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Cigzowe zapalenie dzigsel ze szczegolnym
uwzglednieniem guzow cigzowych

Pregnancy gingivitis and tumor gravidarum

Maria Bilinska, Jerzy Sokalski

Katedra i Klinika Chirurgii Stomatologicznej UMP Poznan, Polska

Streszczenie

Podczas trwania cigzy tkanki przyzebia staja sie bardziej wrazliwe na dziatanie czynnikow pochodzenia
zewnetrznego i wewnetrznego. Ze wzgledu na zmiany w gospodarce hormonalnej oraz tendencje do rozszerzania
naczyn krwionosnych podczas cigzy, nawet niewielka ilos¢ zalegajgcego biofilmu moze doprowadzic do powstania
wyraznego stanu zapalnego i podraznienia dzigset. U 5% kobiet ciezarnych podczas pierwszego lub drugiego
trymestru rozwija sie nadzigslak, tzw. ‘guz cigzowy’, ktory moze zmalec¢ lub catkowicie znikng¢ po porodzie
i unormowaniu sie gospodarki hormonalnej.

Praca wyjasnia etiologie i przedstawia potencjalne czynniki ryzyka wystepowania zapalenia dzigset u kobiet
ciezarnych w swietle badar naukowych.

Stowa kluczowe: ciazowe zapalenie dziasel / guzy ciazowe /

Abstract

During pregnancy periodontal tissues may become more susceptible to internal and external factors promoting
inflammation. Changes in hormone levels, alterations in the periodontal tissue structure and a predisposition to
dilating blood vessels during pregnancy may lead to a painful inflammation as a response to a slightest amount of
biofilm. Tumor gravidarum emerges in 5% of pregnant women during the first or second trimester — it may recede
and fade completely right after the labour when hormone levels normalize. This paper explains the aetiology and
potential risk factors of pregnancy gingivitis.
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Wprowadzenie

Podczas cigzy w organizmie kobiety nastgpuje wiele istot-
nych zmian fizjologicznych zwiazanych z metabolizmem hor-
monow sterydowych oraz zjawiskiem immunomodulacji. Szereg
przeobrazen zaobserwowaé mozna rowniez w obrebie jamy ust-
nej: blona §luzowa jamy ustnej pod wplywem hormondéw ptcio-
wych (estrogenow i progesteronu) ulega podobnym zmianom jak
w przypadku btony §luzowej pochwy, cho¢ w nieco mniejszym
stopniu [2]. Tkanki przyzebia staja si¢ wowczas bardziej wraz-
liwe na dzialanie czynnikéw pochodzenia wewngtrznego i ze-
wnetrznego a ze wzgledu na wyrazne zmiany w gospodarce hor-
monalnej oraz tendencj¢ do rozszerzania naczyn krwionosnych
podczas cigzy, nawet niewielka ilo$¢ zalegajacego biofilmu moze
doprowadzi¢ do podraznienia dzigset i powstania przewlektego
stanu zapalnego [1]. Podczas cigzy istotna jest zatem skrupulatna
kontrola plytki nazgbnej i czgste wizyty kontrolne u stomatolo-
ga. Ciazowe zapalenie dzigset jest jedna z najczestszych chordb
jamy ustnej u cigzarnych, obserwowana az u 60-75% pacjentek.
[3] U 5% kobiet cigzarnych podczas drugiego trymestru rozwija
si¢ nadziaslak, tzw. ‘guz cigzowy’, ktory moze zmale¢ lub calko-
wicie znikna¢ po unormowaniu si¢ gospodarki hormonalnej po
porodzie [4].

Miejscowe zmiany zapalne powstajace w jamie ustnej indu-
kuja produkcj¢ czynnikéw prozapalnych i moga by¢ przyczyna
powaznych powiktan, w tym przedwczesnego zakonczenia ciazy.
Stad tez wspolne zainteresowanie poloznikow i stomatologow
odpowiednia diagnostyka i wczesnym leczeniem stanow zapal-
nych dziaset i przyzebia. Zalecenia Ministra Zdrowia z 2012 roku
naktadaja na lekarza ginekologa obowiazek skierowania ciezar-
nej na kontrolg stanu zdrowia jamy ustnej celem wykluczenia
stanu zapalnego przyzebia jako potencjalnej przyczyny wzrostu
ryzyka porodu przedwczesnego i niskiej masy urodzeniowej.[5]

Zapalenia dzigset u kobiet ciezarnych

Stan zapalny dziaset pojawia si¢ zazwyczaj jako odpowiedz
organizmu na obecno$¢ plytki bakteryjnej - posrednio zalezy od
istnienia miejscowych czynnikow zapewniajacych retencj¢ bio-
filmu: nieprawidtowej higieny jamy ustnej i odktadania kamie-
nia nazgbnego, obecnosci nawisajacych wypehien, czy niepra-
widlowych uzupehien protetycznych. Amerykanska Akademia
Periodontologiczna w swojej klasyfikacji chordb przyzebia za-
kwalifikowata zapalenia dziaset u kobiet cigzarnych do kategorii
chorob dziaset zwiazanych z ptytkq bakteryjna, modyfikowanych
przez czynniki ogdlne. Oznacza to, iz obecno$¢ wyzej wymie-
nionych czynnikow miejscowych jest zwykle dobrze tolerowana
przez organizm, jednak w przypadku wystapienia dodatkowych
czynnikéw ogdlnych, takich jak zaburzenia hormonalne, meta-
boliczne, immunologiczne, cigza, czy choroby krwi, stan przy-
zg¢bia moze z czasem ulec dramatycznemu pogorszeniu.[6] Brak
rownowagi pomigdzy dzialaniem ptytki bakteryjnej a reakcjami
obronnymi organizmu u kobiet ci¢zarnych moze doprowadzi¢
do wystapienia cigzowego zapalenia dzigsel, objawiajacego si¢
zaczerwienieniem, rozrostem i obrzgkiem pojedynczych broda-
wek dzigstowych Iub dtuzszych odcinkéw przyzebia brzeznego
z towarzyszacym krwawieniem przy szczotkowaniu lub podczas
badania przy pomocy sondy periodontologicznej. Profesor Kazi-
mierz Stawinski podzielit zapalenie dziaset u ci¢zarnych na:

Gingivitis gravidarum simplex, charakteryzujace si¢ krwa-
wieniem podczas draznienia dzigsel np. szczoteczka do zgbow.
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Jest zwigzane z progesteronem i zmianami naczyniowymi poja-
wiajacymi si¢ podczas cigzy

Gingivitis gravidarum diffusa haemorrhagica — rumieniowe
zapalenie dzigset — charakteryzujace si¢ obecno$cia zapalnego
rabka na wolnym brzegu dziasta.

Gingivitis hypertrophica localisata — miejscowy przerost
brodawkowaty dzigsel — pojawienie si¢ przerostu brodawek
dziastowych w okolicy przedniego odcinka tuku zgbowego.

Gingivitis hypertrophica generalisata — rozlany przerost
brodawkowaty dziaset — przerost brodawek dziastowych, obej-
mujacy réwniez odcinki boczne. Czasem, przy duzym zaawanso-
waniu, przestania korony zgbow.

Epulis gravidarum (guz ciazowy) — opisany szerzej w dal-
szej czgsei artykutu [7]

Zapalenie dziasel obserwowane w przebiegu cigzy z reguly
pojawia si¢ w drugim miesiacu od zaplodnienia, staje si¢ coraz
intensywniejsze z czasem trwania cigzy i zanika po porodzie —
analogicznie do przebiegu zmian w gospodarce hormonalne;j.
Zapalenie indukuje poczatkowo wzrastajacy poziom ludzkiej
gonadotropiny kosméwkowej (hCG) a nastgpnie wysokie ste-
zenia estrogendw 1 progesteronu podtrzymuja zainicjowany stan
zapalny. Najintensywniejsze objawy zapalenia odnotowuje si¢
w pierwszym i trzecim trymestrze cigzy. Po unormowaniu po-
ziomu hormondw objawy ulegaja ztagodzeniu lub catkowicie
przemijaja [8].

Guz ciazowy, inaczej ziarniniak ci¢zarnych lub choroba
Crocker Hartzella, jest drastycznym przykladem przewleklego
zapalenia dziaset, wystepujacym u ok. 5% kobiet cigzarnych. Po-
jawia si¢ w pierwszym i drugim trymestrze gldwnie w szczgce na
skutek zwigkszonej odpowiedzi zapalnej na czynniki drazniace —
plytke bakteryjna w formie bialego nalotu lub kamienia nazgbne-
go, odkladajace sie na skutek nieprawidtowej higieny jamy ust-
nej i/lub obecnosci czynnikow retencyjnych takich jak wadliwe
wypelnienia, lub uzupehienia protetyczne. Klinicznie guz jest
uszypulowany lub nieuszyputowany, bezbolesny, umiejscowio-
ny na brzegu dzigsta lub brodawce migdzyzebowej, cho¢ zdarza
si¢ rowniez na jezyku [9]. Cechuje go szybki wzrost i tagodny
przebieg — nie ulega zeztosliwieniu a kos¢ wyrostka zebodoto-
wego w jego okolicy nie ulega resorpcji [10, 11]. Usuwany pod-
czas cigzy ma tendencj¢ do wznowy, czesciej rowniez wystgpuje
w kolejnych ciazach [12].

Histologicznie guzy ciazowe charakteryzuja luzne skupi-
ska tkanki ziarninowej o bogatym utkaniu naczyn wlosowatych
i wyraznej proliferacji komorek $rodbtonka z obecnoscia licz-
nych komorek nacieku zapalnego. Guz otacza cienka warstwa
nabtonka, ktora czgsto ulega owrzodzeniu na skutek cigglego
draznienia mechanicznego [13]. Ten ropotwdrczy naczyniak ta-
two krwawi w kontakcie z nawet delikatnym czynnikiem draz-
nigcym jakim jest twardy pokarm, czy szczoteczka do zgbow. Za
zwigkszone wystgpowanie choroby Crocker Hartzella podczas
ciazy odpowiedzialne sg wysokie stgzenia czynnika wzrostu
$rédbtonka naczyniowego (VEGF) i czynnika wzrostu fibrobla-
stow (FGF) [14]. W przypadku, gdy guz jest stosunkowo maty,
bezbolesny i nie powoduje krwawienia, zalecana jest jedynie
jego obserwacja, usunigcie czynnikow zapalnych i draznigcych
oraz utrzymanie nienagannej higieny jamy ustnej, gdyz po po-
rodzie zmiany moga ulec catkowitemu wygojeniu lub przejs¢
w zmiang o charakterze widknistym [13]. Usunigcie guza pod-
czas trwania cigzy zaleca si¢ wylacznie, gdy krwawienie lub
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bol uniemozliwiaja prawidtowe szczotkowanie z¢bow lub spo-
zywanie pokarméw. Zabieg nalezy przeprowadzaé¢ w drugim
trymestrze ciazy, najlepiej metoda elektrokoagulacji lub przy
pomocy lasera CO2, zmniejszajac tym samym ryzyko krwawie-
nia. Jesli po porodzie zmiana nie ulegnie catkowitemu wygoje-
niu, zaleca si¢ zabieg catkowitego usunigcia guza [13, 15, 16].

Zmiany bakteriologiczne

Gram ujemne, beztlenowe bakterie wywotujace zapalenie
dziaset: Prevotella intermedia i Prevotella melaninogenica wy-
korzystuja estradiol lub progesteron jako substytut naftochinonu
oraz witaminy K — niezbgdnego czynnika wzrostu i proliferacji
tych bakterii [17, 18, 19]. Réwniez kolonie bakterii Porphyromo-
nas gingivalis, Tannerella forsythia i Campylobacter rectus przy
wysokich stgzeniach estradiolu ulegaja wyraznemu wzrostowi
[20, 21]. Estradiol metabolizowany jest takze przez bakterie
Streptococcus sanguis i Streptococcus mutans [22]. Wzrost po-
ziomu estrogenow w §linie intensyfikuje proliferacj¢ i ztuszcza-
nie komorek nabtonka, zapewniajac tym samym lepsze warunki
odzywcze dla bakterii w obszarach naddziastowych i poddziasto-
wych. Slina produkowana podczas trwania ciazy charakteryzuje
si¢ zwigkszong zawarto$cig mucyny, odpowiedzialnej za agluty-
nacje¢ bakterii m.in. Streptococcus sanguis 1 mutans, przyczynia-
jac si¢ do intensywniejszego formowania plytki nazebnej [23].

Zmiany immunologiczne

Istotnym czynnikiem zwigkszajacym prawdopodobienstwo
rozwinigcia si¢ zapalenia dziaset u cigzarnych sa zmiany zwigza-
ne z adaptacja uktadu immunologicznego kobiety do rozwoju ob-
cego antygenowo ptodu. Wzrost stezenia progesteronu i prosta-
glandyn wyraznie zmienia dziatanie systemu immunologicznego
ci¢zarnych. W pewnym sensie nastgpuje immunosupresja, ktora
minimalizuje ryzyko odrzucenia ‘obcych’ tkanek ptodu przez or-
ganizm matki [24].

Jednym z wazniejszych czynnikow regulujacych mechani-
zmy obronne organizmu jest interleukina-6 (IL-6), stymulujaca
roznicowanie limfocytow B do komorek plazmatycznych, akty-
wujaca limfocyty T i stymulujaca syntezg bialek ostrej fazy. Jej
stezenie wyraznie spada na skutek podwyzszonego stgzenia pro-
gesteronu podczas trwania ciazy, przyczyniajac si¢ tym samym
do ostabienia odpornosci tkanek przyzebia na dziatanie bakterii
1 prowadzac do wystapienia miejscowego stanu zapalnego [25].
Weczesniej istniejace zapalenie przyzebia prowadzi do nienatu-
ralnego dla okresu cigzy utrzymania wysokiego poziomu IL- 6,
co moze doprowadzi¢ do tragicznych konsekwencji , w tym na-
wet do porodu przedwczesnego [26, 27]. Utrzymanie niskiego
poziomu CD4 w osoczu ma rowniez kluczowe znaczenie dla
modulacji odpowiedzi immunologicznej u cigzarnych kobiet ze
zdrowym przyze¢biem — pozwala na tolerancj¢ obcego antygeno-
wo ptodu. Wzrost poziomu T CD4 ( a takze CD8, CD20 i CD68)
u kobiet cigzarnych na skutek istniejacego wczesniej zapalenia
przyzgbia stanowi zatem bezposrednie zagrozenie dla prawidto-
wego przebiegu cigzy [28].

Hormony plciowe moga dziata¢ wybiorczo na konkretne
komorki organizmu dzigki obecnosci swoistych receptorow na
powierzchni komoérek. Pod wptywem estrogendw i progestero-
nu aktywowane przybtonowe receptory powoduja uruchomie-
nie wewnatrzkomdrkowych systeméw przekazywania sygnatu
za pomocg przekaznikow drugiego rzedu (np. jondéw wapnia,
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IP3, cAMP) i aktywacji kinaz. Receptory te znajduja si¢ row-
niez w komorkach przyzgbia: komorkach nablonka, fibrobla-
stach, srodbtonku naczyn krwiono$nych i granulocytach obo-
jetnochtonnych [29]. Komorki w obrgbie jamy ustnej wykazuja
wysoka ekspresj¢ receptorow estrogendw (ER) — szczegdlnie
typu ER — biorg one udziat w wielu waznych procesach fizjolo-
gicznych, w tym réznicowaniu komorek, komunikacji komoérek
zrgbu z nabtonkiem i organizacji macierzy zewnatrzkomérkowe;j
[30,31]. Dziatanie estrogenow na tkanki jamy ustnej obejmuje
zmniejszenie produkcji kolagenu i ograniczenie keratynizacji
nabtonka dziastowego, zwigkszenie proliferacji fibroblastow
i zmniejszenie ilosci produkowanych protein kolagenowych
i niekolagenowych — prowadzi to do spadku spojnosci tkanek,
zmniejszenia zdolnosci reparacyjnych dziaset i oslabienia ba-
riery nabtonkowej [32]. W przypadku tkanki kostnej, estrogeny
stymulujg dojrzewanie i aktywnos$¢ osteoblastow, jednoczesnie
hamujac aktywnos¢ osteoklastow. Odpowiadaja one zatem za
utrzymanie prawidlowego poziomu wapnia w kosciach i osoczu.
W czasie ciazy ze wzgledu na wysoki poziom estradiolu — szcze-
golnie w trzecim trymestrze — dochodzi do zwigkszonej redys-
trybucji wapnia z uktadu kostnego kobiety do organizmu ptodu.
Obnizony w ten sposdb poziom wapnia w organizmie cigzarnej
moze powodowac nasilenie choroby przyzebia [32].

Progesteron jest hormonem bezposrednio odpowiedzialnym
za utrzymanie cigzy. Jego stezenie zmienia si¢ w trakcie jej trwa-
nia i osiaga najwyzszy poziom pod koniec trzeciego trymestru,
utrzymujac si¢ na stabilnym poziomie az do porodu. Receptory
progesteronu znajduja si¢ gtownie w endometrium i gruczotach
piersiowych, lecz ich obecno$¢ zaobserwowano rowniez w fi-
broblastach i $rédblonku naczyn w obrebie dziaset [33]. Wy-
sokie stezenie tego hormonu hamuje fagocytoze i chemotaksje
zmniejsza proliferacj¢ fibroblastow, dziata prozapalnie poprzez
zwigkszenie syntezy prostaglandyn oraz wywotuje zmiany w mi-
krokrazeniu tkanek dziasta i przepuszczalnosci naczyn: staja si¢
one bardziej podatne na zapalenia wywotane obecnoscia bakte-
rii plytki nazgbnej. Zmniejszona chemotaksja i fagocytoza pro-
wadza do zaburzenia mikrokrazenia w tkankach: pojawiajg si¢
zmiany zastoinowe, naczynia wlosowate ulegaja rozszerzeniu
i zwieksza sie ich przepuszczalno$é¢ [34].

Innymi zmianami zachodzacymi w tkankach miekkich jamy
ustnej podczas cigzy sa zmiany zwigzane z uktadem fibrynoli-
tycznym. W normalnych, niezmienionych zapalnie tkankach
u cigzarnych nastgpuje wzrost stezenia inhibitorow aktywatora
plazminogenu 1 i 2 ( PAI-1, PAI-2), spadek stg¢zenia inhibitora
krzepnigcia biatka S oraz rozwdj opornosci na aktywowane biat-
ko C. U cigzarnych z klinicznymi objawami zaostrzonego zapa-
lenia dziaset stwierdzono obnizony poziom PAI-2 — inhibitora
aktywatora plazminogenu 2, produkowanego przez tozysko. Jest
on czynnikiem hamujacym proteolizg, zatem jego niski poziom
sprzyja destrukcji tkanki tacznej w obrebie przyzebia [12, 35].

Trzeba pamigtac, ze prostaglandyny syntetyzowane w od-
powiedzi na obecno$¢ patogendw w ptytce nazgbnej moga do-
prowadzi¢ do przedwczesnego porodu na skutek stymulacji skur-
czOw macicy [36].

Wystgpowaniu zapalenia dziaset ci¢zarnych i guzoéw ciazo-
wych mozna zapobiec poprzez utrzymanie prawidtowej higieny
i zapewnienie okresowych badan u stomatologa. Od lat podkre-
$la si¢ koniecznos¢ prowadzenia akcji informujacych cigzarne
o dhugofalowych konsekwencjach utrzymywania si¢ stanow za-
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palnych w jamie ustnej i koniecznosci poddawania si¢ kontrolom
u stomatologa nie tylko do czasu porodu ale takze do zakonczenia
karmienia piersig, gdy kobieta jest narazona na niedobory wapnia
i witaminy D wplywajacych na zdrowie z¢bow i przyzebia. Wi-
tamina D bierze czynny udziat w regulacji gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej i utrzymaniu prawidtowej struktury i funkcji
uktadu kostnego a poprzez swoje dziatanie immunomodulujace
jest wazne w utrzymaniu prawidtowego stanu tkanek przyzebia
i ograniczaniu skutkow istniejacego zapalenia. Zalecane spozy-
cie witaminy D przez kobiety cigzarne i karmiace opracowane
przez Instytut zywnosci i zywienia dla mieszkancow Polski wy-
nosi 5 pg/dzien. Uzupekianie brakow witaminy D moze zasadni-
czo wpltynaé na poprawg stanu jamy ustnej [37]. Ciaza w zadnym
wypadku nie jest przeciwwskazaniem do przeprowadzenia lecze-
nia stomatologicznego. Najkorzystniejszym czasem na rozpoczg-
cie wykonywania zabiegéw jest drugi trymestr, podczas ktorego
zachodzi najmniejsze ryzyko poronienia lub przedwczesnego
zakonczenia ciazy.

Whioski

Wspolpraca na linii ginekolog-stomatolog jest niezwykle
wazna dla zdrowia pacjentek — stan zdrowia jamy ustnej przy-
sztych matek ma niezaprzeczalny wplyw na zdrowie ptodu i prze-
bieg ciazy. Wystgpowaniu zapalen dzigset i tworzeniu guzéw
ciazowych mozna zapobiec poprzez utrzymanie prawidtowej
higieny i zapewnienie okresowych badan kontrolnych u stomato-
loga. Trzeba réwniez pamigtac, iz prostaglandyny syntetyzowane
przez organizm w odpowiedzi na obecno$¢ patogendw w plytce
nazg¢bnej moga doprowadzi¢ do wystapienia przedwczesnego po-
rodu na skutek stymulacji skurczéw macicy [27, 28, 29].

Od lat podkresla si¢ konieczno$¢ wprowadzania akcji in-
formujacych cigzarne o dlugofalowych konsekwencjach chorob
w obrebie jamy ustnej 1 koniecznosci poddawania si¢ kontrolom
u stomatologa nie tylko do czasu porodu ale takze do zakoncze-
nia karmienia piersia, narazajacego kobietg na niedobory wapnia
i witaminy D, kluczowych dla zdrowia tkanek migkkich jamy
ustne;.
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