γεννήσεων στις µελλοντικές κυήσεις. 

O αυθόρµητoς πρόωρος τοκετός (spontaneous preterm labour) και οι 
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πρόωρες γεννήσεις στις επακόλουθες κυήσεις τείνουν να συµβαίνουν σε 

όµοιες ηλικίες κύησης. Αν µια γυναίκα γεννήθηκε πρόωρα έχει αυξηµένο 

κίνδυνο να γεννήσει πρόωρα µε αυθόρµητο πρόωρο τοκετό (increased risk of 

spontaneous preterm labour and preterm birth), µε τον κίνδυνο να είναι 

µεγαλύτερος για τις γυναίκες που γεννήθηκαν περισσότερο πρόωρα. Το ίδιο 

δεν φαίνεται να ισχύει και για τον πατέρα. Επίσης έχει παρατηρηθεί φυλετική 

διαφορά στα ποσοστά των πρόωρων γεννήσεων, µε τις µητέρες αφρικανικής 

καταγωγής να έχουν διπλάσιο κίνδυνο για τη γέννηση πρόωρου νεογνού από 

τις µητέρες καυκάσιας καταγωγής, ακόµα και µετά τον έλεγχο των 

κοινωνικοοικονοµικών συγχυτικών παραγόντων (Varner και Esplin 2005).  

Τα παραπάνω στοιχεία οδήγησαν στην µελέτη της σχέσης της γέννησης 

πρόωρου νεογνού µε πολυµορφισµούς γονιδίων που κωδικοποιούν τις 

κυτοκίνες TNF-α, IL-1α, IL-1β, IL-1RA, IL-6 και IL-10 (Pandey et al 2017). Όσον 

αφορά τον TNF-α οι πολυµορφισµοί -238G/Α και -308G/A έχουν µελετηθεί για 

τη σχέση του µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού. Η επιστηµονική έρευνα δεν έχει 

καταλήξει στο ποια είναι η επίδραση των παραπάνω πολυµορφισµών στη 

γέννηση πρόωρου νεογνού. Υπάρχουν όµως µελέτες που σχετίζουν τους 

πολυµορφισµούς TNF-α-238A και TNF-α-308A µε µικρότερη διάρκεια κύησης. 

Μάλιστα ο πολυµορφισµός -308AA φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης 

πρόωρου τοκετού που οφείλεται σε πρόωρη ρήξη µεµβρανών. Επίσης βρέθηκε 

ο συνδυασµός ετερόζυγης µητέρας µε οµόζυγο -308GG έµβρυο να αυξάνει τον 

κίνδυνο πρόωρου τοκετού (Pandey et al 2017, Zhu et al 2014, Harper et al 

2011).  

Όσον αφορά το γονιδίωµα που κωδικοποιεί την IL-1α αναφέρεται στη 

βιβλιογραφία συσχέτιση του πολυµορφισµών των γονιδίων που κωδικοποιούν 

την IL1α, IL1A+4845T και IL1A-889T (Sata et al 2009). Η συσχέτιση των 

γονιδίων που κωδικοποιούν την IL-1α µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού 

αφορούσε την ιδιοπαθή πρόωρη γέννηση χωρίς πρόωρη ρήξη µεµβρανών 

(αυθόρµητο τοκετό µε άθικτες µεµβράνες), αλλά όχι την ιατρογενή πρόωρη 

γέννηση ή την ιδιοπαθή πρόωρη γέννηση από πρώιµη πρόωρη ρήξη των 

µεµβρανών. Η θεµελιώδης αυτή διαφορά µεταξύ της ιδιοπαθούς πρόωρης 

γέννησης µε ρήξη των µεµβρανών και της ιδιοπαθούς πρόωρης γέννησης 

χωρίς πρόωρη ρήξη των µεµβρανών αποτυπώνεται στη βιβλιογραφία µε 

διαφορές στους παράγοντες κινδύνου, οι οποίοι στην ιδιοπαθή πρόωρη 
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γέννηση χωρίς πρόωρη ρήξη των µεµβρανών περιλαµβάνουν το µαιευτικό 

ιστορικό και κοινωνικοοικονοµικούς παράγοντες (social factors and lifestyle), 

ενώ στην πρόωρη γέννηση µε πρόωρη ρήξη των µεµβρανών περιλαµβάνουν 

τους κοινωνικοοικονοµικούς παράγοντες (disadvantaged population), την 

Αφρικανική καταγωγή και τις λοιµώξεις (Sata et al 2009).  

Για την IL-1β αναφέρεται προστατευτική δράση του γονιδιακού 

πολυµορφισµού IL-1β+3953T για τη γέννηση πρόωρου νεογνού σε άτοµα 

αφρικανικής καταγωγής. Η επίδραση του παραπάνω γονιδιακού 

πολυµορφισµού της IL-1β στη γέννηση πρόωρου νεογνού είχε πιο έντονη 

επίδραση όταν αυτός αφορούσε το γονιδίωµα του νεογνού και µικρότερη όταν 

αφορούσε το γονιδίωµα της µητέρας (στην περίπτωση αυτή καταγράφηκε 

τάση συσχέτισης αλλά όχι στατιστική σηµαντικότητα) (Varner και Esplin 2005). 

O πολυµορφισµός IL1β+3953C>T στο γονιδίωµα της µητέρας βρέθηκε να 

µειώνει σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό, τον κίνδυνο γέννησης πρόωρου 

νεογνού σε καυκάσιες γυναίκες (Schmid et al 2012).  

Για τον ανταγωνιστή του υποδοχέα της IL-1, IL-1Ra, η βιβλιογραφία 

αναφέρει συσχέτιση µεταξύ του πολυµορφισµού IL-1RN*2 VNTR (όταν ο 

πολυµορφισµός αυτός υπάρχει στο γονιδίωµα της µητέρας ή στο γονιδίωµα 

του εµβρύου) και της γέννησης πρόωρου νεογνού (Zhu et al 2014). Ενώ για 

τον πολυµορφισµό IL-1RN +2018 T/C η βιβλιογραφία είναι πολύ πτωχή και δε 

δείχνει να υπάρχει κάποια συσχέτιση (Zhu et al 2014,Sugita et al 2012).  

Η IL-6 στο πλάσµα είναι αυξηµένη σε περίπτωση πρόωρου τοκετού 

σχετιζόµενου µε λοίµωξη του αµνιακού υγρού. Επίσης τα επίπεδα της IL-6 

στο αµνιακό υγρό είναι αυξηµένα σε πρόωρο τοκετό και ακόµα περισσότερο 

αν ο πρόωρος τοκετός σχετίζεται µε λοίµωξη. Εξαιτίας των παραπάνω 

παρατηρήσεων τα επίπεδα IL-6 στο πλάσµα µελετήθηκαν για να 

χρησιµοποιηθούν ως δείκτης για την πρόγνωση του πρόωρου τοκετού χωρίς 

τα αναµενόµενα αποτελέσµατα. Ο πολυµορφισµός IL6-174G φαίνεται να 

αυξάνει τον κίνδυνο γέννησης πρόωρου νεογνού (Prins JR et al 2012). 

Η IL-10 είναι µια αντιφλεγµονώδης κυτοκίνη, η οποία παίζει σηµαντικό 

ρόλο στην εγκυµοσύνη καθώς εκφραζόµενη στο σύµπλεγµα µητέρας-

εµβρύου (maternal fetal interface) καταστέλλει τη έκκριση των Th1 κυτοκινών 

και επάγει την έκκριση των Th2 κυτοκινών. Τα επίπεδά της αυξάνονται στην 

φυσιολογική εγκυµοσύνη και τα αυξηµένα αυτά επίπεδα αναφέρεται ότι έχουν 
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προστατευτική δράση έναντι του πρόωρου τοκετού. Πειραµατικές µελέτες 

έχουν δείξει ότι η εξωγενής IL-10 µπορεί να προστατεύσει έναντι πρόωρου 

τοκετού, ο οποίος προκαλείται από LPS. Μελέτες έχουν δείξει ότι αποτυχία 

αύξησης της IL-10 στο αµνιακό υγρό µπορεί να οδηγήσει σε πρόωρο τοκετό 

κατά το 2ο τρίµηνο. Επίσης η IL-10 ρυθµίζει την έκκριση COX-2 και ως 

αποτέλεσµα και την έκκριση των προσταγλανδινών, ρυθµίζοντας και µέσω 

αυτού του µηχανισµού τα επίπεδα της φλεγµονής (Mobini et al 2016). Στην 

προοπτική µελέτη των Stonek και συνεργατών σε δείγµα 1616 εγκύων δεν 

βρέθηκε συσχέτιση µεταξύ των πολυµορφισµών IL10-1082G/A και των 

επιπλοκών της κύησης όπως γέννηση πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού 

(Stonek et al 2010). Μια άλλη προγενέστερη µελέτη των Kerk και συνεργατών 

είχε δείξει συσχέτιση του πολυµορφισµού IL10-1082G µε την πολύ πρόωρη 

κύηση-κύηση κάτω των 29 εβδοµάδων (extreme preterm delivery) (Mobini et 

al 2015,Kerk et al 2006). Οµοίως µια πρόσφατη µελέτη βρήκε σε δείγµα 1118 

εγκύων (558 ασθενείς και 558 µάρτυρες) συσχέτιση µεταξύ του πολυµορ-

φισµού IL10-1082GA και της γέννησης πρόωρου νεογνού. Ο συνδυασµός 

των γονιδίων IL10-1082A, IL10-819T, IL10-592A (ονοµάζεται ATA haplotype) 

όπως και ο συνδυασµός των γονιδίων IL10-1082A, IL10-819T, IL10-592C 

(ATC haplotype) αυξάνουν τον κίνδυνο για πρόωρο τοκετό (Pandey et al 

2018).  

Όσον αφορά τους πολυµορφισµούς του γονιδίου που κωδικοποιεί τον 

υποδοχέα της βιταµίνης D η βιβλιογραφία είναι πτωχή. Σε µια µελέτη του 

2014 ο πολυµορφισµός Fokl A αύξανε τον κίνδυνο γέννησης πρόωρου 

νεογνού ενώ οι πολυµορφισµοί ApaI, TaqI και BsmI δεν είχαν κάποια 

επίδραση (Manzon et al 2014).  Όµοια είναι και τα αποτελέσµατα της 

εργασίας των Barchitta και συνεργατών του 2016, όπου µάλιστα αναφέρουν 

ότι οι µητέρες που έχουν Fokl AA γονότυπο έχουν δωδεκαπλάσιο κίνδυνο 

γέννησης πρόωρου νεογνού. Οι Javorski και συνεργάτες το 2018 αναφέρουν 

ότι οι πολυµορφισµοί του VDR Fokl A και Cdx-2 T αυξάνουν τον κίνδυνο για 

αυθόρµητο πρόωρο τοκετό (Javorski et al 2018). Στη µετα-ανάλυση των 

Barchitta και συνεργατών του 2016 αναφέρεται ότι πολυµορφισµός Fokl A 

αυξάνει τον κίνδυνο γέννησης πρόωρου νεογνού καθώς και προστατευτική 

δράση του πολυµορφισµού Bsml και ενδείξεις για προστατευτική δράση του 

πολυµορφισµού Taql στην γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Οι Swamy και 
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συνεργάτες εξετάζοντας 38 µονονουκλεοτιδικούς πολυµορφισµούς (single 

nucleotide polymorphisms-SNPs) του VDR , βρήκαν ότι 8 πολυµορφισµοί από 

τους 38 που εξετάσθηκαν επηρεάζουν το βάρος του νεογνού (rs731236/TaqI, 

rs7975232/ApaI, rs11574114, rs7975128, rs7305032, rs11168266, 

rs11168268, rs10875695). Η συσχέτιση αυτή όµως αφορούσε τις εγκύους 

αφρικανικής και όχι καυκάσιας καταγωγής, στις οποίες η διαφορά ήταν 

στατιστικά µη σηµαντική (Swamy et al 2011). Η βιβλιογραφία δεν αναφέρει 

εκτός των παραπάνω εργασιών, που εξετάζουν τον VDR, κοινούς γενετικούς 

παράγοντες κινδύνου για την περιοδοντίτιδα και την γέννηση λιποβαρούς 

νεογνού. Η γέννηση πρόωρου νεογνού είναι πολύ πιθανό να οδηγήσει σε 

γέννηση και λιποβαρούς νεογνού, όµως πρόωρα και λιποβαρή νεογνά δεν 

ταυτίζονται πάντα. Εκτός του VDR άλλοι πολυµορφισµοί που έχουν 

συσχετιστεί µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού είναι πολυµορφισµοί των 

γονιδίων IGF2, H19 και IGF2R (Adkins et al 2010).    

Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι γονιδιακοί πολυµορφισµοί έχουν 

συσχετιστεί στη βιβλιογραφία µε τη σήψη στα πολύ πρόωρα νεογνά (VLBW), η 

οποία προκαλείται από Gram+ βακτήρια. Τα πολύ πρόωρα νεογνά που είχαν 

τον πολυµορφισµό IL6-174G είχαν σε µεγαλύτερη συχνότητα σήψη µετά από 

καλλιέργεια δείγµατος αίµατος. Η ηλικία γέννησης µικρότερη των 28 εβδοµάδων 

και η ύπαρξη οµόζυγου γονιδίου IL6-174G ήταν προγνωστικοί δείκτες για την 

ανάπτυξη σήψης (odds ratio, 3.2; 95% confidence interval, 1.0– 10.4; p 0.052) 

(Ahrens et al 2004). Τα παραπάνω στοιχεία δεν είναι συνεπή στη βιβλιογραφία 

και ενώ δεν αποδεικνύουν απαραίτητα αιτιολογική σχέση του πολυµορφισµού 

της IL-6 µε αυξηµένο κίνδυνο βακτηριακής λοίµωξης προστίθενται στα στοιχεία 

που έχουµε για τη σχέση πολυµορφισµών του γονιδιώµατος µε τις βακτηριακές 

λοιµώξεις (Chauhan και McGuire 2008, Ahrens et al 2004). 

Έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφία ότι πολυµορφισµοί IL1A-889T , 

IL1A+4845T, IL1B-3953/4T, IL6-174G, IL10-592C, IL10-819C, IL10-1082G, 

TNFα-308A και του υποδοχέα της βιταµίνης D (VDR) ApaI A, Fokl T και VDR 

TaqI T αυξάνουν την πιθανότητα για εκδήλωση περιοδοντικής νόσου, ενώ ο 

πολυµορφισµός IL1RN+2018C φαίνεται να µην έχει επίδραση ή να την µειώνει. 

Τέλος για τους πολυµορφισµούς του COX-2-765 τα αποτελέσµατα είναι 

αντικρουόµενα (Nikolopoulos et al 2008, Deng et al 2013, Ma et al 2015, 

Komatsu et al 2008,Nibali et al 2013, Song et al 2013, Gabriela et al 2014, 
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Albuquerque et al 2012, Zhong et al 2012, Cullinan et al 2008, Ho et al 2008, 

Jiang et al 2014, Deng et al 2011, Anand et al 2013, ). Η συσχέτιση της 

περιοδοντίτιδας µε πολυµορφισµούς των γονιδίων που κωδικοποιούν την IL-1, 

τόσο την IL-1α όσο και την IL1-β, είναι ισχυρότερη µε την επιθετικότερη µορφή 

της νόσου, την χρόνια περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης (Nikolopoulos GK et al 

2008, Boukortt et al 2015). 

 

 

 ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΤΙΔΑ ΠΡΟΩΡΑ ΝΕΟΓΝΑ 

IL1A-889T(IL1A-889C) é (ê) é (ê) 

IL1A+4845T(IL1A+4845C) é (ê) é (ê) 

IL1B-3953/4T é ê 

IL6-174G(IL6-174C) é a,c / Xc é 

IL10-592C(IL-10-592A) 
rs1800872 

é (ê) éh / (éh) 

IL10-819C (IL10-819T) 

rs1800871 

é (ê) éh 

IL10-1082G(IL10-1082A) 
rs1800896 

 é(ê)/ê(é) é / éh 

VDR ApaI A é Δεν υπάρχουν στοιχεία 

VDR TaqI T é X 

VDR Fokl A(VDR Fokl T) ê (é) é / (ê) 

IL1RN+2018C  X / ê Δεν υπάρχουν στοιχεία 

IL1RN rs315952C X Δεν υπάρχουν στοιχεία 

COX-2 -765C  X / ê/ é Δεν υπάρχουν στοιχεία 

TNFα-308A éa é 

é: αυξάνει τον κίνδυνο, ê:µειώνει τον κίνδυνο, X:δεν υπάρχει συσχέτιση 

a=επιθετική/ταχείας εξέλιξης περιοδοντίτιδα, c=βραδείας εξέλιξης 

περιοδοντίτιδα, h=ATA ή ATC haplotype 
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 ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΤΙΔΑ ΠΡΟΕΚΛΑΜΨΙΑ ΠΡΟΩΡΑ ΝΕΟΓΝΑ 

IL1A-889T(IL1A-889C) é (ê) ê (é) é (ê) 

IL1B-3953/4T é X ê 

IL6-174G(IL6-174C) é a,c / Xc ée
 /X é 

IL10-592C(IL-10-592A) é (ê) é(ê)/ê(é) éh / (éh) 

IL10-819C é é éh 

IL10-1082G(IL10-1082A)  é(ê)/ê(é) X/ê(é) é / éh
 

VDR ApaI A é Δεν υπάρχουν στοιχεία Δεν υπάρχουν στοιχεία 

VDR TaqI T é Δεν υπάρχουν στοιχεία X 

VDR Fokl A(VDR Fokl T) ê (é) é / (ê) é / (ê) 

IL1RN+2018C  X / ê Δεν υπάρχουν στοιχεία Δεν υπάρχουν στοιχεία 

IL1RN rs315952C X é Δεν υπάρχουν στοιχεία 

COX-2 -765C  X / ê/ é ê/ X Δεν υπάρχουν στοιχεία 

TNFα-308A é
a X / é  é 

é: αυξάνει τον κίνδυνο, ê:µειώνει τον κίνδυνο, X:δεν υπάρχει συσχέτιση 
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ΣΚΟΠΟΣ 

 
Στη βιβλιογραφία αναφέρεται ότι η περιοδοντική νόσος σχετίζεται µε 

αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης προεκλαµψίας (Huang et al 2014, Sgolastra et 

al 2013,Matevosyan 2011, Vergnes 2008, Conde-Agudelo et al 2008). Επίσης 

σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία υπάρχει ασθενής συσχέτιση µεταξύ της 

περιοδοντίτιδας και της γέννησης πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού (Iheozor-

Ejiofor et al 2017,Corbella et al 2012, Vergnes και Sixou 2007).  

Μέχρι σήµερα µελέτες που να αφορούν τον ελληνικό πληθυσµό και να 

µελετούν τη συσχέτιση της περιοδοντίτιδας µε την εµφάνιση προεκλαµψίας ή 

τη γέννηση πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού δεν υπάρχουν. Επίσης µικρός 

είναι και ο αριθµός των µελετών που αφορούν τον επιπολασµό της 

περιοδοντίτιδας στον ελληνικό πληθυσµό. Η προεκλαµψία είναι ένας 

σηµαντικός παράγοντας µητρικής και νεογνικής νοσηρότητας και θνητότητας 

και αφορά 5-7% των εγκύων (Ramma and Ahmed 2011). Η γέννηση 

πρόωρου νεογνού αποτελεί το βασικότερο αίτιο νεογνικής νοσηρότητας και 

θνησιµότητας και αφορά περίπου µία στις δέκα εγκύους (Silk et al 2008, 

Agueda et al 2008). Η γέννηση λιποβαρούς νεογνού αποτελεί την δεύτερη 

αιτία περιγεννητικού θανάτου µετά την πρόωρη γέννηση (Valero de Bernabe 

et al 2004). Ο µηχανισµός πρόκλησης των παραπάνω επιπλοκών της κύησης 

δεν έχει διαλευκανθεί πλήρως. Για τη µελέτη της συσχέτισης της 

περιοδοντίτιδας µε τις επιπλοκές της κύησης τροχοπέδη αποτέλεσαν, µεταξύ 

άλλων, διαφορές που εντοπίζονται στην ερευνητική βιβλιογραφία στην 

επιλογή του πληθυσµιακού δείγµατος, στους ορισµούς που 

χρησιµοποιήθηκαν για την περιοδοντίτιδα, στην επιλογή και υπολογισµό των 

συγχυτικών παραγόντων (Ide and Papapanou 2013). 

Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν πρώτον η διερεύνηση της πιθανής 

συσχέτισης της περιοδοντικής κατάστασης των εγκύων και της εµφάνισης 

προεκλαµψίας ή γέννησης πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού για τον ελληνικό 

πληθυσµό και δεύτερον η διερεύνηση του επιπολασµού της περιοδοντικής 

νόσου (ουλίτιδα και περιοδοντίτιδα) στις εγκύους στον ίδιο πληθυσµό. 
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ΥΛΙΚΑ - ΜΕΘΟΔΟΣ 
 

Εξετάσθηκαν 359 έγκυες που προσήλθαν στα εξωτερικά µαιευτικά ιατρεία 

ή νοσηλεύονταν στην κλινική Βενιζέλου του νοσοκοµείου Αλεξάνδρα. Οι 
γυναίκες αυτές αρχικά ενηµερώθηκαν για το σκοπό αυτής της κλινικής 

µελέτης και εν συνεχεία, υπό την προϋπόθεση ότι πληρούσαν τα κριτήρια 

επιλογής και µετά την έγγραφη υπογεγραµµένη συγκατάθεσή τους 

εντάχθηκαν σε αυτή δίδοντας τηλέφωνο επικοινωνίας ώστε να είναι δυνατή η 

µετέπειτα επικοινωνία και παροχή στοιχείων εκ µέρους των συµµετεχουσών 

για την µετά την εξέταση πορεία της εγκυµοσύνης καθώς και για την έκβασή 

της εφόσον το νοσοκοµείο που έλαβε χώρα ο τοκετός ήταν διαφορετικό από 

το Αλεξάνδρα. Κριτήρια επιλεξιµότητας των συµµετεχουσών ήταν η γυναίκα 

να ήταν έγκυος, να έχει την συγκατάθεση του κηδεµόνα της εφόσον ήταν 

ανήλικη, να έχει τουλάχιστον 16 δόντια στο στόµα και να ανήκει στην 

καυκάσια φυλή. Κριτήρια αποκλεισµού αποτέλεσαν η ανάγκη 

χηµειοπροφύλαξης για την καταγραφή του περιοδοντογράµµατος και οι 

πολύδυµες κυήσεις. Για το κοµµάτι της έρευνας που αφορά την προεκλαµψία 

προστέθηκαν στα κριτήρια αποκλεισµού το ατοµικό ιστορικό προεκλαµψίας 

και η γνωστή θροµβοφιλική µετάλλαξη. Η µελέτη είχε δύο φάσεις. Στην πρώτη 

φάση έγινε η επιλογή των συµµετεχουσών, η συµπλήρωση του 

ερωτηµατολογίου και η κλινική εξέταση. Στη δεύτερη φάση έγινε τηλεφωνική 

επικοινωνία µε τη συµµετέχουσα µετά τον τοκετό. Καταγράφηκε η ηµεροµηνία 

του τοκετού, η διάρκεια του τοκετού, αν έγινε στο Αλεξάνδρα ή σε άλλο 

νοσοκοµείο, το βάρος του νεογνού, αν υπήρξαν επιπλοκές της κύησης µετά 

την εξέταση και αν ο τοκετός ήταν φυσιολογικός ή µε καισαρική τοµή. Στη 

συνέχεια τα στοιχεία που δόθηκαν διασταυρώθηκαν µε το αρχείο του 

νοσοκοµείου Αλεξάνδρα. Από το βιβλίο γεννήσεων καταγράφηκε η διάρκεια 

της κύησης, το βάρος του νεογνού, η παθολογία της κύησης και αν ο τοκετός 

ήταν φυσιολογικός ή µε καισαρική τοµή. 

Πρώτη φάση 

Οι συµµετέχουσες εφόσον πληρούσαν τα κριτήρια επιλεξιµότητας και δεν 

πληρούσαν κάποιο από τα κριτήρια αποκλεισµού και µετά από καταγραφή µε 
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κατευθυνόµενο ερωτηµατολόγιο του ιατρικού και οδοντιατρικού ιστορικού τους 

καθώς και των γνωστών παραγόντων κινδύνου για την περιοδοντική νόσο, 

την προεκλαµψία, τα πρόωρα και τα λιποβαρή νεογνά, υποβάλλονταν σε 

κλινική εξέταση. Η κλινική εξέταση περιελάµβανε πλήρες περιοδοντόγραµµα 

(µε λήψη µετρήσεων του βάθους θυλάκου και της απώλειας πρόσφυσης σε 

έξι σηµεία κάθε δοντιού) και καταγραφή της αιµορραγίας κατά την ανίχνευση. 

Επίσης κατά την κλινική εξέταση γινόταν καταγραφή στοιχείων του 

οδοντιατρικού ιστορικού που είτε αποτελούσαν είτε πιθανώς να αποτελούσαν 

πηγή τοπικής φλεγµονής και κατά συνέπεια να συνέβαλαν στην αύξηση του 

συστεµικών επιπέδων φλεγµονής. Ως τέτοια θεωρήθηκαν η ύπαρξη 

κατεστραµµένων δοντιών που έχρηζαν εµφανώς ενδοδοντικής θεραπείας ή 

εξαγωγής, η ύπαρξη ηµιέγκλειστων δοντιών, η ύπαρξη επουλίδας της 

κυήσεως, ορθοδοντικά προβλήµατα που εµπόδιζαν πλήρως την άσκηση 

στοµατικής υγιεινής σε κάποια επιφάνεια ενός ή περισσοτέρων δοντιών, η 

ύπαρξη σε εγγύτητα µε το περιοδόντιο κακότεχνων εµφράξεων ή κακότεχνων 

προσθετικών εργασιών ή απώλειας οδοντικής ουσίας λόγω κατάγµατος ή 

τερηδόνας και τέλος το ιστορικό ενδοδοντικής θεραπείας (εφόσον δεν υπήρχε 

πρόσβαση στο οδοντιατρικό ακτινογραφικό αρχείο ώστε να µπορεί να 

αξιολογηθεί η ποιότητα και επιτυχία της ενδοδοντικής θεραπείας γινόταν 

καταγραφή του ιστορικού ενδοδοντικής θεραπείας και όχι των αποτυχιών της 

ενδοδοντικής θεραπείας όπως θα ήταν ορθότερο) . 

Για την κλινική εξέταση χρησιµοποιήθηκε περιοδοντικός ανιχνευτήρας 

(PCPUNK-15, Hu-Friedy, Leiman, Germany) και η καταγραφή των κλινικών 

ευρηµάτων έγινε προς το πλησιέστερο χιλιοστό και µε προσέγγιση 0,5 χιλ., 

αφού είχε προηγηθεί η τυποποίηση του εξεταστή ως προς την ακρίβεια και 

την επαναληψιµότητα αυτών των µετρήσεων. Συγκεκριµένα καταγράφηκαν: 

• To βάθος ανίχνευσης ουλοδοντικής σχισµής ή θυλάκου (PD, Probing 

Depth, Glavind and Loe 1967): µετρήθηκε η απόσταση της παρυφής των 

ελευθέρων ούλων µέχρι τον πυθµένα της σχισµής ή του θυλάκου και 

καταγράφηκε ως θύλακος κάθε «παθολογική» βάθυνση που ήταν 

µεγαλύτερη των 3 χιλ. Οι µετρήσεις αυτές έγιναν περιµετρικά σε κάθε 

δόντι, διατηρώντας την κατά το δυνατόν παραλληλότητα του 

περιοδοντικού ανιχνευτήρα µε τον επιµήκη άξονα του δοντιού (επιτρεπτή 
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γωνία µέχρι 25ο) και ασκώντας την αποδεκτή δύναµη. Σε κάθε δόντι οι 

µετρήσεις αυτές έγιναν σε έξι σηµεία, τρία προστοµιακά (εγγύς-

προστοµιακά, µεσότητα-προστοµιακά, άπω-προστοµιακά) και τρία 

υπερώια ή γλωσσικά (εγγύς-υπερώια ή γλωσσικά, µεσότητα-υπερώια ή 

γλωσσικά, άπω-υπερώια ή γλωσσικά). Η διαδικασία αυτή εφαρµόστηκε 

σε όλα τα υπάρχοντα δόντια.  

• Η απώλεια πρόσφυσης (CAL, Clinical Attachment Loss, Glavind and 

Loe 1967): µετρήθηκε η απόσταση της αδαµαντινοοστεϊνικής ένωσης 

µέχρι τον πυθµένα της ουλοδοντικής σχισµής ή του θυλάκου. Οι 

µετρήσεις αυτές έγιναν περιµετρικά σε κάθε δόντι, διατηρώντας την κατά 

το δυνατόν παραλληλότητα του περιοδοντικού ανιχνευτήρα µε τον 

επιµήκη άξονα του δοντιού (επιτρεπτή γωνία µέχρι 25ο) και ασκώντας 

την αποδεκτή δύναµη. Σε κάθε δόντι οι µετρήσεις αυτές έγιναν σε έξι 

σηµεία, τρία προστοµιακά (εγγύς-προστοµιακά, µεσότητα-προστοµιακά, 

άπω-προστοµιακά) και τρία υπερώια ή γλωσσικά (εγγύς-υπερώια ή 

γλωσσικά, µεσότητα-υπερώια ή γλωσσικά, άπω-υπερώια ή γλωσσικά). 

Η διαδικασία αυτή εφαρµόστηκε σε όλα τα υπάρχοντα δόντια.  

• Η αιµορραγία στην ανίχνευση της ουλοδοντικής σχισµής ή του θυλάκου 

(BOP, Bleeding on Probing): αξιολογήθηκε η πρόκληση αιµορραγίας του 

πυθµένα κάθε ουλοδοντικής σχισµής ή θυλάκου κατά την ανίχνευση του 

βάθους του. Η διαδικασία αυτή εφαρµόστηκε σε όλα τα υπάρχοντα 

δόντια.  

 

Ορισµοί περιοδοντίτιδας και µεταβλητές που χρησιµοποιήθηκαν για τη 
µελέτη της περιοδοντίτιδας 

Για την επιδηµιολογική µελέτη της περιοδοντίτιδας έχουν χρησιµοποιηθεί 

πολλοί ορισµοί (Leroy et al 2010,Page and Eke 2007). Η επιλογή ορισµού της 

περιοδοντίτιδας επηρεάζει τόσο τον επιπολασµό της περιοδοντίτιδας στον 

πληθυσµό που µελετάται, όσο και τη συσχέτιση της περιοδοντίτιδας µε τα 

νοσήµατα που συµµελετόνται και εποµένως την επίδρασή της στις επιπλοκές 

της κύησης (Manau et al 2008). Για τη µελέτη της περιοδοντίτιδας 

χρησιµοποιήθηκαν οι συχνότερα χρησιµοποιούµενοι ορισµοί και κατηγοριο-
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ποιήσεις που βρέθηκαν στη βιβλιογραφία ώστε να παραγχθούν κατά το 

δυνατό συγκρίσιµα αποτελέσµατα. 

Συνεχείς µεταβλητές 

• µέσος όρος βάθους θυλάκου 

• µέσος όρος απώλειας πρόσφυσης 

• αριθµός σηµείων µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 4χιλ 

• αριθµός σηµείων µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5χιλ 

• αριθµός σηµείων µε αιµορραγία 

• αριθµός θυλάκων µε αιµορραγία 

• αριθµός θυλάκων µε βάθος µεγαλύτερο ή ίσο των 5χιλ και αιµορραγία 

Κατηγορικές µεταβλητές 

η περιοδοντίτιδα ορίστηκε ως η ύπαρξη 

• τουλάχιστον τριών σηµείων µε βάθος θυλάκου 4χιλ ή µεγαλύτερο 

• τουλάχιστον δύο δοντιών µε όµορη απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή 

ίση των 4χιλ ή τουλάχιστον δύο δόντια µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή 

ίσο των 5χιλ σε όµορη θέση (ορισµός CDC/AAP 2003, µε τροποποίηση 

της µη εξαίρεσης των τρίτων γοµφίων) 

• τουλάχιστον ενός θυλάκου 

• τουλάχιστον δύο σηµείων µε θύλακο µεγαλύτερο ή ίσο των 4χιλ, 

απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4χιλ και αιµορραγία στην 

ανίχνευση 

• τουλάχιστον τεσσάρων θυλάκων 

• τουλάχιστον πέντε σηµείων µε θύλακο µεγαλύτερο ή ίσο των 5χιλ 

• τουλάχιστον 3 µη όµορων δοντιών µε απώλεια πρόσφυσης σε όµορη 

θέση µεγαλύτερη ή ίση των 3χιλ 
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 

Συλλέχθηκαν µε ερωτήσεις ανοικτού και κλειστού τύπου δηµογραφικά και 

κοινωνικοοικονοµικά στοιχεία, στοιχεία του ιατρικού ιστορικού, στοιχεία του 

οδοντιατρικού ιστορικού και στοιχεία του µαιευτικού ιστορικού. 

Δηµογραφικά και κοινωνικοοικονοµικά στοιχεία 

• ηλικία την ηµέρα εξέτασης 

• καταγωγή/ εθνικότητα 

• επίπεδο εκπαίδευσης 

• εργασιακή κατάσταση 

• άγχος 

• οικογενειακή κατάσταση 

 

Ιατρικό ιστορικό 

• Νόσοι αναπνευστικού 

• Καρδιαγγειακές παθήσεις 

• Λοιµώδεις Νόσοι 

• Νόσοι του µεταβολισµού και ενδοκρινείς διαταραχές 

• Ρευµατοπάθειες 

• Νόσοι αιµοποιητικού 

• Λοιµώξεις ουροποιητικού 

• Παθήσεις γαστρεντερικού 

• Κάπνισµα 

 

Μαιευτικό ιστορικό 

Καταγράφηκε  

• η ηµεροµηνία εξέτασης 

• η εβδοµάδα κύησης βάσει τελευταίας περιόδου ή/και βάσει υπερήχου 
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• η πιθανή ηµεροµηνία τοκετού 

• το βάρος της εγκύου προ του τοκετού 

• το βάρος της εγκύου κατά την εξέταση 

• το ύψος της εγκύου 

• παθολογία κύησης 

• τα φάρµακα που λαµβάνει την ηµέρα της εξέτασης καθώς και αυτά που 

έλαβε νωρίτερα στην εγκυµοσύνη και διέκοψε 

• ο αριθµός τοκετών 

• τύπος σύλληψης (αυτόµατη, µετά από πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας, 

µετά από σπερµατέγχυση ή µετά από εξωσωµατική γονιµοποίηση) 

• µαιευτικό προηγούµενων κυήσεων: βάρος προηγούµενων νεογνών, 

διάρκεια προηγούµενων τοκετών, ιστορικό χειρουργικών εκτρώσεων 

• φάρµακα που λήφθηκαν κατά τη διάρκεια της κύησης 

• αναιµία εκδηλωθείσα κατά την εγκυµοσύνη 

• υπέρταση της κύησης 

• προεκλαµψία 

• πρωτεϊνουρία 

• λοιµώξεις κατά την κύηση 

 

Οδοντιατρικό ιστορικό 

• ιστορικό φλεγµονής οδοντικής αιτιολογίας 

• ιστορικό φλεγµονής οδοντικής αιτιολογίας κατά τη διάρκεια της κύησης 

• ιστορικό εξαγωγής οδόντος  

 

Δεύτερη φάση 

Σε δεύτερη φάση γινόταν η καταγραφή µε τους τρόπους που 

αναφέρθηκαν ανωτέρω της διάρκειας της κύησης, του βάρους του νεογνού 

και της παθολογίας της κύησης. 
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Ορισµοί επιπλοκών κύησης 

Στη δεύτερη φάση γινόταν η ταξινόµιση των τοκετών ως φυσιολογικών ή 

τοκετών µε επιλοκή (πρόωρος τοκετός, τοκετός µε γέννηση λιποβαρούς 

νεογνού, τοκετός µε προεκλαµψία) 

1. Πρόωρος ορίστηκε ο επιτυχής τοκετός µε διάρκεια κύησης µικρότερη 

των 37 εβδοµάδων (Goldenberg RL et al)  

2. Τοκετός µε γέννηση λιποβαρούς νεογνού ορίστηκε ο επιτυχής τοκετός 

µε γέννηση νεογνού βάρους µικρότερου των 2500 γραµµαρίων (Valero 

de Bernabe et al 2004) 

3. Τοκετός µε προεκλαµψία ορίστηκε ο τοκετός στον οποίο µετά την 

εικοστή εβδοµάδα της κύησης παρατηρήθηκε αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης (συστολική πίεση≥140mmHg ή διαστολική πίεση≥90mmHg) σε 

συνδυασµό µε πρωτεϊνουρία (≥300mg/24h) (Uzan et al 2011, Ramma 

and Ahmed 2011) 
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ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ 
 

Αρχικά έγινε περιγραφική ανάλυση όλων των κλινικών χαρακτηριστικών 

του δείγµατος των εξεταζοµένων γυναικών χρησιµοποιώντας τη µέση τιµή (± 

σταθερή απόκλιση) για τις συνεχείς µεταβλητές µε κανονική κατανοµή ή τη 

διάµεση τιµή για τις µεταβλητές µε µη κανονική κατανοµή καθώς και τα 

ποσοστά για τις κατηγορικές µεταβλητές. Ο έλεγχος των υποθέσεων ήταν 

δίπλευρος-µη κατευθυνόµενος (two tailed). 

Στην αρχή της µελέτης έγινε έλεγχος της κανονικότητας όλων των 

συνεχών µεταβλητών που θα χρησιµοποιούνταν. Ο έλεγχος της 

κανονικότητας έγινε µε την δοκιµασία Kolmogorov-Smirnov και απέδειξε ότι 

όλες οι συνεχείς µεταβλητές αποκλίνανε από την κανονική κατανοµή (Πίνακας 

Tests of Normality). Για τον λόγο αυτό σε όλους τους ελέγχους 

χρησιµοποιήθηκαν µη παραµετρικές στατιστικές δοκιµασίες.  

Παρόλα αυτά ο έλεγχος της κανονικότητας για το βάρος νεογνού και τον 

µέσο αριθµό θυλάκων έδειξε ότι η απόκλιση από την κανονικότητα είναι 

σχετικά µικρή (βλ. ιστογράµµατα και Normality plots). 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

Συνολικά σε αυτή τη µελέτη εξετάστηκαν 300 γυναίκες, 14-45 ετών, µε 

µέση τιµή ηλικίας 30,7±6,3 έτη. Η µέση ηλικία κύησης κατά την οποία έγινε η 

εξέταση ήταν 31,3±8,3 εβδοµάδες, υπολογιζόµενη βάσει τελευταίας περιόδου. 

Η µέση διάρκεια κύησης ήταν 37,9±2,8 εβδοµάδες. To βάρος των νεογνών 

κατά την γέννησή τους ήταν 2942,2±712,3 γραµµάρια. Ουλίτιδα, οριζόµενη 

ως αιµορραγία στην ανίχνευση σε λιγότερα από 19 σηµεία (10% των 

επιφανειών για 32 δόντια) µε ταυτόχρονη ύπαρξη έως 1 θυλάκου, εµφάνισε το 

27% (81/300). Τα ποσοστά επιπολασµού της περιοδοντίτιδας στον 

εξεταζόµενο πληθυσµό εγκύων ήταν ανάλογα µε τον ορισµό περιοδοντίτιδας 

που χρησιµοποιήθηκε 39-94%. Συγκεκριµένα για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 

1 ήταν 60,33% (181/300), για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 2 60,67% 

(182/300), για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 3 85,67% (257/300), για τον ορισµό 

περιοδοντίτιδας 4 39% (117/300), για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 5 50% 

(150/300), για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 6 10,33% (31/300) και για τον 

ορισµό περιοδοντίτιδας 7 94,33% (283/300). Όσον αφορά το µορφωτικό 

επίπεδο 10,67% (32/300) είχαν ελλειπή πρωτοβάθµια εκπαίδευση, 9% 

(27/300) είχαν πρωτοβάθµια εκπαίδευση, 25,33% (76/300) είχαν 

δευτεροβάθµια εκπαίδευση, 14,33% (43/300) είχαν µεταλυκειακή εκπαίδευση 

και 40,67% (122/300) είχαν τριτοβάθµια εκπαίδευση. 

18,33% (55/300) κάπνιζαν κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, 18,67% 

(56/300) κάπνιζαν πριν την εγκυµοσύνη και το διέκοψαν λιγότερο από ένα 

χρόνο πριν µείνουν έγκυες, ενώ οι υπόλοιπες, 63% (189/300), αποτέλεσαν 

την κατηγορία των µη καπνιστριών. 

Για το 50,67% (152/300) των εγκύων ήταν η πρώτη κύηση, 9,6% (29/300) 

είχαν ιστορικό πρόωρου νεογνού, 23% (69/300) είχαν ιστορικό παλίνδροµης 

κύησης και 9,3% (28/300) είχαν ιστορικό λιποβαρούς νεογνού. 

Κατά την εξέταση 16% (48/300) είχαν διαγνωστεί µε σακχαρώδη διαβήτη 

(σακχαρώδη διαβήτη κύησης (44/48), σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι (3/48) ή 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (1/48) ). Επίσης κατά την εξέταση 29% (87/300) 

είχαν διαγνωστεί µε ουρολοίµωξη και στο 36% (108/300) τους είχε 

συνταγογραφηθεί κατά την κύηση αντιβιοτική αγωγή. 
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Όσον αφορά το οδοντιατρικό ιστορικό 48,33% (145/300) ανέφεραν 

ιστορικό φλεγµονής δοντιού, 19,67% (59/300) ανέφεραν φλεγµονή σε δόντι 

κατά την κύηση, 18,33% (55/300) είχαν κατεστραµµένα δόντια που έχρηζαν 

ενδοδοντικής θεραπείας ή εξαγωγής (καταστροφή µύλης µε αποκάλυψη 

µυλικού θαλάµου) και 19% (57/300) είχαν ηµιέγκλειστα δόντια. 

 
 

Όπως αναφέρθηκε oι συνεχείς µεταβλητές αποκλίνανε από την κανονική 

κατανοµή (Πίνακας Tests of Normality). Για τον λόγο αυτό σε όλους τους 

ελέγχους θα χρησιµοποιηθούν µη παραµετρικές στατιστικές δοκιµασίες. 

Παρόλα αυτά ο έλεγχος της κανονικότητας για το βάρος νεογνού και τον µέσο 

αριθµό θυλάκων έδειξε ότι η απόκλιση από την κανονικότητα είναι σχετικά 

µικρή (βλ. ιστογράµµατα και Normality plots). Στη συνέχεια παρατίθενται 

διαγράµµατα στα οποία φαίνεται η κατανοµή των συνεχών µεταβλητών 

εβδοµάδες κύησης, βάρος νεογνού, µέσος όρος θυλάκου, αριθµός θυλάκων, 

αριθµός θυλάκων άνω των 5 χιλιοστών, αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην 

ανίχνευση και αριθµός θυλάκων µε αιµορραγία στην ανίχνευση 

 
 

Εβδοµάδες κύησης 
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Βάρος Νεογνού 
 

 
 
 

 

 

 

Μέσος όρος θυλάκων 
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Αριθµός Θυλάκων 

 

 

 

 
Αριθµός Θυλάκων άνω των 5 χιλιοστών 
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Αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση 

 

 

 
 

 

 
Αριθµός θυλάκων µε αιµορραγία στην ανίχνευση 
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ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΤΗΣ ΜΗΤΕΡΑΣ, ΔΙΑΡΚΕΙΑ 
ΚΥΗΣΗΣ ΚΑΙ ΓΕΝΝΗΣΗ ΠΡΟΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ 
 

Αρχικά αναλύθηκε η σχέση των ανεξάρτητων µεταβλητών σακχαρώδης 

διαβήτης, ηλικία της εγκύου, κάπνισµα και µορφωτικό επίπεδο µε τη διάρκεια 

της κύησης. Η ανάλυση της σχέσης του σακχάρου µε τις εβδοµάδες κύησης 

έγινε µε το Mann-Whitney U test και βρέθηκε οι διαφορές να έχουν στατιστική 

σηµαντικότητα (p=0,004), µε το σάκχαρο να µειώνει τη διάρκεια κύησης. Η 

ανάλυση της σχέσης της ηλικίας της µητέρας µε τη διάρκεια κύησης έγινε µε 

το Kruskal Wallis test και βρέθηκε ότι οι διαφορές έχουν στατιστική 

σηµαντικότητα (p=0,034). O έλεγχος Mann Whitney έδειξε στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές, µε την ηλικία της µητέρας άνω των 35 ετών να µειώνει 

τη διάρκεια κύησης, όπως φαίνεται στον παρακάτω πίνακα: 

 

Hλικίες σύγκρισης Τιµή P -Mann Whitney test 

<21 36 - 40 0,024 

21-25 36-40 0,002 

26-30 36 - 40 0,034 

31-35 36-40 0,046 

 

Η ανάλυση της σχέσης του καπνίσµατος µε τη διάρκεια κύησης έγινε µε το 

Kruskal Wallis test και αποδείχθηκε ότι οι διαφορές έχουν στατιστική 

σηµαντικότητα. Με επιµέρους ελέγχους µε την δοκιµασία Mann Whitney η 

διακοπή του καπνίσµατος πριν την εγκυµοσύνη παρατείνει τον χρόνο 

εγκυµοσύνης µε στατιστικά σηµαντική διαφορά. Η ανάλυση της σχέσης του 

µορφωτικού επιπέδου µε τις εβδοµάδες κύησης έγινε µε το Kruskal Wallis test 

και βρέθηκε ότι οι διαφορές στη διάρκεια κύησης έχουν στατιστικά σηµαντική 

διαφορά (p=0,016). Με επιµέρους ελέγχους µε την δοκιµασία Mann Whitney, 

βρέθηκε ότι στατιστική σηµαντικότητα είχαν οι διαφορές στη διάρκεια κύησης 

µεταξύ των εγκύων µε ελλειπή πρωτοβάθµια εκπαίδευση και δευτεροβάθµια 

εκπαίδευση (p=0,005) , µε τις εγκύους µε ελλειπή πρωτοβάθµια εκπαίδευση 

να έχουν µεγαλύτερη διάρκεια κύησης από ότι οι έγκυες µε δευτεροβάθµια 

εκπαίδευση. Επίσης βρέθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις 
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οµάδες δευτεροβάθµιας και τριτοβάθµιας εκπαίδευσης, µε τις εγκύους µε 

τριτοβάθµια εκπαίδευση να έχουν µεγαλύτερη διάρκεια κύησης από ότι οι 

έγκυες µε δευτεροβάθµια εκπαίδευση (p=0,05). 

 

Επίπεδο	εκπαίδευσης	 Μέση	τιμή	 Τυπική	απόκλιση	 Διάμεσος	

ΕΛΛΕΙΠΗ	ΠΡΩΤΟΒΑΘΜΙΑ	 38,67 1,76 39,07 

ΠΡΩΤΟΒΑΘΜΙΑ	 38,67 1,77 39,07 

ΔΕΥΤΕΡΟΒΑΘΜΙΑ	 37,52 2,64 38,00 

ΤΡΙΤΟΒΑΘΜΙΑ	 38,13 3,19 38,71 

ΜΕΤΑΛΥΚΕΙΑΚΗ	 38,13 3,19 37,71 

 

Σηµαντικό ρόλο στις παραπάνω διαφορές διαδραµατίζει η ηλικία καθότι οι 

οµάδες αυτές έχουν διαφορετικούς µέσους όρους ηλικίας όπως φαίνεται στον 

παρακάτω πίνακα: 

 

	
Εβδομάδες	κύησης	 Ηλικία	γυναικών	

Επίπεδο	εκπαίδευσης	 Μέση	τιμή	 Τυπική	
απόκλιση	

Μέση	
τιμή	 Τυπική	απόκλιση	

ΕΛΛΕΙΠΗ	

ΠΡΩΤΟΒΑΘΜΙΑ	
38,67 1,76 34,77 

6,29 

ΠΡΩΤΟΒΑΘΜΙΑ	 37,59 2,67 27,18 5,69 

ΔΕΥΤΕΡΟΒΑΘΜΙΑ	 37,41 2,51 34,50 3,41 

ΜΕΤΑΛΥΚΕΙΑΚΗ	 37,63 2,71 33,39 4,67 

ΤΡΙΤΟΒΑΘΜΙΑ	 38,05 3,27 29,42 6,97 

 

Συµπερασµατικά, στο δείγµα της παρούσας µελέτης ο σακχαρώδης 

διαβήτης, η ηλικία της µητέρας άνω των 35 ετών και το κάπνισµα κατά την 

εγκυµοσύνη µειώνουν τη διάρκεια κύησης. 
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Περιοδοντίτιδα της µητέρας και διάρκεια κύησης  
 

Στη συνέχεια αναλύθηκε η σχέση διάφορων ορισµών της περιοδοντίτιδας 

και διάφορων περιοδοντικών δεικτών µε τη διάρκεια κύησης και µε τη γέννηση 

πρόωρου νεογνού. Η περιοδοντίτιδα της εγκύου (ανεξαρτήτως ορισµού) δεν 

επηρέασε τη διάρκεια κύησης, ούτε µετέβαλε σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό 

τον αριθµό των νεογνών που γεννιούνται πρόωρα στο πληθυσµιακό δείγµα 

που µελετήθηκε. Οι εξεταζόµενοι περιοδοντικοί δείκτες καθώς και οι δείκτες 

φλεγµονής, συγκεκριµένα ο αριθµός σηµείων στο φραγµό µε θύλακο, ο 

αριθµός σηµείων µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5 χιλιοστών, ο 

αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση, ο αριθµός θυλάκων µε 

αιµορραγία κατά την ανίχνευση, ο µέσος όρος βάθους θυλάκου και η 

φλεγµονή από δόντι κατά τη διάρκεια της κύησης δεν σχετίστηκαν στον 

εξετασθέντα πληθυσµό µε αυξηµένη επίπτωση γέννησης πρόωρου νεογνού ή 

µε µειωµένη διάρκεια κύησης. Οι συγκρίσεις για τη σχέση της περιοδοντίτιδας 

µε τη διάρκεια της κύησης έγιναν µε το Mann Whitney test. Για τον ορισµό 5 

της περιοδοντίτιδας έγινε έλεγχος και µε το παραµετρικό τεστ t- test , αλλά 

πάλι δεν υπήρξε στατιστικά σηµαντική διαφορά (p=0,416) . 

 
 

 

 

Οι συγκρίσεις έγιναν µε το t-test, η διάρκεια κύησης είναι υπολογισµένη σε εβδοµάδες  

  

 
Έγκυες µε περιοδοντίτιδα 

n=150 

Έγκυες χωρίς 

περιοδοντίτιδα 

n=150 Τιµή P 

Mean Test 

 

Διάρκεια 

κύησης 
ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 

ΤΥΠΙΚΗ 
ΑΠΟΚΛΙΣΗ 

Διάρκεια 

κύησης 
ΜΕΣΗ ΤΙΜΗ 

ΤΥΠΙΚΗ 
ΑΠΟΚΛΙΣΗ 

Περιοδοντίτιδα 

ορισµός 5 
38,11429 2,58773 

 

37,5952 

 

3,05617 0,416 
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Οι συγκρίσεις έγιναν µε το Mann Whitney test, η διάρκεια κύησης είναι υπολογισµένη σε 

εβδοµάδες 

 
Περιοδοντίτιδα ορισµός 1: τρία ή παραπάνω σηµεία µε βάθος θυλάκου 
4mm ή µεγαλύτερο 
Περιοδοντίτιδα ορισµός 2: τουλάχιστον δύο δόντια µε όµορη απώλεια 
πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4mm ή τουλάχιστον δύο δόντια µε βάθος 
θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5mm σε όµορη θέση(ορισµός CDC/AAP 2003, 
µε τροποποίηση της µη εξαίρεσης των τρίτων γοµφίων). 
Περιοδοντίτιδα ορισµός 3: τουλάχιστον ένα σηµείο µε θύλακο 
Περιοδοντίτιδα ορισµός 4: µε 2 ή περισσότερα σηµεία µε θύλακο 
µεγαλύτερο ή ίσο των 4mm, απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4mm 
και αιµορραγία στην ανίχνευση. 
Περιοδοντίτιδα ορισµός 5: τουλάχιστον 4 σηµεία µε θύλακο 
Περιοδοντίτιδα ορισµός 6: τουλάχιστον 5 σηµεία µε θύλακο µεγαλύτερο ή 
ίσο των 5mm. 
Περιοδοντίτιδα ορισµός 7: απώλεια πρόσφυσης σε όµορη θέση µεγαλύτερη 
ή ίση των 3mm σε περισσότερα από δύο µη όµορα δόντια. 

  

 Έγκυες µε περιοδοντίτιδα 
Έγκυες χωρίς 
περιοδοντίτιδα 

Τιµή P  
Median Test 

 

Διάρκεια 
κύησης 

ΔΙΑΜΕΣΟΣ 
(µέση τιµή) 

ΤΥΠΙΚΗ 
ΑΠΟΚΛΙΣΗ 

Διάρκεια 
κύησης 

ΔΙΑΜΕΣΟΣ 
(µέση τιµή) 

ΤΥΠΙΚΗ 
ΑΠΟΚΛΙΣΗ 

Περιοδοντίτιδα 
ορισµός 1 

38,5714 
(38,0931) 

2,48709 
38,2857 

(37,4922) 
3,28106 0,297 

Περιοδοντίτιδα 
ορισµός 2 

38,5714 
(38,0188) 

2,67840 
38,14286 
(37,6017) 

3,06445 0,353 

Περιοδοντίτιδα 
ορισµός 3 

38,4286 
(38,0017) 

2,55321 
38,2857 

(36,9767) 
4,08866 0,638 

Περιοδοντίτιδα 
ορισµός 4 

38,7142 
(38,0061) 

2,91803 
38,2857 

(37,7580) 
2,79081 0,188 

Περιοδοντίτιδα 
ορισµός 5 

38,6429 
(38,1143) 

2,58772 
38,2857 

(37,5952) 
3,05617 0,082 

Περιοδοντίτιδα 
ορισµός 6 

38,8571 
(38,4055) 

2,64423 
38,4286 

(37,7913) 
2,85822 0,195 

Περιοδοντίτιδα 
ορισµός 7 

38,4286 
(37,9357) 

2,57272 
38,2857 

(36,5873) 
5,52521 0,403 
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Περιοδοντικοί δείκτες και διάρκεια κύησης 
Αριθµός σηµείων µε αιµορραγία και διάρκεια κύησης 

 
Έγινε έλεγχος των εβδοµάδων κύησης µε τον αριθµό των σηµείων µε 

αιµορραγία. Ο έλεγχος έγινε µε τις µη παραµετρικές µεθόδους Kendall’s tau-b 

και Spearman. Δεν υπήρχε και µε τους δύο ελέγχους συσχέτιση (συντελεστές 

αντίστοιχα 0,356 και 0,361) και στατιστική σηµαντικότητα αυτών. 
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Αριθµός θυλάκων µε αιµορραγία και διάρκεια κύησης 

 

Έγινε έλεγχος των εβδοµάδων κύησης µε τον αριθµό των θυλάκων µε 

αιµορραγία. Ο έλεγχος έγινε µε τις µη παραµετρικές µεθόδους Kendall’s tau-b 

και Spearman. Δεν υπήρχε και µε τους δύο ελέγχους συσχέτιση (συντελεστές 

αντίστοιχα 0,076 και 0,106) και στατιστική σηµαντικότητα αυτών. 

 
 
 

 
 
 
 

Συµπερασµατικά στον εξεταζόµενο πληθυσµό η περιοδοντίτιδα της 

µητέρας, βάσει των ορισµών που αναφέρθηκαν ανωτέρω και η επιβάρυνση 

της περιοδοντικής υγείας της µητέρας µετρούµενη µε τους δείκτες του 

αριθµού των σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση και του αριθµού των 

θυλάκων µε αιµορραγία δεν επηρεάζουν τη διάρκεια της κύησης.  
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Περιοδοντίτιδα της µητέρας και γέννηση πρόωρου νεογνού 
 

 

Τελειόµηνα 
νεογνά 
n=224 

(74,67%) 

Πρόωρα 
νεογνά 

n=76 
(25,33%) 

Τιµή P 

Odds 
Ratio 

(Relative 
Risk) 95% CI 

 n % n %   

Περιοδοντίτιδα 

ορισµός 2 
ΝΑΙ 

n=182  

(60,67%) 

137 45,67% 45 15% 

0,862 
0,92 

(0,97) 
0,54-1,56 

ΟΧΙ 

n= 118 

(39,33%) 

87 29% 31 10,33% 

Περιοδοντίτιδα 

ορισµός 4 
ΝΑΙ 

n=117  

(39%) 

90 30% 27 9% 

0,520 
0,82 

(0,88) 
0,48-1,41 

ΟΧΙ 

n= 183 

(61%) 

134 44,67% 49 16,33% 

 

Οι έλεγχοι έγιναν µε τη µη παραµετρική µέθοδο Kendall’s tau-b. 

 
Περιοδοντίτιδα ορισµός 2: τουλάχιστον δύο δόντια µε όµορη απώλεια 

πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4mm ή τουλάχιστον δύο δόντια µε βάθος 

θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5mm σε όµορη θέση(ορισµός CDC/AAP 2003, 

µε τροποποίηση της µη εξαίρεσης των τρίτων γοµφίων). 

Περιοδοντίτιδα ορισµός 4: µε 2 ή περισσότερα σηµεία µε θύλακο 

µεγαλύτερο ή ίσο των 4mm, απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4mm 

και αιµορραγία στην ανίχνευση. 

 

Έγινε έλεγχος της συσχέτισης της περιοδοντίτιδας της µητέρας µε τη 

γέννηση πρόωρου νεογνού. Στο πληθυσµιακό δείγµα που µελετήθηκε δεν 

φάνηκε η περιοδοντίτιδα της µητέρας για τους ορισµούς που 

χρησιµοποιήθηκαν να αυξάνει τον κίνδυνο για γέννηση πρόωρου νεογνού. Οι 

έλεγχοι έγιναν µε τη µη παραµετρική µέθοδο Kendall’s tau-b. 
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Δείκτες φλεγµονής στη στοµατική κοιλότητα κατά την κύηση - 
Περιοδοντικοί δείκτες και γέννηση πρόωρου νεογνού 

 
Φλεγµονή από δόντι κατά τη διάρκεια της κύησης και γέννηση 

πρόωρου νεογνού 
 

  Τελειόµηνα 

νεογνά 

n=224 

(74,67%) 

Πρόωρα νεογνά 

n=76 

(25,33%) 
Τιµή P 

Odds 

Ratio 

(Relative 
Risk) 

  n % n % 

Φλεγµονή 

από δόντι 

κατά τη 

διάρκεια 

της 

κύησης 

ΝΑΙ 

n=59(19,67%) 
44 14,67% 15 5% 

0,986 
1 

(1) 
ΟΧΙ 

n= 241 

(80,33%) 
180 60% 61 20,33% 

 

Οι έλεγχοι έγιναν µε τη µη παραµετρική µέθοδο Kendall’s tau-b. 

 
 

Κατεστραµµένα δόντια και γέννηση πρόωρου νεογνού 
 

  Τελειόµηνα 

νεογνά 

n=224 
(74,67%) 

Πρόωρα 

νεογνά 

n=76 
(25,33%) 

Τιµή P 

Odds 

Ratio 
(95%CI) 

  n % n % 

Κατεστραµµένα 

δόντια  

ΝΑΙ 

n=59  

(19,67%) 

44 14,67% 15 5% 

0,986 

1 

(0,52-

1,93) 
ΟΧΙ 

n= 241 

(80,33%) 

180 60% 61 20,33% 

 

Οι έλεγχοι έγιναν µε τη µη παραµετρική µέθοδο Kendall’s tau-b. 
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Περιοδοντικοί δείκτες και γέννηση πρόωρου νεογνού 

 

Οι έλεγχοι έγιναν µε τη µη παραµετρική µέθοδο Mann Whitney 

 
Έγινε έλεγχος της σχέσης της φλεγµονής από δόντι κατά τη διάρκεια της 

κύησης µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού, µε τη µη παραµετρική µέθοδο 

Kendalll’s tau-b καθώς και έλεγχος της σχέσης του µέσου όρου του βάθους 

των θυλάκων της στοµατική κοιλότητα της µητέρας και της σχέσης του 

αριθµού των σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση µε τη γέννηση πρόωρου 

νεογνού, χρησιµοποιώντας τη µη παραµετρική µέθοδο Mann Whitney. Το 

αποτέλεσµα των συγκρίσεων ήταν ότι για τον εξεταζόµενο πληθυσµό 

φλεγµονές οδοντικής αιτιολογίας κατά την κύηση και επιβάρυνση της 

περιοδοντικής υγείας όπως αυτή µετράται µε το µέσο όρο του βάθους 

θυλάκων και µε τον αριθµό των σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση δεν 

αυξάνουν τον κίνδυνο γέννησης πρόωρου νεογνού. 

 
Περιοδοντίτιδα ορισµός 2 και κατηγορίες πρόωρου τοκετού 

 
Οι έλεγχοι έγιναν µε τη µέθοδο Kendall’s tau-b 
 

Έγινε έλεγχος για τη σχέση του ορισµού 2 της περιοδοντίτιδας µε τις τρεις 

κατηγορίες πρόωρων νεογνών (ιατρογενή πρόωρα, πρόωρα από αυθόρµητο 

τοκετό µε άθικτες µεµβράνες και πρόωρα από πρώιµη ρήξη µεµβρανών. Οι 

διαφορές δεν έχουν στατιστική σηµαντικότητα. 

  

 Τελειόµηνα νεογνά Πρόωρα νεογνά 
Τιµή P 

median test 
 

Διάµεσος 
Τυπική 

απόκλιση 
Διάµεσος  

Τυπική 

απόκλιση 

Mέσος όρος 

βάθους θυλάκων 
1,65 0,40 1,59 0,43 0,271 

Αριθµός σηµείων 

µε αιµορραγία 
15,5 15,30 15 15,76 0,795 
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ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΤΗΣ ΜΗΤΕΡΑΣ ΒΑΡΟΣ 
ΝΕΟΓΝΟΥ ΚΑΙ ΓΕΝΝΗΣΗ ΛΙΠΟΒΑΡΟΥΣ ΝΕΟΓΝΟΥ 

 
Αρχικά αναλύθηκε η σχέση των ανεξάρτητων µεταβλητών σακχαρώδης 

διαβήτης, ηλικία της εγκύου, κάπνισµα και µορφωτικό επίπεδο µε το βάρος 

του νεογνού. Η ανάλυση της σχέσης του σακχάρου µε το βάρος του νεογνού 

έγινε µε το Mann Whitney test. Δεν βρέθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά 

(p=0,653). Η αναλύσεις των σχέσεων της ηλικίας της εγκύου, του 

καπνίσµατος και του µορφωτικού επιπέδου µε το βάρος του νεογνού έγιναν 

µε το Kruskal Wallis test. Μόνο για τη σχέση του καπνίσµατος µε το βάρος 

του νεογνού βρέθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά (αντίστοιχα p=0,198 για 

ηλικία της εγκύου, p<0,001 για κάπνισµα και p=0,088 για µορφωτικό 

επίπεδο). Για τη σχέση του καπνίσµατος µε το βάρος του νεογνού υπάρχει 

στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ όλων των επιµέρους κατηγοριών 

καπνίσµατος (έγκυες που κάπνιζαν κατά την εγκυµοσύνη, έγκυες που είχαν 

διακόψει το κάπνισµά λιγότερο από ένα χρόνο πριν την εγκυµοσύνη και τέλος 

έγκυες που δεν κάπνιζαν ή είχαν διακόψει το κάπνισµα περισσότερο από ένα 

χρόνο πριν την εγκυµοσύνη). 

Στη συνέχεια αναλύθηκε η σχέση διάφορων ορισµών της περιοδοντίτιδας 

και διάφορων περιοδοντικών δεικτών µε το βάρος του νεογνού και µε τη 

γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Η περιοδοντίτιδα της εγκύου (ανεξαρτήτως 

ορισµού) δεν επηρέασε το βάρος του νεογνού, ούτε µετέβαλε σε στατιστικά 

σηµαντικό βαθµό τον αριθµό των νεογνών που γεννιούνται λιποβαρή στο 

πληθυσµιακό δείγµα που µελετήθηκε. Οι εξεταζόµενοι περιοδοντικοί δείκτες 

καθώς και οι δείκτες φλεγµονής, συγκεκριµένα ο αριθµός σηµείων στο 

φραγµό µε θύλακο, ο αριθµός σηµείων µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο 

των 5 χιλιοστών, ο αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση, ο 

αριθµός θυλάκων µε αιµορραγία κατά την ανίχνευση, ο µέσος όρος βάθους 

θυλάκου και η φλεγµονή από δόντι κατά τη διάρκεια της κύησης δεν 

σχετίστηκαν στον εξετασθέντα πληθυσµό µε αυξηµένη επίπτωση γέννησης 

λιποβαρούς νεογνού ή µε µειωµένο βάρος νεογνού. 
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Περιοδοντίτιδα της µητέρας και βάρος νεογνού 
 
 

 
Έγκυες 

µε περιοδοντίτιδα 
Έγκυες 

 χωρίς περιοδοντίτιδα 
Τιµή P 

Median 

Test  

Βάρος 

νεογνού 

ΔΙΑΜΕΣΟΣ 

(µέση τιµή) 

ΤΥΠΙΚΗ 

ΑΠΟΚΛΙΣΗ 

Βάρος 

νεογνού 

ΔΙΑΜΕΣΟΣ 

(µέση τιµή) 

ΤΥΠΙΚΗ 

ΑΠΟΚΛΙΣΗ 

Περιοδοντίτιδα 

ορισµός 2 

3035,00 

(2960,47) 
693,77 

3010,00 

(2913,98) 
743,19 0,932 

Περιοδοντίτιδα 

ορισµός 4 

3065,00 

(2976,23) 
710,05 

3010,00 

(2920,41) 
715,56 0,548 

 

Οι έλεγχοι έγιναν µε τη µη παραµετρική µέθοδο Mann Whitney, το βάρος του νεογνού είναι 

υπολογισµένο σε γραµµάρια 

 
 

Έγινε έλεγχος της σχέσης της περιοδοντίτιδας της µητέρας µε το βάρος 

του νεογνού µε τη µη παραµετρική µέθοδο Mann Whitney. Δεν βρέθηκαν 

στατιστικά σηµαντικές διαφορές για τους ορισµούς περιοδοντίτιδας που 

χρησιµοποιήθηκαν. 

Aκολούθως, ο έλεγχος συµπεριέλαβε και το κάπνισµα. Συγκεκριµένα 

συγκρίθηκαν οι γυναίκες που έχουν περιοδοντίτιδα ορισµού 2 ως προς το 

βάρος του νεογνού για το αν καπνίζανε (ναι/όχι/πριν). Ο έλεγχος έγινε µε το 

Κryskal Wallis test. Δεν αποδείχτηκε στατιστική σηµαντικότητα (p = 0,315).	

Στη συνέχεια έγιναν οι ακόλουθες επιµέρους συγκρίσεις για το βάρος του 

νεογνού:  

Βάρος νεογνών εγκύων που κάπνιζαν και είχαν περιοδοντίτιδα µε βάρος 

νεογνών εγκύων που κάπνιζαν και δεν είχαν περιοδοντίτιδα (Mann – Whitney 

test, p = 0,870). 

Βάρος νεογνών εγκύων που δεν κάπνιζαν παραπάνω από ένα χρόνο 

πριν την αρχή της κύησης ή καθόλου και είχαν περιοδοντίτιδα µε βάρος 

νεογνών εγκύων που δεν κάπνιζαν παραπάνω από ένα χρόνο πριν την αρχή 

της κύησης ή καθόλου και δεν είχαν περιοδοντίτιδα (Mann – Whitney test, p = 

0,122). 



138 
 

Βάρος νεογνών εγκύων που κάπνιζαν αλλά διέκοψαν πριν την κύηση και 

είχαν περιοδοντίτιδα µε βάρος νεογνών εγκύων που κάπνιζαν αλλά διέκοψαν 

πριν την κύηση και δεν είχαν περιοδοντίτιδα περιοδοντίτιδα (Mann – Whitney 

test, p = 0,194). 

Κατά συνέπεια η διαστρωµάτωση για το κάπνισµα, για τη σχέση 

περιοδοντίτιδας µε το βάρος νεογνού, δεν απέδειξε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 2. 

 
 

Περιοδοντικοί δείκτες και βάρος νεογνού 
 

Σχέση µέσου όρου βάθους θυλάκου και βάρος νεογνού 
Έγινε έλεγχος της σχέσης του µέσου όρου του βάθους των θυλάκων / 

ουλοδοντικών σχισµών των εγκύων µε το βάρος των νεογνών . Η σύγκριση 

έγινε µε τις µη παραµετρικές δοκιµασίες Spearman και Kendall’s tau-b. Oι 

αντίστοιχοι συντελεστές συσχέτισης ήταν 0,256 και 0,252 χωρίς στατιστική 

σηµαντικότητα. 

 
Αριθµός σηµείων µε θύλακο και βάρος νεογνού 

Έγινε έλεγχος της σχέσης του αριθµού των σηµείων µε θύλακο στη 

στοµατική κοιλότητα της µητέρας µε το βάρος των νεογνών. Η σύγκριση έγινε 

µε τις δοκιµασίες Mann-Whitney test και Wilcoxon test και αποδείχτηκε ότι οι 

διαφορές δεν έχουν στατιστική σηµαντικότητα (Mann-Whitney Test, p= 0,547).  

 
Αριθµός σηµείων µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο  

ή ίσο των 5 χιλιοστών και βάρος νεογνού 
Έγινε έλεγχος της σχέσης του αριθµού των σηµείων µε βάθος θυλάκου 

µεγαλύτερο ή ίσο των 5 χιλιοστών µε το βάρος των νεογνών. Η σύγκριση 

έγινε µε τις δοκιµασίες Mann-Whitney test και Wilcoxon test και βρέθηκε ότι οι 

διαφορές δεν έχουν στατιστική σηµαντικότητα για το πληθυσµιακό δείγµα που 

χρησιµοποιήθηκε (Mann-Whitney Test, p= 0,179). 
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Αριθµός σηµείων µε αιµορραγία και βάρος νεογνού 
Έγινε έλεγχος της σχέσης του αριθµού των σηµείων που αιµορράγησαν 

κατά την ανίχνευση µε τον περιοδοντικό ανιχνευτήρα (bleeding on probing-

BOP) µε το βάρος των νεογνών. Η σύγκριση έγινε µε τις µη παραµετρικές 

δοκιµασίες Spearman και Kendall’s tau-b. Oι αντίστοιχοι συντελεστές 

συσχέτισης ήταν 0,432 και 0,425 χωρίς στατιστική σηµαντικότητα.  

 

 

 

 
 
 

Αριθµός θυλάκων µε αιµορραγία και βάρος νεογνού 
Έγινε έλεγχος της σχέσης του αριθµού των θυλάκων που αιµορράγησαν 

κατά των ανίχνευση µε τον περιοδοντικό ανιχνευτήρα µε το βάρος των 

νεογνών. Η σύγκριση έγινε µε τις µη παραµετρικές δοκιµασίες Spearman 

(συντελεστής συσχέτισης 0,074)) και Kendall’s tau-b (συντελεστής συσχέτισης 

0,053). Τα αποτελέσµαττα των συγκρίσεων ήταν στατιστικά µη σηµαντικά. 
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Περιοδοντίτιδα της µητέρας και γέννηση λιποβαρούς 
νεογνού 

 
 Νεογνά 

φυσιολογικού 

βάρους 

n=232 (77,33%) 

Λιποβαρή νεογνά 

n=68 

(22,67%) 

Τιµή P 

 

 n % n % 

Περιοδοντίτιδα 

ορισµός 2 
ΝΑΙ 

n=182  

(60,67%) 

144 48% 38 12,67% 

0,365 
ΟΧΙ 

n= 118 

(39,33%) 

88 29,33% 30 10% 

Περιοδοντίτιδα 

ορισµός 4 
ΝΑΙ 

n=117  
(39%) 

94 31,33% 23 7,67% 

0,310 
ΟΧΙ 

n= 183 

(61%) 

138 46% 45 15% 

 

Οι έλεγχοι έγιναν µε τη µη παραµετρική µέθοδο Kendall’s tau-b 

 
Έγινε έλεγχος της σχέσης της περιοδοντίτιδας της µητέρας, για τους 

ορισµούς 2 και 4, µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού χρησιµοποιώντας τη µη 

παραµετρική δοκιµασία Kendall’s tau-b. Δεν βρέθηκε στατιστική 

σηµαντικότητα για κανέναν από τους δύο ορισµούς (p=0,365 και p=0,310 

αντίστοιχα). Στη συνέχεια πραγµατοποιήθηκε διαστρωµάτωση για το 

κάπνισµα, αλλά πάλι το αποτέλεσµα των συγκρίσεων ήταν στατιστικά µη 

σηµαντικό. 
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Περιοδοντικοί δείκτες και γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

Οι έλεγχοι για τις σχέσεις των διαµέσων έγιναν µε τη µη παραµετρική µέθοδο Mann Whitney 

Οι έλεγχοι για τις σχέσεις των µέσων τιµών έγινα µε το t test (two tailed) 

 

Έγινε έλεγχος της σχέσης των περιοδοντικών δεικτών του µέσου όρου του 

βάθους των θυλάκων και της αιµορραγίας στην ανίχνευση µε τη γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού. Οι συγκρίσεις έγιναν µε τη παραµετρική µέθοδο Mann 

Whiitney. Δεν βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές για τη σχέση της 

γέννησης λιποβαρούς νεογνού µε το µέσο όρο του βάθους θυλάκων της 

στοµατικής κοιλότητας της µητέρας (p=0,065) καθώς και για τη σχέση της 

γέννησης λιποβαρούς νεογνού µε τον αριθµό των σηµείων µε αιµορραγία 

στην ανίχνευση (p=0,238). Η σχέση της γέννησης λιποβαρούς νεογνού µε το 

µέσο όρο του βάθους των θυλάκων δείχνει µια τάση για στατιστική 

σηµαντικότητα. 

 
  

 Νεογνά  

φυσιολογικού βάρους 

n=232 

Λιποβαρή νεογνά 

n=68  
Τιµή P 

median test 

(mean test)  Διάµεσος 

(µέση τιµή) 

Τυπική 

απόκλιση 

Διάµεσος 

(µέση τιµή)  

Τυπική 

απόκλιση 

Mέσος όρος 
βάθους 

θυλάκων 

1,66 
(1,69) 

0,41 
1,57 

(1,59) 
0,39 

0,065 
(0,0748) 

Αριθµός 

σηµείων µε 

αιµορραγία 

16 

(20,1) 
15,3 

14,5 

(18,4) 
15,7 0,238 
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ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΤΗΣ ΜΗΤΕΡΑΣ  
ΚΑΙ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΠΡΟΕΚΛΑΜΨΙΑΣ 

 
 

Αρχικά αναλύθηκε η σχέση των ανεξάρτητων µεταβλητών σακχαρώδης 

διαβήτης, ηλικία της εγκύου, κάπνισµα και µορφωτικό επίπεδο µε την 

εµφάνιση προεκλαµψίας. Οι έλεγχοι για τη σχέση του σακχαρώδους διαβήτη, 

του µορφωτικού επιπέδου και του καπνίσµατος µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας έγινε µε τη µέθοδο Kendall’s tau-b test. Οι έλεχχοι έδειξαν ότι 

δεν υπάρχουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές (σακχαρώδης διαβήτης και 

προεκλαµψία p=0,256, µορφωτικό επίπεδο και προεκλαµψία 

p=0,440,κάπνισµα και προεκλαψία p=0,508). Ο έλεγχος για τη σχέση της 

ηλικίας µε την εµφάνιση προεκλαµψίας έγινε µε τη µέθοδο Mann-Whitney test. 

Επίσης δεν βρέθηκε να υπάρχουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ 

των οµάδων (p=0,275). O έλεγχος επαναλήφθηκε µε το Kendall’s tau-b test, 

για να συγκριθούν οι ηλικιακές οµάδες µε την εµφάνιση προεκλαµψίας και 

αποδείχτηκε ότι οι διαφορές δεν έχουν στατιστική σηµαντικότητα (p= 0,508).  
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Περιοδοντίτιδα της µητέρας και προεκλαµψία 

 

Οι έλεγχοι έγιναν µε τη µη παραµετρική µέθοδο Kendall’s tau-b (για τον ορισµό 6 o έλεγχος 

επαναλήφθηκε και µε τη µέθοδο chi-square και chi-square µε τη διόρθωση Yates) 
 

  

 

Εγκυµοσύνη 

χωρίς 
προεκλαµψία   

n=277 (92,33%) 

Εγκυµοσύνη 

µε 
προεκλαµψία  

n=23 (7,67%) 
Τιµή P 

Odds 

Ratio 

95% CI 

 n % n % 

Περιοδοντίτιδα 

ορισµός 2 

ΝΑΙ 

n=182  

(60,67%) 

164 54,67% 18 6% 

0,051* 
2,48 

0,90-6,87 
ΟΧΙ   

n= 118 

(39,33%) 

113 37,67% 5 1,67% 

Περιοδοντίτιδα 

ορισµός 4 

ΝΑΙ 

n=117  

(39%) 

104 34,67% 13 4,33% 

0,093 
2,16 

0,92-5,11 
ΟΧΙ  

 n= 183 

(61%) 

173 57,67% 10 3,33% 

Περιοδοντίτιδα 
ορισµός 5 

  

ΝΑΙ 

n=150 

(50%) 
136 45,33% 14 4,67% 

0,279 
1,61 

0,68-3,85 ΟΧΙ 

n=150 

(50%) 

141 47% 9 3% 

Περιοδοντίτιδα 

ορισµός 6 

ΝΑΙ  

n=31 

(10,33%) 

25 8,33% 6 2% 
0,083 

(chi-square 

0,010* /  

yates 

correction 
0,026*) 

3,56 

1,29-9,84 ΟΧΙ 

n=269 

(89,67%) 

252 84% 17 5,67% 
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Έγινε έλεγχος της σχέσης της περιοδοντίτιδας της µητέρας µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας µε τη µη παραµετρική µέθοδο Kendall’s tau-b. Η περιοδοντίτιδα 

βάσει του ορισµού 2 για το πληθυσµιακό δείγµα που εξετάσθηκε έχει οριακή 

στατιστική σηµαντικότητα µε την εµφάνιση προεκλαµψίας (p=0,051). H 

δοκιµασία επαναλήφθηκε κάνοντας διαστρωµάτωση για την ηλικία. Η σχέση της 

περιοδοντίτιδας βάσει του ορισµού 2 µε την προεκλαµψία παρέµεινε στατιστικά 

σηµαντική µόνο για την ηλικιακή οµάδα 31-35 ετών (p=0,017). Η ηλικιακή οµάδα 

αυτή είχε το µεγαλύτερο δείγµα (n=100). Η σχέση της περιοδοντίτιδας βάσει του 

ορισµού 4 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας για το πληθυσµιακό δείγµα που 

εξετάσθηκε είναι στατιστικά µη σηµαντική (p=0,093). Ο έλεγχος επαναλήφθηκε 

κάνοντας συµπληρωµατικά διαστρωµάτωση για την ηλικία. Σε καµία ηλικιακή 

υποοµάδα δεν βρέθηκε στατιστική σηµαντικότητα. Η σχέση της περιοδοντίτιδας 

βάσει του ορισµού 5 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας για το πληθυσµιακό δείγµα 

που εξετάσθηκε είναι στατιστικά µη σηµαντική (p=0,279). H δοκιµασία 

επαναλήφθηκε κάνοντας διαστρωµάτωση για την ηλικία. Η σχέση της 

περιοδοντίτιδας βάσει του ορισµού 5 µε την προεκλαµψία είναι στατιστικά 

σηµαντική µόνο για την ηλικιακή οµάδα 31-35 ετών (p=0,042). Τέλος η σχέση 

της περιοδοντίτιδας βάσει του ορισµού 6 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας για το 

πληθυσµιακό δείγµα που εξετάσθηκε είναι στατιστικά µη σηµαντική (p=0,083). Ο 

έλεγχος επαναλήφθηκε κάνοντας συµπληρωµατικά διαστρωµάτωση για την 

ηλικία. Σε καµία ηλικιακή υποοµάδα δεν βρέθηκε στατιστική σηµαντικότητα. 

  Συµπερασµατικά για το πληθυσµιακό δείγµα που εξετάσθηκε 

διαπιστώθηκε οριακή στατιστική σηµαντικότητα για τη σχέση της 

περιοδοντίτιδας οριζόµενη βάσει του ορισµού 2, ως τουλάχιστον δύο δόντια 

µε όµορη απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4mm ή τουλάχιστον δύο 

δόντια µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5mm σε όµορη θέση 

(ορισµός CDC/AAP 2003, µε τροποποίηση της µη εξαίρεσης των τρίτων 

γοµφίων) µε την εµφάνιση προεκλαµψίας. Επίσης διαπιστώθηκε στατιστική 

σηµαντικότητα για τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας για ηλικιακή οµάδα 31-35 ετών για τους ορισµούς 

περιοδοντίτιδας 2 και 5. Ο ορισµός 5 ορίζει την περιοδοντίτιδα ως την ύπαρξη 

τουλάχιστον 4 σηµείων µε θύλακο. 

Επιπρόσθετα για τον ορισµό 6, επειδή εµφάνισε το µεγαλύτερο σχετικό 

λόγο και το σύνολο του διαστήµατος εµπιστοσύνης ήταν µεγαλύτερο του 1, ο 
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έλεγχος έγινε και µε τις µεθόδους chi-square και chi-square µε τη διόρθωση 

Yates. Οι έλεγχοι σε µονοµεταβλητό επίπεδο έδωσαν στατιστικά σηµαντικό 

αποτέλεσµα p=0,010 και p=0,026 µε διόρθωση Yates (OR:3,56, 95% CI:1,29-

9,84). Εποµένως στο δείγµα που µελετήθηκε οι έγκυες µε 5 σηµεία µε θύλακο 

5 χιλιοστών ή µεγαλύτερο είχαν 256% µεγαλύτερη µεγαλύτερη πιθανότητα να 

αναπτύξουν προεκλαµψία. 

 

Περιοδοντίτιδα της µητέρας και προεκλαµψία ηλικιακή οµάδα 31-35 

 

 

Οι έλεγχοι έγιναν µε τη µη παραµετρική µέθοδο Kendall’s tau-b   

 

Εγκυµοσύνη 
χωρίς 

προεκλαµψία 
n=91  (91%) 

Εγκυµοσύνη  
µε προεκλαµψία    

n=9      (9%) Τιµή P 

 n % n % 

Περιοδοντίτιδα 
ορισµός 2 

ΝΑΙ  
n=54  
(54%) 

46 46% 8 8% 

0,017* 
ΟΧΙ   

n= 46 
(46%) 

45 45% 1 1% 

Περιοδοντίτιδα 
ορισµός 4 

ΝΑΙ  
n=31  
(31%) 

26 26% 5 5% 

0,153 
ΟΧΙ   

n= 69 
(69%) 

65 65% 4 4% 

Περιοδοντίτιδα 
ορισµός 5 
  

ΝΑΙ  
n=44 
(44%) 

37 37% 7 7% 

0,042* 
ΟΧΙ  
n=56 
(56%) 

54 54% 2 2% 

Περιοδοντίτιδα 
ορισµός 6 

ΝΑΙ  
n=10 
(10%) 

7 7% 3 3% 

0,144 
ΟΧΙ  
n=90 
(90%) 

84 84% 6 6% 
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Περιοδοντικοί δείκτες και προεκλαµψία 
 

 

Εγκυµοσύνη χωρίς 

προεκλαµψία 

n=277 

Εγκυµοσύνη µε 

προεκλαµψία 

n=23 
Τιµή P 

Median test 

(mean test) Διάµεσος 

(µέση τιµή) 

Τυπική 

απόκλιση 

Διάµεσος 

(µέση τιµή) 

Τυπική 

απόκλιση 

Μέσος όρος 

βάθους θυλάκων 

1,6250 

(1,6483) 
0,39316 

1,8095 

(1,8154) 
0,51511 

0,072 

(0,0573) 

Αριθµός 

σηµείων µε 

αιµορραγία 

15 

(19,3105) 
15,07100 

19 

(24,4348) 
18,58354 

0,173 

(0,1252) 

Αριθµός 
θυλάκων µε 

αιµορραγία 

1 
(2,7653) 

4,80404 
2 

(4,6087) 
7,32827 

0,119 
(0,0925) 

 

Οι έλεγχοι για τη σχέση των διαµέσων έγιναν µε το Mann-Whitney test       

Οι έλεγχοι για τη σχέση των µέσων τιµών έγιναν µε το t-test (two tailed) 

 

Έγινε έλεγχος των περιοδοντικών δεικτών του µέσου όρου του βάθους 

θυλάκου, του αριθµού σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση και του αριθµού 

θυλάκων µε αιµορραγία στην ανίχνευση µε την εµφάνιση προεκλαµψίας. Οι 

έλεγχοι που αφορούσαν τις διαµέσους έγιναν µε τη µέθοδο Mann-Whitney 

test, ενώ οι έλεγχοι που αφορούσαν τις µέσες τιµές έγιναν µε τη µέθοδο t-test. 

Δεν βρέθηκε στατιστική σηµαντικότητα σε κανέναν από τους ελέγχους. Η 

ανάλυση που αφορούσε τη σχέση του µέσου όρου του βάθους θυλάκων µε 

την εµφάνιση προεκλαµψίας για τις µέσες τιµές έδειξε τάση για στατιστική 

σηµαντικότητα (p=0,0573).  
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ΑΝΑΛΥΣΗ ΣΕ ΠΟΛΥΜΕΤΑΒΛΗΤΟ ΕΠΙΠΕΔΟ 

Ανάλυση συνιστωσών (Principal component analysis- PCA) 
 

Στη συνέχεια διενεργήθηκε ανάλυση συνιστωσών, για να ελεγχθεί ποιες 

µεταβλητές σχετίζονται µεταξύ τους και πως συνδέονται οι διακυµάνσεις των 

µεταβλητών µεταξύ τους. Αρχικά έγινε το Barlett’s Test of Sphericity ώστε να 

φανεί αν οι διακυµάνσεις µεταξύ των µεταβλητών είναι τέτοιες ώστε η 

ανάλυση συνιστωσών να µπορεί να εφαρµοστεί. Στη συνέχεια διενεργήθηκε 

το Kaiser-Meyer-Olkin measure of sampling adequacy ώστε να φανεί αν το 

µέγεθος του δείγµατος είναι επαρκές ώστε η ανάλυση συνιστωσών να µπορεί 

να εφαρµοστεί. Τα αποτέλεσµατα των παραπάνω ελέγχων έδειξαν ότι η 

ανάλυση συνιστωσών µπορεί να εφαρµοστεί. 

 
Πίνακας communalities 1 

O πίνακας communalities 

δείχνει τον διαµοιρασµό της 

διακύµανσης µεταξύ όλων 

των µεταβλητών που µελε-

τήθηκαν. Όσο πιο µεγάλη 

είναι η τιµή Extraction τόσο 

µεγαλύτερο είναι το ποσο-

στό της διακύµανσης που 

µοιράζεται µία µεταβλητή 

µε τις υπόλοιπες. Αν µία 

µεταβλητή έχει πολύ 

χαµηλή τιµή extraction τότε 

δεν έχει τίποτα κοινό µε τις 

υπόλοιπες και θα πρέπει 

να µην µελετηθεί στο φαινόµενο που µελετάµε. Τιµές πάνω από 0,6 

θεωρούνται αποδεκτές.  

Εδώ φαίνεται ότι µόνο για την µεταβλητή Κάπνισµα η διακύµανση της πολύ 

λίγο επηρεάζεται από τις υπόλοιπες. 
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Πίνακας Communalities 2 µετά την αφαίρεση σακχάρου, ουρολοίµωξης κατά 

τη διάρκεια της εγκυµοσύνης και καπνίσµατος 

   
Στη συνέχεια εφαρµόστηκε µία 

διαδικασία σταδιακής αφαίρεσης 

αυτών που έχουν τιµή κάτω από 

0,6 και τελικά αφαιρέθηκαν οι 

µεταβλητές σάκχαρο ουρολοίµω-

ξη κατά τη διάρκεια της εγκυµο-

σύνης και κάπνισµα ενώ έµειναν 

οι µεταβλητές που φαίνονται στο 

πίνακα Communalities 2. 

 
 
 
 

 

Πίνακας EIGENVALUES (total variance explained).  
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Ο παραπάνω πίνακας δείχνει τις κοινές µεταβλητές (eigenvalues) οι 

οποίες δίνουν τη µεγαλύτερη διακύµανση στο µελετούµενο φαινόµενο. Τα 

component αριθµούνται σε σειρά µειούµενης διακύµανσης. Το component 1 

έχει eigenvalue 3,122 και ερµηνεύει το 15% της συνολικής διακύµανσης, 

δηλαδή αν το component 1 ήταν µία µεταβλητή θα ερµήνευε το 15% της 

συνολικής διακύµανσης.  

 

 

Πίνακας COMPONENT MATRIX 
 

 
 

Στον πίνακα component matrix φαίνονται οι διακυµάνσεις των επιµέρους 

µεταβλητών όπως κατανέµονται στις εννιά πρώτες eigenvalues. H 

διακύµανση όµως αυτή µοιράζεται σε όλα τα eigenvalues. 
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Πίνακας ROTATED COMPONENT MATRIX 

 
 

Στον πίνακα rotated component matrix υπολογίζεται η διακύµανση κάθε 

µεταβλητής στα εννιά eigenvalues χωρίς όµως αυτή να µοιράζεται µεταξύ των 

υπολοίπων. Δεδοµένου ότι σε αυτή την µελέτη πολλές µεταβλητές έχουν 

γνωστή σχέση µεταξύ τους, αυτός ο πίνακας είναι ο σηµαντικότερος. Θα 

µείνουµε εποµένως το component 1, το οποίο όπως προαναφέρθηκε 

ερµηνεύευει το 15% της συνολικής διακύµανσης. Οι τιµές οι οποίες είναι 

πάνω από 0,3 το θεωρούµε υψηλό και πάνω από 0,6 πολύ υψηλό. Αυτές οι 

µεταβλητές µε τιµή πάνω 0,6 συσχετίζονται σηµαντικά µεταξύ τους. Δεν 

βρέθηκε συσχέτιση των συνεχών µεταβλητών στάθµισης της περιοδοντικής 

νόσου αριθµός σηµείων µε θύλακο, µέσος όρος βάθος θυλάκου και αριθµός 

σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση καθώς και των δεικτών µικροβιαιµίας 

και φλεγµονής της ύπαρξης ηµιέγκλειστων δοντιών, της ύπαρξης ριζών, της 

εµφάνισης φλεγµονής οδοντικής αιτιολογίας κατά την κύηση και του ιστορικού 

εξαγωγής δοντιού µε τον αριθµό εβδοµάδων της κύησης, µε το βάρος του 

νεογνού και µε την εµφάνιση προεκλαµψίας. 
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Παλινδρόµηση 
 

Η ανάλυση σε πολυµεταβλητό επίπεδο για τη σχέση της διάρκειας κύησης 

µε τους πιθανούς παράγοντες κινδύνου (για την περιοδοντίτιδα χρησιµοποιή-

θηκε ο ορισµός 5 - τουλάχιστον 4 σηµεία µε θύλακο) κατέληξε στα παρακάτω 

µοντέλα: 

 

Μέθοδος stepwise γραµµικής παλινδρόµησης:  

ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ ΚΥΗΣΗΣ = 38,029 – 1,927 ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΡΟΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ 

 

Μέθοδος backward γραµµικής παλινδρόµησης:  

ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ ΚΥΗΣΗΣ = 39,352 – 0,055 ΗΛΙΚΙΑ – 1,828 ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

ΠΡΟΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ + 0,628 ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΤΙΔΑ ΟΡΙΣΜΟΣ 5 

 

Μέθοδος forward γραµµικής παλινδρόµησης:  

ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ ΚΥΗΣΗΣ = 39,352 – 1,927 ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΡΟΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ  

 

Συµπερασµατικά τα τρία µοντέλα ανάλυσης παλινδρόµησης συµφωνούν 

ότι το ιστορικό προωρότητας µειώνει τη διάρκεια της κύησης (περίπου 2 

βδοµάδες). Στη µέθοδο γραµµικής παλινδρόµησης backward προτάθηκε ότι η 

ύπαρξη τουλάχιστον 4 θυλάκων στη στοµατική κοιλότητα της εγκύου αυξάνει 

τη διάρκεια της κύησης κατά 6/10 της εβδοµάδας που είναι χωρίς κλινική 

σηµασία. Επίσης στη µέθοδο γραµµικής παλινδρόµησης backward 

προτάθηκε ότι κάθε ένας χρόνος αύξησης της ηλικίας της µητέρας µειώνει τη 

διάρκεια της κύησης κατά 0,055 της εβδοµάδας. Αυτό σηµαίνει ότι 10 χρόνια  

µεγαλύτερη ηλικία µειώνει τη διάρκεια κύησης κατά περίπου 6/10 της 

εµβοµάδας που είναι χωρίς κλινική σηµασία αλλά ταυτόχρονα σηµαίνει ότι µία 

έγκυος 40 ετών θα έχει µία εβδοµάδα µικρότερη διάρκεια κύησης από ότι µια 

έγκυος 20 ετών λόγω της διαφοράς στην ηλικία που είναι κλινικά σηµαντικό. 
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Η ανάλυση σε πολυµεταβλητό επίπεδο για τη σχέση της προεκλαµψίας µε 

τους πιθανούς παράγοντες κινδύνου (για την περιοδοντίτιδα χρησιµοποιήθηκε 

ο ορισµός 5 - τουλάχιστον 4 σηµεία µε θύλακο) κατέληξε στα παρακάτω 

µοντέλα: 

 

Μέθοδος backward λογιστικής παλινδρόµησης:   

log (Πιθανότητα προεκλαµψίας/1 – πιθανότητα προεκλαµψίας) = -22,062 + 

0,393 ΒΜΙ – 3,049 ΙΣΤΟΡΙΚΌ ΠΡΌΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΎ – 0,006 ΒΆΡΟΣ 

ΝΕΟΓΝΟΎ + 0,681 ΕΒΔΟΜΆΔΕΣ ΚΎΗΣΗΣ. 

 

Μέθοδος forward λογιστικής παλινδρόµησης: 

Log (Πιθανότητα προεκλαµψίας/1 – πιθανότητα προεκλαµψίας) = -22,062 + 

0,363 ΒΜΙ – 3,049 ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΡΟΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ – 0,006 ΒΑΡΟΣ 

ΝΕΟΓΝΟΥ + 0,681 ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ ΚΥΗΣΗΣ. 

 

Οι δύο µέθοδοι λογιστικής παλινδρόµησης που εφαρµόστηκαν 

συµφωνούν ότι η πιθανότατα εµφάνισης προεκλαµψίας αυξάνει µε την 

αύξηση του δείκτη µάζας σώµατος της εγκύου κατά την εξέταση και µε την 

αύξηση της διάρκειας της κύησης ενώ µειώνεται µε ιστορικό πρόωρου 

νεογνού και όσο αυξάνει το βάρος του νεογνού. Το αποτέλεσµα αυτό 

συµφωνεί µε τη βιβλιογραφία καθότι ένας από τους σηµαντικότερους 

παράγοντες κινδύνου για την πρόκληση προεκλαµψίας είναι η παχυσαρκία. 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει το εύρηµα ότι η πιθανότητα προεκλαµψίας µειώνεται 

µε το ιστορικό πρόωρου νεογνού και αυξάνεται όσο αυξάνεται η διάρκεια της 

κύησης. Διαφαίνεται ότι στο πληθυσµιακό δείγµα που εξετάστηκε η 

προεκλαµψία είχε αντιστρόφως ανάλογη σχέση µε τον πρόωρο τοκετό. 

Επίσης η πιθανότητα προεκλαµψίας σχετίστηκε θετικά µε τη µείωση του 

βάρους του νεογνού, εποµένως και µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού.  

Το αποτέλεσµα αυτό συµφωνεί µε την αναφορά στη βιβλιογραφία ότι 

τόσο η προεκλαµψία όσο και η εµβρυϊκή καθυστέρηση ανάπτυξης (FGR) 

σχετίζονται µε παθολογία (µικροβιακή προσβολή) της µητρικής πλευράς του 

πλακούντα, ενώ η γέννηση πρόωρου νεογνού µε παθολογία (µικροβιακή 

προσβολή) της εµβρυϊκής πλευράς του πλακούντα (Reyes et al 2017). 

Επίσης συµφωνεί µε την αναφερόµενη αντίστροφη επίδραση που έχει ο 
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γονιδιακός πολυµορφισµός IL1A-889T στην προεκλαµψία (µειώνει τον 

κίνδυνο) και τον πρόωρο τοκετό (αυξάνει τον κίνδυνο).  Η ύπαρξη 

τουλάχιστον 4 θυλάκων στο περιοδόντιο της εγκύου δεν επηρέασε την 

πιθανότητα εµφάνισης προεκλαµψίας.  

 

Η ανάλυση σε πολυµεταβλητό επίπεδο για τη σχέση της γέννησης 

λιποβαρούς νεογνού µε τους πιθανούς παράγοντες κινδύνου (για την 

περιοδοντίτιδα χρησιµοποιήθηκε ο ορισµός 5 - τουλάχιστον 4 σηµεία µε 

θύλακο) κατέληξε στα παρακάτω µοντέλα: 

 

Μέθοδος backward λογιστικής παλινδρόµησης:   

Δεν προέκυψε κάποιο µοντέλο 

 

Μέθοδος forward λογιστικής παλινδρόµησης:  

log (Πιθανότητα λιποβαρούς / 1 – πιθανότητα λιποβαρούς) = 47,550 – 1,332 

Εβδοµάδες κύησης + 0,558 Κάπνισµα (Ναι) + 1,727 Κάπνισµα (Ναι πριν) 

 

Από την λογιστική παλινδρόµηση εξάγεται το συµπέρασµα ότι ο 

σηµαντικότερος παράγοντας για τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού είναι η 

γέννηση πρόωρου νεογνού. Λύνοντας την παραπάνω εξίσωση βρίσκουµε ότι 

οι εβδοµάδες κύησης που οι πιθανότητες γέννησης λιποβαρούς νεογνού και 

νεογνού φυσιολογικού βάρους είναι ίσες είναι για τις µη καπνίστριες 35,7 

εβδοµάδες για τις καπνίστριες 36,1 εβδοµάδες και για τις γυναίκες που 

διέκοψαν το κάπνισµα λιγότερο από ένα χρόνο πριν τη έναρξη της 

εγκυµοσύνη 37 εβδοµάδες. Από τα παραπάνω φαίνεται ότι ενώ για 

καπνίστριες και µη καπνίστριες το όριο για την ύπαρξη ίσης πιθανότητας 

γέννησης λιποβαρούς νεογνού από ότι νεογνού κανονικού βάρους είναι 

κύηση διάρκειας 36 εβδοµάδων περίπου (διαφορά 4/10 της εβδοµάδας), για 

τις γυναίκες που διέκοψαν το κάπνισµα λιγότερο από ένα χρόνο πριν την 

κύηση το όριο αυξάνεται στις 37 εβδοµάδες. Αυτό πιθανώς να δείχνει ότι οι 

συνέπειες του στερητικού συνδρόµου να οδηγούν σε καθυστέρηση 

ανάπτυξης. Η ύπαρξη τουλάχιστον 4 θυλάκων στο περιοδόντιο της εγκύου 

δεν επηρέασε την πιθανότητα γέννησης λιποβαρούς νεογνού.  
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Η γέννηση πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού και η εµφάνιση 

προεκλαµψίας αποτελούν τρεις από τις σηµαντικότερες επιπλοκές της 

κύησης. Η γέννηση πρόωρου νεογνού αποτελεί το βασικότερο αίτιο νεογνικής 

νοσηρότητας και θνησιµότητας και αφορά περίπου µία στις δέκα εγκύους (Silk 

et al 2008, Agueda et al 2008). Παρά τις επιστηµονικές προσπάθειες η 

επίπτωση της γέννησης πρόωρου νεογνού αυξάνει στις ανεπτυγµένες χώρες. 

Τα περισσότερα πρόωρα νεογνά σήµερα επιζούν, αλλά οι µακροχρόνιες 

επιπτώσεις για την υγεία µπορεί να είναι σοβαρές (Goldenberg RL et al 

2008).  Η γέννηση λιποβαρούς νεογνού αποτελεί την δεύτερη αιτία 

περιγεννητικού θανάτου µετά την πρόωρη γέννηση (Valero de Bernabe et al 

2004). Στη βιβλιογραφία αναφέρεται ότι η γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

σχετίζεται µε αύξηση του κινδύνου για διαβήτη τύπου 2 στην ενήλικη ζωή 

(Zheng et al 2015). Η προεκλαµψία αφορά 5-7% των εγκύων (Ramma and 

Ahmed 2011), αλλά αποτελεί την σηµαντικότερη αιτία µητρικού θανάτου σε 

κάποιες χώρες. Στη µητέρα η εµφάνιση προεκλαµψίας αυξάνει τον κίνδυνο 

για πρόωρη καρδιαγγειακή νόσο, όπως χρόνια υπέρταση, ισχαιµικό καρδιακό 

επεισόδιο ή εγκεφαλικό ενώ η πρόωρη γέννηση εξαιτίας της προεκλαµψίας 

αυξάνει στο νεογνό τον κίνδυνο για εγκεφαλικό, καρδιαγγειακή νόσο και 

µεταβολικό σύνδροµο στη µετέπειτα ενήλικη ζωή του (Uzan et al 2011, 

Ramma and Ahmed 2011) . Τα αίτια  εµφάνισης της προεκλαµψίας δεν έχουν 

διευκρινιστεί πλήρως (Serrano NC 2006). Είναι σηµαντικό να γίνουν µελέτες 

που ερευνούν τα αίτια εµφάνισης των σηµαντικών αυτών επιπλοκών της 

κύησης, ώστε να κατανοηθεί καλύτερα ο παθογενετικός µηχανισµός και να 

δοθεί δυνατότητα για καλύτερη πρόληψή τους. 

Η περιοδοντίτιδα είναι µια χρόνια φλεγµονώδης νόσος, µικροβιακής 

αιτιολογίας που εξελίσσεται µε βραδύ ρυθµό. Οδηγεί σε προοδευτική 

καταστροφή του στηρικτικού µηχανισµού του δοντιού (Μαντζαβίνος και 

Βρότσος 2002). Σε γενικευµένη περιοδοντική νόσο µε βαθείς θυλάκους η 

έκταση της φλεγµαίνουσας περιοχής µπορεί να φθάνει και τα 50 cm2 . 

Αποτέλεσµα της φλεγµονής που προκαλεί η περιοδοντική νόσος είναι η λύση 

του επιθηλίου, η καταστροφή των κολλαγόνων ινών και η διαστολή των 
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αγγείων που προκαλεί όχι µόνο αιµορραγία αλλά και διείσδυση µικροβίων και 

µικροβιακών τοξινών στην κυκλοφορία. Κάποια µικρόβια µάλιστα έχουν την 

ικανότητα να διεισδύουν στους ιστούς. Τα κυκλοφορούντα στην αιµατική 

κυκλοφορία µικρόβια καθώς και οι τοξίνες που αυτά παράγουν µπορούν να 

οδηγήσουν στην παραγωγή φλεγµονωδών κυτοκινών από κύτταρα του 

ήπατος αλλά και δευτερεύοντος και από άλλα κύτταρα. Επιδηµιολογικές 

µελέτες έχουν αποδείξει ότι η περιοδοντίτιδα είναι δυνατόν να αυξήσει τα 

επίπεδα συστηµατικής φλεγµονής. Επίσης περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια ή 

το γενετικό τους υλικό έχουν βρεθεί σε καρδιαγγειακούς ιστούς και στο 

αµνιακό υγρό, περιοχές που δεν θα µπορούσαν να αποκτήσουν πρόσβαση 

παρά µόνο µέσω της αιµατικής κυκλοφορίας (Hasturk and Kantarci 2015, 

Slade 2000). Δεδοµένου ότι η περιοδοντίτιδα µπορεί να αυξήσει τα 

συστηµατικά επίπεδα φλεγµονής, να προκαλέσει επανειληµµένα επεισόδια 

µικροβιαιµίας αλλά και του γεγονότος ότι περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια 

έχουν βρεθεί σε αποµακρυσµένες περιοχές όπως στο αµνιακό υγρό και ότι το 

µικροβίωµα του πλακούντα προσοµοιάζει περισσότερο σε αυτό της 

στοµατικής κοιλότητας από τα µικροβιώµατα των όµορων ανατοµικών 

περιοχών έχει νόηµα να διερευνηθεί αρχικά αν η περιοδοντίτιδα σχετίζεται 

επιδηµιολογικά µε συστηµατικές νόσους και σε δεύτερο χρόνο αν η σχέση 

αυτή είναι αιτιολογική. 

Η µελέτη αυτή σχεδιάστηκε µε σκοπό να διερευνήσει την επιδηµιολογική 

σχέση µεταξύ της περιοδοντίτιδας και των επιπλοκών της κύησης της 

γέννησης πρόωρου νεογνού, της γέννησης λιποβαρούς νεογνού και της 

εµφάνισης προεκλαµψίας. Δεν υπήρχε µέχρι σήµερα αντίστοιχη µελέτη για 

τον ελληνικό πληθυσµό. Στην βιβλιογραφία υπάρχει µεγάλη ετερογένεια τόσο 

αναφορικά µε τους ορισµούς της περιοδοντίτιδας όσο και µε τους 

περιοδοντικούς δείκτες που χρησιµοποιούνται για τη µέτρηση της βαρύτητας 

της νόσου (Leroy et al 2010,Page and Eke 2007). Σύµφωνα µε τη 

βιβλιογραφία οι ορισµοί της περιοδοντίτιδας που χρησιµοποιούνται 

επηρεάζουν το βαθµό συσχέτισης µεταξύ της περιοδοντίτιδας και των 

επιπλοκών της κύησης. Για αυτό στην παρούσα µελέτη επιλέχθηκαν να 

χρησιµοποιηθούν παραπάνω από ένας ορισµοί της περιοδοντίτιδας καθώς 

και διάφοροι περιοδοντικοί δείκτες ώστε τα αποτελέσµατα να είναι συγκρίσιµα 

µε όσο το δυνατόν περισσότερες µελέτες αλλά και να διαφανεί αν υπάρχει 
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κάποιος ορισµός ή περιοδοντικός δείκτης που είναι καταλληλότερος για τη 

µελέτη της πιθανής συστηµατικής επίδρασης της περιοδοντίτιδας στον 

οργανισµό. Η µελέτη σχεδιάστηκε µε προοπτικό σχεδιασµό για τη διερεύνηση 

της σχέσης της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου ή λιποβαρούς 

νεογνού και ως συγχρονική για τη µελέτη της σχέσης της περιοδοντίτιδας µε 

την εµφάνιση προεκλαµψίας. Το δείγµα ήταν 300 άτοµα. 

Στα πλεονεκτήµατα της µελέτης συγκαταλέγεται ο προοπτικός 

σχεδιασµός για το κοµµάτι της µελέτης που αφορά τη σχέση της 

περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού καθώς έχει το 

πλεονέκτηµα της εξάλειψης του λάθους της προκατάληψης (bias), καθότι η 

έκβαση δεν ήταν γνωστή στον εξεταστή. Ένα άλλο πλεονέκτηµα της 

παρούσας µελέτης είναι το µέγεθος του δείγµατος, που είναι από τα 

µεγαλύτερα στη βιβλιογραφία δεδοµένου ότι έγινε πλήρες περιοδοντόγραµµα 

και εξετάσθηκε το σύνολο του φραγµού και όχι δειγµατοληπτικά µέρος αυτού. 

Όσον αφορά τη διάρκεια της κύησης και τη γέννηση πρόωρου νεογνού τα 

αποτελέσµατα της µελέτης ήταν τα εξής: 

• η ηλικία της εγκύου άνω των 35 ετών µειώνει σε στατιστικά σηµαντικό 

βαθµό τη διάρκεια της κύησης 

• το κάπνισµα µειώνει τη διάρκεια της κύησης σε στατιστικά σηµαντικό 

βαθµό 

• η διακοπή του καπνίσµατος πριν την εγκυµοσύνη παρατείνει τη 

διάρκεια της εγκυµοσύνης σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό 

• ο σακχαρώδης διαβήτης µειώνει τη διάρκεια της κύησης σε στατιστικά 

σηµαντικό βαθµό 

• η περιοδοντίτιδα της εγκύου (ανεξαρτήτως ορισµού) δεν επηρέασε τη 

διάρκεια κύησης, ούτε µετέβαλε σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον 

αριθµό των νεογνών που γεννιούνται πρόωρα στο πληθυσµιακό 

δείγµα που µελετήθηκε 

• οι περιοδοντικοί δείκτες που χρησιµοποιούνται για την επιδηµιολογική 

στάθµιση της περιοδοντικής νόσου δεν σχετίστηκαν µε τη διάρκεια της 

κύησης ούτε µετέβαλαν σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον αριθµό των 

νεογνών που γεννιούνται πρόωρα. 
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• η φλεγµονή οδοντικής αιτιολογίας κατά τη διάρκεια της κύησης δεν 

αυξάνει τον κίνδυνο για γέννηση πρόωρου νεογνού. 

 

Στη βιβλιογραφία οι προοπτικές µελέτες που αφορούν τη σχέση της 

περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού αναφέρουν τα εξής: 

Οι Moore και συνεργάτες το 2004 αναφέρουν απούσια στατιστικά 

σηµαντικής διαφοράς στις παραµέτρους της στοµατικής υγιεινής, της 

αιµορραγίας στην ανίχνευση, στη µέτρηση του βάθους θυλάκου και στη 

µέτρηση της απώλειας πρόσφυσης µεταξύ των πρόωρων κυήσεων και των 

πλήρων ηµερολογιακά κυήσεων. Βρέθηκε όµως ασθενής στατιστική 

σηµαντικότητα στη σχέση µεταξύ του µέσου όρου βάθους θυλάκου µε την 

υποοµάδα της καθυστερηµένης αποβολής / θνησιγένειας (late miscarriage / 

stillbirth). Η καθυστερηµένη αποβολή (late miscarriage) µπορεί να θεωρηθεί 

ως µια ακραία εκδοχή πρόωρης γέννησης. Το δείγµα ήταν 3738 άτοµα. Όµως 

η περιοδοντική εξέταση διενεργήθηκε σε δύο σηµεία αντί για έξι ανά δόντι, 

επιλογή που σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία υποεκτιµά τον επιπολασµό της 

περιοδοντίτιδας (Agerholm and Ashley 1996). 

Οι Offenbacher και συνεργάτες το 2006 αναφέρουν ότι η περιοδοντίτιδα 

µέσης ή προκεχωρηµένης βαρύτητας (15 σηµεία ή παραπάνω µε θύλακο) 

σχετίζεται σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού 

και µε τον αυθόρµητο πρόωρο τοκετό µετά από διαστρωµάτωση για τους 

παράγοντες κινδύνου (ηλικία, φυλή, πρωτοτόκος έγκυος, ιστορικό πρόωρης 

κύησης, κάπνισµα κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, κοινωνικοοικονοµικό 

επίπεδο και χοριοαµνιίτιδα). Το δείγµα ήταν 1020 άτοµα. Έγιναν µετρήσεις σε 

6 σηµεία ανά δόντι σε όλο το φραγµό. 

Οι Farrell και συνεργάτες το 2006, σε µια µελέτη που αποτελεί συνέχεια 

της µελέτης των Moore και συνεργατών του 2004, δεν βρήκαν στατιστικά 

σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και τη γέννηση πρόωρου 

νεογνού, σε πληθυσµό εγκύων που δεν είχαν καπνίσει ποτέ. Βρέθηκε όµως 

συσχέτιση µεταξύ του µέσου όρου βάθους θυλάκου µε την υποοµάδα της 

καθυστερηµένης αποβολής / θνησιγένειας. Για τη µελέτη του επιπολασµού 

της περιοδοντίτιδας χρησιµοποιήθηκαν οι συνεχείς µεταβλητές µέσος όρος 

βάθους θυλάκου, µέσος όρος απώλειας πρόσφυσης, ποσοστό σηµείων µε 

αιµορραγία στην ανίχνευση, ποσοστό σηµείων µε βάθος ουλοδοντικής 
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σχισµής/ θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 3 χιλιοστών, ποσοστό σηµείων µε 

βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 4 χιλιοστών, ποσοστό σηµείων µε 

βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5 χιλιοστών και ποσοστό σηµείων µε 

απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 3 χιλιοστών. Το δείγµα ήταν 1793 

άτοµα. Μειονέκτηµα της µελέτης αποτελεί το γεγονός ότι εξετάσθηκαν µόνο 

δύο επιφάνειες ανά δόντι, γεγονός που υποεκτιµά τον επιπολασµό της 

περιοδοντίτιδας.  

Οι Agueda και συνεργάτες το 2008 αναφέρουν στατιστικά σηµαντική 

συσχέτιση της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού, η οποία 

παρέµεινε στατιστικά σηµαντική και µετά από διαστρωµάτωση, ορίζοντας την 

περιοδοντίτιδα ως την ύπαρξη τεσσάρων ή περισσότερων δοντιών µε ένα ή 

περισσότερα σηµεία µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των τεσσάρων 

χιλιοστών και απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των τριών χιλιοστών. Το 

δείγµα ήταν 1296 άτοµα. Η περιοδοντική εξέταση έγινε σε όλο τον οδοντικό 

φραγµό µε την εξαίρεση των τρίτων γοµφίων και σε έξι σηµεία ανά δόντι. 

Οι Srinivas και συνεργάτες το 2009 αναφέρουν απουσία συσχέτισης 

ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και τη γέννηση πρόωρου νεογνού. 

Περιοδοντίτιδα ορίστηκε η απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση από τρία 

χιλιοστά σε τρία ή περισσότερα δόντια. Το δείγµα ήταν 786 άτοµα. 

Πλεονεκτήµατα της µελέτης αποτελούν το µεγάλο δείγµα, η διεξαγωγή σε 

περισσότερα από ένα ερευνητικά κέντρα και η λήψη πλήρους 

περιοδοντογράµµατος (6 σηµεία ανά δόντι σε όλο το φραγµό). 

Οι Rakoto-Alson και συνεργάτες το 2010 αναφέρουν ισχυρή συσχέτιση 

ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και την πρόωρη γέννηση και την περιοδοντίτιδα 

και τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Περιοδοντίτιδα ορίστηκε η ύπαρξη 

τουλάχιστον τριών σηµείων σε διαφορετικά δόντια µε απώλεια πρόσφυσης 

µεγαλύτερη ή ίση των τεσσάρων χιλιοστών. Επίσης ο µέσος όρος του βάθους 

θυλάκου και ο µέσος όρος της απώλειας πρόσφυσης βρέθηκαν στατιστικά 

σηµαντικά ψηλότεροι στις οµάδες των πρόωρων και των λιποβαρών 

κυήσεων. Τέλος ο ουλικός δείκτης και ο δείκτης πλάκας βρέθηκαν στατιστικά 

σηµαντικά ψηλότεροι στις πρόωρες κυήσεις. Το δείγµα ήταν 204 άτοµα. 

Πλεοντεκτήµατα της µελέτης αποτελούν η διεξαγωγή της σε περισσότερα του 

ενός ερευνητικά κέντρα. Η καταγραφή των κλινικών δεικτών έγινε σε έξι 

σηµεία από όλα τα δόντια, µε την εξαίρεση όµως των τρίτων γοµφίων. Οι 
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τρίτοι γοµφίοι αποτελούν σύνηθες σηµείο κλινικής παθολογίας και πρόκλησης 

µικροβιαιµίας στην ηλικιακή οµάδα που εξετάστηκε λόγω της συχνής µη 

πλήρους ανατολής τους. Η εξαίρεσή τους πιθανώς δεν επηρεάζει το 

αποτέλεσµα της µελέτης βάσει του ορισµού της περιοδοντίτιδας που 

χρησιµοποιήθηκε καθότι λόγω της συχνής µη πλήρους ανατολής, εξαγωγής 

και έγκλεισης πιθανώς να µην υπάρχει διαφορά στις οµάδες στην απώλεια 

πρόσφυσης. Βάσει όµως του προτεινόµενου µηχανιστικού µοντέλου η 

περιοχή των τρίτων γοµφίων µπορεί να έχει συµµετοχή στην αιτιοπαθογένεια 

των εξεταζόµενων νόσων, αποτελώντας συχνή εστία µικροβιαιµίας και η 

εξαίρεσή τους ίσως θα πρέπει να καταγράφεται στα µειονεκτήµατα των 

µελετών που την εξαιρούν. Καπνίστριες εξαιρέθηκαν από τη µελέτη. 

Οι Vogt και συνεργάτες το 2010 αναφέρουν απουσία συσχέτισης σε 

µονοµεταβλητό επίπεδο (univariate test) και στατιστικά σηµαντική συσχέτιση 

σε πολυµεταβλητό επίπεδο (multivariate test). Περιοδοντίτιδα ορίστηκε η 

ύπαρξη τεσσάρων ή περισσότερων δοντιών µε 4 χιλιοστά βάθους θυλάκου, 4 

χιλιοστά απώλειας πρόσφυσης και αιµορραγία ανίχνευσης στο ίδιο σηµείο. Το 

δείγµα ήταν 327 άτοµα. Διενεργήθηκε πλήρες περιοδοντόγραµµα 

συµπεριλαµβανοµένων και των τρίτων γοµφίων. 

Οι Al Habashneh και συνεργάτες το 2012 αναφέρουν συσχέτιση σε 

µονοµεταβλητό επίπεδο µεταξύ της γέννησης πρόωρου νεογνού και της 

απώλειας πρόσφυσης, του ποσοστού των σηµείων µε απώλεια πρόσφυσης 

µεγαλύτερης ή ίσης των 5 χιλιοστών, του ποσοστού των σηµείων µε απώλεια 

πρόσφυσης µεγαλύτερης ή ίσης των 6 χιλιοστών και του αριθµού των 

εξαχθέντων δοντιών. Αναφέρουν όµως απουσία συσχέτισης όσον αφορά το 

βάθος θυλάκου. Επίσης αναφέρεται ότι ο µέσος όρος της απώλειας 

πρόσφυσης προέβλεψε το αποτέλεσµα της κύησης σηµαντικά καλύτερα από 

ότι οι υπόλοιπες περιοδοντικές παράµετροι. Η διαστρωµάτωση έγινε για 

παράγοντες που αφορούν δηµογραφικά στοιχεία, στοιχεία του ιατρικού και 

µαιευτικού ιστορικού. Η διαστρωµάτωση ενίσχυσε το λόγο πιθανοτήτων (odds 

ratio) για την επίδραση των παραπάνω περιοδοντικών παραµέτρων στη 

γέννηση πρόωρου νεογνού. Το δείγµα ήταν 277 άτοµα. Η εξέταση έγινε σε 

όλα τα δόντια του οδοντικού φραγµού, αλλά σε τέσσερα σηµεία ανά δόντι. 

Οι Soucy-Giguère και συνεργάτες το 2016 αναφέρουν απουσία στατιστικά 

σηµαντικής συσχέτισης της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού 
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ή µε τον αυθόρµητο πρόωρο τοκετό. Αντίθετα βρέθηκε στατιστικά σηµαντική 

συσχέτιση µε την εµφάνιση προεκλαµψίας η οποία παρέµεινε στατιστικά 

σηµαντική ακόµα και µετά τη διαστρωµάτωση για τους συγχυτικούς 

παράγοντες κάπνισµα και BMI>35kg/m2. Περιοδοντίτιδα ορίστηκε η ύπαρξη 

τουλάχιστον ενός σηµείου µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 4 

χιλιοστών και ταυτόχρονα αιµορραγία στην ανίχνευση τουλάχιστον του 10% 

των σηµείων. Το δείγµα ήταν 258 άτοµα. Διενεργήθηκε πλήρες 

περιοδοντόγραµµα µε εξαίρεση των τρίτων γοµφίων. Μια ιδιαιτερότητα αυτής 

της µελέτης είναι ότι χρησιµοποιήθηκε ηλεκτρονικός περιοδοντικός 

ανιχνευτήρας (Florida Probe). 

Tα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης για τη γέννηση πρόωρου 

νεογνού σε σχέση µε την περιοδοντίτιδα συµφωνούν µε τα αποτελέσµατα των 

µελετών των Moore και συνεργατών του 2004, των Farrell και συνεργατών 

του 2006 (η οποία αποτελεί συνέχεια της προαναφερθείσας µελέτης), των 

Srinivas και συνεργατών του 2009, των Vogt και συνεργατών του 2010 (όσον 

αφορά το αποτέλεσµα της ανάλυσης σε µονοµεταβλητό επίπεδο) και των 

Soucy-Giguère και συνεργατών του 2016. Αντίθετα αποτελέσµατα είχαν οι 

µελέτες των Offenbacher και συνεργατών του 2006, των Agueda και 

συνεργατών του 2008, των Rakoto-Alson και συνεργατών του 2010 και των Al 

Habashneh και συνεργατών του 2012.  

Οι διαφορές στα αποτελέσµατα µπορεί να οφείλονται σε εγγενείς 

διαφορές των πληθυσµών που εξετάσθηκαν, σε διαφορές στο µέγεθος του 

δείγµατος και στο σχεδιασµό. Τις εγγενείς διαφορές των πληθυσµών 

µπορούµε να τις αποδώσουµε στις διαφορές που προκύπτουν λόγω της 

διαφορετικής εθνικότητας. Συγκεκριµένα όπως προαναφέρθηκε στη 

βιβλιογραφία αναφέρεται ότι γονιδιακοί πολυµορφισµοί επηρεάζουν τον 

επιπολασµό της περιοδοντίτιδας και την επίπτωση της πρόωρης γέννησης. Οι 

συχνότητες των γονιδιακών αυτών πολυµορφισµών µπορεί να ποικίλλουν ανά 

εθνική οµάδα. Επίσης τις εγγενείς διαφορές των πληθυσµών µπορούµε να τις 

αποδώσουµε στις διαφορές στο µικροβίωµα των πληθυσµών. Εφόσον 

υπάρχει αληθής αιτιολογική σχέση µεταξύ του περιοδοντοπαθογόνου 

µικροβιώµατος και της πρόκλησης πρόωρου τοκετού µπορεί αυτή να αφορά 

συγκεκριµένα µόνο µικροβιακά στελέχη. Επίσης στις εγγενείς διαφορές του 

δείγµατος θα πρέπει να αναφέρουµε και διαφορές που προκύπτουν από 



161 
 

διαφορές στις συχνότητες των γνωστών παραγόντων κινδύνου για την 

πρόκληση πρόωρου τοκετού µεταξύ των πληθυσµών όπως είναι το 

κάπνισµα, ο σακχαρώδης διαβήτης και ο µέσος όρος ηλικίας κύησης. Τέλος 

στις διαφορές του σχεδιασµού πρέπει να αναφέρουµε τις διαφορές στους 

ορισµούς της περιοδοντίτιδας που χρησιµοποιήθηκαν και στον αριθµό των 

δοντιών που εξετάσθηκαν, αν έγινε πλήρες περιοδοντόγραµµα ή 

δειγµατοληπτική εξέταση και αν συµπεριλήφθησαν οι τρίτοι γοµφίοι ή όχι.  

Η µελέτη των Offenbacher και συνεργατών του 2006 διαφέρει από την 

παρούσα µελέτη στο ότι εξετάσθηκε η συσχέτιση της µέσης ή 

προκεχωρηµένης περιοδοντίτιδας µε τον πρόωρο τοκετό την οποία όρισαν 

ως 15 σηµεία ή παραπάνω µε θύλακο. Αντίθετα η αρχόµενη περιοδοντίτιδα 

δεν σχετίστηκε σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε τον πρόωρο τοκετό, όπως 

και στην παρούσα µελέτη, παρά το µεγαλύτερο δείγµα των 1020 ατόµων. Η 

µελέτη των Agueda και συνεργατών το 2008 διέφερε από τη παρούσα µελέτη 

στο γεγονός ότι για τον ορισµό της περιοδοντίτιδας χρησιµοποιήθηκε 

συνδυασµός δύο δεικτών της περιοδοντικής υγείας, του βάθους θυλάκου και 

της απώλειας πρόσφυσης. Επίσης χρησιµοποίησαν ορισµό που όριζε την 

περιοδοντίτιδα σε επίπεδο αριθµού προσβεβληµένων δοντιών και όχι σε 

επίπεδο προσβεβληµένων σηµείων σε αντίθεση µε τους περισσότερους 

ορισµούς που χρησιµοποιήθηκαν στην παρούσα µελέτη.  

Οι Agueda και συνεργάτες όρισαν για τη µελέτη τους την περιοδοντίτιδα 

ως την ύπαρξη τεσσάρων ή περισσότερων δοντιών µε ένα ή περισσότερα 

σηµεία µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των τεσσάρων χιλιοστών και 

απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των τριών χιλιοστών. Οι ορισµοί που 

χρησιµοποιήθηκαν στην παρούσα µελέτη και πλησιάζουν στον ορισµό των 

παραπάνω συγγραφέων είναι ο ορισµός 2 µε την περιοδοντίτιδα να ορίζεται 

ως τουλάχιστον δύο δόντια µε όµορη απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση 

των 4mm ή τουλάχιστον δύο δόντια µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 

5mm σε όµορη θέση(ορισµός CDC/AAP 2003, µε τροποποίηση της µη 

εξαίρεσης των τρίτων γοµφίων), ο ορισµός 5 µε την περιοδοντίτιδα να ορίζεται 

ως τουλάχιστον 4 σηµεία µε θύλακο και ο ορισµός 6 µε την περιοδοντίτιδα να 

ορίζεται ως τουλάχιστον 5 σηµεία µε θύλακο µεγαλύτερο ή ίσο των 5mm. 

Επίσης το δείγµα τους ήταν µεγαλύτερο αλλά εξαιρέθηκαν οι τρίτοι γοµφίοι 

από τις µετρήσεις ενώ στην παρούσα µελέτη συµπεριλήφθηκαν και οι τρίτοι 
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γοµφίοι. Εποµένως έγκυες που ήταν στο µεταίχµιο για την κατάταξη στην 

οµάδα µε ή χωρίς περιοδοντίτιδα στη µελέτη των Agueda και συνεργατών 

είχαν αυξηµένη πιθανότητα για κατάταξη στην οµάδα χωρίς περιοδοντίτιδα σε 

σχέση µε την παρούσα µελέτη εφόσον είχαν θύλακο και απώλεια πρόσφυσης 

στους τρίτους γοµφίους. Ο επιπολασµός της περιοδοντίτιδας στη µελέτη των 

Agueda και συνεργατών ήταν 25,4% ενώ στην παρούσα µελέτη ήταν για τον 

ορισµό 2 60,67% , για τον ορισµό 5 50% και για τον ορισµό 6 10,33%. Στην 

παρούσα µελέτη για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 2 σε σχέση µε την πρόκληση 

πρόωρου τοκετού ο λόγος πιθανοτήτων (Odds Ratio) ήταν 0,92 , ο σχετικός 

κίνδυνος (Relative Risk) 0,97 και η στατιστική σηµαντικότητα 0,862. Επίσης 

στην παρούσα µελέτη για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 4 σε σχέση µε την 

πρόκληση πρόωρου τοκετού ο λόγος πιθανοτήτων (Odds Ratio) ήταν 0,82 , ο 

σχετικός κίνδυνος (Relative Risk) 0,88 και η στατιστική σηµαντικότητα 0,520. 

Τέλος για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 5 σε σχέση µε τη διάρκεια κύησης, στην 

παρούσα µελέτη δεν υπήρξε στατιστική σηµαντικότητα ούτε όταν έγινε 

στατιστική ανάλυση για τη σχέση των διαµέσων (p=0,082), ούτε όταν έγινε 

ανάλυση για τη σχέση των µέσων τιµών (p=0,416). Για τον ορισµό 5 η 

διάµεσος της διάρκειας κύησης των εγκύων µε περιοδοντίτιδα (37,7143) ήταν 

µικρότερη από τη διάµεσο των εγκύων χωρίς περιοδοντίτιδα (37,8710) και το 

επίπεδο στατιστική σηµαντικότητας το χαµηλότερο που βρέθηκε στην 

παρούσα µελέτη για τη σχέση της περιοδοντίτιδας για τη διάρκεια κύησης 

(p=0,082). Θα µπορούσε να υποτεθεί ότι µε αύξηση του δείγµατος για τον 

ορισµό αυτό θα µπορούσε να υπάρξει στατιστική σηµαντικότητα. Άλλες 

διαφορές µε τη µελέτη των Agueda και συνεργατών που µπορεί να οδήγησαν 

στη διαφορά τον αποτελεσµάτων ήταν η συµπερίληψη στο δείγµα των 

Agueda και συνεργατών εγκύων Αφρικανικής καταγωγής.  

Η µελέτη των Rakoto-Alson και συνεργατών του 2010 , η οποία αναφέρει 

ισχυρή συσχέτιση ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και την πρόωρη γέννηση 

διαφέρει από την παρούσα µελέτη ότι ορίζει την περιοδοντίτιδα ως την 

ύπαρξη τουλάχιστον τριών σηµείων σε διαφορετικά δόντια (ουσιαστικά 3 

δοντιών) µε απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των τεσσάρων χιλιοστών. 

Επίσης διαφέρει στο ότι εξαιρέθηκαν από τις µετρήσεις οι τρίτοι γοµφίοι 

καθώς και ότι εξαιρέθηκαν οι καπνίστριες από τη µελέτη. Επίσης ο µέσος 

όρος του βάθους θυλάκου και ο µέσος όρος της απώλειας πρόσφυσης 
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βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικά ψηλότεροι στις οµάδες των πρόωρων 

αποτέλεσµα που δεν µπόρεσε να επαληθευτεί από την παρούσα µελέτη µετά 

από έλεγχο των διαµέσων µε τη µέθοδο Mann Whitney. Στην παρούσα µελέτη 

η διάµεσος του µέσου όρου βάθους θυλάκου για τις µητέρες τελειόµηνων 

νεογνών ήταν 1,65 ενώ η διάµεσος του µέσου όρου βάθους θυλάκου για τις 

µητέρες πρόωρων νεογνών 1,59 και ο βαθµός στατιστικής σηµαντικότας 

0,271. Δεν έγινε έλεγχος µέσων τιµών καθώς τα δεδοµένα δεν ακολουθούσαν 

κανονική κατανοµή.  

Η µελέτη των Vogt και συνεργατών του 2010 διαφέρει από την παρούσα 

µελέτη στο ότι συµπεριλήφθηκε στον ορισµό περιοδοντίτιδας που 

χρησιµοποιήθηκε και το βάθος θυλάκου και η απώλεια πρόσφυσης ορίζοντας 

την περιοδοντίτιδα ως ύπαρξη τεσσάρων ή περισσότερων δοντιών µε 4 

χιλιοστά βάθους θυλάκου, 4 χιλιοστά απώλειας πρόσφυσης και αιµορραγία 

ανίχνευσης στο ίδιο σηµείο. Συσχέτιση ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και τη 

γέννηση πρόωρου νεογνού βρέθηκε µόνο στην ανάλυση σε πολυµεταβλητό 

επίπεδο και όχι στην ανάλυση σε µονοµεταβλητό επίπεδο.  

Η µελέτη των Al Habashneh και συνεργατών του 2012 διαφέρει από την 

παρούσα µελέτη στο ότι χρησιµοποιήθηκαν περιοδοντικοί δείκτες που 

αφορούν την απώλεια πρόσφυσης για την επιδηµιολογική στάθµιση της 

περιοδοντικής νόσου. Συγκεκριµένα µελετήθηκαν ο µέσος όρος απώλειας 

πρόσφυσης, το ποσοστό των σηµείων µε απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερης 

ή ίσης των 5 χιλιοστών, το ποσοστό των σηµείων µε απώλεια πρόσφυσης 

µεγαλύτερης ή ίσης των 6 χιλιοστών και βρέθηκε συσχέτιση µεταξύ αυτών 

των συνεχών µεταβλητών και της γέννησης πρόωρου νεογνού. Όµως δεν 

διενεργήθηκε πλήρες περιοδοντόγραµµα αλλά εξέταση σε τέσσερα σηµεία 

ανά δόντι. 

Οι µελέτες αναφέρουν απουσία συσχέτισης µεταξύ της περιοδοντίτιδας 

και της γέννησης πρόωρου νεογνού όταν χρησιµοποίησαν στον ορισµό της 

περιοδοντίτιδας το βάθος θυλάκου ή για την ποσοτικοποίηση της νόσου µόνο 

το µέσο όρο του βάθους θυλάκου, χωρίς να χρησιµοποιούν την απώλεια 

πρόσφυσης (Moore et al 2004, Farell et al 2006, Al Habashneh et al 2012, 

Soucy-Giguère et al 2016) ή όταν χρησιµοποιήθηκε η απώλεια πρόσφυσης 

µόνη της χωρίς το βάθος θυλάκου και µε σηµείο καµπής (cut off point) για τον 

ορισµό της περιοδοντίτιδας τα 3 χιλιοστά απώλειας πρόσφυσης (Srinivas et 
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2009). Εξαίρεση αποτελούν οι µελέτες των Offenbacher και συνεργατών και 

Rakoto-Alson και συνεργατών.  

Οι Offenbacher και συνεργάτες αναφέρουν συσχέτιση για µέση ή 

προκεχωρηµένη περιοδοντική νόσο ορίζοντάς την ως 15 σηµεία ή παραπάνω 

µε θύλακο. Στην µελέτη αυτή όµως η αρχόµενη περιοδοντική νόσος (λιγότερα 

από 15 σηµεία µε θύλακο) δεν σχετίστηκε σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε 

τη γέννηση πρόωρου νεογνού. Οι Rakoto-Alson και συνεργάτες αναφέρουν 

συσχέτιση του µέσου όρου του βάθους θυλάκου µε τη γέννηση πρόωρου 

νεογνού. Οι καπνίστριες όµως εξαιρέθηκαν από τη µελέτη (στη Μαδαγασκάρη 

που διενεργήθηκε η µελέτη ο επιπολασµός του καπνίσµατος στις γυναίκες 

είναι 2%), το δείγµα αποτελούνταν από έγκυες αφρικανικής καταγωγής και 

εξαιρέθηκαν οι τρίτοι γοµφίοι από τις µετρήσεις.  

Το γεγονός ότι ορισµοί της περιοδοντίτιδας που δεν συνυπολογίζουν και 

την απώλεια πρόσφυσης και αφορούν µόνο το βάθος θυλάκου αλλά και η 

συνεχής µεταβλητή του µέσου όρου του βάθους θυλάκου δεν φαίνεται στην 

παρούσα µελέτη αλλά και στην πλειοψηφία της βιβλιογραφίας να σχετίζονται 

σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού σε 

συνδυασµό µε το γεγονός ότι ο συνυπολογισµός και των δύο περιοδοντικών 

δεικτών στους ορισµούς της περιοδοντίτιδας ή η απώλεια πρόσφυσης µόνη 

της φαίνονται να δίνουν στατιστικά σηµαντικό αποτέλεσµα (Agueda et al 

2008, Rakoto-Alson et al 2010, Vogt et al 2010, Al Habashneh et al 2012) 

πιθανώς να δίνουν µια πληροφορία για το µηχανισµό σύνδεσης των δύο 

νοσηµάτων, της περιοδοντίτιδας και του πρόωρου τοκετού. Με πιο απλά 

λόγια φαίνεται στη βιβλιογραφία ότι η απώλεια πρόσφυσης σχετίζεται µε τον 

πρόωρο τοκετό ενώ το βάθος θυλάκου όχι.  

Όταν διαφέρει ο µέσος όρος του βάθους θυλάκου από το µέσο όρο της 

απώλεια πρόσφυσης σε µια επιδηµιολογική µελέτη όπως και όταν διαφέρει το 

βάθος θυλάκου από την απώλεια πρόσφυσης σε οποιοδήποτε σηµείο του 

φραγµού δύο είναι οι πιθανές αιτίες. Είτε υπάρχει ψευδοθύλακος, δηλαδή 

θύλακος χωρίς (αντίστοιχη) απώλεια πρόσφυσης, είτε υπάρχει υφίζηση 

δηλαδή απώλεια πρόσφυσης χωρίς αντίστοιχο βάθος θυλάκου. Στην 

εγκυµοσύνη ψευδοθύλακοι είναι συχνοί γιατί υπάρχει διόγκωση των ούλων 

και επίσης λόγω φλεγµονής ο περιοδοντικός ανιχνευτήρας διεισδύει βαθύτερα 

και δίνει αυξηµένα επίπεδα µετρήσεων. Η διόγκωση των ούλων επηρεάζει 
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µόνο το βάθος θυλάκου ενώ η βαθύτερη διείσδυση του περιοδοντικού 

ανιχνευτήρα επηρεάζει αντίστοιχα τόσο τη µέτρηση του βάθους θυλάκου όσο 

και της απώλειας πρόσφυσης. Αν λοιπόν ο µέσος όρος του βάθους θυλάκου 

είναι µεγαλύτερος από το µέσο όρο της απώλειας πρόσφυσης αλλά η 

απώλεια πρόσφυσης σχετίζεται σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε τον 

πρόωρο τοκετό ενώ το βάθος θυλάκου όχι, τότε µπορούµε να υποθέσουµε ότι 

η πιθανή σύνδεση της περιοδοντίτιδας µε τον πρόωρο τοκετό αφορά µόνο την 

“αληθή” περιοδοντίτιδα που συνοδεύεται από απώλεια πρόσφυσης και όχι 

φλεγµονώδεις καταστάσεις όπως η ουλίτιδα της κυήσεως που δηµιουργούν 

ψευδοθυλάκους. Οµοίως αν ο µέσος όρος του βάθους θυλάκου είναι 

µικρότερος από το µέσο όρο της απώλειας πρόσφυσης αλλά η απώλεια 

πρόσφυσης σχετίζεται σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε τον πρόωρο τοκετό 

ενώ το βάθος θυλάκου όχι, τότε µπορούµε να υποθέσουµε ότι η πιθανή 

σύνδεση της περιοδοντίτιδας µε τον πρόωρο τοκετό αφορά περιοδοντίτιδα 

που εξελίσσεται µε περισσότερο µε υφιζήσεις και λιγότερο µε δηµιουργία 

θυλάκων (λεπτός βιότυπος) ή θεραπευµένη περιοδοντίτιδα και όχι µε τις 

αναερόβιες φλεγµονώδεις συνθήκες των θυλάκων. Αυτό µπορεί να έρχεται εκ 

πρώτης όψης σε αντίθεση µε το προτεινόµενο µηχανιστικό µοντέλο σύνδεσης 

της περιοδοντίτιδας µε την εµφάνιση πρόωρου τοκετού, που προτείνει 

µετανάστευση περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων, µικροβιακών τοξινών και 

κυτοκινών από το φλεγµαίνον περιοδόντιο στην κυκλοφορία. Γιατί 

περισσότεροι θύλακοι σηµαίνει µεγαλύτερη επιφάνεια από την οποία 

µπορούν οι παράγοντες αυτοί να περάσουν στην κυκλoφορία. Όµως το 

παραπάνω φαίνεται να µην ισχύει γιατί όπως φάνηκε στη µελέτη των Forner 

και συνεργατών του 2006 τα επίπεδα της βακτηριαιµίας στους περιοδοντικούς 

ασθενείς σχετίζονται µε τον ουλικό δείκτη, τον δείκτη πλάκας και τον αριθµό 

των σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση και όχι µε το βάθος θυλάκου.   

Επίσης στην παρούσα µελέτη αλλά και στη βιβλιογραφία δείκτες της 

φλεγµονής όπως ο ουλικός δείκτης και η αιµορραγία στην ανίχνευση δεν 

σχετίστηκαν µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης πρόωρου τοκετού. Εποµένως 

ούτε τα επίπεδα φλεγµονής όπως καταγράφονται µε τους παραπάνω δείκτες 

έχουν στατιστικά σηµαντική σχέση µε την εµφάνιση πρόωρου τοκετού.  

Εποµένως αν η γέννηση πρόωρου νεογνού σχετίζεται µε το αν έχει 

υπάρξει καταστροφή του στηρικτικού µηχανισµού του δοντιού (την οποία 
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µετράει η απώλεια πρόσφυσης) και όχι µε τις αναερόβιες συνθήκες και τη 

φλεγµονή που συνοδεύουν τους θυλάκους-ψευδοθυλάκους τότε σηµαντικό 

ρόλο στην πιθανή σύνδεση της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου 

νεογνού θα πρέπει να παίζει ένας παράγοντας που διαφέρει ανάµεσα στους 

ασθενείς που µεταπίπτουν από ουλίτιδα σε περιοδοντίτιδα (και έχουν 

απώλεια πρόσφυσης) και στους ασθενείς που παραµένουν σε ουλίτιδα και 

δύσκολα µεταπίπτουν σε περιοδοντίτιδα (και δεν έχουν απώλεια 

πρόσφυσης). Οι σηµαντικότεροι παράγοντες κινδύνου για εµφάνιση ή εξέλιξη 

περιοδοντίτιδας είναι το γονιδίωµα, το σάκχαρο και το κάπνισµα. 

Το σάκχαρο και το κάπνισµα τόσο στην παρούσα µελέτη όσο και στη 

βιβλιογραφία αυξάνουν τον κίνδυνο τόσο για εµφάνιση περιοδοντίτιδας όσο 

και για γέννηση πρόωρου νεογνού. Στις µελέτες των Vogt και συνεργατών και 

Al Habashneh και συνεργατών υπήρξε στατιστικά σηµαντική συσχέτιση της 

περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού και µετά από 

διαστρωµάτωση για το κάπνισµα και το σακχαρώδη διαβήτη όταν η 

περιοδοντίτιδα ορίστηκε χρησιµοποιώντας συνδυασµό του βάθους θυλάκου 

και της απώλειας πρόσφυσης και όταν χρησιµοποιήθηκαν περιοδοντικοί 

δείκτες που αφορούν την απώλεια πρόσφυσης. 

Εποµένως αν η στατιστική σηµαντικότητα αφορά µόνο τις διαφορές στην 

απώλεια πρόσφυσης µεταξύ των οµάδων ή τις διαφορές σε απώλεια 

πρόσφυσης και βάθος θυλάκου συνδυαστικά και όχι τις διαφορές των οµάδων 

που αφορούν το βάθος των θυλάκων, τον ουλικό δείκτη και το δείκτη 

αιµορραγίας στην ανίχνευση και οι διαφορές αυτές παραµένουν µετά από 

διαστρωµάτωση για το κάπνισµα και το σακχαρώδη διαβήτη τότε είναι 

πιθανόν η σχέση της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού να 

οφείλεται και στο γονιδιακό παράγοντα. Φαίνεται να µην αρκεί να υπάρχει 

φλεγµονή και ψευδοθύλακοι αλλά να χρειάζεται και απώλεια πρόσφυσης 

ώστε να υπάρχει στατιστικά σηµαντική σχέση, και πέραν του σακχαρώδη 

διαβήτη και του καπνίσµατος, ο σηµαντικότερος επιβαρυντικός παράγοντας 

που θα οδηγήσει στη µετάβαση από ουλίτιδα σε περιοδοντίτιδα µε απώλεια 

πρόσφυσης είναι ο γονιδιακός παράγοντας.  

Οι πολυµορφισµοί IL1A-889T, IL6-174G, IL10-592C, IL10-819C και 

TNFα-308A φαίνεται από τη βιβλιογραφία να αυξάνουν τον κίνδυνο τόσο για 

περιοδοντίτιδα όσο και για πρόωρο τοκετό (στις µελέτες που ελέγχουν τη 



167 
 

σχέση της περιοδοντίτιδας µε τους γονιδιακούς πολυµορφισµούς έχουν 

χρησιµοποιηθεί ορισµοί της περιοδοντίτιδας που περιλαµβάνουν την απώλεια 

πρόσφυσης Moreira et al 2007, Trevilatto et al 2003, Claudino et al 2008, 

Majumder et al 2018). Εποµένως έγκυες µε υπερφλεγµονώδη γονότυπο και 

φαινότυπο πιθανώς να είναι αυξηµένου κινδύνου τόσο για περιοδοντίτιδα όσο 

και για γέννηση πρόωρου νεογνού, ανεξαρτήτως της βαρύτητας της 

περιοδοντικής τους υγείας κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, καθώς η 

απώλεια πρόσφυσης είναι καλύτερος δείκτης του ιστορικού της περιοδοντικής 

νόσου γιατί παραµένει και µετά τη συντηρητική περιοδοντική θεραπεία ενώ το 

βάθος θυλάκου είναι καλύτερος δείκτης της ενεργού νόσου καθώς εξαλείφεται 

µε τη συντηρητική περιοδοντική θεραπεία. Η παραπάνω υπόθεση ενισχύεται 

και από το γεγονός ότι σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία η συντηρητική 

περιοδοντική θεραπεία κατά τη διάρκεια της κύησης δεν φαίνεται να µειώνει 

τον κίνδυνο γέννησης πρόωρου νεογνού (da Silva et al 2017, Madianos et al 

2013, Marcaccini et al 2009).  

Η πιθανή συµµετοχή του και του γονιδιακού παράγοντα στον µηχανισµό 

σύνδεσης της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού δεν είναι 

απαραίτητα αντίθετη µε την αιτιολογική σχέση των δύο νοσηµάτων. Υπάρχει 

πλήθος µελετών παρέµβασης σε πειραµατόζωα που συνηγορούν προς 

πιθανή αιτιολογική σύνδεση µε συµµετοχή του µικροβιακού παράγοντα. Στη 

βιβλιογραφία αναφέρεται ότι το µικροβίωµα του πλακούντα προσοµοιάζει 

περισσότερο µε αυτό της στοµατικής κοιλότητας παρά µε αυτό από τις 

γειτνιάζουσες ανατοµικές περιοχές (Aagaard et al 2014). Παρότι 

µεταγενέστερες µελέτες έδειξαν ποικιλία στη σύνθεση του µικροβιώµατος του 

πλακούντα και όχι απαραίτητα απόλυτη ταύτιση µε το µικροβίωµα της 

οδοντικής µικροβιακής πλάκας, ταυτόχρονα ανέφεραν συσχέτιση µεταξύ 

επιπλοκών της εγκυµοσύνης και µιας κατάστασης δυσβίωσης του 

πλακουντικού µικροβιώµατος στην οποία συγκεκριµένα είδη µικροβίων 

αυξάνονται σε αριθµούς όπως γένη Porphyromonas, Prevotella, Variovorax 

και Dialister στην προεκλαµψία και τα γένη Fusobacterium στις πρόωρες και 

λιποβαρείς γεννήσεις (Zheng et al 2015, Amarasekara et al 2015, Doyle et al 

2014). Τα βακτήρια Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia και 

Fusobacterium nucleatum συγκαταλέγονται στα περιοδοντοπαθογόνα 

βακτήρια. Οι Blanc και συνεργάτες αναφέρουν ότι τα επίπεδα συγκεκριµένων 
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παθογόνων βακτηρίων της στοµατικής κοιλότητας στον πλακούντα 

σχετίζονται µε την περιοδοντική κατάσταση της µητέρας (µελετούµενη ως 

κατηγορική µεταβλητή - τέσσερα ή περισσότερα δόντια µε ένα ή περισσότερα 

σηµεία µε βάθος θυλάκου 4 χιλιοστά ή µεγαλύτερο και απώλεια πρόσφυσης 3 

χιλιοστά ή µεγαλύτερη στο ίδιο σηµείο) µε επίπεδο στατιστικής 

σηµαντικότητας p=0,0088. Επίσης υπάρχουν µελέτες που αναφέρουν ότι η 

θεραπεία της ουλίτιδας κατά την κύηση µείωσε την επίπτωση της γέννησης 

πρόωρου/λιποβαρούς νεογνού κατά 3,26 φορές και ότι το συνολικό 

φλεγµονώδες φορτίο από τη στοµατική κοιλότητα σχετίζεται µε τη γέννηση 

πρόωρου νεογνού (Vogt et al 2010).  

Είναι πιθανότερο η σύνδεση της περιοδοντίτιδος µε τη γέννηση πρόωρου 

νεογνού να γίνεται κυρίως µέσω της µετανάστευσης περιοδοντοπαθογόνων 

µικροβίων δια της αιµατικής κυκλοφορίας στον πλακούντα, τα οποία έχουν 

επίσης την ιδιότητα, βάσει µελετών σε πειραµατόζωα, να αυξάνουν µε την 

τοπική λοίµωξη που προκαλούν τις συγκεντρώσεις των TNF-α, IL-1β, MMP-2 

και MMP-9 (Madianos et al 2013), σε άτοµα που είναι ευπαθή λόγω 

γονιδιακών πολυµορφισµών. Επίσης πιθανώς ο πλακούντας να έχει ήδη 

επιµολυνθεί, στην αρχή της εγκυµοσύνης (Vinturache 2016), µε τα 

περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια τα οποία βρίσκονται σε λανθάνουσα 

κατάσταση και δηµιουργούν µια δυσβιωτική µικροβιακή αποικία που προκαλεί 

επιπλοκές στην κύηση σε µετέπειτα χρόνο µετά από ενεργοποίησή τους από 

κάποιον εξωτερικό παράγοντα όπως οι ορµονικές αλλαγές που 

επισυµβαίνουν µετέπειτα στην κύηση. Όπως προαναφέρθηκε στη 

βιβλιογραφία αναφέρεται συσχέτιση µεταξύ επιπλοκών της εγκυµοσύνης και 

µιας κατάστασης δυσβίωσης του πλακουντικού µικροβιώµατος στην οποία 

συγκεκριµένα είδη µικροβίων αυξάνονται σε αριθµούς όπως γένη 

Porphyromonas, Prevotella, Variovorax και Dialister στην προεκλαµψία και τα 

γένη Fusobacterium στις πρόωρες και λιποβαρείς γεννήσεις (Zheng et al 

2015, Amarasekara et al 2015, Doyle et al 2014). Με τα Porphyromonas, 

Prevotella και Fusobacterium να ανήκουν στα περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια.   

Αν οι παραπάνω υποθέσεις ισχύουν τότε έγκυες µε περιοδοντίτιδα 

διατρέχουν µεγαλύτερο κίνδυνο για την εµφάνιση πρόωρου τοκετού εξαιτίας 

του συνδυασµού του ιστορικού της κακής στοµατικής υγείας που 

δηµιουργούσε συχνά επεισόδια µικροβιαιµίας και του γονιδιακού τους 
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υποβάθρου (αποτυπώνονται στην απώλεια πρόσφυσης) ανεξάρτητα της 

παρούσας (κατά την εξέταση στην εγκυµοσύνη) βαρύτητας της νόσου 

(αποτυπώνονται στους δείκτες φλεγµονής και στο βάθος θυλάκου). Ίσως θα 

µπορούσε κανείς να ισχυριστεί ότι εφόσον η περιοδοντίτιδα είναι η κλινική 

εκδήλωση των συνεπειών της ανοσιακής απάντησης στη µικροβιακή 

προσβολή από τα περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια στο περιοδόντιο, τότε 

πιθανώς µη θεµιτή ανοσιακή απάντηση σε µικροβιακή προσβολή να µπορεί 

να γίνει σε άτοµα υψηλού κινδύνου (γονιδιακός παράγοντας) και σε άλλα 

σηµεία του οργανισµού. Μετανάστευση µικροβίων στην περιοχή του 

πλακούντα από τη στοµατική κοιλότητα µπορεί να γίνει οποτεδήποτε έχουµε 

αιµορραγία όπως µε την ουλίτιδα, τις εξαγωγές, την περιοδοντίτιδα ακόµα και 

το βούρτσισµα. Όµως τα άτοµα που εµφανίζουν από νεαρή ηλικία 

περιοδοντική καταστροφή, δηλαδή περιοδοντίτιδα µε απώλεια πρόσφυσης, 

είναι λογικά πιθανότερο να έχουν τους γονιδιακούς πολυµορφισµούς (και τη 

δυσβιωτική παθογόνο µικροβιακή χλωρίδα) που τους κατατάσσουν στις 

οµάδες υψηλού κινδύνου τόσο για περιοδοντίτιδα όσο και για πρόωρο τοκετό. 

Το γεγονός ότι η περιοδοντίτιδα και οι γενετικοί πολυµορφισµοί παρουσιάζουν 

στη βιβλιογραφία ασθενέστερη συσχέτιση µε την πρόκληση πρόωρου τοκετού 

από ότι άλλοι παράγοντες όπως η ηλικία, ο σακχαρώδης διαβήτης και το 

κάπνισµα µπορεί να οφείλεται στο γεγονός ότι χρειάζεται η συνδυασµένη 

επίδραση της µικροβιακής προσβολής και της γενετικής προδιάθεσης για την 

πρόκληση πρόωρου τοκετού. Επίσης η επίδραση µπορεί να µην αφορά όλες 

τις κατηγορίες των πρόωρων γεννήσεων.  

Στη βιβλιογραφία αναφέρονται διαφορές στους παράγοντες κινδύνου για 

τις τρεις κατηγορίες πρόωρων νεογνών. Ο αυθόρµητος τοκετός µε άθικτες 

µεµβράνες έχει σχετιστεί µε πολυµορφισµούς γονιδίων που κωδικοποιούν την 

IL-1α , µε το µαιευτικό ιστορικό και µε κοινωνικοοικονοµικούς παράγοντες ενώ 

η πρόωρη γέννηση µε πρόωρη ρήξη των µεµβρανών έχει σχετιστεί µε 

κοινωνικοοικονοµικούς παράγοντες (disadvantaged population), µε την 

Αφρικανική καταγωγή και µε τις λοιµώξεις (Sata et al 2009). Επίσης η 

ιατρογενής πρόωρη γέννηση σχετίζεται µε την προεκλαµψία αλλά όχι µε 

πολυµορφισµούς γονιδίων που κωδικοποιούν την IL-1α.  

Ίσως το σωστό ερώτηµα είναι αν µικρόβια από τη στοµατική κοιλότητα 

µπορούν να µεταναστεύσουν δια της αιµατικής οδού, να αποικίσουν τον 
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πλακούντα και να προκαλέσουν πρόωρο τοκετό σε άτοµα υψηλού κινδύνου 

(πολυµορφισµοί IL1A-889T, IL6-174G, IL10-592C, IL10-819C και TNFα-

308A), ανεξάρτητα αν υπάρχει ενεργής περιοδοντική νόσος. Ο λόγος είναι ότι 

µπορεί να υπάρχουν άτοµα που έχουν εκτεθεί στον παράγοντα κινδύνου 

(δηλαδή έχουν µεταφορά περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων από τη στοµατική 

κοιλότητα στον πλακούντα) αλλά δεν έχουν ενεργή περιοδοντική νόσο µε 

θυλάκους είτε γιατί ασκούν σχετικά καλή στοµατική υγιεινή και µικροβιαιµία 

προκλήθηκε από άλλο από την περιοδοντίτιδα αίτιο είτε γιατί δεχόµενα 

οδοντιατρική περίθαλψη η περιοδοντίτιδα έχει θεραπευτεί είτε γιατί 

µικροβιαιµία προκλήθηκε από ουλίτιδα. Το γεγονός αυτό µπορεί να εξηγεί και 

τη διαφορά στα αποτελέσµατα µελετών που διεξάγονται σε αναπτυσσόµενες 

χώρες που ίσως έχουν χειρότερη πρόσβαση σε οδοντιατρικές υπηρεσίες 

υγείας και ανεπτυγµένες χώρες που πιθανώς έχουν καλύτερη πρόσβαση σε 

οδοντιατρικές υπηρεσίες υγείας. Οι µελέτες στις αναπτυσσόµενες χώρες 

αναφέρουν συσχέτιση ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και τη γέννηση πρόωρου 

νεογνού ενώ οι µελέτες στις αναπτυγµένες χώρες αναφέρουν απουσία 

συσχέτισης ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και τη γέννηση πρόωρου νεογνού 

(Sugita et al 2012). Παρόλα αυτά η απώλεια πρόσφυσης αποτελεί τον 

καλύτερο κλινικό δείκτη καθώς αποτυπώνει ταυτόχρονα τόσο το ιστορικό 

περιοδοντίτιδας (άτοµα µε ιστορικό περιοδοντίτιδας έχουν µεγαλύτερο µέσο 

όρο απώλειας πρόσφυσης) όσο και το γενετικό υπόβαθρο (άτοµα µε γενετικό 

υπόβαθρο υπερφλεγµονώδους φαινότυπου έχουν µεγαλύτερο µέσο όρο 

απώλειας πρόσφυσης).  

Στη βιβλιογραφία υπάρχουν µελέτες που αναλύουν τη συσχέτιση µεταξύ 

της περιοδοντίτιδας, γενετικών πολυµορφισµών και της γέννησης πρόωρων 

νεογνών. Οι Moore και συνεργάτες το 2004 σε µια µελέτη ασθενών µαρτύρων 

δεν βρήκαν συσχέτιση ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα, γενετικούς 

πολυµορφισµούς των IL-1Β 3953/4 και TNFα-308 και τη γέννηση πρόωρου 

νεογνού. Επίσης αναφέρουν απουσία συσχέτισης µεταξύ των περιοδοντικών 

παραµέτρων και της γέννησης πρόωρου νεογνού. Όµως το δείγµα, όπως 

σχολιάζουν οι συγγραφείς, ήταν µικρό, 130 άτοµα, µε αποτέλεσµα οι 

επιµέρους οµάδες να είναι αρκετά µικρές και από διαφορετικές εθνοτικές 

οµάδες. Η περιοδοντίτιδα ορίστηκε ως σοβαρή/προκεχωρηµένη όταν 

παραπάνω από το 5% των σηµείων του φραγµού είχαν βάθος θυλάκου 
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µεγαλύτερο ή ίσο των 5 χιλιοστών και 5% των σηµείων απώλεια πρόσφυσης 

3 χιλιοστά ή περισσότερο. Επίσης περιοδοντική υγεία ορίστηκε η απουσία 

θυλάκων και απώλειας πρόσφυσης άνω των 2 χιλιοστών. Ένα άλλο 

µειονέκτηµα της µελέτης των Moore και συνεργατών ήταν ότι η περιοδοντική 

εξέταση έγινε σε δύο σηµεία (αντί για έξι) ανά δόντι γεγονός που υποεκτιµά τη 

βαρύτητα της περιοδοντίτιδας.  

Οι Kayar και συνεργάτες το 2015 σε µια µελέτη ασθενών µαρτύρων 156 

ατόµων αναφέρουν ότι η περιοδοντίτιδα, η οποία χαρακτηρίζεται από 

απώλεια πρόσφυσης, το γονίδιο IL-1RN, το ιστορικό πρόωρου και 

λιποβαρούς νεογνού (συνδυαστικά-PLBW) και η ηλικία πιθανώς να 

αποτελούν σηµαντικούς παράγοντες κινδύνου για την πρόκληση πρόωρου 

και λιποβαρούς νεογνού (συνδυαστικά-PLBW) . Πολυµορφισµοί των IL1A-

4845 και IL1B-3954 δεν σχετίστηκαν µε την πρόκληση πρόωρου και 

λιποβαρούς νεογνού (συνδυαστικά-PLBW). Ο µέσος όρος του βάθους 

θυλάκων και ο µέσος όρος της απώλειας πρόσφυσης σχετίστηκαν µε την 

πρόκληση πρόωρου και λιποβαρούς νεογνού (PLBW) σε στατιστικά 

σηµαντικό βαθµό. Στην µελέτη συµπεριλήφθηκαν µόνο άτοµα που δεν είχαν 

καπνίσει ποτέ και ηλικίας 18 µε 35 ετών.  

Τέλος οι Sugita και συνεργάτες το 2012 πραγµατοποίησαν µια µελέτη που 

αφορούσε τη σχέση της πρόωρης γέννησης µε τις κλινικές παραµέτρους της 

περιοδοντίτιδας, την παρουσία και την ποσότητα των περιοδοντοπαθογόνων 

βακτηρίων P. gingivalis, P. intermedia, Tanerella forsythia και A. 

actinomycetemcomitans στην υποουλική πλάκα της στοµατικής κοιλότητας 

και 22 γενετικούς πολυµορφισµούς (IL-1A, IL-1B, IL-1RN, IL-2, IL-4, IL-6, IL-

10, TNFA, TNFRI, TNFRII, Fc RIIA, Fc RIIB, Fc RIIIA, Fc RIIIB και FcαR ). Η 

περιοδοντική ανάλυση περιελάµβανε το µέσο όρο της απώλειας πρόσφυσης 

και το ποσοστό της αιµορραγίας στην ανίχνευση. Το δείγµα ήταν 122 άτοµα 

(51 µητέρες πρόωρων νεογνών και 71 µητέρες νεογνών φυσιολογικής 

διάρκειας κύησης). Στα αποτελέσµατα της µελέτης αναφέρονται απουσία 

στατιστικά σηµαντικής σχέσης µεταξύ των γενετικών πολυµορφισµών, των 

περιοδοντικών παραµέτρων που προαναφέρθηκαν και της γέννησης 

πρόωρου νεογνού σε µονοµεταβλητό επίπεδο (Chi-squared tests). Μετά 

όµως από διαστρωµάτωση για τους συγχυτικούς παράγοντες βρέθηκε 

συσχέτιση της πρόωρης γέννησης µε  τους γενετικούς πολυµορφισµούς IL6-



172 
 

572C και FcaR+56T και µε τον αριθµό των περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων 

του στελέχους A. actinomycetemcomitans στην υποουλική µικροβιακή πλάκα.  

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται ότι η παρουσία συγκεκριµένων 

περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων στη µητροπλακουντική µονάδα σχετίζεται 

µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού. Επίσης αναφέρεται ότι συγκεκριµένες 

επιπλοκές της κύησης πιθανώς να σχετίζονται µε αποικισµό συγκεκριµένων 

ανατοµικών µονάδων. Η παρουσία του περιοδοντοπαθογόνου µικροβίου 

Porphyromonas gingivalis στον πλακούντα σχετίστηκε µε µικρότερη διάρκεια 

κύησης σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό. Η περιοχή του πλακούντα που 

επιµολύνεται από τo βακτήριο Porphyromonas gingivalis διαφέρει ανάµεσα 

στα πρόωρα και τα µη πρόωρα νεογνά. Αποίκιση του χοριακού µεσεγχύµατος 

από το βακτήριο Porphyromonas gingivalis βρέθηκε µόνο στα δείγµατα από 

πρόωρο τοκετό ενώ η ανίχνευση του Porphyromonas gingivalis στη 

συγκυτιοτροφοβλάστη βρέθηκε τόσο στα δείγµατα από πρόωρο τοκετό όσο 

και στα δείγµατα από τοκετό φυσιολογικής διάρκειας (Vanterpool et al 2016). 

Το περιοδοντοπαθογόνο βακτήριο Fusobacterium nucleatum ανιχνεύθηκε στο 

94% δειγµάτων πλακούντα εγκύων µε περιοδοντίτιδα και πρόωρο και 

λιποβαρές νεογνό (PLBW) και µόλις στο 36,4% των δειγµάτων από µη 

πρόωρες κυήσεις και εγκύους χωρίς περιοδοντίτιδα. Επίσης πιθανώς ο 

αποικισµός του πλακούντα από διαφορετικά µικροβιακά στελέχη να οδηγεί σε 

διαφορετική επιπλοκή της κύησης, µε τις αλλαγές που παρατηρήθηκαν στο 

πλακουντικό µικροβίωµα στις περιπτώσεις γέννησης πρόωρου νεογνού να 

µην είναι ίδιες µε τις µεταβολές που παρατηρήθηκαν στο πλακουντικό 

µικροβίωµα στις περιπτώσεις λιποβαρούς νεογνού (Fischer et al 2019).  

Στην παρούσα µελέτη βρέθηκε ο σακχαρώδης διαβήτης να µειώνει τη 

διάρκεια της κύησης, αποτέλεσµα που συµφωνεί µε τη βιβλιογραφία. Σχετικά 

µε τη σχέση του σακχαρώδη διαβήτη και του µικροβιώµατος µε τη διάρκεια 

κύησης ενδιαφέρον παρουσιάζει το αποτέλεσµα µια µελέτης του 2017 στην 

οποία αναφέρεται ότι το πλακουντικό µικροβίωµα διαφέρει στις µητέρες µε 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης (Zheng et al 2017).  

Χρειάζονται περισσότερες µελέτες που να αναλύουν τη σχέση της 

περιοδοντίτιδας (οριζόµενης βάσει της απώλειας πρόσφυσης), των 

περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων που υπάρχουν στην υποουλική µικροβιακή 
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πλάκα, του µικροβιώµατος του πλακούντα και γονιδιακών πολυµορφισµών µε 

την εµφάνιση πρόωρου τοκετού.  

Συµπερασµατικά τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης όσον 
αφορά τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε τον πρόωρο τοκετό ήταν τα 

εξής: 

• η ηλικία της εγκύου άνω των 35 ετών µειώνει σε στατιστικά σηµαντικό 

βαθµό τη διάρκεια της κύησης 

• το κάπνισµα µειώνει τη διάρκεια της κύησης σε στατιστικά σηµαντικό 

βαθµό 

• η διακοπή του καπνίσµατος πριν την εγκυµοσύνη παρατείνει τη 

διάρκεια της εγκυµοσύνης σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό 

• ο σακχαρώδης διαβήτης µειώνει τη διάρκεια της κύησης σε στατιστικά 

σηµαντικό βαθµό 

• η περιοδοντίτιδα της εγκύου (ανεξαρτήτως ορισµού) δεν επηρέασε τη 

διάρκεια κύησης, ούτε µετέβαλε σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον 

αριθµό των νεογνών που γεννιούνται πρόωρα στο πληθυσµιακό 

δείγµα που µελετήθηκε 

• οι περιοδοντικοί δείκτες που χρησιµοποιούνται για την επιδηµιολογική 

στάθµιση της περιοδοντικής νόσου δεν σχετίστηκαν µε τη διάρκεια της 

κύησης ούτε µετέβαλαν σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον αριθµό των 

νεογνών που γεννιούνται πρόωρα. 

• η φλεγµονή οδοντικής αιτιολογίας κατά τη διάρκεια της κύησης δεν 

αυξάνει τον κίνδυνο για γέννηση πρόωρου νεογνού. 

• η ύπαρξη κατεστραµµένων δοντιών που χρήζουν εξαγωγής ή 

ενδοδοντικής θεραπείας δε σχετίστηκε µε αυξηµένο κίνδυνο γέννησης 

πρόωρου νεογνού. 

• στη βιβλιογραφία η απώλεια πρόσφυσης σχετίζεται συνεπέστερα µε 

τον πρόωρο τοκετό από ό,τι το βάθος θυλάκου  

• στη βιβλιογραφία διαφαίνεται η σχέση της περιοδοντίτιδας µε τον 

πρόωρο τοκετό να αφορά και τον γονιδιακό παράγοντα 

• υπάρχουν γονιδιακοί πολυµορφισµοί που αυξάνουν τον κίνδυνο τόσο 

για εµφάνιση περιοδοντίτιδας όσο και για εµφάνιση πρόωρου τοκετού 
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• στη βιβλιογραφία υπάρχει σηµαντικός αριθµός µελετών που σχετίζουν 

τα περιοδοντοπαθογόνα βακτήρια καθώς και το δυσβιωτικό 

πλακουντικό µικροβίωµα µε την εµφάνιση πρόωρου τοκετού 

• είναι πιθανό ένα µέρος των πρόωρων γεννήσεων να οφείλονται στη 

συνδυασµένη επίδραση του δυσβιωτικού πλακουντικού 

µικροβιώµατος, το οποίο προκύπτει ως αποτέλεσµα της 

µετανάστευσης µικροβίων από τη στοµατική κοιλότητα δια της 

αιµατικής οδού και της ανοσιακής απάντησης του οργανισµού σε 

έγκυες που έχουν γενετική προδιάθεση ανεξάρτητα του αν υπάρχει 

ενεργής περιοδοντική νόσος 

• χρειάζονται περισσότερες µελέτες για την πλήρη διαλεύκανση της 

πιθανής σχέσης της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού. 

 

Όσον αφορά το βάρος του νεογνού και τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού τα 

αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης ήταν τα εξής: 

• υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ του καπνίσµατος και του 

βάρους του νεογνού 

• υπάρχει τάση για στατιστική σηµαντικότητα για τη σχέση του µέσου 

όρου του βάθους θυλάκου µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

(έλεγχος διαµέσων, p=0,065). Με τη διάµεσο του µέσου όρου του 

βάθους θυλάκου για την οµάδα των νεογνών φυσιολογικού βάρους να 

είναι µεγαλύτερη από τη διάµεσο του µέσου όρου του βάθους θυλάκου 

για την οµάδα των λιποβαρών νεογνών. 

• η περιοδοντίτιδα της εγκύου (ανεξαρτήτως ορισµού) δεν επηρέασε τo 

βάρος του νεογνού, ούτε µετέβαλε σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον 

αριθµό των νεογνών που γεννιούνται πρόωρα στο πληθυσµιακό 

δείγµα που µελετήθηκε 

• οι περιοδοντικοί δείκτες που χρησιµοποιούνται για την επιδηµιολογική 

στάθµιση της περιοδοντικής νόσου δεν σχετίστηκαν µε το βάρος του 

νεογνού ούτε µετέβαλαν σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον αριθµό 

των νεογνών που γεννήθηκαν λιποβαρή. 

• η φλεγµονή οδοντικής αιτιολογίας κατά τη διάρκεια της κύησης δεν 

αυξάνει τον κίνδυνο για γέννηση λιποβαρούς νεογνού. 



175 
 

• η ύπαρξη κατεστραµµένων δοντιών που χρήζουν εξαγωγής ή 

ενδοδοντικής θεραπείας δε σχετίστηκε µε αυξηµένο κίνδυνο γέννησης 

πρόωρου νεογνού. 

 

Στην παρούσα µελέτη υπάρχει τάση για στατιστική σηµαντικότητα για τη 

σχέση του µέσου όρου του βάθους θυλάκου µε τη γέννηση λιποβαρούς 

νεογνού (έλεγχος διαµέσων, p=0,065). Με τη διάµεσο του µέσου όρου του 

βάθους θυλάκου για την οµάδα των νεογνών φυσιολογικού βάρους να είναι 

µεγαλύτερη από τη διάµεσο του µέσου όρου του βάθους θυλάκου για την 

οµάδα των λιποβαρών νεογνών. Το αποτέλεσµα µπορεί να είναι τυχαίο , 

πρέπει όµως να αναφερθεί ότι στη βιβλιογραφία υπάρχει και άλλη µελέτη, 

ασθενών µαρτύρων όµως, που αναφέρει ότι η αύξηση του µέσου όρου του 

βάθους θυλάκου κατά τον τοκετό σχετίζεται µε µείωση του κινδύνου για 

γέννηση πρόωρου και λιποβαρούς νεογνού (Davenport et al 2002). Από την 

άλλη µεριά το προαναφερθέν αποτέλεσµα µπορεί να οφείλεται στη σχέση της 

παχυσαρκίας µε την περιοδοντίτιδα και τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού. 

Υπάρχουν µελέτες που αναφέρουν θετική συσχέτιση της παχυσαρκίας µε την 

περιοδοντίτιδα. Επίσης η παχυσαρκία αυξάνει το βάρος του νεογνού. 

Η προαναφερθείσα µελέτη των Davenport και συνεργατών είχε δείγµα 

236 ασθενών και 507 µαρτύρων και διαφέρει σε πολλά σηµεία από την 

παρούσα µελέτη πέραν του σχεδιασµού µελέτης ασθενών µαρτύρων. Στη 

µελέτη των Davenport και συνεργατών o µέσος όρος του βάθους θυλάκου 

υπολογίστηκε βάσει του βαθύτερου σηµείου κάθε δοντιού αυξάνοντας έτσι το 

µέσο όρο βάθους θυλάκου ανά δόντι αφού εξαιρέθηκαν από τους 

υπολογισµούς οι υπόλοιπες µετρήσεις και εποµένως αυξάνοντας το µέσο όρο 

του βάθους θυλάκου ανά ασθενή. Το δείγµα δεν αποτελούνταν µόνο από 

έγκυες καυκάσιας φυλής όπως στην παρούσα µελέτη. Μάλιστα οι πλειοψηφία 

των εγκύων στην µελέτη των Davenport και συνεργατών ήταν ασιατικής 

καταγωγής (Ινδές Bengali). Μια άλλη διαφορά είναι ότι εξαιρέθηκαν από τις 

µετρήσεις οι τρίτοι γοµφίοι. Επίσης εξαιρέθηκαν έγκυες που γέννησαν µε 

καισαρική και έγκυες που γέννησαν µε πρόκληση τοκετού. Τέλος οι επιπλοκές 

της γέννησης πρόωρου και της γέννησης λιποβαρούς νεογνού εξετάσθηκαν 

ως µία, γέννηση πρόωρου και λιποβαρούς νεογνού (PLBW).  
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O µέσος όρος του βάθους θυλάκου έχει το µειονέκτηµα ως κλινικός 

δείκτης ότι επηρεάζεται σηµαντικά από τις πολλές σε αριθµό, µικρές και µη 

παθολογικές µετρήσεις, οι οποίες επηρεάζουν τον µέσο όρο περισσότερο από 

τις λιγότερες σε αριθµό, µεγαλύτερες και παθολογικές µετρήσεις. Από την 

άλλη µεριά αποτυπώνει καλύτερα από κάθε άλλο δείκτη το εµβαδό της 

επιφάνειας που φλεγµαίνει, του περιοδοντίου, και πιθανώς το µέγεθος της 

επιφάνειας που φλεγµαίνει να είναι ανάλογο µε τα επίπεδα µικροβιαιµίας ή τη 

συχνότητα µικροβιαιµίας που βιώνει ο ασθενής. Όµως το παραπάνω φαίνεται 

τελικά να µην ισχύει γιατί όπως φάνηκε στη µελέτη των Forner και 

συνεργατών του 2006 τα επίπεδα της βακτηριαιµίας στους περιοδοντικούς 

ασθενείς σχετίζονται µε τον ουλικό δείκτη, τον δείκτη πλάκας και τον αριθµό 

των σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση και όχι µε το βάθος θυλάκου. 

Αυτό που ίσως να αλλάζει να είναι το ποια µικρόβια εισέρχονται στην 

κυκλοφορία γιατί είναι γνωστό ότι η µικροβιακή χλωρίδα του θυλάκου διαφέρει 

από αυτή της ουλοδοντικής σχισµής (Μαντζαβίνος Βρότσος 2002). 

Στη βιβλιογραφία οι προοπτικές µελέτες που αφορούν τη συσχέτιση της 

περιοδοντίτιδας της µητέρας µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού αναφέρουν 

τα εξής: 

Οι Moore και συνεργάτες το 2004 δεν βρήκαν στατιστικά σηµαντική 

συσχέτιση ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού. 

Η περιοδοντίτιδα αναλύθηκε µε τις συνεχείς µεταβλητές του µέσου όρου του 

βάθους θυλάκου και του µέσου όρου της απώλειας πρόσφυσης για τα εγγύς 

σηµεία µόνο κάθε δοντιού. Το δείγµα ήταν 3738 άτοµα. 

Οι Marin και συνεργάτες το 2005 δεν βρήκαν στατιστικά σηµαντική 

συσχέτιση ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού. 

Συσχέτιση βρέθηκε µεταξύ της ηλικιακής υποοµάδας των εγκύων µε 

περιοδοντίτιδα άνω των 25 και της γέννησης λιποβαρούς νεογνού. 

Περιοδοντίτιδα ορίστηκε η ταυτόχρονη ύπαρξη κατά την εξέταση αιµορραγίας 

στην ανίχνευση άνω του 5% των εξεταζόµενων σηµείων, απώλειας 

πρόσφυσης µεγαλύτερης από 6 χιλιοστά σε δύο ή περισσότερα σηµεία και 

βάθους θυλάκου µεγαλύτερου ή ίσου των 5 χιλιοστών σε ένα ή περισσότερα 

σηµεία. Το δείγµα ήταν 152 άτοµα. Διενεργήθηκε πλήρες περιοδοντόγραµµα 

(6 σηµεία ανά δόντι σε όλο τον οδοντικό φραγµό). 

Οι Farrell και συνεργάτες το 2006, σε µια µελέτη που αποτελεί συνέχεια 
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της µελέτης των Moore και συνεργατών του 2004, δεν βρήκαν στατιστικά 

σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και τη γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού, σε πληθυσµό εγκύων που δεν είχαν καπνίσει ποτέ. Για 

τη µελέτη του επιπολασµού της περιοδοντίτιδας χρησιµοποιήθηκαν οι 

συνεχείς µεταβλητές µέσος όρος βάθους θυλάκου, µέσος όρος απώλειας 

πρόσφυσης, ποσοστό σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση, ποσοστό 

σηµείων µε βάθος ουλοδοντικής σχισµής/ θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 3 

χιλιοστών, ποσοστό σηµείων µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 4 

χιλιοστών, ποσοστό σηµείων µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5 

χιλιοστών και ποσοστό σηµείων µε απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση 

των 3 χιλιοστών. Το δείγµα ήταν 1793 άτοµα. Μειονέκτηµα της µελέτης 

αποτελεί το γεγονός ότι εξετάσθηκαν µόνο δύο επιφάνειες ανά δόντι, γεγονός 

που υποεκτιµά τον επιπολασµό της περιοδοντίτιδας.  

Οι Agueda και συνεργάτες το 2008 αναφέρουν συσχέτιση σε 

µονοµεταβλητό επίπεδο ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και τη γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού, ορίζοντας την περιοδοντίτιδα ως την ύπαρξη τεσσάρων 

ή περισσότερων δοντιών µε ένα ή περισσότερα σηµεία µε βάθος θυλάκου 

µεγαλύτερο ή ίσο των τεσσάρων χιλιοστών και απώλεια πρόσφυσης 

µεγαλύτερη ή ίση των τριών χιλιοστών. Η γέννηση λιποβαρούς νεογνού δεν 

σχετίστηκε µε τις κλινικές παραµέτρους στάθµισης της περιοδοντίτιδας. 

Επίσης η ανάλυση σε πολυµεταβλητό επίπεδο έδειξε απουσία συσχέτισης 

ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Το δείγµα 

ήταν 1296 άτοµα. Η περιοδοντική εξέταση έγινε σε όλο τον οδοντικό φραγµό 

µε εξαίρεση τους τρίτους γοµφίους και σε έξι σηµεία ανά δόντι. 

Οι Srinivas και συνεργάτες το 2009 αναφέρουν απουσία συσχέτισης 

ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού. 

Περιοδοντίτιδα ορίστηκε η απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση από τρία 

χιλιοστά σε τρία ή περισσότερα δόντια. Το δείγµα ήταν 786 άτοµα. 

Πλεονεκτήµατα της µελέτης αποτελούν το µεγάλο δείγµα, η διεξαγωγή σε 

περισσότερα από ένα ερευνητικά κέντρα και η λήψη πλήρους 

περιοδοντογράµµατος (6 σηµεία ανά δόντι σε όλο το φραγµό). 

Οι Rakoto-Alson και συνεργάτες το 2010 αναφέρουν ισχυρή συσχέτιση 

ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και την πρόωρη γέννηση και την περιοδοντίτιδα 

και τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Περιοδοντίτιδα ορίστηκε η ύπαρξη 
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τουλάχιστον τριών σηµείων σε διαφορετικά δόντια µε απώλεια πρόσφυσης 

µεγαλύτερη ή ίση των τεσσάρων χιλιοστών. Επίσης ο µέσος όρος του βάθους 

θυλάκου και ο µέσος όρος της απώλειας πρόσφυσης βρέθηκαν στατιστικά 

σηµαντικά ψηλότεροι στις οµάδες των πρόωρων και των λιποβαρών 

κυήσεων. Το δείγµα ήταν 204 άτοµα. Πλεονέκτηµα της µελέτης αποτελεί η 

διεξαγωγή της σε περισσότερα του ενός ερευνητικά κέντρα. Η καταγραφή των 

κλινικών δεικτών έγινε σε έξι σηµεία από όλα τα δόντια, µε την εξαίρεση όµως 

των τρίτων γοµφίων. Οι τρίτοι γοµφίοι αποτελούν σύνηθες σηµείο κλινικής 

παθολογίας και µικροβιαιµίας στην ηλικιακή οµάδα που εξετάστηκε λόγω της 

συχνής µη πλήρους ανατολής τους. Η εξαίρεσή τους πιθανώς δεν επηρεάζει 

το αποτέλεσµα της µελέτης βάσει του ορισµού της περιοδοντίτιδας που 

χρησιµοποιήθηκε καθότι λόγω της συχνής µη πλήρους ανατολής, εξαγωγής 

και έγκλεισης πιθανώς να µην υπάρχει διαφορά στις οµάδες στην απώλεια 

πρόσφυσης. Βάσει όµως του προτεινόµενου µηχανιστικού µοντέλου η 

περιοχή των τρίτων γοµφίων µπορεί να έχει συµµετοχή στην αιτιοπαθογένεια 

των εξεταζόµενων νόσων, αποτελώντας συχνή εστία µικροβιαιµίας και η 

εξαίρεσή τους ίσως θα πρέπει να καταγράφεται στα µειονεκτήµατα των 

µελετών που την εξαιρούν. Καπνίστριες εξαιρέθηκαν από τη µελέτη. 

Οι Vogt και συνεργάτες το 2010 αναφέρουν απουσία συσχέτισης σε 

µονοµεταβλητό επίπεδο (univariate test) και στατιστικά σηµαντική συσχέτιση 

σε πολυµεταβλητό επίπεδο (multivariate test). Περιοδοντίτιδα ορίστηκε η 

ύπαρξη τεσσάρων ή περισσότερων δοντιών µε 4 χιλιοστά βάθους θυλάκου, 4 

χιλιοστά απώλειας πρόσφυσης και αιµορραγία ανίχνευσης στο ίδιο σηµείο. Το 

δείγµα ήταν 327 άτοµα. Διενεργήθηκε πλήρες περιοδοντόγραµµα 

συµπεριλαµβανοµένων και των τρίτων γοµφίων. 

Οι Al Habashneh και συνεργάτες το 2012 αναφέρουν συσχέτιση σε 

µονοµεταβλητό επίπεδο µεταξύ της γέννησης λιποβαρούς νεογνού και της 

απώλειας πρόσφυσης, του ποσοστού των σηµείων µε απώλεια πρόσφυσης 

µεγαλύτερης ή ίσης των 5 χιλιοστών, του ποσοστού των σηµείων µε απώλεια 

πρόσφυσης µεγαλύτερης ή ίσης των 6 χιλιοστών και του αριθµού των 

εξαχθέντων δοντιών. Αναφέρουν όµως απουσία συσχέτισης όσον αφορά το 

βάθος θυλάκου. Επίσης αναφέρεται ότι ο µέσος όρος της απώλειας 

πρόσφυσης προέβλεψε το αποτέλεσµα της κύησης σηµαντικά καλύτερα από 

ότι οι υπόλοιπες περιοδοντικές παράµετροι. Η διαστρωµάτωση έγινε για 
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παράγοντες που αφορούν δηµογραφικά στοιχεία, στοιχεία του ιατρικού και 

µαιευτικού ιστορικού. Η διαστρωµάτωση ενίσχυσε το λόγο πιθανοτήτων (odds 

ratio) για την επίδραση των παραπάνω περιοδοντικών παραµέτρων στη 

γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Το δείγµα ήταν 277 άτοµα. Η εξέταση έγινε σε 

όλα τα δόντια του οδοντικού φραγµού, αλλά σε τέσσερα σηµεία ανά δόντι. 

Tα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης για τη γέννηση λιποβαρούς 

νεογνού σε σχέση µε την περιοδοντίτιδα συµφωνούν µε τα αποτελέσµατα των 

µελετών των Moore και συνεργατών του 2004, των Marin και συνεργατών του 

2005 (µε εξαίρεση τη συσχέτιση που βρέθηκε για την ηλικιακή οµάδα άνω των 

25 ετών), των Farell και συνεργατών του 2006, των Srinivas και συνεργατών 

του 2009 και των Vogt και συνεργατών όσον αφορά την ανάλυση σε 

µονοµεταβλητό επίπεδο.  

Αντίθετα αποτελέσµατα αναφέρουν οι Agueda και συνεργάτες το 2008 

όσον αφορά την ανάλυση σε µονοµεταβλητό επίπεδο, οι Rakoto-Alson το 

2010 και οι Al Habashneh και συνεργάτες το 2012. Οι διαφορές στα 

αποτελέσµατα µπορεί να οφείλονται σε εγγενείς διαφορές των πληθυσµών 

που εξετάσθηκαν, σε διαφορές στο µέγεθος του δείγµατος και στο σχεδιασµό.  

Οι Agueda και συνεργάτες όρισαν την περιοδοντίτιδα ως την παρουσία 

τεσσάρων ή περισσότερων δοντιών µε ένα ή περισσότερα σηµεία µε βάθος 

θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των τεσσάρων χιλιοστών και απώλεια πρόσφυσης 

µεγαλύτερη ή ίση των τριών χιλιοστών στο ίδιο σηµείο. Εξαιρέθηκαν όµως οι 

τρίτοι γοµφίοι. Στην παρούσα µελέτη	η περιοδοντίτιδα για την ανάλυση της 

σχέσης µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού ορίστηκε ως τουλάχιστον δύο 

δόντια µε όµορη απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4mm ή 

τουλάχιστον δύο δόντια µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5mm σε 

όµορη θέση (ορισµός 2) και ως 2 ή περισσότερα σηµεία µε θύλακο 

µεγαλύτερο ή ίσο των 4mm, απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4mm 

και αιµορραγία στην ανίχνευση (ορισµός 4). Δεν εξαιρέθηκαν οι τρίτοι γοµφίοι. 

Μια άλλη διαφορά της µελέτης των Agueda και συνεργατών µε την παρούσα 

µελέτη είναι ότι στην µελέτη των Agueda και συνεργατών, αν και σε µικρό 

ποσοστό (4,5%), συµπεριλήφθησαν και έγκυες αφρικανικής φυλής. Επίσης 

στην µελέτη των Agueda και συνεργατών, σε αντίθεση µε την παρούσα 

µελέτη, εξαιρέθηκαν έγκυες µε ιστορικό σακχάρου πριν την εγκυµοσύνη. Στην 

παρούσα µελέτη οι έγκυες µε σακχαρώδη διαβήτη πριν την εγκυµοσύνη είναι 
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τέσσερις. Ο µέσος όρος του βάθους θυλάκου δεν σχετίστηκε µε τη γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού τόσο στη µελέτη των Agueda και συνεργατών όσο και 

στην παρούσα µελέτη. Στη µελέτη των Agueda και συνεργατών δεν βρέθηκε 

επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας µικρότερο του 0,05 για καµία συνεχή 

µεταβλητή στάθµισης της περιοδοντίτιδας όπως οι µέσοι όροι βάθους 

θυλάκου και απώλεια πρόσφυσης ή το ποσοστό δοντιών µε βάθος θυλάκου ή 

απώλεια πρόσφυσης συγκεκριµένου επιπέδου. Σε πολυµεταβλητό επίπεδο 

δεν βρέθηκε συσχέτιση ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα και τη γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού. Η γέννηση λιποβαρούς νεογνού σχετίστηκε µε την 

εθνικότητα , το κάπνισµα, το ιατρικό ιστορικό, τις επιπλοκές της εγκυµοσύνης, 

το ιστορικό λιποβαρούς νεογνού και τον τύπο του τοκετού (φυσιολογικός ή 

καισαρική τοµή).  

Η µελέτη των Rakoto-Alson και συνεργατών το 2010 διαφέρει από την 

παρούσα µελέτη στο ότι όρισε την περιοδοντίτιδα ως την ύπαρξη τουλάχιστον 

τριών σηµείων σε διαφορετικά δόντια µε απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή 

ίση των τεσσάρων χιλιοστών. Επίσης σε αντίθεση µε την παρούσα µελέτη 

εξαιρέθηκαν από τις µετρήσεις οι τρίτοι γοµφίοι και το κάπνισµα αποτέλεσε 

αίτιο αποκλεισµού από τη µελέτη (στη Μαδαγασκάρη που διενεργήθηκε η 

µελέτη ο επιπολασµός του καπνίσµατος στις γυναίκες είναι 2%). Βρέθηκε 

συσχέτιση της γέννησης λιποβαρούς νεογνού µε τις συνεχείς µεταβλητές του 

µέσου όρου του βάθους θυλάκου και του µέσου όρου της απώλειας 

πρόσφυσης. Η µελέτη των Rakoto-Alson και συνεργατών έγινε σε έγκυες 

αφρικανικής φυλής σε αντίθεση µε την παρούσα µελέτη που έγινε σε έγκυες 

καυκάσιας φυλής. Άλλες διαφορές είναι τα χαµηλά επίπεδα επιπολασµού της 

περιοδοντίτιδας (23%) και τα χαµηλά επίπεδα µορφωτικού επιπέδου (44% 

καθόλου, ελλιπή πρωτοβάθµιά ή πρωτοβάθµια εκπαίδευση) που αναφέρονται 

στη µελέτη των Rakoto-Alson και συνεργατών. Στην παρούσα µελέτη ο 

επιπολασµός της περιοδοντίτιδας ήταν 39-94% ανάλογα µε τον ορισµό που 

χρησιµοποιήθηκε και το επίπεδο µορφωτικού επιπέδου σαφώς ψηλότερο 

(19,67% καθόλου, ελλιπή πρωτοβάθµιά ή πρωτοβάθµια εκπαίδευση και 

40,67% τριτοβάθµια εκπαίδευση).  

Η µελέτη των Al Habashneh και συνεργατών του 2012 διαφέρει από την 

παρούσα µελέτη στο ότι εξετάσθηκαν µόνο 4 σηµεία (αντί 6) ανά δόντι και δεν 

χρησιµοποιήθηκε κάποιος ορισµός της περιοδοντίτιδας αλλά οι συνεχείς 



181 
 

µεταβλητές της απώλειας πρόσφυσης, του ποσοστού των σηµείων µε 

απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερης ή ίσης των 5 χιλιοστών, του ποσοστού των 

σηµείων µε απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερης ή ίσης των 6 χιλιοστών και του 

αριθµού των εξαχθέντων δοντιών. Σε όλα τα παραπάνω βρέθηκε επίπεδο 

στατιστικής σηµαντικότητας µικρότερο του 0,05. Η διαστρωµάτωση ενίσχυσε 

το λόγο πιθανοτήτων (odds ratio) για την επίδραση των παραπάνω 

περιοδοντικών παραµέτρων στη γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Όµως όπως 

και στην παρούσα µελέτη αναφέρεται απουσία συσχέτισης όσον αφορά το 

µέσο όρο του βάθους των θυλάκων. 

Συµπερασµατικά δεν υπάρχει οµοφωνία στη βιβλιογραφία αναφορικά µε 

τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Οι 

περισσότερες εργασίες συµφωνούν µε τα αποτελέσµατα της παρούσας 

µελέτης ότι ο µέσος όρος του βάθους θυλάκου δεν αυξάνει τον κίνδυνο για 

γέννηση λιποβαρούς νεογνού (Μoore et al 2004, Farrell et al 2006 και Al 

Habashneh et al 2012).  

Αντίθετα αποτελέσµατα παρουσίασε η µελέτη των Rakoto-Alson και 

συνεργατών του 2010. H µελέτη αυτή όµως διενεργήθηκε σε έγκυες 

αφρικανικής φυλής και εξαιρέθηκαν οι τρίτοι γοµφίοι οι οποίοι όµως 

αποτελούν σύνηθες σηµείο παρουσίας θυλάκων, κλινικής παθολογίας και 

µικροβιαιµίας στην ηλικιακή οµάδα που εξετάστηκε λόγω της συχνής µη 

πλήρους ανατολής τους.  

Όσον αφορά την απώλεια πρόσφυσης τα αποτελέσµατα της 

βιβλιογραφίας ποικίλλουν και δεν µπορούν να εξαχθούν ασφαλή 

συµπεράσµατα. Με την εξαίρεση των µελετών των Moore και συνεργατών του 

2004 και των Farell και συνεργατών του 2006 που δεν εξέτασαν όλο τον 

οδοντικό φραγµό, γεγονός που υποεκτιµά τη βαρύτητα της περιοδοντίτιδας, οι 

περισσότερες µελέτες που ανέλυσαν τη σχέση της απώλειας πρόσφυσης (ως 

συνεχούς µεταβλητής ή σε συνδυασµό µε το βάθος θυλάκου σε κατηγορική 

µεταβλητή ) µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού αναφέρουν ύπαρξη 

συσχέτισης (Agueda et al 2008, Rakoto-Alson et al 2010, Vogt et al 2010 για 

την ανάλυση σε πολυµεταβλητό επίπεδο και Al Habashneh et al 2012).  

Αντίθετα αποτελέσµατα όσον αφορά την σχέση της απώλειας πρόσφυσης 

µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού είχε µια µεγάλη πολυκεντρική µελέτη στην 

Αµερική µε δείγµα 786 άτοµα ( Srinivas et al 2009). Η περιοδοντίτιδα ορίστηκε 
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ως η απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση από τρία χιλιοστά σε τρία ή 

περισσότερα δόντια. Ως ιδιαιτερότητα της µελέτης αυτής σε σύγκριση µε τις 

υπόλοιπες προοπτικές µελέτες θα πρέπει να αναφέρουµε το πολύ 

µεγαλύτερο δείγµα από τις υπόλοιπες µελέτες που προαναφέρθηκαν και ο 

ορισµός της περιοδοντίτιδας βάσει απώλειας πρόσφυσης 3 χιλιοστών και όχι 

4 χιλιοστών όπως στη µελέτη των Rakoto-Alson και συνεργατών. Επίσης στη 

µελέτη των Srinivas και συνεργατών άνω του 80% των εγκύων ανήκαν στην 

αφρικανική φυλή. 

Οι µελέτες στις αναπτυσσόµενες χώρες αναφέρουν συσχέτιση ανάµεσα 

στην περιοδοντίτιδα και τη γέννηση πρόωρου νεογνού ενώ οι µελέτες στις 

αναπτυγµένες χώρες αναφέρουν απουσία συσχέτισης ανάµεσα στην 

περιοδοντίτιδα και τη γέννηση πρόωρου νεογνού (Sugita et al 2012) και η 

επίπτωση της γέννησης λιποβαρούς νεογνού επηρεάζεται από την επίπτωση 

της γέννησης πρόωρου νεογνού . Αυτό επίσης µπορεί να συµβάλλει στην 

διαφορά των αποτελέσµατα µεταξύ της µελέτης των Srinivas και συνεργατών 

και Rakoto-Alson και συνεργατών που και οι δύο έχουν µεγάλο ποσοστό 

συµµετεχόντων αφρικανικής καταγωγής. Οι έγκυες που ζουν σε ανεπτυγµένες 

χώρες δεχόµενες καλύτερη οδοντιατρική περίθαλψη είναι πιθανότερο να 

έχουν µικρότερο µέσο όρο βάθους θυλάκου, καθώς µε την περιοδοντική 

θεραπεία οι θύλακοι µπορούν να µειωθούν ή και να εξαλειφθούν και να έχουν 

µικρότερο µέσο όρο απώλειας πρόσφυσης καθώς µε την καλύτερη πρόληψη 

που δέχονται η εξέλιξη της νόσου είναι µικρότερη. Οι καλύτεροι περιοδοντικοί 

δείκτες , εφόσον δεν υπάρχει άριστη στοµατική υγεία, δεν εξαλείφουν τα 

επίπεδα µικροβιαιµίας  και εφόσον υπάρχει κάποια γονιδιακή προδιάθεση για 

περιοδοντίτιδα και για γέννηση λιποβαρούς νεογνού τότε οι καλύτεροι 

περιοδοντικοί δείκτες πιθανώς δεν µειώνουν αντίστοιχα τον κίνδυνο 

λιποβαρούς νεογνού. Με άλλα λόγια οι έγκυες που ζουν σε ανεπτυγµένες 

χώρες πιθανώς να έχουν καλύτερους περιοδοντικούς δείκτες (βάθος θυλάκου 

και απώλεια πρόσφυσης) λόγω καλύτερης πρόσβασης σε οδοντιατρική 

περίθαλψη από ό,τι έγκυες σε µη ανεπτυγµένες ή αναπτυσσόµενες χώρες, 

αλλά πάλι υφίστανται επεισόδια µικροβιαιµίας τα οποία είναι ικανά σε 

συνδυασµό µε τη γονιδιακή προδιάθεση να οδηγήσουν σε γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού. Άρα είναι πιθανό στις έγκυες που δέχονται καλή 

οδοντιατρική περίθαλψη αλλά η στοµατική τους υγεία δεν είναι άριστη, οι 
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κλινικοί δείκτες του βάθους θυλάκου και της απώλειας πρόσφυσης να µην 

αντικατοπτρίζουν τα επίπεδα µικροβιαιµίας που βιώνουν ή που έχουν βιώσει 

στο παρελθόν. Είναι συχνό φαινόµενο ασθενείς να προσέρχονται στον 

οδοντίατρο, παρότι δέχονται τακτικά οδοντιατρική φροντίδα, αφότου έχουν 

διαπιστώσει κλινικά σηµεία ουλίτιδας.  

Στη βιβλιογραφία αναφέρονται κοινοί γονιδιακοί πολυµορφισµοί ως 

παράγοντες κινδύνου τόσο για την εµφάνιση περιοδοντίτιδας όσο και για τη 

γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Στη βιβλιογραφία αναφέρεται ότι οι 

πολυµορφισµοί του υποδοχέα της βιταµίνης D VDR rs731236/TaqI, 

rs7975232/ApaI επηρεάζουν τόσο τον επιπολασµό της περιοδοντίτιδας όσο 

και την γέννηση λιποβαρούς νεογνού.  

Οι Swamy και συνεργάτες αναφέρουν συσχέτιση πολυµορφισµών του 

VDR µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Μόνο οι πολυµορφισµοί 

rs731236/TaqI, rs7975232/ApaI έχουν ελεγχθεί για πιθανή σχέση τους µε την 

περιοδοντίτιδα. Η συσχέτιση µε την γέννηση λιποβαρούς νεογνού στη µελέτη 

των Swamy και συνεργατών ήταν στατιστικά σηµαντική µόνο για έγκυες 

αφρικανικής φυλής και όχι για έγκυες καυκάσιας φυλής (Swamy et al 2011). 

Είναι πιθανό οι γενετικοί αυτοί πολυµορφισµοί να έχουν, σε συνδυασµό µε 

την ύπαρξη µικροβιαιµίας, σηµαντικότερη επίδραση από την κλινική επίδραση 

της µικροβιακής προσβολής στη στοµατική κοιλότητα που ονοµάζουµε 

περιοδοντίτιδα.  

Οι Kayar και συνεργάτες το 2015 σε µια µελέτη ασθενών µαρτύρων 156 

ατόµων αναφέρουν ότι η περιοδοντίτιδα, η οποία χαρακτηρίζεται από 

απώλεια πρόσφυσης, το γονίδιο IL-1RN, το ιστορικό πρόωρου και 

λιποβαρούς νεογνού (συνδυαστικά-PLBW) και η ηλικία πιθανώς να 

αποτελούν σηµαντικούς παράγοντες κινδύνου για την πρόκληση πρόωρου 

και λιποβαρούς νεογνού (συνδυαστικά-PLBW) . Πολυµορφισµοί των IL1A-

4845 και IL1B-3954 δεν σχετίστηκαν µε την πρόκληση πρόωρου και 

λιποβαρούς νεογνού (συνδυαστικά-PLBW). Ο µέσος όρος του βάθους 

θυλάκων και ο µέσος όρος της απώλειας πρόσφυσης σχετίστηκαν µε την 

πρόκληση πρόωρου και λιποβαρούς νεογνού (PLBW) σε στατιστικά 

σηµαντικό βαθµό. Στην µελέτη συµπεριλήφθηκαν µόνο άτοµα που δεν είχαν 

καπνίσει ποτέ και ηλικίας 18 µε 35 ετών.  
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Οι γονιδιακοί πολυµορφισµοί που αναφέρονται στη βιβλιογραφία ως 

κοινοί παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση και εξέλιξη της περιοδοντίτιδας 

και για τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού, rs731236/TaqI και rs7975232/ApaI, 

είναι λιγότερα από τα κοινά γονίδια για την περιοδοντίτιδα µε τη γέννηση 

πρόωρου νεογνού, όµως ένα από τα σηµαντικότερα αίτια γέννησης 

λιποβαρούς νεογνού είναι ο πρόωρος τοκετός ο οποίος όπως 

προαναφέρθηκε πιθανώς να σχετίζεται µε την περιοδοντίτιδα.  

Ενδιαφέρον έχει το γεγονός ότι από τις τρεις προοπτικές µελέτες που 

βρήκαν συσχέτιση µεταξύ της γέννησης λιποβαρούς νεογνού και της 

περιοδοντίτιδας οι δύο αφορούσαν έγκυες αφρικανικής καταγωγής κατά 80% 

ή 100% του δείγµατος και η µία έγκυες ασιατικής καταγωγής ενώ καµία δεν 

αφορούσε έγκυες καυκάσιας φυλής. Ταυτόχρονα η συσχέτιση των γονιδιακών 

πολυµορφισµών του υποδοχέα της βιταµίνης D VDR µε την γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού στη µελέτη των Swamy και συνεργατών ήταν στατιστικά 

σηµαντική πάλι µόνο για έγκυες αφρικανικής φυλής και όχι για έγκυες 

καυκάσιας φυλής (Smamy et al 2011). Δηλαδή η αφρικανική καταγωγή 

φαίνεται να επηρεάζει τόσο τη σχέση των γονιδιακών πολυµορφισµών της 

βιταµίνης D VDR µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού όσο και τη σχέση της 

περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Επίσης η πρόωρη 

γέννηση µε πρόωρη ρήξη των µεµβρανών έχει σχετιστεί τόσο µε την 

Αφρικανική καταγωγή όσο και µε τις λοιµώξεις (Sata et al 2009) και µπορεί να 

οδηγήσει στη γέννηση λιποβαρούς νεογνού.  

Έρευνες σε πειραµατόζωα έχουν σχετίσει συγκεκριµένα περιοδοντοπαθο-

γόνα µικροβιακά στελέχη µε γέννηση λιποβαρούς νεογνού ή µείωση του 

βάρους του νεογνού. Σε µελέτες σε πειραµατόζωα, ο υποδόριος εµβολιασµός 

µε ζώντα ή θερµικά αδρανοποιηµένα (heat killed) στελέχη του περιοδοντοπα-

θογόνου βακτηρίου Porphyromonas gingivalis οδήγησε σε µείωση του βάρους 

του νεογνού κατά 24% (Zi et al 2015). Επίσης τα µικροβιακά στελέχη W83 και 

Α7436 του Porphyromonas gingivalis, έχουν συνδεθεί µε πρόκληση εµβρυικής 

καθυστέρησης ανάπτυξης (fetal growth restriction-FGR) (Reyes et al 2017). 

Το περιοδοντοπαθογόνο βακτήριο Fusobacterium nucleatum ανιχνεύθηκε στο 

94% δειγµάτων πλακούντα εγκύων µε περιοδοντίτιδα και πρόωρο και 

λιποβαρές νεογνό (PLBW) και µόλις στο 36,4% των δειγµάτων από µη 

πρόωρες κυήσεις και εγκύους χωρίς περιοδοντίτιδα. Επίσης πιθανώς ο 
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αποικισµός του πλακούντα από διαφορετικά µικροβιακά στελέχη να οδηγεί σε 

διαφορετική επιπλοκή της κύησης, µε τις αλλαγές που παρατηρήθηκαν στο 

πλακουντικό µικροβίωµα στις περιπτώσεις γέννησης πρόωρου νεογνού να 

µην είναι ίδιες µε τις µεταβολές που παρατηρήθηκαν στο πλακουντικό 

µικροβίωµα στις περιπτώσεις λιποβαρούς νεογνού (Fischer et al 2019). 

Η γέννηση λιποβαρούς νεογνού πιθανώς να µπορεί να προκληθεί τόσο 

από επιµόλυνση από βακτήρια της µητρικής πλευράς του πλακούντα και η 

καθυστέρηση ανάπτυξης (FGR-fetal growth restriction) να είναι αποτέλεσµα 

της µη φυσιολογικής πλακουντοποίησης ή πλακουντικής αγγειογένεσης και 

µπορεί να συνοδεύει τη σοβαρή ή την πρώιµη προεκλαµψία (early onset 

preeclampsia), όσο και από επιµόλυνση του εµβρυϊκού σάκου και τότε να 

είναι αποτέλεσµα πρόωρου τοκετού (Reyes et al 2017).  

Χρειάζονται περισσότερες µελέτες που να ερευνούν τη σχέση της 

περιοδοντίτιδας και της γέννησης λιποβαρούς νεογνού λαµβάνοντας υπόψιν 

τους γονιδιακούς πολυµορφισµούς που αποτελούν κοινούς παράγοντες 

κινδύνου καθώς και το ρόλο συγκεκριµένων µικροβιακών στελεχών 

περιοδοντοπαθογόνων µικροβίων ανεξάρτητα από την επίδραση της 

διάρκειας της κύησης στο βάρος του νεογνού.  

Συµπερασµατικά τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης όσον 
αφορά τη σχέση της περιοδοντίτιδας της µητέρας µε τη γέννηση 
λιποβαρούς νεογνού ήταν τα εξής: 

• υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του καπνίσµατος 

µε το βάρος του νεογνού 

• υπάρχει τάση για στατιστική σηµαντικότητα για τη σχέση του µέσου 

όρου του βάθους θυλάκου µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

(p=0,065). H διάµεσος του µέσου όρου του βάθους θυλάκου για την 

οµάδα των νεογνών φυσιολογικού βάρους είναι µεγαλύτερη από τη 

διάµεσο του µέσου όρου του βάθους θυλάκου για την οµάδα των 

λιποβαρών νεογνών 

• η περιοδοντίτιδα της εγκύου (ανεξαρτήτως ορισµού) δεν επηρέασε τo 

βάρος του νεογνού, ούτε µετέβαλε σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον 

αριθµό των νεογνών που γεννιούνται λιποβαρή στο πληθυσµιακό 

δείγµα που µελετήθηκε 
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• οι περιοδοντικοί δείκτες που χρησιµοποιούνται για την επιδηµιολογική 

στάθµιση της περιοδοντικής νόσου δεν σχετίστηκαν µε το βάρος του 

νεογνού ούτε µετέβαλαν σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον αριθµό 

των νεογνών που γεννήθηκαν λιποβαρή 

• η φλεγµονή οδοντικής αιτιολογίας κατά τη διάρκεια της κύησης δεν 

αυξάνει τον κίνδυνο για γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

• η ύπαρξη κατεστραµµένων δοντιών που χρήζουν εξαγωγής ή 

ενδοδοντικής θεραπείας δε σχετίστηκε µε αυξηµένο κίνδυνο γέννησης 

λιποβαρούς νεογνού 

• στη βιβλιογραφία δεν έχει µελετηθεί εκτενώς η σχέση των γονιδιακών 

πολυµορφισµών που σχετίζονται µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

• στη βιβλιογραφία φαίνεται οι γονιδιακοί πολυµορφισµοί του γονιδίου 

που κωδικοποιεί τον υποδοχέα της βιταµίνης D VDR, rs731236/TaqI 

και rs7975232/ApaI, να σχετίζονται τόσο µε τη γέννηση λιποβαρούς 

νεογνού όσο και µε την περιοδοντίτιδα. Η σχέση των γονιδιακών 

πολυµορφισµών rs731236/TaqI και rs7975232/ApaI µε τη γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού φαίνεται να αφορά τις εγκύους αφρικανικής φυλής 

και όχι τις εγκύους καυκάσιας φυλής. Επίσης η πλειοψηφία των 

µελετών που αναφέρουν συσχέτιση µεταξύ της περιοδοντίτιδας και της 

γέννησης λιποβαρούς νεογνού αφορούν έγκυες αφρικανικής και όχι 

καυκάσιας φυλής  

• είναι πιθανό να υπάρχει συµµετοχή περιοδοντοπαθογόνων βακτηρίων 

στη γέννηση λιποβαρούς νεογνού τόσο ως αποτέλεσµα καθυστέρησης 

ανάπτυξης , όσο και ως αποτέλεσµα επιπλοκών της κύησης όπως η 

προεκλαµψία και ο πρόωρος τοκετός. Το ανατοµικό σηµείο που θα 

επιµολυνθεί µπορεί να επηρεάζει και την επιπλοκή της κύησης που θα 

εµφανιστεί. Χρειάζονται περισσότερες µελέτες προς αυτή την 

κατεύθυνση γιατί υπάρχει µικρός αριθµός µελετών µε µικρό αριθµό 

δείγµατος ώστε να εξαχθούν ασφαλή συµπεράσµατα  

• χρειάζονται περισσότερες µελέτες για την πλήρη διαλεύκανση της 

πιθανής σχέσης της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση λιποβαρούς 

νεογνού 
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Όσον αφορά την εµφάνιση προεκλαµψίας τα αποτελέσµατα της 

παρούσας µελέτης ήταν τα εξής: 

• έγκυες µε τουλάχιστον 5 σηµεία µε θύλακο 5 χιλιοστών ή µεγαλύτερο 

(ορισµός περιοδοντίτιδας 6) είχαν 256% µεγαλύτερη πιθανότητα να 

αναπτύξουν προεκλαµψία. (chi-square test p=0,010 και p=0,026 µε 

διόρθωση Yates OR:3,56, 95% CI:1,29-9,84 // kendall’s tau-b test 

p=0,083) 

• υπάρχει οριακή στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του 

ορισµού περιοδοντίτιδας 2 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας (p=0,051). 

Βάσει του ορισµού 2 η περιοδοντίτιδα ορίστηκε ως τουλάχιστον δύο 

δόντια µε όµορη απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4mm ή 

τουλάχιστον δύο δόντια µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5mm 

σε όµορη θέση (ορισµός CDC/AAP 2003, µε τροποποίηση της µη 

εξαίρεσης των τρίτων γοµφίων)  

• υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του ορισµού 

περιοδοντίτιδας 2 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας για την ηλικιακή 

οµάδα 31-35 ετών (p=0,017) 

• υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του ορισµού 

περιοδοντίτιδας 5 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας (p=0,042) για την 

ηλικιακή οµάδα 31-35 ετών. Βάσει του ορισµού περιοδοντίτιδας 5 η 

περιοδοντίτιδα ορίστηκε ως η ύπαρξη τουλάχιστον 4 σηµείων µε 

θύλακο 

• υπάρχει τάση για στατιστική σηµαντικότητα για τη σχέση του µέσου 

όρου του βάθους θυλάκου µε την εµφάνιση προεκλαµψίας όσον αφορά 

τον έλεγχο των διαφορών µέσων τιµών (p=0,0573) και των διαµέσων 

(p=0,072) του µέσου όρου του βάθους θυλάκου 

 

Στη βιβλιογραφία οι µελέτες ασθενών µαρτύρων που αφορούν τη σχέση 

της περιοδοντίτιδας της µητέρας µε την εµφάνιση προεκλαµψίας αναφέρουν 

τα εξής: 

Οι Canakci και συνεργάτες το 2004 αναφέρουν συσχέτιση σε 

µονοµεταβλητό επίπεδο ανάµεσα στην προεκλαµψία και το µέσο όρο του 

βάθους θυλάκου, το µέσο όρο της απώλειας πρόσφυσης, το ποσοστό των 
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σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση, τον αριθµό των σηµείων µε βάθος 

θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 4 χιλιοστών και απώλεια πρόσφυσης 

µεγαλύτερη ή ίση των 3 χιλιοστών. Επίσης βρέθηκε συσχέτιση ανάµεσα στην 

προεκλαµψία την περιοδοντίτιδα. Περιοδοντίτιδα ορίστηκε η παρουσία 4 ή 

περισσότερων δοντιών µε ένα ή περισσότερα σηµεία µε βάθος θυλάκου 

µεγαλύτερο ή ίσο των 4 χιλιοστών και απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερης ή 

ίσης των 3 χιλιοστών στο ίδιο σηµείο. Η περιοδοντίτιδα παρέµεινε σχετιζόµενη 

σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε την προεκλαµψία µετά την υπό συνθήκη 

πολυµεταβλητή λογιστική παλινδρόµηση. Το δείγµα ήταν 41 έγκυες µε 

προεκλαµψία και 41 έγκυες χωρίς προεκλαµψία. Η εξέταση έγινε σε έξι 

σηµεία κάθε δοντιού του οδοντικού φραγµού µε την εξαίρεση των τρίτων 

γοµφίων. 

Οι Khader και συνεργάτες το 2006 αναφέρουν συσχέτιση σε 

µονοµεταβλητό επίπεδο µεταξύ της εµφάνισης προεκλαµψίας και του µέσου 

όρου της απώλειας πρόσφυσης, του µέσου όρου της υφίζησης και του 

αριθµού των τερηδονισµένων επιφανειών. Όµως η προεκλαµψία δεν φάνηκε 

να σχετίζεται σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε το ποσοστό των σηµείων µε 

απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 3 χιλιοστών, το ποσοστό των 

σηµείων µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 3 χιλιοστών, το ποσοστό 

των σηµείων µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο των 4 χιλιοστών και τον αριθµό 

των ελλειπόντων δοντιών. Μετά από διαστρωµάτωση για την ηλικία της 

µητέρας, την πατρότητα, το δείκτη µάζας σώµατος (pregnancy body mass 

index), το στρες, το ατοµικό ιστορικό προεκλαµψίας, το οικογενειακό ιστορικό 

καρδιαγγειακών προβληµάτων και τη δίδυµη κύηση ο µόνος παράγοντας που 

παρέµεινε συσχετιζόµενος σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας ήταν ο αριθµός των τερηδονισµένων επιφανειών. Το δείγµα 

ήταν 115 ασθενείς (έγκυες µε ιστορικό προεκλαµψίας) και 230 µάρτυρες. Το 

δείγµα περιλάµβανε µόνο µη καπνίστριες µητέρες. Η εξέταση έγινε σε όλα τα 

δόντια του οδοντικού φραγµού µε την εξαίρεση των τρίτων γοµφίων και σε έξι 

σηµεία ανά δόντι. 

Οι Contreras και συνεργάτες το 2006 αναφέρουν συσχέτιση ανάµεσα 

στην περιοδοντίτιδα και την προεκλαµψία σε µονοµεταβλητό επίπεδο. Ως 

περιοδοντίτιδα ορίστηκε η ύπαρξη δύο ή περισσότερων σηµείων µε βάθος 

θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 4 χιλιοστών, απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη 
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ή ίση των 4 χιλιοστών και αιµορραγία στην ανίχνευση. Η περιοδοντίτιδα 

χωρίστηκε σε δύο υποκατηγορίες. Σε αρχόµενη περιοδοντίτιδα (incipient) 

εφόσον η απώλεια πρόσφυσης ήταν 4-5 χιλιοστά και σε 

µέση/προκεχωρηµένη εφόσον η απώλεια πρόσφυσης ήταν µεγαλύτερη ή ίση 

των 6 χιλιοστών. Ο σχετικός λόγος πιθανοτήτων (OR) για την εµφάνιση 

προεκλαµψίας ήταν ψηλότερος για την υποοµάδα της 

µέσης/προκεχωρηµένης περιοδοντίτιδας. Επίσης ο µέσος όρος του βάθους 

θυλάκου και ο µέσος όρος της απώλειας πρόσφυσης βρέθηκαν να σχετίζονται 

σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε την προεκλαµψία. Το δείγµα ήταν 130 

έγκυες µε προεκλαµψία και 243 έγκυες χωρίς προεκλαµψία. H εξέταση έγινε 

σε έξι σηµεία κάθε δοντιού του οδοντικού φραγµού. 

Οι Cota και συνεργάτες το 2006 αναφέρουν συσχέτιση ανάµεσα στην 

περιοδοντίτιδα και την προεκλαµψία σε πολυµεταβλητό επίπεδο. Ως 

περιοδοντίτιδα ορίστηκε η παρουσία 4 ή περισσότερων δοντιών µε ένα ή 

περισσότερα σηµεία µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 4 χιλιοστών και 

απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερης ή ίσης των 3 χιλιοστών στο ίδιο σηµείο. Η 

διαστρωµάτωση έγινε για το µορφωτικό επίπεδο, τη χρόνια υπέρταση, την 

πρωτοτοκία, το κάπνισµα κατά τη διάρκεια της κύησης, την κατανάλωση 

αλκοόλ κατά την κύηση, την ηλικία της µητέρας και τις επισκέψεις στο 

γυναικολόγο. Επίσης αναφέρθηκε συσχέτιση σε µονοµεταβλητό επίπεδο 

ανάµεσα στον αριθµό των σηµείων µε βάθος θυλάκου και απώλεια 

πρόσφυσης µεγαλύτερων ή ίσων των 3 χιλιοστών, µεγαλύτερων ή ίσων των 4 

χιλιοστών, των 5χιλιοστών και των 7 χιλιοστών. Το δείγµα ήταν 81 έγκυες µε 

προεκλαµψία και 295 έγκυες χωρίς προεκλαµψία. H εξέταση έγινε σε έξι 

σηµεία κάθε δοντιού του οδοντικού φραγµού. 

Οι Siqueira και συνεργάτες το 2008, σε συνέχεια της µελέτης των Cota και 

συνεργατών του 2006, αναφέρουν συσχέτιση ανάµεσα στην περιοδοντίτιδα 

και την προεκλαµψία. Ως περιοδοντίτιδα ορίστηκε η παρουσία 4 ή 

περισσότερων δοντιών µε ένα ή περισσότερα σηµεία µε βάθος θυλάκου 

µεγαλύτερο ή ίσο των 4 χιλιοστών και απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερης ή 

ίσης των 3 χιλιοστών στο ίδιο σηµείο. Η συσχέτιση παρέµεινε και µετά τη 

διαστρωµάτωση. Ο αριθµός των σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση, ο 

αριθµός των σηµείων µε βάθος θυλάκου και απώλεια πρόσφυσης 

µεγαλύτερων ή ίσων των 4 χιλιοστών και ο αριθµός των σηµείων µε βάθος 
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θυλάκου και απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερων ή ίσων των 5 χιλιοστών 

βρέθηκαν να σχετίζονται σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας. Αντίθετα ο αριθµός των σηµείων µε βάθος θυλάκου και 

απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερων ή ίσων των 7 χιλιοστών δεν σχετίστηκαν 

σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό µε την εµφάνιση προεκλαµψίας. Το δείγµα 

ήταν 164 έγκυες µε προεκλαµψία και 1042 έγκυες χωρίς προεκλαµψία. Η 

εξέταση έγινε σε έξι σηµεία ανά δόντι, όµως δόντια µε αδυναµία καθορισµού 

της αδαµαντινοοστεϊνικής ένωσης (και εποµένως αδυναµία ακριβούς 

προσδιορισµού της απώλειας πρόσφυσης), δόντια υπό ανατολή, δόντια µε 

κακότεχνες εργασίες, δόντια µε εκτεταµένες τερηδόνες ή κατάγµατα και οι 

τρίτοι γοµφίοι εξαιρέθηκαν από τη µελέτη. Η επιλογή αυτή ενώ µειώνει την 

πιθανότητα σφάλµατος στις µετρήσεις, υποεκτιµά την επίπτωση και τη 

βαρύτητα της περιοδοντίτιδας καθώς αφαιρεί δόντια που πιθανώς έχουν 

περιοδοντική προσβολή. Μάλιστα δόντια µε κακότεχνες εργασίες, µε 

εκτεταµένες ισοουλικές ή υποουλικές τερηδόνες ή εκτεταµένα ισοουλικά ή 

υποουλικά κατάγµατα είναι υψηλού κινδύνου για εµφάνιση περιοδοντικής 

προσβολής καθώς ο καθαρισµός στα σηµεία αυτά είναι από δυσχερής έως 

αδύνατος. Επίσης δόντια υπό ανατολή που είναι συνήθως οι τρίτοι γοµφίοι 

στις ηλικίες που µελετήθηκαν είναι δυνατό να έχουν θυλάκους, οι οποίοι ενώ 

δεν οφείλονται σε περιοδοντική καταστροφή είναι δυνατό να αποτελέσουν 

πηγή φλεγµονής, διασποράς µικροβίων και τοξινών. Εποµένως δύναται να 

συµµετέχουν βάσει του προτεινόµενου µοντέλου συσχέτισης της 

περιοδοντίτιδας µε την προεκλαµψία, καθότι η µικροβιακή χλωρίδα των 

περιοχών αυτών αποικίζεται από περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια και 

αποτελούν εστίες φλεγµονής. 

Η παρούσα µελέτη συµφωνεί µε το σύνολο των µελετών ασθενών 

µαρτύρων της βιβλιογραφίας που αναφέρουν συσχέτιση της περιοδοντίτιδας 

µε την εµφάνιση προεκλαµψίας (Canakci et al 2004, Khader et al 2006, 

Contreras et al 2006, Cota et al 2006 και Siqueira et al 2008). Οι Canakci και 

συνεργάτες το 2004 και οι Contreras και συνεργάτες το 2006 αναφέρουν 

συσχέτιση σε µονοµεταβλητό επίπεδο του µέσου όρου του βάθους θυλάκου 

µε την εµφάνιση προεκλαµψίας, αποτέλεσµα που είναι σύµφωνο µε τα 

αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης. Αντίθετα οι Khader και συνεργάτες το 

2006 αναφέρουν συσχέτιση της εµφάνισης προεκλαµψίας µε το µέσο όρο της 
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απώλειας πρόσφυσης αλλά απουσία συσχέτισης µεταξύ της εµφάνισης 

προεκλαµψίας και του ποσοστού των σηµείων µε θύλακο (εποµένως δεν 

λαµβάνονταν υπόψιν τα σηµεία µε φυσιολογικό βάθος ουλοδοντικής σχισµής 

0-3 χιλιοστά, σε αντίθεση µε το µέσο όρο του βάθους θυλάκων). Άλλες 

διαφορές από την παρούσα µελέτη, πέραν του τρόπου εφαρµογής των 

µετρήσεων του βάθους θυλάκου σε δείκτη αξιοποιήσιµο για συγκρίσεις, είναι 

ότι το δείγµα των εγκύων περιλάµβανε µόνο µη καπνίστριες και ότι οι τρίτοι 

γοµφίοι εξαιρέθηκαν από τις µετρήσεις. Το κάπνισµα σύµφωνα µε τη 

βιβλιογραφία είναι επιβαρυντικός παράγοντας για την περιοδοντίτιδα, ενώ για 

την προεκλαµψία η βιβλιογραφία είναι συγκεχυµένη καθότι υπάρχουν µελέτες 

που υποστηρίζουν ότι αυξάνει τον κίνδυνο για προεκλαµψία και µελέτες που 

υποστηρίζουν ότι µειώνει τον κίνδυνο για προεκλαµψία. Στην παρούσα µελέτη 

το κάπνισµα δεν σχετίστηκε στατιστικά µε την εµφάνιση προεκλαµψίας.  

Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι στη βιβλιογραφία αλλά και στην 

παρούσα µελέτη η χρήση δεικτών στάθµισης της περιοδοντίτιδας που 

αφορούν µόνο το βάθος θυλάκου χωρίς τις µετρήσεις της απώλειας 

πρόσφυσης δίνουν στατιστικά σηµαντικό αποτέλεσµα. Επίσης στην παρούσα 

µελέτη η χρήση ορισµού της περιοδοντίτιδας που χρησιµοποιεί µόνο το βάθος 

θυλάκου έδωσε στατιστικά σηµαντικό αποτέλεσµα. Αυτό αποτελεί µια 

σηµαντική διαφορά στη βιβλιογραφία για τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε τις 

υπόλοιπες επιπλοκές της κύησης, τη γέννηση πρόωρου νεογνού και τη 

γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Γιατί όπως προαναφέρθηκε το βάθος θυλάκου 

αποτελεί καλύτερο δείκτη της ενεργότητας της νόσου και ο µέσος όρος του 

βάθους θυλάκου (και το ποσοστό σηµείων µε θύλακο) επηρεάζεται και από 

την ύπαρξη ψευδοθυλάκων και τη διόγκωση των ούλων ή την βαθύτερη 

διείσδυση του περιοδοντικού ανιχνευτήρα λόγω φλεγµονής.  

Επίσης υπάρχει µεγαλύτερη οµοφωνία στη βιβλιογραφία για την ύπαρξη 

στατιστικά σηµαντικής σχέσης της περιοδοντίτιδας µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας. Οι δείκτες που σταθµίζουν τα επίπεδα φλεγµονής όπως ο 

αριθµός σηµείων µε αιµορραγία και ο αριθµός θυλάκων µε αιµορραγία δεν 

έδωσαν όµως στατιστικά σηµαντικό αποτέλεσµα. Εποµένως είναι πιθανό η 

σχέση να αφορά περισσότερο τις αναερόβιες συνθήκες που επικρατούν 

στους θυλάκους που σχετίζονται µε συγκεκριµένη µικροβιακή χλωρίδα παρά 

µε τα επίπεδα φλεγµονής και η επίδραση του γονιδιακού παράγοντα στη 
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σχέση να µην είναι τόσο ισχυρή όσο για τη γέννηση πρόωρων και λιποβαρών 

νεογνών.  

Επίσης στην βιβλιογραφία οι ορισµοί της περιοδοντίτιδας που οδήγησαν 

σε στατιστικά σηµαντική σχέση για τη σχέση περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση 

πρόωρου νεογνού αφορούσαν την ύπαρξη τεσσάρων ή περισσότερων 

δοντιών µε ένα ή περισσότερα σηµεία µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο 

των τεσσάρων χιλιοστών και απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 

τριών χιλιοστών (Agueda et al 2008) ή τεσσάρων ή περισσότερων δοντιών µε 

4 χιλιοστά βάθους θυλάκου, 4 χιλιοστά απώλειας πρόσφυσης και αιµορραγία 

ανίχνευσης στο ίδιο σηµείο (Vogt et al 2010). Αντίθετα στην παρούσα µελέτη 

όπως και στη µελέτη των Contreras και συνεργατών του 2006 η συσχέτιση 

αφορούσε ορισµό περιοδοντίτιδας που αφορούσε 2 και όχι 4 δόντια. Με την 

παρούσα µελέτη να βρήκε συσχέτιση για την περιοδοντίτιδα οριζόµενη ως 

τουλάχιστον δύο δόντια µε όµορη απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 

4mm ή τουλάχιστον δύο δόντια µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5mm 

σε όµορη θέση και οι Contreras και συνεργάτες να βρήκαν συσχέτιση για 

ορισµό περιοδοντίτιδας ως ύπαρξη δύο ή περισσότερων σηµείων µε βάθος 

θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 4 χιλιοστών, απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη 

ή ίση των 4 χιλιοστών και αιµορραγία στην ανίχνευση. Η παραπάνω 

παρατήρηση που ίσως δείχνει ότι η συσχέτιση της περιοδοντίτιδας να αφορά 

µια χαµηλότερη ουδό (2 δοντιών αντί 4) για την προεκλαµψία σε σχέση µε τη 

γέννηση πρόωρου νεογνού σε συνδυασµό µε τις προαναφερθείσες 

παρατηρήσεις για συσχέτιση της περιοδοντίτιδας µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας και µέσω του µέσου όρου του βάθους θυλάκου και ορισµών 

που αφορούν µόνο τις µετρήσεις των θυλάκων ίσως καταδεικνύουν πρώτον 

διαφορές στον παθογενετικό µηχανισµό της σύνδεσης της περιοδοντίτιδας µε 

τη εµφάνιση προεκλαµψίας και τη γέννηση πρόωρου και λιποβαρούς νεογνού 

και δεύτερον µια ευκολότερη – αµεσότερη σύνδεση των νοσηµάτων. Αυτό 

µπορεί να αφορά την επίδραση των γονιδιακών πολυµορφισµών, που και 

στην περίπτωση τη σχέσης προεκλαµψίας µε την περιοδοντίτιδα όπως και 

στις προηγούµενες επιπλοκές κύησης που προαναφέρθηκαν, υπάρχουν 

γονιδιακοί πολυµορφισµοί που µεταβάλλουν τον κίνδυνο τόσο για την 

περιοδοντίτιδα όσο και την προεκλαµψία αλλά επίσης µπορεί να αφορά και 

διαφορές στο µηχανισµό γένεσης των επιπλοκών της κύησης και βάσει του 
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προτεινόµενου µοντέλου σύνδεσης της περιοδοντίτιδας µε τις επιπλοκές της 

κύησης, µπορεί να προκαλείται από τη διαφορά στο σηµείο της 

µητροπλακουντικής µονάδας που προσβάλλεται βάσει του προτεινόµενου 

παθογενετικού µηχανισµού. 

Σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία η προεκλαµψία µπορεί να προκληθεί από 

την επιµόλυνση από τα περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια της µητρικής πλευράς 

του πλακούντα (φθαρτό) η οποία οδηγεί σε µη φυσιολογική 

πλακουντοποίηση, πλακουντική αγγειογένεση και αναδιαµόρφωση των 

σπειροειδών αρτηριών ενώ η γέννηση πρόωρου νεογνού έχει συσχετιστεί στη 

βιβλιογραφία µε την επιµόλυνση του χοριακού µεσεγχύµατος, της 

συγκυτιοτροφοβλάστης και του εµβρυϊκού σάκου δηλαδή της εµβρυϊκής 

µοίρας του πλακούντα (Reyes et al 2017, Vanterpool et al 2016). Καθότι 

λοιπόν φαίνεται ότι η προεκλαµψία πιθανώς να σχετίζεται µε τη µικροβιακή 

επιµόλυνση της µητρικής µοίρας του πλακούντα ενώ η γέννηση πρόωρου 

νεογνού µε τη µικροβιακή επιµόλυνση της εµβρυϊκής µοίρας του πλακούντα, 

είναι λογικό η ουδός να είναι χαµηλότερη για τη σύνδεση των δύο νοσηµάτων 

καθώς τα µικρόβια δια της αιµατικής κυκλοφορίας πρέπει να περάσουν 

πρώτα από την µητρική πλευρά του πλακούντα και ύστερα στην εµβρυϊκή 

πλευρά του πλακούντα και εποµένως είναι ευκολότερο να προσβάλλουν τη 

µητρική πλευρά του πλακούντα. Αυτή λοιπόν η διαφορά στη βιβλιογραφία της 

χαµηλότερής ουδού που απαιτήθηκε για τη στατιστική συσχέτιση των 

νοσηµάτων, της µεγαλύτερης οµοφωνίας για τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε 

την προεκλαµψία και της καταγραφής συσχέτισης και για το βάθος θυλάκου 

για την προεκλαµψία πιθανώς να αποτελεί µια έµµεση επιβεβαίωση της 

υπόθεσης της αιµατογενούς επιµόλυνσης της εµβρυοπλακουντικής µονάδας 

ως αιτιολογικού παράγοντα της πρόκλησης των επιπλοκών της κύησης όσον 

αφορά την περιοδοντίτιδα. Τέλος γέννηση λιποβαρούς νεογνού πιθανώς να 

µπορεί να προκληθεί τόσο από επιµόλυνση από βακτήρια της µητρικής 

πλευράς του πλακούντα και η καθυστέρηση ανάπτυξης (FGR-fetal growth 

restriction) να είναι αποτέλεσµα της µη φυσιολογικής πλακουντοποίησης ή 

πλακουντικής αγγειογένεσης και µπορεί να συνοδεύει τη σοβαρή ή την 

πρώιµη προεκλαµψία (early onset preeclampsia), όσο και από επιµόλυνση 

του εµβρυϊκού σάκου και τότε να είναι αποτέλεσµα πρόωρου τοκετού (Reyes 

et al 2017).  
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Το γεγονός ότι προεκλαµψία και πρόωρος τοκετός διαφέρουν στην 

αιτιοπαθογένεια, µε την προεκλαµψία να σχετίζεται µε παθολογία (πιθανώς 

µικροβιακή προσβολή) στην µητρική πλευρά του πλακούντα και ο πρόωρος 

τοκετός µε παθολογία (πιθανώς µικροβιακή προσβολή) στην εµβρυϊκή 

πλευρά του πλακούντα αποτυπώθηκε και στην παρούσα µελέτη όπου 

παρόλο του γεγονότος ότι η προεκλαµψία είναι αίτιο για πρόκληση 

ιατρογενούς πρόωρου τοκετού και οι δύο µέθοδοι λογιστικής παλινδρόµησης 

που εφαρµόστηκαν έδειξαν µείωση της πιθανότητας εµφάνισης 

προεκλαµψίας µε θετικό ιστορικό πρόωρου νεογνού και αύξηση της 

πιθανότητας προεκλαµψίας µε την αύξηση της διάρκειας κύησης. Επίσης η 

αντίστροφη σχέση προεκλαµψίας και πρόωρου τοκετού που καταγράφηκε 

συµφωνεί µε την αναφερόµενη στη βιβλιογραφία αντίστροφη επίδραση που 

έχει ο γονιδιακός πολυµορφισµός IL1A-889T στην προεκλαµψία (µειώνει τον 

κίνδυνο) και τον πρόωρο τοκετό (αυξάνει τον κίνδυνο). Από τα παραπάνω 

µπορεί να εξαχθεί πιθανώς το συµπέρασµα ότι πρόωρος τοκετός και 

προεκλαµψία είναι ανεξάρτητα και αλλά και αντίθετα µεταξύ τους καθότι αν η 

µικροβιακή αποίκιση ή προσβολή γίνει στη µητρική πλευρά του πλακούντα το 

αποτέλεσµα είναι εµφάνιση προεκλαµψίας και αν η µικροβιακή αποίκιση ή 

προσβολή γίνει στην εµβρυϊκή πλευρά του πλακούντα το αποτέλεσµα είναι 

πρόωρος τοκετός και ίσως υπάρχει κάποιος παράγοντας που αποφασίζει αν 

η έγκυος έχει µεγαλύτερο κίνδυνο για προσβολή του µητρικού ή του 

εµβρυϊκού τµήµατος του πλακούντα.  

Ένας τέτοιος παράγοντας είναι ο γονιδιακός παράγοντας. Η µητρική 

πλευρά του πλακούντα έχει το DNA της µητέρας ενώ η εµβρυϊκή πλευρά το 

DNA του εµβρύου που είναι συνδυασµός του γενετικού υλικού του πατέρα και 

της µητέρας. Επίσης αν ο µόνος παράγοντας κινδύνου ήταν ο παράγων 

βακτήρια θα ήταν λογικό να υποθέσει κανείς ότι θα έπρεπε η επίπτωση της 

προεκλαµψίας να ήταν µεγαλύτερη από την επίπτωση της γέννησης 

πρόωρου νεογνού, αφού το αίτιο είναι η αιµατογενής διασπορά των 

µικροβίων και αυτά είναι ευκολότερο να φθάσουν στη µητρική πλευρά του 

πλακούντα. Αυτό δεν ισχύει γιατί τόσο η προεκλαµψία όσο και η γέννηση 

πρόωρου νεογνού είναι πολυπαραγοντικά νοσήµατα. Η εξήγηση για τη 

µεγαλύτερη επίπτωση του πρόωρου τοκετού µπορεί να είναι η καλύτερη 

αιµάτωση της περιοχής της µητρικής µοίρας του πλακούντα η οποία δίνει 
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στον οργανισµό τη δυνατότητα καλύτερης αντιµετώπισης της φλεγµονώδους 

πρόκλησης. Με άλλα λόγια µπορεί τα µικρόβια να είναι πιο εύκολο να 

φθάσουν στη µητρική µοίρα του πλακούντα αλλά είναι πιο δύσκολο να 

δηµιουργήσουν παθολογία στην περιοχή. Αντίθετα µπορεί τα µικρόβια να 

φθάνουν πιο δύσκολα στην εµβρυϊκή µοίρα του πλακούντα αλλά αν φθάσουν 

µπορεί η πιθανότητα δηµιουργίας παθολογίας να είναι µεγαλύτερη. Το αν θα 

γίνει αυτό πιθανώς να εξαρτάται περισσότερο από γονιδιακούς παράγοντες 

από ό,τι για την προεκλαµψία για αυτό η µεγαλύτερη σύνδεση µε την απώλεια 

πρόσφυσης. Εποµένως ένας άλλος παράγοντας είναι η επίδραση που 

ασκούν οι γονιδιακοί πολυµορφισµοί στην εγκαθίδρυση παθολογικού 

µικροβιώµατος και στην επικράτηση δυσβίωσης µεταξύ µικροβιώµατος και 

ξενιστή (infectogenomics).  

Επίσης η µικροβιακή προσβολή µπορεί να ευθύνεται για ένα µέρος µόνο 

των πρόωρων κυήσεων πράγµα που αυξάνει την συνολική επίπτωση της 

νόσου σε σχέση µε την προεκλαµψία. Οι τρεις κατηγορίες πρόωρων νεογνών 

φαίνεται στη βιβλιογραφία να έχουν διαφορετικά αίτια και παράγοντες 

κινδύνου. Η προεκλαµψία όπως προαναφέρθηκε είναι µία πολυπαραγοντική 

νόσος άγνωστης αιτιολογίας και η µετανάστευση µικροβίων από τη στοµατική 

κοιλότητα πιθανώς να είναι ένας από τους αιτιολογικούς παράγοντες.   

Συµπερασµατικά όπως προαναφέρθηκε στο γενικό µέρος, η 

προεκλαµψία ίσως προκαλείται από την αλληλεπίδραση µικροβιακών, 

περιβαλλοντικών και γενετικών παραγόντων. Στους µικροβιακούς παράγοντες 

ανήκει το µικροβίωµα των σπειροειδών αρτηριών και του πλακούντα µε τη 

συµµετοχή των µικροβίων που µεταφέρονται αιµατογενώς από τη στοµατική 

κοιλότητα. Στους περιβαλλοντικούς-τοπικούς παράγοντες ανήκουν αυτοί που 

αυξάνουν τις απαιτήσεις σε αιµάτωση και αφορούν τόσο το σύστηµα 

πλακούντα-εµβρύου όσο και τη µητέρα, όπως ο αυξηµένος όγκος του 

πλακούντα, η αυξηµένη µάζα του πλακούντα (πχ σε δίδυµη κύηση), η 

µητροπλακουντική ανεπάρκεια (uteroplacental insufficiency), η παχυσαρκία, η 

ηλικία της µητέρας, η υπέρταση και η βλάβη του ενδοθηλίου. Στους γενετικούς 

παράγοντες ανήκει το γονιδίωµα της µητέρας που δηµιουργεί προδιάθεση για 

υπέρµετρη φλεγµονώδη απάντηση, όπως πολυµορφισµοί των γονιδίων των 

IL1A , IL-1RN, IL-10 και COX-2 και το γονιδίωµα του πατέρα και του εµβρύου 

και επηρεάζουν την συµβατότητα τον εµβρυϊκών αντιγόνων µε το 
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ανοσοποιητικό σύστηµα της µητέρας. Οι  πολυµορφισµοί        IL6-174G, IL10-

592C, IL10-819C και TNFα-308A φαίνεται να αυξάνουν τον κίνδυνο τόσο για 

περιοδοντίτιδα όσο και για εµφάνιση προεκλαµψίας. Χρειάζονται 

περισσότερες µελέτες που να ερευνούν τη σχέση της περιοδοντίτιδας και της 

εµφάνισης προεκλαµψίας λαµβάνοντας υπόψιν τους γονιδιακούς 

πολυµορφισµούς που αποτελούν κοινούς παράγοντες κινδύνου καθώς και το 

ρόλο συγκεκριµένων µικροβιακών στελεχών περιοδοντοπαθογόνων 

µικροβίων. 

Συµπερασµατικά τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης όσον αφορά τη 

σχέση της περιοδοντίτιδας µε την εµφάνιση προεκλαµψίας ήταν τα εξής: 

• έγκυες µε τουλάχιστον 5 σηµεία µε θύλακο 5 χιλιοστών ή µεγαλύτερο 

(ορισµός περιοδοντίτιδας 6) είχαν 256% µεγαλύτερη πιθανότητα να 

αναπτύξουν προεκλαµψία. (chi-square test p=0,010 και p=0,026 µε 

διόρθωση Yates OR:3,56, 95% CI:1,29-9,84 // kendall’s tau-b test 

p=0,083) 

• υπάρχει οριακή στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του 

ορισµού περιοδοντίτιδας 2 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας (p=0,051) 

Βάσει του ορισµού 2 η περιοδοντίτιδα ορίστηκε ως τουλάχιστον δύο 

δόντια µε όµορη απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4mm ή 

τουλάχιστον δύο δόντια µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5mm 

σε όµορη θέση (ορισµός CDC/AAP 2003, µε τροποποίηση της µη 

εξαίρεσης των τρίτων γοµφίων)  

• υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του ορισµού 

περιοδοντίτιδας 2 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας για την ηλικιακή 

οµάδα 31-35 ετών (p=0,017) 

• υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του ορισµού 

περιοδοντίτιδας 5 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας (p=0,042) για την 

ηλικιακή οµάδα 31-35 . Βάσει του ορισµού περιοδοντίτιδας 5 η 

περιοδοντίτιδα ορίστηκε ως η ύπαρξη τουλάχιστον 4 σηµείων µε 

θύλακο 

• υπάρχει τάση για στατιστική σηµαντικότητα για τη σχέση του µέσου 

όρου του βάθους θυλάκου µε την εµφάνιση προεκλαµψίας (p=0,0573) 
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όσον αφορά τον έλεγχο των διαφορών µέσων τιµών και των διαµέσων 

(p=0,072)  

•  στη βιβλιογραφία αναφέρονται γενετικοί πολυµορφισµοί που είναι 

παράγοντες κινδύνου τόσο για την περιοδοντίτιδα όσο και τη γέννηση 

πρόωρου νεογνού. Οι  πολυµορφισµοί    IL6-174G,     IL10-592C, IL10-

819C και TNFα-308A φαίνεται να αυξάνουν τον κίνδυνο τόσο για 

περιοδοντίτιδα όσο και για εµφάνιση προεκλαµψίας 

• στη βιβλιογραφία φαίνεται να υπάρχει µεγαλύτερη οµοφωνία σχετικά 

µε τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε την εµφάνιση προεκλαµψίας από 

ότι για τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού. 

• στη βιβλιογραφία το βάθος θυλάκου σχετίζεται µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας ανεξάρτητα από την απώλεια πρόσφυσης 

• στη βιβλιογραφία ο ορισµός της περιοδοντίτιδας που βρέθηκε να 

σχετίζεται µε την προεκλαµψία χρησιµοποιούσε µικρότερο αριθµό 

δοντιών από τον ορισµό της περιοδοντίτιδας που βρέθηκε να σχετίζεται 

µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού 

• οι διαφορές στη βιβλιογραφία στα αποτελέσµατα των επιδηµιολογικών 

µελετών για τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε την προεκλαµψία και τη 

σχέση της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού µπορεί να 

οφείλονται στο γεγονός ότι η επίδραση του µικροβιακού παράγοντα για 

την προεκλαµψία πρέπει να γίνει στη µητρική πλευρά του πλακούντα 

ενώ για τη πρόκληση πρόωρου τοκετού στην εµβρυϊκή πλευρά του 

πλευρά, γεγονός που µπορεί να αποτελεί και µια έµµεση επιβεβαίωση 

της θεωρίας της αιµατογενούς προσβολής 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

Από την παρούσα µελέτη, λαµβάνοντας υπόψιν τους περιορισµούς που 

υπάρχουν λόγω του σχεδιασµού και του µεγέθους του δείγµατος, σε 

συνδυασµό µε την κριτική ανάλυση της βιβλιογραφίας µπορούν να εξαχθούν 

τα παρακάτω συµπεράσµατα: 

• ο µέσος όρος ηλικίας των εγκύων ήταν υψηλός µε µέση τιµή 30,7±6,3 

έτη και για το 50,67% ήταν η πρώτη κύηση πράγµα που πιθανώς να 

αποτυπώνει την υπογεννητικότητα που υπάρχει στη χώρα µας 

• καταγράφηκαν υψηλά ποσοστά επιπολασµού περιοδοντίτιδας τα οποία 

ανάλογα µε τον ορισµό που χρησιµοποιήθηκε κυµαίνονταν από 39 έως 

94%. Επίσης 48,33% ανέφεραν ιστορικό φλεγµονής δοντιού, 19,67% 

ανέφεραν φλεγµονή σε δόντι κατά την κύηση, 18,33% είχαν 

κατεστραµµένα δόντια που έχρηζαν ενδοδοντικής θεραπείας ή 

εξαγωγής (καταστροφή µύλης µε αποκάλυψη µυλικού θαλάµου) και 

19% είχαν ηµιέγκλειστα δόντια. Τα παραπάνω αποτυπώνουν τα 

χαµηλά επίπεδα στοµατικής υγείας και υγιεινής των γυναικών σε 

αναπαραγωγική ηλικία και τη µεγάλη ανάγκη τους για καλύτερη 

οδοντιατρική πρόληψη και περίθαλψη  

 

Όσον αφορά στη σχέση της περιοδοντικής νόσου της µητέρας µε τη 

γέννηση πρόωρου νεογνού τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης ήταν τα 

εξής: 

 

o Για την ανάλυση σε µονοµεταβλητό επίπεδο 

• η ηλικία της εγκύου άνω των 35 ετών µειώνει σε στατιστικά σηµαντικό 

βαθµό τη διάρκεια της κύησης 

• το κάπνισµα µειώνει σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τη διάρκεια της 

κύησης 

• η διακοπή του καπνίσµατος πριν την εγκυµοσύνη παρατείνει τη 

διάρκεια της εγκυµοσύνης σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό 

• ο σακχαρώδης διαβήτης µειώνει τη διάρκεια της κύησης σε στατιστικά 

σηµαντικό βαθµό 
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• η περιοδοντίτιδα της εγκύου (για τους ορισµούς που 

χρησιµοποιήθηκαν) δεν επηρέασε τη διάρκεια κύησης, ούτε µετέβαλε 

σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον αριθµό των νεογνών που 

γεννιούνται πρόωρα στο πληθυσµιακό δείγµα που µελετήθηκε 

• οι περιοδοντικοί δείκτες που χρησιµοποιήθηκαν για την επιδηµιολογική 

στάθµιση της περιοδοντικής νόσου δεν σχετίστηκαν µε τη διάρκεια της 

κύησης ( αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση, ο αριθµός 

θυλάκων µε αιµορραγία στην ανίχνευση) ούτε µετέβαλαν σε στατιστικά 

σηµαντικό βαθµό τον αριθµό των νεογνών που γεννιούνται πρόωρα 

(µέσος όρος βάθους θυλάκων, αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην 

ανίχνευση). 

• η φλεγµονή οδοντικής αιτιολογίας κατά τη διάρκεια της κύησης δεν 

αύξησε τον κίνδυνο για γέννηση πρόωρου νεογνού 

• η ύπαρξη κατεστραµµένων δοντιών που χρήζουν εξαγωγής ή 

ενδοδοντικής θεραπείας δε σχετίστηκε µε αυξηµένο κίνδυνο γέννησης 

πρόωρου νεογνού 

 

o Για την ανάλυση σε πολυµεταβλητό επίπεδο 

• Η γραµµική παλινδρόµηση για τη σχέση της διάρκειας κύησης µε τους 

πιθανούς παράγοντες κινδύνου (για την περιοδοντίτιδα χρησιµοποιή-

θηκε ο ορισµός 5 - τουλάχιστον 4 σηµεία µε θύλακο) κατέληξε στα 

παρακάτω µοντέλα:  

ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ ΚΥΗΣΗΣ = 38,029 – 1,927 ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΡΟΩΡΟΥ 

ΝΕΟΓΝΟΥ (stepwise) 

ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ ΚΥΗΣΗΣ = 39,352 – 0,055 ΗΛΙΚΙΑ – 1,828 ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

ΠΡΟΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ + 0,628 ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΤΙΔΑ ΟΡΙΣΜΟΣ 5 

(backward) 

ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ ΚΥΗΣΗΣ = 39,352 – 1,927 ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΡΟΩΡΟΥ 

ΝΕΟΓΝΟΥ (forward) 

• τα τρία µοντέλα ανάλυσης παλινδρόµησης συµφωνούν ότι το ιστορικό 

προωρότητας µειώνει τη διάρκεια της κύησης (περίπου 2 βδοµάδες). 

Στη µέθοδο γραµµικής παλινδρόµησης backward προτάθηκε ότι η 

ύπαρξη τουλάχιστον 4 θυλάκων στη στοµατική κοιλότητα της εγκύου 
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αυξάνει τη διάρκεια της κύησης κατά 6/10 της εβδοµάδας που είναι 

χωρίς κλινική σηµασία. Επίσης στη µέθοδο γραµµικής παλινδρόµησης 

backward προτάθηκε ότι κάθε ένας χρόνος αύξησης της ηλικίας της 

µητέρας µειώνει τη διάρκεια της κύησης κατά 0,055 της εβδοµάδας. 

Αυτό σηµαίνει ότι 10 χρόνια  µεγαλύτερη ηλικία µειώνει τη διάρκεια 

κύησης κατά περίπου 6/10 της εβδοµάδας που είναι χωρίς κλινική 

σηµασία αλλά ταυτόχρονα σηµαίνει ότι µία έγκυος 40 ετών θα έχει µία 

εβδοµάδα µικρότερη διάρκεια κύησης από ότι µια έγκυος 20 ετών λόγω 

της διαφοράς στην ηλικία που είναι κλινικά σηµαντικό. 

• η ύπαρξη τουλάχιστον 4 θυλάκων στο περιοδόντιο της εγκύου δεν 

επηρέασε την πιθανότητα γέννησης πρόωρου νεογνού 

• η ανάλυση συνιστωσών (principal component analysis-PCA) δεν βρήκε 

συσχέτιση των συνεχών µεταβλητών στάθµισης της περιοδοντικής 

νόσου αριθµός σηµείων µε θύλακο, µέσος όρος βάθος θυλάκου και 

αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση καθώς και των δεικτών 

µικροβιαιµίας και φλεγµονής της ύπαρξης ηµιέγκλειστων δοντιών, της 

ύπαρξης ριζών, της εµφάνισης φλεγµονής οδοντικής αιτιολογίας κατά 

την κύηση και του ιστορικού εξαγωγής δοντιού µε τον αριθµό 

εβδοµάδων της κύησης, µε το βάρος του νεογνού και µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας 

 

o Από την κριτική ανάλυση της βιβλιογραφίας 

• στη βιβλιογραφία ο πρόωρος τοκετός σχετίζεται συνεπέστερα µε την 

απώλεια πρόσφυσης από ό,τι µε το βάθος θυλάκου 

• στη βιβλιογραφία διαφαίνεται η σχέση της περιοδοντίτιδας µε τον 

πρόωρο τοκετό να αφορά και τον γονιδιακό παράγοντα 

• υπάρχουν γονιδιακοί πολυµορφισµοί που αυξάνουν τον κίνδυνο τόσο 

για εµφάνιση περιοδοντίτιδας όσο και για εµφάνιση πρόωρου τοκετού 

• στη βιβλιογραφία υπάρχει σηµαντικός αριθµός µελετών που σχετίζουν 

τα περιοδοντοπαθογόνα βακτήρια καθώς και το δυσβιωτικό 

πλακουντικό µικροβίωµα µε την εµφάνιση πρόωρου τοκετού 

• είναι πιθανό ένα µέρος των πρόωρων γεννήσεων να οφείλονται στη 

συνδυασµένη επίδραση του δυσβιωτικού πλακουντικού 
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µικροβιώµατος, το οποίο προκύπτει ως αποτέλεσµα της 

µετανάστευσης µικροβίων από τη στοµατική κοιλότητα δια της 

αιµατικής οδού, και της ανοσιακής απάντησης του οργανισµού σε 

έγκυες που έχουν γενετική προδιάθεση ανεξάρτητα του αν υπάρχει 

ενεργής περιοδοντική νόσος 

• χρειάζονται περισσότερες µελέτες για την πλήρη διαλεύκανση της 

πιθανής σχέσης της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού 

 

Όσον αφορά στη σχέση της περιοδοντικής νόσου της µητέρας µε τη γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης ήταν τα εξής: 

 

o Για την ανάλυση σε µονοµεταβλητό επίπεδο 

• υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ του καπνίσµατος και του 

βάρους του νεογνού 

• υπήρξε τάση για στατιστική σηµαντικότητα για τη σχέση του µέσου 

όρου του βάθους θυλάκου µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

(p=0,065). Με τη διάµεσο του µέσου όρου του βάθους θυλάκου για την 

οµάδα των νεογνών φυσιολογικού βάρους να είναι µεγαλύτερη από τη 

διάµεσο του µέσου όρου του βάθους θυλάκου για την οµάδα των 

λιποβαρών νεογνών 

• η περιοδοντίτιδα της εγκύου (ανεξαρτήτως ορισµού που 

χρησιµοποιήθηκε) δεν επηρέασε τo βάρος του νεογνού, ούτε µετέβαλε 

σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον αριθµό των νεογνών που 

γεννιούνται λιποβαρή  

• οι περιοδοντικοί δείκτες που χρησιµοποιήθηκαν για την επιδηµιολογική 

στάθµιση της περιοδοντικής νόσου (µέσος όρος βάθους θυλάκων, 

αριθµός σηµείων µε θύλακο, αριθµός σηµείων µε βάθος θυλάκου 

µεγαλύτερο ή ίσο των 5 χιλιοστών, αριθµός σηµείων µε αιµορραγία 

στην ανίχνευση , αριθµός θυλάκων µε αιµορραγία στην ανίχνευση) δεν 

σχετίστηκαν µε το βάρος του νεογνού ούτε µετέβαλαν σε στατιστικά 

σηµαντικό βαθµό τον αριθµό των νεογνών που γεννήθηκαν λιποβαρή 

(µέσος όρος βάθους θυλάκων , αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην 

ανίχνευση) 
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• η φλεγµονή οδοντικής αιτιολογίας κατά τη διάρκεια της κύησης δεν 

αύξησε τον κίνδυνο για γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

• η ύπαρξη κατεστραµµένων δοντιών που χρήζουν εξαγωγής ή 

ενδοδοντικής θεραπείας δε σχετίστηκε µε αυξηµένο κίνδυνο γέννησης 

λιποβαρούς νεογνού 

 

o Για την ανάλυση σε πολυµεταβλητό επίπεδο 

• Η λογιστική παλινδρόµηση µε τη µέθοδο forward για τη σχέση της 

γέννησης λιποβαρούς νεογνού µε τους πιθανούς παράγοντες κινδύνου 

(για την περιοδοντίτιδα χρησιµοποιήθηκε ο ορισµός 5 - τουλάχιστον 4 

σηµεία µε θύλακο) κατέληξε στο παρακάτω µοντέλο: 

log(Πιθανότητα λιποβαρούς/1 – πιθανότητα λιποβαρούς) = 47,550 – 

1,332 Εβδοµάδες κύησης + 0,558 Κάπνισµα (Ναι) + 1,727 Κάπνισµα 

(Ναι πριν) 

• Από την λογιστική παλινδρόµηση εξάγεται το συµπέρασµα ότι ο 

σηµαντικότερος παράγοντας για τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού είναι 

η γέννηση πρόωρου νεογνού. Λύνοντας την παραπάνω εξίσωση 

βρίσκουµε ότι οι εβδοµάδες κύησης που οι πιθανότητες γέννησης 

λιποβαρούς νεογνού και νεογνού φυσιολογικού βάρους είναι ίσες είναι 

για τις µη καπνίστριες 35,7 εβδοµάδες για τις καπνίστριες 36,1 

εβδοµάδες και για τις γυναίκες που διέκοψαν το κάπνισµα λιγότερο 

από ένα χρόνο πριν τη έναρξη της εγκυµοσύνη 37 εβδοµάδες. Από τα 

παραπάνω φαίνεται ότι ενώ για καπνίστριες και µη καπνίστριες το όριο 

για την ύπαρξη ίσης πιθανότητας γέννησης λιποβαρούς νεογνού και 

νεογνού κανονικού βάρους είναι κύηση διάρκειας 36 εβδοµάδων 

περίπου (διαφορά 4/10 της εβδοµάδας), για τις γυναίκες που διέκοψαν 

το κάπνισµα λιγότερο από ένα χρόνο πριν την κύηση το όριο αυξάνεται 

στις 37 εβδοµάδες. Αυτό πιθανώς να δείχνει ότι οι συνέπειες του 

στερητικού συνδρόµου να οδηγούν σε καθυστέρηση ανάπτυξης. 

• Η λογιστική παλινδρόµηση µε τη µέθοδο backward για τη σχέση της 

γέννησης λιποβαρούς νεογνού µε τους πιθανούς παράγοντες κινδύνου 

(για την περιοδοντίτιδα χρησιµοποιήθηκε ο ορισµός 5 - τουλάχιστον 4 

σηµεία µε θύλακο) δεν κατέληξε σε κάποιο µοντέλο  
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• η ύπαρξη τουλάχιστον 4 θυλάκων στο περιοδόντιο της εγκύου δεν 

επηρέασε την πιθανότητα γέννησης λιποβαρούς νεογνού 

• η ανάλυση συνιστωσών (principal component analysis-PCA) δεν βρήκε 

συσχέτιση των συνεχών µεταβλητών στάθµισης της περιοδοντικής 

νόσου αριθµός σηµείων µε θύλακο, µέσος όρος βάθος θυλάκου και 

αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση καθώς και των δεικτών 

µικροβιαιµίας και φλεγµονής της ύπαρξης ηµιέγκλειστων δοντιών, της 

ύπαρξης ριζών, της εµφάνισης φλεγµονής οδοντικής αιτιολογίας κατά 

την κύηση και του ιστορικού εξαγωγής δοντιού µε τον αριθµό 

εβδοµάδων της κύησης, µε το βάρος του νεογνού και µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας 

 

o Από την κριτική ανάλυση της βιβλιογραφίας 

• στη βιβλιογραφία δεν έχει µελετηθεί εκτενώς η σχέση των γονιδιακών 

πολυµορφισµών που σχετίζονται µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

• στη βιβλιογραφία φαίνεται οι γονιδιακοί πολυµορφισµοί του γονιδίου 

που κωδικοποιεί τον υποδοχέα της βιταµίνης D VDR, rs731236/TaqI 

και rs7975232/ApaI, να σχετίζονται τόσο µε τη γέννηση λιποβαρούς 

νεογνού όσο και µε την περιοδοντίτιδα. Η σχέση των γονιδιακών 

πολυµορφισµών rs731236/TaqI και rs7975232/ApaI µε τη γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού φαίνεται να αφορά τις εγκύους αφρικανικής φυλής 

και όχι τις εγκύους καυκάσιας φυλής. Επίσης η πλειοψηφία των 

µελετών που αναφέρουν συσχέτιση µεταξύ της περιοδοντίτιδας και της 

γέννησης λιποβαρούς νεογνού αφορούν έγκυες αφρικανικής και όχι 

καυκάσιας φυλής  

• είναι πιθανό να υπάρχει συµµετοχή περιοδοντοπαθογόνων βακτηρίων 

στη γέννηση λιποβαρούς νεογνού τόσο ως αποτέλεσµα καθυστέρησης 

ανάπτυξης, όσο και ως αποτέλεσµα επιπλοκών της κύησης όπως η 

προεκλαµψία και ο πρόωρος τοκετός. Το ανατοµικό σηµείο που θα 

επιµολυνθεί µπορεί να επηρεάζει και την επιπλοκή της κύησης που θα 

εµφανιστεί. Χρειάζονται περισσότερες µελέτες προς αυτή την 

κατεύθυνση γιατί υπάρχει µικρός αριθµός µελετών µε µικρό αριθµό 

δείγµατος ώστε να εξαχθούν ασφαλή συµπεράσµατα  
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• είναι πιθανό ένα µέρος των γεννήσεων λιποβαρών νεογνών να 

οφείλονται στη συνδυασµένη επίδραση του δυσβιωτικού πλακουντικού 

µικροβιώµατος, το οποίο προκύπτει ως αποτέλεσµα της 

µετανάστευσης µικροβίων από τη στοµατική κοιλότητα δια της 

αιµατικής οδού, και της ανοσιακής απάντησης του οργανισµού σε 

έγκυες που έχουν γενετική προδιάθεση ανεξάρτητα του αν υπάρχει 

ενεργής περιοδοντική νόσος 

• χρειάζονται περισσότερες µελέτες για την πλήρη διαλεύκανση της 

πιθανής σχέσης της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση λιποβαρούς 

νεογνού 

 

Όσον αφορά στη σχέση της περιοδοντικής νόσου της µητέρας µε την 

εµφάνιση προεκλαµψίας τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης ήταν τα 

εξής: 

 

o Για την ανάλυση σε µονοµεταβλητό επίπεδο 

• έγκυες µε τουλάχιστον 5 σηµεία µε θύλακο 5 χιλιοστών ή µεγαλύτερο 

(ορισµός περιοδοντίτιδας 6) είχαν 256% µεγαλύτερη πιθανότητα να 

αναπτύξουν προεκλαµψία. (chi-square test p=0,010 και p=0,026 µε 

διόρθωση Yates OR:3,56, 95% CI:1,29-9,84 // kendall’s tau-b test 

p=0,083) 

• υπήρξε οριακή στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του 

ορισµού περιοδοντίτιδας 2 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας (p=0,051) 

Βάσει του ορισµού 2 η περιοδοντίτιδα ορίστηκε ως τουλάχιστον δύο 

δόντια µε όµορη απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4mm ή 

τουλάχιστον δύο δόντια µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5mm 

σε όµορη θέση (ορισµός CDC/AAP 2003, µε τροποποίηση της µη 

εξαίρεσης των τρίτων γοµφίων)  

• υπήρξε στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του ορισµού 

περιοδοντίτιδας 2 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας για την ηλικιακή 

οµάδα 31-35 ετών (p=0,017) 

• υπήρξε στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του ορισµού 

περιοδοντίτιδας 5 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας (p=0,042) για την 
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ηλικιακή οµάδα 31-35. Βάσει του ορισµού περιοδοντίτιδας 5 η 

περιοδοντίτιδα ορίστηκε ως η ύπαρξη τουλάχιστον 4 σηµείων µε 

θύλακο 

• υπήρξε τάση για στατιστική σηµαντικότητα για τη σχέση του µέσου 

όρου του βάθους θυλάκου µε την εµφάνιση προεκλαµψίας, όσον 

αφορά τον έλεγχο των διαφορών µέσων τιµών (p=0,0573) και των 

διαµέσων (p=0,072) του µέσου όρου του βάθους θυλάκου 

o Για την ανάλυση σε πολυµεταβλητό επίπεδο 

• Η λογιστική παλινδρόµηση για τη σχέση της προεκλαµψίας µε τους 

πιθανούς παράγοντες κινδύνου (για την περιοδοντίτιδα χρησιµοποιή-

θηκε ο ορισµός 5 - τουλάχιστον 4 σηµεία µε θύλακο) κατέληξε στα 

παρακάτω µοντέλα:  

log(Πιθανότητα προεκλαµψίας/1 – πιθανότητα προεκλαµψίας) =  

-22,062 + 0,393 ΒΜΙ – 3,049 ΙΣΤΟΡΙΚΌ ΠΡΌΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΎ – 

0,006 ΒΆΡΟΣ ΝΕΟΓΝΟΎ + 0,681 ΕΒΔΟΜΆΔΕΣ ΚΎΗΣΗΣ (backward) 

log(Πιθανότητα προεκλαµψίας/1 – πιθανότητα προεκλαµψίας) =  

-22,062 + 0,363 ΒΜΙ – 3,049 ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΡΟΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ – 

0,006 ΒΑΡΟΣ ΝΕΟΓΝΟΥ + 0,681 ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ ΚΥΗΣΗΣ (forward) 

• η πιθανότατα εµφάνισης προεκλαµψίας αυξάνει µε την αύξηση του 

δείκτη µάζας σώµατος της εγκύου κατά την εξέταση και µε την αύξηση 

της διάρκειας της κύησης ενώ µειώνεται µε ιστορικό πρόωρου νεογνού 

και όσο αυξάνει το βάρος του νεογνού 

• στο πληθυσµιακό δείγµα που εξετάστηκε η προεκλαµψία είχε 

αντιστρόφως ανάλογη σχέση µε τον πρόωρο τοκετό. Επίσης η 

πιθανότητα προεκλαµψίας σχετίστηκε θετικά µε τη µείωση του βάρους 

του νεογνού, εποµένως και µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού. Το 

αποτέλεσµα αυτό συµφωνεί µε την αναφορά στη βιβλιογραφία ότι τόσο 

η προεκλαµψία όσο και η εµβρυϊκή καθυστέρηση ανάπτυξης (FGR) 

σχετίζονται µε παθολογία (µικροβιακή προσβολή) της µητρικής 

πλευράς του πλακούντα, ενώ η γέννηση πρόωρου νεογνού µε 

παθολογία (µικροβιακή προσβολή) της εµβρυϊκής πλευράς του 

πλακούντα (Reyes et al 2017). Επίσης συµφωνεί µε την αναφερόµενη 

αντίστροφη επίδραση που έχει ο γονιδιακός πολυµορφισµός IL1A-
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889T στην προεκλαµψία (µειώνει τον κίνδυνο) και τον πρόωρο τοκετό 

(αυξάνει τον κίνδυνο). 

• η ύπαρξη τουλάχιστον 4 θυλάκων στο περιοδόντιο της εγκύου δεν 

επηρέασε την πιθανότητα εµφάνισης προεκλαµψίας 

• η ανάλυση συνιστωσών (principal component analysis-PCA) δεν βρήκε 

συσχέτιση των συνεχών µεταβλητών στάθµισης της περιοδοντικής 

νόσου αριθµός σηµείων µε θύλακο, µέσος όρος βάθος θυλάκου και 

αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση καθώς και των δεικτών 

µικροβιαιµίας και φλεγµονής της ύπαρξης ηµιέγκλειστων δοντιών, της 

ύπαρξης ριζών, της εµφάνισης φλεγµονής οδοντικής αιτιολογίας κατά 

την κύηση και του ιστορικού εξαγωγής δοντιού µε τον αριθµό 

εβδοµάδων της κύησης, µε το βάρος του νεογνού και µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας 

 

o Από την κριτική ανάλυση της βιβλιογραφίας 

•  στη βιβλιογραφία αναφέρονται γενετικοί πολυµορφισµοί που είναι 

παράγοντες κινδύνου τόσο για την περιοδοντίτιδα όσο και για την 

εµφάνιση προεκλαµψίας. Οι  πολυµορφισµοί    IL6-174G,     IL10-

592C, IL10-819C και TNFα-308A φαίνεται να αυξάνουν τον κίνδυνο 

τόσο για περιοδοντίτιδα όσο και για εµφάνιση προεκλαµψίας 

• στη βιβλιογραφία φαίνεται να υπάρχει µεγαλύτερη οµοφωνία σχετικά 

µε τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε την εµφάνιση προεκλαµψίας από 

ό,τι για τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού 

• στη βιβλιογραφία το βάθος θυλάκου σχετίζεται µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας ανεξάρτητα από την απώλεια πρόσφυσης (σε αντίθεση 

µε ό,τι συµβαίνει για τη γέννηση πρόωρου νεογνού)  

• στη βιβλιογραφία ο ορισµός της περιοδοντίτιδας που βρέθηκε να 

σχετίζεται µε την προεκλαµψία χρησιµοποιούσε µικρότερο αριθµό 

δοντιών από τον ορισµό της περιοδοντίτιδας που βρέθηκε να σχετίζεται 

µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού 

• οι διαφορές στη βιβλιογραφία στα αποτελέσµατα των επιδηµιολογικών 

µελετών για τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε την προεκλαµψία και τη 

σχέση της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού µπορεί να 
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οφείλονται στο γεγονός ότι η επίδραση του µικροβιακού παράγοντα για 

την προεκλαµψία πρέπει να γίνει στη µητρική πλευρά του πλακούντα 

ενώ για την πρόκληση πρόωρου τοκετού στην εµβρυϊκή του πλευρά, 

γεγονός που µπορεί να αποτελεί και µια έµµεση επιβεβαίωση της 

θεωρίας της αιµατογενούς προσβολής καθότι κατά την αιµατογενή 

διασπορά τα βακτήρια για να φθάσουν στην εµβρυϊκή πλευρά του 

πλακούντα πρέπει να περάσουν πρώτα από τη µητρική πλευρά. Η 

πιθανή µεγαλύτερη εξάρτηση της σχέσης για τα πρόωρα από το 

γονιδιακό παράγοντα (λόγω µεγαλύτερης εξάρτησης από την απώλεια 

πρόσφυσης) µπορεί να οφείλεται στην ανάγκη που υπάρχει να περάσει 

ο επιβαρυντικός παράγοντας (βακτήρια, κυτοκίνες, τοξίνες) τον 

πλακουντιακό φραγµό, πράγµα που σηµαίνει µεγαλύτερη εξάρτηση 

από παράγοντες που αφορούν την ανοσιακή απάντηση του ξενιστή.  

• είναι πιθανό ένα µέρος των περιστατικών προεκλαµψίας να οφείλονται 

στη συνδυασµένη επίδραση του δυσβιωτικού πλακουντικού 

µικροβιώµατος, το οποίο προκύπτει ως αποτέλεσµα της 

µετανάστευσης µικροβίων από τη στοµατική κοιλότητα δια της 

αιµατικής οδού, και της ανοσιακής απάντησης του οργανισµού σε 

έγκυες που έχουν γενετική προδιάθεση 
   

Συµπερασµατικά η περιοδοντική νόσος πιθανώς να σχετίζεται µε 

κίνδυνο γέννησης πρόωρου νεογνού, λιποβαρούς νεογνού και εµφάνισης 

προεκλαµψίας στο βαθµό που η περιοδοντική νόσος αποτυπώνει την 

συνύπαρξη παθογόνου-δυσβιωτικής µικροβιακής χλωρίδας σε συνδυασµό µε 

υπερφλεγµονώδη γονότυπο. Η περιοδοντίτιδα είναι η κλινική εκδήλωση στη 

στοµατική κοιλότητα της ταυτόχρονης ύπαρξης παθογόνου µικροβιώµατος, µε 

συγκεκριµένα γονίδια και κακής στοµατικής φροντίδας. Η περιοδοντίτιδα και οι 

προαναφερθείσες επιπλοκές της κύησης πιθανώς να µοιράζονται κοινούς 

παράγοντες κινδύνου (µικροβίωµα και γονιδίωµα) και η κακή στοµατική υγεία 

πιθανώς να ανοίγει τη θύρα για την αιµατογενή διασπορά της δυνητικά 

παθογόνου µικροβιακής χλωρίδας.  

Έγκυες µε θεραπευµένη περιοδοντίτιδα ή έγκυες που η περιοδοντίτιδα 

δεν έχει εκδηλωθεί διότι δέχονται οδοντιατρική περίθαλψη και είναι µικρής 

ηλικίας αλλά δεν έχουν άριστη στοµατική υγεία εάν έχουν τη γονιδιακή 
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προδιάθεση πιθανώς να παραµένουν στην οµάδα υψηλού κινδύνου καθότι 

αιµατογενής διασπορά της παθογόνου χλωρίδας µπορεί να έχει ήδη γίνει πριν 

τη θεραπεία της περιοδοντίτιδας και µπορεί να γίνει και µε την ουλίτιδα. Αυτό 

εξηγεί την ετερογένεια των αποτελεσµάτων της βιβλιογραφίας και τη διαφορά 

που υπάρχει στα αποτελέσµατα µεταξύ αναπτυγµένων και αναπτυσσόµενων 

κρατών όπου η πρόσβαση σε οδοντιατρική περίθαλψη διαφέρει. Υπάρχει 

µεγάλη ετερογένεια στη βιβλιογραφία στους ορισµούς της περιοδοντίτιδας για 

τους οποίους βρέθηκε στατιστικά σηµαντική σχέση µε τις επιπλοκές της 

κύησης γιατί η έκβαση του αποτελέσµατος περιοδοντίτιδα (που για τη σχέση 

του µε το γονιδίωµα και το µικροβίωµα είναι εξαρτηµένη µεταβλητή) εξαρτάται 

και από τη στοµατική υγιεινή και τη χρήση οδοντιατρικών υπηρεσιών υγείας. 

Η στοµατική υγεία καθώς και το ιστορικό της στοµατικής υγείας είναι οι 

παράγοντες που σταθµίζουν τα επεισόδια µικροβιαιµίας και εποµένως τον 

κίνδυνο της µετανάστευσης βακτηρίων ενώ η περιοδοντίτιδα είναι ο 

παράγοντας που σταθµίζει την ανοσιακή απάντηση του ξενιστή, τη γονιδιακή 

προδιάθεση για υπεραντίδραση (απώλεια πρόσφυσης) και την αναερόβια 

παθογόνα µικροβιακή χλωρίδα (βάθος θυλάκου). 

Είναι δύσκολο όταν µελετούµε πολυπαραγοντικά νοσήµατα όπως η 

περιοδοντική νόσος και οι επιπλοκές της κύησης να καταλήξουµε σε ένα απλό 

και µονοσήµαντο αποτέλεσµα. Μικροβιακή χλωρίδα, στοµατική υγεία και 

γονιδίωµα πιθανώς αλληλεπιδρούν και επηρεάζουν τη γέννηση πρόωρου 

νεογνού, λιποβαρούς νεογνού ή την εµφάνιση προεκλαµψίας.  

Στο µέλλον εφόσον κατανοηθεί καλύτερα η σχέση µεταξύ περιοδοντικής 

νόσου και επιπλοκών της κύησης µπορεί συνδυαστικά η χαρτογράφηση του 

µικροβιώµατος της στοµατικής χλωρίδας, το περιοδοντόγραµµα, το 

οδοντιατρικό ιστορικό και γονιδιακά τεστ για πολυµορφισµούς που οδηγούν 

σε υπερφλεγµονώδη φαινότυπο να δίνουν µια καλύτερη εικόνα για τον 

κίνδυνο που διατρέχει µια έγκυος για γέννηση πρόωρου νεογνού, λιποβαρούς 

νεογνού και εµφάνιση προεκλαµψίας. Επίσης για πληθυσµούς µε πτωχή 

πρόσβαση σε οδοντιατρική περίθαλψη µια πανοραµική ακτινογραφία που να 

έχει ληφθεί πριν την εγκυµοσύνη ίσως να δίνει µια καλή εικόνα για το ποια 

άτοµα είναι υψηλού κινδύνου για επιπλοκές της κύησης καθώς αποτελεί µια 

χαµηλού κόστους, απλή, επαναλήψιµη και γρήγορη καταγραφή µε 

απεικονιστική µέθοδο της απώλειας πρόσφυσης καθώς και άλλων 
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παθολογιών της στοµατικής κοιλότητας που σχετίζονται µε υψηλό κίνδυνο 

µικροβιαιµίας όπως ηµιέγκλειστα δόντια και δόντια που χρήζουν ενδοδοντικής 

θεραπείας ή εξαγωγής.  

Η άριστη στοµατική υγεία πριν αλλά και κατά τη διάρκεια της κύησης είναι 

προς όφελος των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας τόσο λόγω της 

σηµασίας της στοµατικής υγείας για την ποιότητα ζωής του ανθρώπου όσο 

και γιατί πιθανώς µειώνοντας τα επεισόδια µικροβιαιµίας µειώνει τον κίνδυνο 

δηµιουργίας δυσβιωτικής µικροβιακής χλωρίδας στον πλακούντα, η οποία για 

άτοµα µε γενετική προδιάθεση πιθανώς να αποτελεί παράγοντα κινδύνου για 

εµφάνιση επιπλοκών της κύησης.  

Χρειάζονται περισσότερες και καλύτερα σχεδιασµένες µελέτες για την 

εξακρίβωση της σχέσης µεταξύ της περιοδοντικής νόσου και της γέννησης 

πρόωρου νεογνού, λιποβαρούς νεογνού και εµφάνισης προεκλαµψίας. 

Εφόσον όµως η σχέση αυτή τεκµηριωθεί θα αποτελέσει έναυσµα για 

διεπιστηµονική προσέγγιση της γέννησης πρόωρου νεογνού, λιποβαρούς 

νεογνού και της εµφάνισης προεκλαµψίας όπου µαιευτική, οδοντιατρική, 

µικροβιολογία και γενετική θα πρέπει να συνδυαστούν για την καλύτερη 

κατανόηση των επιπλοκών της κύησης και την πρόταση πρακτικών για την 

πρόληψή τους. Αν αποδειχθεί ότι τα περιοδοντοπαθογόνα µικρόβια µπορούν 

αλληλεπιδρώντας µε την άµυνα του ξενιστή να προκαλέσουν παθολογία τόσο 

στη στοµατική κοιλότητα (περιοδοντίτιδα) όσο και στον πλακούντα (επιπλοκές 

της κύησης) τότε θα πρέπει να θεωρηθεί πιθανό ότι αυτή η κατάσταση 

δυσβίωσης είναι δυνητικά ικανή να προκαλέσει παθολογία και σε άλλες 

αποµακρυσµένες περιοχές τις οποίες τα βακτήρια αυτά είναι ικανά να 

αποικίσουν (πχ σχέση περιοδοντικής νόσου µε καρδιαγγειακές νόσους και 

σχηµατισµό αθηρωµατικών πλακών) σε άτοµα που έχουν τη γενετική 

προδιάθεση. Σε κάθε περίπτωση διαφαίνεται ότι στο εγγύς µέλλον είναι 

πιθανό να απαιτείται όλο και συχνότερα η στενότερη συνεργασία 

διαφορετικών ειδικοτήτων επιστηµών υγείας για την καλύτερη αντιµετώπιση 

των προβληµάτων υγείας που αντιµετωπίζει η ενότητα που ονοµάζουµε 

ανθρώπινος οργανισµός. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Η γέννηση πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού και η εµφάνιση 

προεκλαµψίας αποτελούν τρεις από τις σηµαντικότερες επιπλοκές της 

κύησης. Παρά τις επιστηµονικές προσπάθειες η επίπτωση της γέννησης 

πρόωρου νεογνού αυξάνει στις ανεπτυγµένες χώρες και τα αίτια  εµφάνισης 

της προεκλαµψίας δεν έχουν διευκρινιστεί πλήρως. 

Σκοπός αυτής της µελέτης ήταν η διερεύνηση της σχέσης της 

περιοδοντικής νόσου της µητέρας  µε την εµφάνιση προεκλαµψίας και 

γέννηση πρόωρου ή λιποβαρούς νεογνού. Για το σκοπό αυτής της µελέτης 

εξετάσθηκαν 359 έγκυες που προσήλθαν στα εξωτερικά µαιευτικά ιατρεία ή 

νοσηλεύονταν στην κλινική Βενιζέλου του νοσοκοµείου Αλεξάνδρα. Κριτήρια 

επιλεξιµότητας των συµµετεχουσών ήταν η γυναίκα να ήταν έγκυος, να έχει 

την συγκατάθεση του κηδεµόνα της εφόσον ήταν ανήλικη, να έχει τουλάχιστον 

16 δόντια στο στόµα και να ανήκει στην καυκάσια φυλή. Κριτήρια 

αποκλεισµού αποτέλεσαν η ανάγκη χηµειοπροφύλαξης για την καταγραφή 

του περιοδοντογράµµατος και οι πολύδυµες κυήσεις. Για το κοµµάτι της 

έρευνας που αφορά την προεκλαµψία προστέθηκαν στα κριτήρια 

αποκλεισµού το ατοµικό ιστορικό προεκλαµψίας και η γνωστή θροµβοφιλική 

µετάλλαξη. Η µελέτη είχε δύο φάσεις. Στην πρώτη φάση έγινε η επιλογή των 

συµµετεχουσών , η συµπλήρωση του ερωτηµατολογίου και η κλινική εξέταση. 

Στη δεύτερη φάση έγινε τηλεφωνική επικοινωνία µε τη συµµετέχουσα µετά τον 

τοκετό. Καταγράφηκε η ηµεροµηνία του τοκετού, η διάρκεια του τοκετού, αν 

έγινε στο Αλεξάνδρα ή σε άλλο νοσοκοµείο, το βάρος του νεογνού, αν 

υπήρξαν επιπλοκές της κύησης µετά την εξέταση και αν ο τοκετός ήταν 

φυσιολογικός ή µε καισαρική τοµή. Η κλινική εξέταση περιελάµβανε πλήρες 

περιοδοντόγραµµα (µε λήψη µετρήσεων του βάθους θυλάκου και της 

απώλειας πρόσφυσης σε έξι σηµεία κάθε δοντιού) και καταγραφή της 

αιµορραγίας κατά την ανίχνευση. Επίσης κατά την κλινική εξέταση γινόταν 

καταγραφή στοιχείων του οδοντιατρικού ιστορικού που είτε αποτελούσαν είτε 

πιθανώς να αποτελούσαν πηγή τοπικής φλεγµονής και κατά συνέπεια να 

συνέβαλαν στην αύξηση του συστεµικών επιπέδων φλεγµονής. Στη συνέχεια 

τα στοιχεία που δόθηκαν διασταυρώθηκαν µε το αρχείο του νοσοκοµείου 
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Αλεξάνδρα. Από το βιβλίο γεννήσεων καταγράφηκε µετά την κύηση η διάρκεια 

της κύησης, το βάρος του νεογνού, η παθολογία της κύησης και αν ο τοκετός 

ήταν φυσιολογικός ή µε καισαρική τοµή. 

Εν τέλει στη µελέτη εντάχθηκαν 300 γυναίκες, 14-45 ετών, µε µέση τιµή 

ηλικίας 30,7±6,3 έτη. Η µέση ηλικία κύησης κατά την οποία έγινε η εξέταση 

ήταν 31,3±8,3 εβδοµάδες, υπολογιζόµενη βάσει τελευταίας περιόδου. Η µέση 

διάρκεια κύησης ήταν 37,9±2,8 εβδοµάδες. To βάρος των νεογνών κατά την 

γέννησή τους ήταν 2942,2±712,3 γραµµάρια. Τα ποσοστά επιπολασµού της 

περιοδοντίτιδας στον εξεταζόµενο πληθυσµό εγκύων ήταν ανάλογα µε τον 

ορισµό περιοδοντίτιδας που χρησιµοποιήθηκε 39-94%. Συγκεκριµένα για τον 

ορισµό περιοδοντίτιδας 1 ήταν 60,33% (181/300), για τον ορισµό 

περιοδοντίτιδας 2 60,67% (182/300), για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 3 

85,67% (257/300), για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 4 39% (117/300), για τον 

ορισµό περιοδοντίτιδας 5 50% (150/300), για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 6 

10,33% (31/300) και για τον ορισµό περιοδοντίτιδας 7 94,33% (283/300). Η 

περιοδοντίτιδα ορίστηκε ως τρία ή παραπάνω σηµεία µε βάθος θυλάκου 4mm 

ή µεγαλύτερο (Περιοδοντίτιδα ορισµός 1), τουλάχιστον	δύο	δόντια	με	όμορη	

απώλεια	 πρόσφυσης	 μεγαλύτερη	 ή	 ίση	 των	 4mm	 ή	 τουλάχιστον	 δύο	 δόντια	 με	

βάθος	θυλάκου	μεγαλύτερο	ή	ίσο	των	5mm	σε	όμορη	θέση(ορισμός	CDC/AAP	2003,	

με	 τροποποίηση	 της	 μη	 εξαίρεσης	 των	 τρίτων	 γομφίων) (Περιοδοντίτιδα 

ορισµός 2), τουλάχιστον ένα σηµείο µε θύλακο (Περιοδοντίτιδα ορισµός 3), 
2 ή περισσότερα σηµεία µε θύλακο µεγαλύτερο ή ίσο των 4mm, απώλεια 

πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4mm και αιµορραγία στην ανίχνευση 
(Περιοδοντίτιδα ορισµός 4), τουλάχιστον 4 σηµεία µε θύλακο 
(Περιοδοντίτιδα ορισµός 5), τουλάχιστον 5 σηµεία µε θύλακο µεγαλύτερο ή 

ίσο των 5mm (Περιοδοντίτιδα ορισµός 6), απώλεια πρόσφυσης σε όµορη 

θέση µεγαλύτερη ή ίση των 3mm σε περισσότερα από δύο µη όµορα δόντια 

(Περιοδοντίτιδα ορισµός 7). 
Όσον αφορά στο µορφωτικό επίπεδο, 10,67%(32/300) είχαν ελλιπή 

πρωτοβάθµια εκπαίδευση, 9%(27/300) είχαν πρωτοβάθµια εκπαίδευση, 

25,33%(76/300) είχαν δευτεροβάθµια εκπαίδευση, 14,33%(43/300) είχαν 

µεταλυκειακή εκπαίδευση και 40,67%(122/300) είχαν τριτοβάθµια εκπαίδευση. 

18,33% (55/300) κάπνιζαν κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, 18,67% 
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(56/300) κάπνιζαν πριν την εγκυµοσύνη και το διέκοψαν λιγότερο από ένα 

χρόνο πριν µείνουν έγκυες, ενώ οι υπόλοιπες, 63% (189/300), αποτέλεσαν 

την κατηγορία των µη καπνιστριών. 

Για το 50,67% (152/300) των εγκύων ήταν η πρώτη κύηση, 9,6% (29/300) 

είχαν ιστορικό πρόωρου νεογνού, 23% (69/300) είχαν ιστορικό παλίνδροµης 

κύησης και 9,3% (28/300) είχαν ιστορικό λιποβαρούς νεογνού. 

Κατά την εξέταση 16%(48/300) είχαν διαγνωστεί µε σακχαρώδη διαβήτη 

(σακχαρώδη διαβήτη κύησης (44/48), σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι (3/48) ή 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (1/48) ). Επίσης κατά την εξέταση 29% (87/300) 

είχαν διαγνωστεί µε ουρολοίµωξη και στο 36% (108/300) τους είχε 

συνταγογραφηθεί κατά την κύηση αντιβιοτική αγωγή. 

Όσον αφορά στο οδοντιατρικό ιστορικό 48,33% (145/300) ανέφεραν 

ιστορικό φλεγµονής οδοντικής αιτιολογίας, 19,67% (59/300) ανέφεραν 

φλεγµονή οδοντικής αιτιολογίας κατά την κύηση, 18,33% (55/300) είχαν 

κατεστραµµένα δόντια που έχρηζαν ενδοδοντικής θεραπείας ή εξαγωγής 

(καταστροφή µύλης µε αποκάλυψη µυλικού θαλάµου) και 19% (57/300) είχαν 

ηµιέγκλειστα δόντια. 

Όσον αφορά στη σχέση της περιοδοντικής νόσου της µητέρας µε την 

εµφάνιση προεκλαµψίας τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης ήταν τα 

εξής: 

 

o Για την ανάλυση σε µονοµεταβλητό επίπεδο 

• έγκυες µε τουλάχιστον 5 σηµεία µε θύλακο 5 χιλιοστών ή µεγαλύτερο 

(ορισµός περιοδοντίτιδας 6) είχαν 256% µεγαλύτερη πιθανότητα να 

αναπτύξουν προεκλαµψία (chi-square test p=0,010 και p=0,026 µε 

διόρθωση Yates OR:3,56, 95% CI:1,29-9,84 // kendall’s tau-b test 

p=0,083) 

• υπάρχει οριακή στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του 

ορισµού περιοδοντίτιδας 2 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας (p=0,051). 

Βάσει του ορισµού 2 η περιοδοντίτιδα ορίστηκε ως τουλάχιστον δύο 

δόντια µε όµορη απώλεια πρόσφυσης µεγαλύτερη ή ίση των 4mm ή 

τουλάχιστον δύο δόντια µε βάθος θυλάκου µεγαλύτερο ή ίσο των 5mm 
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σε όµορη θέση (ορισµός CDC/AAP 2003, µε τροποποίηση της µη 

εξαίρεσης των τρίτων γοµφίων)  

• υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του ορισµού 

περιοδοντίτιδας 2 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας για την ηλικιακή 

οµάδα 31-35 ετών (p=0,017) 

• υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του ορισµού 

περιοδοντίτιδας 5 µε την εµφάνιση προεκλαµψίας (p=0,042). Βάσει του 

ορισµού περιοδοντίτιδας 5 η περιοδοντίτιδα ορίστηκε ως η ύπαρξη 

τουλάχιστον 4 σηµείων µε θύλακο 

• υπάρχει τάση για στατιστική σηµαντικότητα για τη σχέση του µέσου 

όρου του βάθους θυλάκου µε την εµφάνιση προεκλαµψίας, όσον 

αφορά τον έλεγχο των διαφορών των µέσων τιµών (p=0,0573) και των 

διαµέσων (p=0,072) του µέσου όρου του βάθους θυλάκου 

 

o Για την ανάλυση σε πολυµεταβλητό επίπεδο 

• η λογιστική παλινδρόµηση για τη σχέση της προεκλαµψίας µε τους 

πιθανούς παράγοντες κινδύνου (για την περιοδοντίτιδα χρησιµοποιή-

θηκε ο ορισµός 5 - τουλάχιστον 4 σηµεία µε θύλακο) κατέληξε στα 

παρακάτω µοντέλα:  

log(Πιθανότητα προεκλαµψίας/1 – πιθανότητα προεκλαµψίας) =  

-22,062 + 0,393 ΒΜΙ – 3,049 ΙΣΤΟΡΙΚΌ ΠΡΌΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΎ – 

0,006 ΒΆΡΟΣ ΝΕΟΓΝΟΎ + 0,681 ΕΒΔΟΜΆΔΕΣ ΚΎΗΣΗΣ (backward) 

log(Πιθανότητα προεκλαµψίας/1 – πιθανότητα προεκλαµψίας) =  

-22,062 + 0,363 ΒΜΙ – 3,049 ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΡΟΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ – 

0,006 ΒΑΡΟΣ ΝΕΟΓΝΟΥ + 0,681 ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ ΚΥΗΣΗΣ (forward) 

• η πιθανότατα εµφάνισης προεκλαµψίας αυξάνει µε την αύξηση του 

δείκτη µάζας σώµατος της εγκύου κατά την εξέταση και µε την αύξηση 

της διάρκειας της κύησης ενώ µειώνεται µε ιστορικό πρόωρου νεογνού 

και όσο αυξάνει το βάρος του νεογνού 

• η ύπαρξη τουλάχιστον 4 θυλάκων στο περιοδόντιο της εγκύου δεν 

επηρέασε την πιθανότητα εµφάνισης προεκλαµψίας 

• η ανάλυση συνιστωσών (principal component analysis-PCA) δεν βρήκε 

συσχέτιση των συνεχών µεταβλητών στάθµισης της περιοδοντικής 
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νόσου αριθµός σηµείων µε θύλακο, µέσος όρος βάθος θυλάκου και 

αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση καθώς και των δεικτών 

µικροβιαιµίας και φλεγµονής της ύπαρξης ηµιέγκλειστων δοντιών, της 

ύπαρξης ριζών, της εµφάνισης φλεγµονής οδοντικής αιτιολογίας κατά 

την κύηση και του ιστορικού εξαγωγής δοντιού µε τον αριθµό 

εβδοµάδων της κύησης, µε το βάρος του νεογνού και µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας 

 

o Από την κριτική ανάλυση της βιβλιογραφίας 

• στη βιβλιογραφία αναφέρονται γενετικοί πολυµορφισµοί που είναι 

παράγοντες κινδύνου τόσο για την περιοδοντίτιδα όσο και τη γέννηση 

πρόωρου νεογνού. Οι  πολυµορφισµοί    IL6-174G,     IL10-592C, IL10-

819C και TNFα-308A φαίνεται να αυξάνουν τον κίνδυνο τόσο για 

περιοδοντίτιδα όσο και για εµφάνιση προεκλαµψίας 

• στη βιβλιογραφία φαίνεται να υπάρχει µεγαλύτερη οµοφωνία σχετικά 

µε τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε την εµφάνιση προεκλαµψίας από 

ό,τι για τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού 

• στη βιβλιογραφία το βάθος θυλάκου σχετίζεται µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας ανεξάρτητα από την απώλεια πρόσφυσης (σε αντίθεση 

µε ό,τι συµβαίνει για τη γέννηση πρόωρου νεογνού)  

• στη βιβλιογραφία ο ορισµός της περιοδοντίτιδας που βρέθηκε να 

σχετίζεται µε την προεκλαµψία χρησιµοποιούσε µικρότερο αριθµό 

δοντιών από τον ορισµό της περιοδοντίτιδας που βρέθηκε να σχετίζεται 

µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού 

• οι διαφορές στη βιβλιογραφία στα αποτελέσµατα των επιδηµιολογικών 

µελετών για τη σχέση της περιοδοντίτιδας µε την προεκλαµψία και τη 

σχέση της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού µπορεί να 

οφείλονται στο γεγονός ότι η επίδραση του µικροβιακού παράγοντα για 

την προεκλαµψία πρέπει να γίνει στη µητρική πλευρά του πλακούντα 

ενώ για την πρόκληση πρόωρου τοκετού στην εµβρυϊκή του πλευρά, 

γεγονός που µπορεί να αποτελεί και µια έµµεση επιβεβαίωση της 

θεωρίας της αιµατογενούς προσβολής καθότι κατά την αιµατογενή 

διασπορά τα βακτήρια για να φθάσουν στην εµβρυϊκή πλευρά του 
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πλακούντα πρέπει να περάσουν πρώτα από τη µητρική πλευρά. Η 

πιθανή µεγαλύτερη εξάρτηση της σχέσης για τα πρόωρα από το 

γονιδιακό παράγοντα (λόγω µεγαλύτερης εξάρτησης από την απώλεια 

πρόσφυσης) µπορεί να οφείλεται στην ανάγκη που υπάρχει να περάσει 

ο επιβαρυντικός παράγοντας (βακτήρια, κυτοκίνες, τοξίνες) τον 

πλακουντιακό φραγµό, πράγµα που σηµαίνει µεγαλύτερη εξάρτηση 

από παράγοντες που αφορούν την ανοσιακή απάντηση του ξενιστή.  

• είναι πιθανό ένα µέρος των περιστατικών προεκλαµψίας να οφείλονται 

στη συνδυασµένη επίδραση του δυσβιωτικού πλακουντικού µικροβιώ-

µατος, το οποίο προκύπτει ως αποτέλεσµα της µετανάστευσης µικρο-

βίων από τη στοµατική κοιλότητα δια της αιµατικής οδού, και της 

ανοσιακής απάντησης του οργανισµού σε έγκυες που έχουν γενετική 

προδιάθεση 
 

Όσον αφορά στη σχέση της περιοδοντικής νόσου της µητέρας µε τη γέννηση 

πρόωρου νεογνού τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης ήταν τα εξής: 

 

o Για την ανάλυση σε µονοµεταβλητό επίπεδο 

• η ηλικία της εγκύου άνω των 35 ετών µειώνει σε στατιστικά σηµαντικό 

βαθµό τη διάρκεια της κύησης 

• το κάπνισµα µειώνει σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τη διάρκεια της 

κύησης 

• η διακοπή του καπνίσµατος πριν την εγκυµοσύνη παρατείνει τη 

διάρκεια της εγκυµοσύνης σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό 

• ο σακχαρώδης διαβήτης µειώνει τη διάρκεια της κύησης σε στατιστικά 

σηµαντικό βαθµό 

• η περιοδοντίτιδα της εγκύου (για τους ορισµούς που 

χρησιµοποιήθηκαν) δεν επηρέασε τη διάρκεια κύησης, ούτε µετέβαλε 

σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον αριθµό των νεογνών που 

γεννιούνται πρόωρα στο πληθυσµιακό δείγµα που µελετήθηκε 

• οι περιοδοντικοί δείκτες που χρησιµοποιήθηκαν για την επιδηµιολογική 

στάθµιση της περιοδοντικής νόσου δεν σχετίστηκαν µε τη διάρκεια της 

κύησης ( αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση, ο αριθµός 
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θυλάκων µε αιµορραγία στην ανίχνευση) ούτε µετέβαλαν σε στατιστικά 

σηµαντικό βαθµό τον αριθµό των νεογνών που γεννιούνται πρόωρα 

(µέσος όρος βάθους θυλάκων, αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην 

ανίχνευση). 

• η φλεγµονή οδοντικής αιτιολογίας κατά τη διάρκεια της κύησης δεν 

αύξησε τον κίνδυνο για γέννηση πρόωρου νεογνού 

• η ύπαρξη κατεστραµµένων δοντιών που χρήζουν εξαγωγής ή 

ενδοδοντικής θεραπείας δε σχετίστηκε µε αυξηµένο κίνδυνο γέννησης 

πρόωρου νεογνού 

 

o Για την ανάλυση σε πολυµεταβλητό επίπεδο 

• η γραµµική παλινδρόµηση για τη σχέση της διάρκειας κύησης µε τους 

πιθανούς παράγοντες κινδύνου (για την περιοδοντίτιδα χρησιµοποιή-

θηκε ο ορισµός 5 - τουλάχιστον 4 σηµεία µε θύλακο) κατέληξε στα 

παρακάτω µοντέλα:  

ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ ΚΥΗΣΗΣ = 38,029 – 1,927 ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΡΟΩΡΟΥ 

ΝΕΟΓΝΟΥ (stepwise) 

ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ ΚΥΗΣΗΣ = 39,352 – 0,055 ΗΛΙΚΙΑ – 1,828 ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

ΠΡΟΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ + 0,628 ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΤΙΔΑ ΟΡΙΣΜΟΣ 5 

(backward) 

ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ ΚΥΗΣΗΣ = 39,352 – 1,927 ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΡΟΩΡΟΥ 

ΝΕΟΓΝΟΥ (forward) 

• τα τρία µοντέλα ανάλυσης παλινδρόµησης συµφωνούν ότι το ιστορικό 

προωρότητας µειώνει τη διάρκεια της κύησης (περίπου 2 βδοµάδες). 

Στη µέθοδο γραµµικής παλινδρόµησης backward προτάθηκε ότι η 

ύπαρξη τουλάχιστον 4 θυλάκων στη στοµατική κοιλότητα της εγκύου 

αυξάνει τη διάρκεια της κύησης κατά 6/10 της εβδοµάδας που είναι 

χωρίς κλινική σηµασία. Επίσης στη µέθοδο γραµµικής παλινδρόµησης 

backward προτάθηκε ότι κάθε ένας χρόνος αύξησης της ηλικίας της 

µητέρας µειώνει τη διάρκεια της κύησης κατά 0,055 της εβδοµάδας. 

Αυτό σηµαίνει ότι 10 χρόνια  µεγαλύτερη ηλικία µειώνει τη διάρκεια 

κύησης κατά περίπου 6/10 της εβδοµάδας που είναι χωρίς κλινική 

σηµασία αλλά ταυτόχρονα σηµαίνει ότι µία έγκυος 40 ετών θα έχει µία 
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εβδοµάδα µικρότερη διάρκεια κύησης από ότι µια έγκυος 20 ετών λόγω 

της διαφοράς στην ηλικία που είναι κλινικά σηµαντικό. 

• η ύπαρξη τουλάχιστον 4 θυλάκων στο περιοδόντιο της εγκύου δεν 

επηρέασε την πιθανότητα γέννησης πρόωρου νεογνού 

• η ανάλυση συνιστωσών (principal component analysis-PCA) δεν βρήκε 

συσχέτιση των συνεχών µεταβλητών στάθµισης της περιοδοντικής 

νόσου αριθµός σηµείων µε θύλακο, µέσος όρος βάθος θυλάκου και 

αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση καθώς και των δεικτών 

µικροβιαιµίας και φλεγµονής της ύπαρξης ηµιέγκλειστων δοντιών, της 

ύπαρξης ριζών, της εµφάνισης φλεγµονής οδοντικής αιτιολογίας κατά 

την κύηση και του ιστορικού εξαγωγής δοντιού µε τον αριθµό 

εβδοµάδων της κύησης, µε το βάρος του νεογνού και µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας 

 

o Από την κριτική ανάλυση της βιβλιογραφίας 

• στη βιβλιογραφία η απώλεια πρόσφυσης σχετίζεται συνεπέστερα µε 

τον πρόωρο τοκετό από ό,τι το βάθος θυλάκου  

• στη βιβλιογραφία διαφαίνεται η σχέση της περιοδοντίτιδας µε τον 

πρόωρο τοκετό να αφορά και τον γονιδιακό παράγοντα 

• υπάρχουν γονιδιακοί πολυµορφισµοί που αυξάνουν τον κίνδυνο τόσο 

για εµφάνιση περιοδοντίτιδας όσο και για εµφάνιση πρόωρου τοκετού 

• στη βιβλιογραφία υπάρχει σηµαντικός αριθµός µελετών που σχετίζουν 

τα περιοδοντοπαθογόνα βακτήρια καθώς και το δυσβιωτικό 

πλακουντικό µικροβίωµα µε την εµφάνιση πρόωρου τοκετού 

• είναι πιθανό ένα µέρος των πρόωρων γεννήσεων να οφείλονται στη 

συνδυασµένη επίδραση του δυσβιωτικού πλακουντικού 

µικροβιώµατος, το οποίο προκύπτει ως αποτέλεσµα της 

µετανάστευσης µικροβίων από τη στοµατική κοιλότητα δια της 

αιµατικής οδού, και της ανοσιακής απάντησης του οργανισµού σε 

έγκυες που έχουν γενετική προδιάθεση ανεξάρτητα του αν υπάρχει 

ενεργής περιοδοντική νόσος 

• χρειάζονται περισσότερες µελέτες για την πλήρη διαλεύκανση της 

πιθανής σχέσης της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση πρόωρου νεογνού 
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Όσον αφορά στη σχέση της περιοδοντικής νόσου της µητέρας µε τη γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης ήταν τα εξής: 

 

o Για την ανάλυση σε µονοµεταβλητό επίπεδο 

• υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά για τη σχέση του καπνίσµατος 

µε το βάρος του νεογνού 

• υπάρχει τάση για στατιστική σηµαντικότητα για τη σχέση του µέσου 

όρου του βάθους θυλάκου µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

(έλεγχος διαµέσων, p=0,065). Με τη διάµεσο του µέσου όρου του 

βάθους θυλάκου για την οµάδα των νεογνών φυσιολογικού βάρους να 

είναι µεγαλύτερη από τη διάµεσο του µέσου όρου του βάθους θυλάκου 

για την οµάδα των λιποβαρών νεογνών 

• η περιοδοντίτιδα της εγκύου (ανεξαρτήτως ορισµού) δεν επηρέασε τo 

βάρος του νεογνού, ούτε µετέβαλε σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον 

αριθµό των νεογνών που γεννιούνται πρόωρα στο πληθυσµιακό 

δείγµα που µελετήθηκε 

• οι περιοδοντικοί δείκτες που χρησιµοποιούνται για την επιδηµιολογική 

στάθµιση της περιοδοντικής νόσου δεν σχετίστηκαν µε το βάρος του 

νεογνού ούτε µετέβαλαν σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό τον αριθµό 

των νεογνών που γεννήθηκαν λιποβαρή 

• η φλεγµονή οδοντικής αιτιολογίας κατά τη διάρκεια της κύησης δεν 

αυξάνει τον κίνδυνο για γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

• η ύπαρξη κατεστραµµένων δοντιών που χρήζουν εξαγωγής ή 

ενδοδοντικής θεραπείας δε σχετίστηκε µε αυξηµένο κίνδυνο γέννησης 

λιποβαρούς νεογνού 

 

o Για την ανάλυση σε πολυµεταβλητό επίπεδο 

• η λογιστική παλινδρόµηση µε τη µέθοδο forward για τη σχέση της 

γέννησης λιποβαρούς νεογνού µε τους πιθανούς παράγοντες κινδύνου 

(για την περιοδοντίτιδα χρησιµοποιήθηκε ο ορισµός 5 - τουλάχιστον 4 

σηµεία µε θύλακο) κατέληξε στο παρακάτω µοντέλο: 
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log(Πιθανότητα λιποβαρούς/1 – πιθανότητα λιποβαρούς) = 47,550 – 

1,332 Εβδοµάδες κύησης + 0,558 Κάπνισµα (Ναι) + 1,727 Κάπνισµα 

(Ναι πριν) 

• από την λογιστική παλινδρόµηση εξάγεται το συµπέρασµα ότι ο 

σηµαντικότερος παράγοντας για τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού είναι 

η γέννηση πρόωρου νεογνού. Λύνοντας την παραπάνω εξίσωση 

βρίσκουµε ότι οι εβδοµάδες κύησης που οι πιθανότητες γέννησης 

λιποβαρούς νεογνού και νεογνού φυσιολογικού βάρους είναι ίσες είναι 

για τις µη καπνίστριες 35,7 εβδοµάδες για τις καπνίστριες 36,1 

εβδοµάδες και για τις γυναίκες που διέκοψαν το κάπνισµα λιγότερο 

από ένα χρόνο πριν τη έναρξη της εγκυµοσύνη 37 εβδοµάδες. Από τα 

παραπάνω φαίνεται ότι ενώ για καπνίστριες και µη καπνίστριες το όριο 

για την ύπαρξη ίσης πιθανότητας γέννησης λιποβαρούς νεογνού από 

ό,τι νεογνού κανονικού βάρους είναι κύηση διάρκειας 36 εβδοµάδων 

περίπου (διαφορά 4/10 της εβδοµάδας), για τις γυναίκες που διέκοψαν 

το κάπνισµα λιγότερο από ένα χρόνο πριν την κύηση το όριο αυξάνεται 

στις 37 εβδοµάδες. Αυτό πιθανώς να δείχνει ότι οι συνέπειες του 

στερητικού συνδρόµου να οδηγούν σε καθυστέρηση ανάπτυξης. 

• η λογιστική παλινδρόµηση µε τη µέθοδο backward για τη σχέση της 

γέννησης λιποβαρούς νεογνού µε τους πιθανούς παράγοντες κινδύνου 

(για την περιοδοντίτιδα χρησιµοποιήθηκε ο ορισµός 5 - τουλάχιστον 4 

σηµεία µε θύλακο) δεν κατέληξε σε κάποιο µοντέλο  

• η ύπαρξη τουλάχιστον 4 θυλάκων στο περιοδόντιο της εγκύου δεν 

επηρέασε την πιθανότητα γέννησης λιποβαρούς νεογνού 

• η ανάλυση συνιστωσών (principal component analysis-PCA) δεν βρήκε 

συσχέτιση των συνεχών µεταβλητών στάθµισης της περιοδοντικής 

νόσου αριθµός σηµείων µε θύλακο, µέσος όρος βάθος θυλάκου και 

αριθµός σηµείων µε αιµορραγία στην ανίχνευση καθώς και των δεικτών 

µικροβιαιµίας και φλεγµονής της ύπαρξης ηµιέγκλειστων δοντιών, της 

ύπαρξης ριζών, της εµφάνισης φλεγµονής οδοντικής αιτιολογίας κατά 

την κύηση και του ιστορικού εξαγωγής δοντιού µε τον αριθµό 

εβδοµάδων της κύησης, µε το βάρος του νεογνού και µε την εµφάνιση 

προεκλαµψίας 
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o Από την κριτική ανάλυση της βιβλιογραφίας 

• στη βιβλιογραφία δεν έχει µελετηθεί εκτενώς η σχέση των γονιδιακών 

πολυµορφισµών που σχετίζονται µε τη γέννηση λιποβαρούς νεογνού 

• στη βιβλιογραφία φαίνεται οι γονιδιακοί πολυµορφισµοί του γονιδίου 

που κωδικοποιεί τον υποδοχέα της βιταµίνης D VDR, rs731236/TaqI 

και rs7975232/ApaI, να σχετίζονται τόσο µε τη γέννηση λιποβαρούς 

νεογνού όσο και µε την περιοδοντίτιδα. Η σχέση των γονιδιακών 

πολυµορφισµών rs731236/TaqI και rs7975232/ApaI µε τη γέννηση 

λιποβαρούς νεογνού φαίνεται να αφορά τις εγκύους αφρικανικής φυλής 

και όχι τις εγκύους καυκάσιας φυλής. Επίσης η πλειοψηφία των 

µελετών που αναφέρουν συσχέτιση µεταξύ της περιοδοντίτιδας και της 

γέννησης λιποβαρούς νεογνού αφορούν έγκυες αφρικανικής και όχι 

καυκάσιας φυλής  

• είναι πιθανό να υπάρχει συµµετοχή περιοδοντοπαθογόνων βακτηρίων 

στη γέννηση λιποβαρούς νεογνού τόσο ως αποτέλεσµα καθυστέρησης 

ανάπτυξης , όσο και ως αποτέλεσµα επιπλοκών της κύησης όπως η 

προεκλαµψία και ο πρόωρος τοκετός. Το ανατοµικό σηµείο που θα 

επιµολυνθεί µπορεί να επηρεάζει και την επιπλοκή της κύησης που θα 

εµφανιστεί. Χρειάζονται περισσότερες µελέτες προς αυτή την 

κατεύθυνση γιατί υπάρχει µικρός αριθµός µελετών µε µικρό αριθµό 

δείγµατος ώστε να εξαχθούν ασφαλή συµπεράσµατα  

• είναι πιθανό ένα µέρος των γεννήσεων λιποβαρών νεογνών να 

οφείλονται στη συνδυασµένη επίδραση του δυσβιωτικού πλακουντικού 

µικροβιώµατος, το οποίο προκύπτει ως αποτέλεσµα της 

µετανάστευσης µικροβίων από τη στοµατική κοιλότητα δια της 

αιµατικής οδού, και της ανοσιακής απάντησης του οργανισµού σε 

έγκυες που έχουν γενετική προδιάθεση ανεξάρτητα του αν υπάρχει 

ενεργής περιοδοντική νόσος 

• χρειάζονται περισσότερες µελέτες για την πλήρη διαλεύκανση της 

πιθανής σχέσης της περιοδοντίτιδας µε τη γέννηση λιποβαρούς 

νεογνού 
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SUMMARY 
 

Premature birth, low birth weight and preeclampsia are among the most 

important pregnancy complications. Despite scientific efforts incidence of 

premature birth is on the rise in developed countries and the causes of 

preeclampsia are not fully understood. 

The objective of the present study is to determine the relationship 

between mother’s periodontal disease and incidence of preeclampsia, 

premature birth and low birth weight. For the purposes of this study 359 

pregnant women were examined while they visited Alexandra hospital for their 

antenatal care or while being hospitalized for various reasons. The 

participants after being informed of the purposes of this study and if they 

fulfilled the selection criteria were asked for their written consent and a means 

of communication (telephone number), in order to give additional information if 

needed about later complications or pregnancy outcomes if labor would take 

place in other hospital than Alexandra hospital. Selection criteria were women 

to be pregnant, if underage to be given the guardian’s consent for 

participation, to have at least 16 teeth and to be of Caucasian heritage. 

Women were excluded if they required prophylactic antibiotics before dental 

treatment and if they had a current multiple pregnancy. For the analysis of the 

relationship between periodontal disease and preeclampsia in the exclusion 

criteria history of preeclampsia and hereditary thrombophilia were added. The 

study was conducted in two phases. In the initial phase the participants were 

selected, a questionnaire was filled in and a thorough clinical periodontal 

exam was completed. In the second phase after the labor participants were 

contacted by the means of communication they had provided (telephone 

number) and were asked the date of delivery, the duration of gestation, if 

labor took place in Alexandra hospital or in another hospital, the newborn’s 

weight at delivery, if there had been any pregnancy complications after the 

exam that took place in the first phase and if labor took place by caesarian 

section or vaginal delivery. The clinical examination included a full-mouth 

periodontal examination (determining probing depth and attachment loss at 

six sites on all of the teeth) and bleeding on probing index. After the clinical 
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examination aspects of dental history, which indicated local inflammation and 

could potentially raise the systemic inflammatory burden, were registered. 

Alexandra hospital’s medical records verified the data that were collected. 

Also from the hospital’s medical records data about gestation duration, birth 

weight, pregnancy pathology and type of delivery were verified. 

Finally in this study complete data from 300 pregnant women were 

gathered, 14-45 years old, with mean age 30,7±6,3 years old. The mean 

gestational age at which the clinical examination took place was 31,3±8,3 

weeks, calculated based on last menstrual period. Mean pregnancy duration 

was 37,9±2,8 weeks. Mean birth weight was 2942,2±712,3 grams. 

Periodontitis prevalence was depending on periodontitis definition 39-94%. 

Periodontitis by definition 1 had prevalence of 60,33% (181/300), by definition 

2 had prevalence of 60,67% (182/300), by definition 3 had prevalence of 

85,67% (257/300), by definition 4 39% (117/300), by definition 5 50% 

(150/300), by definition 6 10,33% (31/300) and by definition 7 94,33% 

(283/300). By definition 1 periodontitis was defined as the presence of three 

or more sites with probing depth 4mm or more, by definition 2 periodontitis 

was defined as the presence of at least two teeth with interdental attachment 

loss greater or equal to 4mm or with interdental probing depth greater or 

equal to 5mm, by definition 3 periodontitis was defined as the presence of at 

least one site with a pocket, by definition 4 periodontitis was defined as the 

presence of 2 or more sites with probing depth 4mm or more, attachment loss 

4mm or more and bleeding on probing, by definition 5 periodontitis was 

defined as the presence of at least 4 sites with a periodontal pocket, by 

definition 6 periodontitis was defined as the presence of at least 5 sites with 

probing depth of 5mm or more and finally by definition 7 periodontitis was 

defined as the presence of attachment loss 3mm or greater at two or more 

non adjacent teeth. 

Regarding educational level 10,67%(32/300) had incomplete primary 

education, 9%(27/300) had primary education, 25,33%(76/300) had 

secondary education, 14,33%(43/300) had post high school education and 

40,67%(122/300) had higher education. 
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18,33% (55/300) were current smokers, 18,67% (56/300) had quitted 

smoking less than a year before they were pregnant and the rest 63% 

(189/300) were regarded as no smokers. 

For 50,67% (152/300) this was their first pregnancy, 9,6% (29/300) had a 

history of preterm birth, 23% (69/300) had history of miscarriage and 9,3% 

(28/300) had history of low birth weight. 

16% (48/300) had been diagnosed with diabetes mellitus (gestational 

diabetes 44/48, diabetes mellitus type I 3/48, diabetes mellitus type II 1/48). 

29% (87/300) had been diagnosed with urinary tract infection during 

pregnancy and 36% (108/300) had been prescribed with antibiotic treatment 

during pregnancy. 

48,33% (145/300) of the participants reported dental history of 

inflammation of dental etiology, 19,67% (59/300) reported inflammation of 

dental etiology during pregnancy, 18,33% (55/300) had teeth which should be 

endodontically treated or extracted (pulp chamber exposure) and 19% 

(57/300) had semi impacted teeth. 

 

Regarding the relationship of maternal periodontal disease with the 

incidence of preeclampsia the results of this study were the following: 

 

o Univariate analysis 

• pregnant women with at least 5 sites with probing depth of 5 mm or 

more (periodontitis definition 6) were 256% more likely to develop 

preeclampsia (chi-square test p=0,010 and p=0,026 with Yates 

correction OR:3,56, 95% CI:1,29-9,84 // kendall’s tau-b test p=0,083). 

• there was a marginal statistical significance in the relationship of 

periodontitis definition 2 with preeclampsia (p=0,051). By definition 2 

periodontitis was defined as at least two teeth with interdental 

attachment loss of 4mm or greater or with interdental probing depth 

greater or equal to 5mm 

• there was a statistical significance for the relationship of periodontitis 

definition 2 with preeclampsia for the age group 31-35 (p=0,017) 
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• there was a statistical significance for the relationship of periodontitis 

definition 5 with preeclampsia for the age group 31-35 (p=0,042) 

• there was a tendency towards statistical significance for the 

relationship of mean probing depth with preeclampsia, when test was 

performed for the means (p=0,0573) and the medians (p=0,072) of 

mean probing depth 
 

o Multivariate analysis 

• binary logistic regression analysis for the relationship of preeclampsia 

with the potential risk factors (for periodontitis definition 5 was used) 

resulted in the following models: 
log(preeclampsia probability/1- preeclampsia probability)= -22,062 + 

0,393 ΒΜΙ – 3,049 PRETERM BIRTH HISTORY – 0,006 BIRTH 

WEIGHT+ 0,681 WEEKS OF GESTATION (backward) 

log(preeclampsia probability/1- preeclampsia probability)= -22,062 + 

0,363 ΒΜΙ – 3,049 PRETERM BIRTH HISTORY – 0,006 BIRTH 

WEIGHT + 0,681 WEEKS OF GESTATION (forward) 

• the probability of preeclampsia incidence is increasing with the 

increase of mother’s BMI and with the increase of gestation duration. 

The probability of preeclampsia incidence is decreasing with history of 

preterm birth and with increase of birth weight 

• the presence of at least 4 pockets did not alter the probability of 

preeclampsia incidence 

•  principal component analysis-PCA did not result in any relationship of 

periodontal parameters such as the number of sites with a pocket, the 

mean pocket depth and the number of sights with bleeding on probing 

and inflammation and bacteremia markers such as the presence of semi 

impacted teeth, the presence of destroyed teeth with pulp chamber 

exposure, the incidence of inflammation of dental etiology during 

pregnancy and the history of tooth extraction with preeclampsia 

incidence 
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o Critical review of the literature 

• in the literature it is mentioned that periodontitis and preeclampsia 

share as common risk factors some genetic polymorphisms such as 

IL6-174G,     IL10-592C, IL10-819C and TNFα-308A 

• in the literature there is greater unanimity in the results regarding the 

relationship between periodontitis and preeclampsia than the results 

regarding periodontitis and preterm birth 

• in the literature probing depth is associated with the incidence of 

preeclampsia independently of the presence of attachment loss (that is 

not the case for the relationship of probing depth with premature birth) 

• in the literature periodontitis definitions which reached statistical 

significance regarding the relationship between periodontitis and 

preeclampsia used lower number of teeth for periodontitis definition 

than periodontitis definitions which reached statistical significance 

regarding the relationship between periodontitis and premature birth 

• the observed differences in the literature about the relationship of 

periodontitis and preeclampsia and periodontitis and premature birth 

could be a result of the possible need for the bacteria to reach the 

maternal side of placenta in order to cause preeclampsia and the fetal 

side of the placenta in order to cause premature birth. The for 

mentioned difference in the literature could be an indirect confirmation 

of the theory of the hematogenous bacteria spread because travelling 

through blood vessels because bacteria travelling through blood 

vessels reach first the maternal side of placenta and then reach the 

fetal side of placenta. The probability of a greater dependence of the 

relationship of premature birth with genetic factors (because of the 

stronger relationship of premature birth with attachment loss) could 

exist due to the need for the bacteria, cytokines or bacteria toxins to 

cross the placenta barrier 

• it is possible that some of preeclampsia incidents could be attributed in 

the combined effect of dysbiotic placenta microbiome, which is the 

result of hematogenous migration of bacteria from the oral cavity, and 

the immune response in pregnant women who have genetic 
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predisposition 

 

Regarding the relationship of maternal periodontal disease with the incidence 

of preterm birth the results of this study were the following: 

 

o Univariate analysis 

• pregnant women over 35 years old have statistically significant shorter 

gestation duration  

• smoking results in statistically significant shorter gestation duration 

• diabetes mellitus results in statistically significant shorter gestation 

duration 

• periodontitis (for the definitions of periodontitis that were used) neither 

affected gestation duration nor altered the number of newborn that 

were born preterm 

• periodontal parameters neither affected gestation duration (number of 

sites with bleeding on probing, number of pockets with bleeding on 

probing) nor altered the number of newborn that were born preterm 

(mean probing depth, number of sights with bleeding on probing) 

• inflammation of dental etiology during pregnancy did not alter the risk 

for preterm birth 

• teeth with exposed pulp chamber which need extraction or endodontic 

therapy did not alter the risk for preterm birth 

 

o Multivariate analysis 

• Linear regression analysis for the relationship of preterm birth with the 

potential risk factors (for periodontitis definition 5 was used) resulted in 

the following models: 
WEEKS OF GESTATION= 38,029 – 1,927 HISTORY OF PRETERM 

BIRTH (stepwise) 

WEEKS OF GESTATION= 39,352 – 0,055 AGE – 1,828 HISTORY OF 

PRETERM BIRTH + 0,628 PERIODONTITIS DEFINITION 5 

(backward) 
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WEEKS OF GESTATION= = 39,352 – 1,927 HISTORY OF PRETERM 

BIRTH (forward) 

• the results from the three models of linear regression analysis agree 

that history of preterm birth reduces gestation duration (approximately 

2 weeks). The model, which resulted from backward linear regression 

analysis, proposed that the presence of at least 4 pockets in the oral 

cavity of a pregnant woman increases gestation duration 6/10 of a 

week which is of no clinical significance. Also the model, which resulted 

from backward linear regression analysis, proposed that one year 

increase in mother’s age, decreases gestation duration 0,055weeks. 

This means that 10 years older age decrease gestation duration almost 

6/10 of a week which is of no clinical significance, but in the same time 

also means that a pregnant woman 40years old would have one week 

shorter gestation duration from a pregnant woman 20 years old which 

is clinically significant. 

• the presence of 4 pockets in mother’s periodontium did not alter the 

risk of preterm birth 

• principal component analysis-PCA did not result in any relationship of 

periodontal parameters such as the number of sites with a pocket, the 

mean pocket depth and the number of sights with bleeding on probing 

and inflammation and bacteremia markers such as the presence of 

semi impacted teeth, the presence of destroyed teeth with pulp 

chamber exposure, the incidence of inflammation of dental etiology 

during pregnancy and the history of tooth extraction with preeclampsia 

incidence 

 

o Critical review of the literature 

• in the literature attachment loss is associated more consistently with 

preterm birth than probing depth 

• in the literature there is some evidence that the relationship between 

periodontitis and preterm birth is affected by genetic factors 

• periodontitis and preterm birth share same genetic polymorphisms as 

common risk factors 
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• in the literature there is sufficient number of studies which link 

periodopathic bacteria and dysbiotic placenta microbiome with preterm 

birth 

• it is possible a part of premature births to occur due to the combined 

effect of dysbiotic placenta microbiome, which is a result of the 

hematogenous spread of bacteria from the oral cavity, and the immune 

response in pregnant women who are genetically predisposed, 

independently of if there is an active periodontal disease 

• there is a need for more studies in order to clarify the possible 

relationship between maternal periodontitis and preterm birth 

Regarding the relationship of maternal periodontal disease with the incidence 

of low birth weight the results of this study were the following: 

 

o Univariate analysis 

• there is a statistically important difference between the incidence of 

smoking and birth weight 

• there is a tendency towards statistical importance for the relationship of 

mean probing depth with low birth weight (median test, p=0,065). The 

median of mean probing depth for the group of normal weight infants 

was greater than the median of mean probing depth for the group of 

low birth weight infants 

• maternal periodontitis ( regardless the definition that was used) neither 

altered the infant weight nor altered the number of low birth weight 

infants 

• the periodontal parameters that were used neither altered the infant 

weight nor altered the number of low birth weight infants 

• inflammation of dental etiology during gestation did not alter the risk of 

low birth weight infant 

• teeth with exposed pulp chamber which need extraction or endodontic 

therapy did not alter the risk for low birth weight 

 

o Multivariate analysis 

• binary logistic regression –forward method for the relationship of 
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preterm birth with the potential risk factors (for periodontitis definition 5 

was used) resulted in the following model: 

log(low birth weight possibility/1 – low birth weight possibility) = 47,550 

– 1,332 WEEKS OF GESTATION+ 0,558 SMOKING (YES)+ 1,727 

SMOKING (YES BEFORE) 

• binary logistic regression –forward method resulted that most important 

factor for incidence of low birth weight is preterm birth. If we solve the 

for mentioned equation we come to the conclusion that the weeks of 

gestation in which the possibility of low birth weight infant is equal to 

the possibility of infant of normal weight are 35,7 weeks for non 

smokers, 36,1 weeks for smokers, and 37 weeks for the women who 

quitted smoking less than a year before pregnancy. While for smokers 

and no smokers the probability of low birth weight infant and infant of 

normal weight infant are equal at approximately 36 weeks (4/10 week 

difference), for women who quitted smoking this happens later at 37 

weeks. This might indicate the consequences of smoking withdrawal 

syndrome which lead to infant growth restriction 

• binary logistic regression – backward method for the relationship of 

preterm birth with the potential risk factors (for periodontitis definition 5 

was used) did not result in any model 

• the presence of at least 4 pockets did not alter the probability of low 

birth weight incidence 

• principal component analysis-PCA did not result in any relationship of 

periodontal parameters such as the number of sites with a pocket, the 

mean pocket depth and the number of sights with bleeding on probing 

and inflammation and bacteremia markers such as the presence of 

semi impacted teeth, the presence of destroyed teeth with pulp 

chamber exposure, the incidence of inflammation of dental etiology 

during pregnancy and the history of tooth extraction with preeclampsia 

incidence 

 

o Critical review of the literature 

• in the literature the relationship between genetic polymorphisms and 
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incidence of low birth weight has not been studied thoroughly 

• in the literature genetic polymorphisms of the gene that codes the 

receptor of vitamin D VDR, rs731236/TaqI and rs7975232/ApaI, appear 

to be related with both low birth weight and periodontitis. The 

relationship between polymorphisms rs731236/TaqI and 

rs7975232/ApaI and low birth weight seems to regard only pregnant 

mothers of African origin and not pregnant mothers Caucasian 

heritage. Also the majority of the studies, which report correlation 

between periodontitis and low birth weight regard pregnant women of 

African and not Caucasian heritage 

• it is possible a part of the incidents of low birth weight infants to occur 

due to the combined effect of dysbiotic placenta microbiome, which is a 

result of the hematogenous spread of bacteria from the oral cavity, and 

the immune response in pregnant women who are genetically 

predisposed, independently of if there is an active periodontal disease 

• there is a need for more studies in order to clarify the possible 

relationship between maternal periodontitis and low birth weight 
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