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Περίληψη
Σκοπός

Σύμφωνα με την κλινική εμπειρία οι γυναίκες με διαβήτη κύησης 

φαίνεται  να  έχουν  αρκετά  οδοντοστοματολογικά  προβλήματα.  Από  την 

ανασκόπηση όμως της βιβλιογραφίας, βρέθηκαν λίγες  αναφορές, σχετικά 

με την οδοντική και περιοδοντική κατάσταση τους.

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι: α) η μελέτη των επιπτώσεων 

στους  οδοντικούς   και  ουλικούς  ιστούς  των  γυναικών  που  εκδηλώνουν 

διαβήτη κατά τη διάρκεια της κύησης και β) η διερεύνηση της σχέσης των 

στοματικών παραμέτρων με άλλους τοπικούς και γενικούς προδιαθεσικούς 

παράγοντες.

Πληθυσμός και μέθοδος

Η μελέτη πραγματοποιήθηκε  σε  δύο Νοσοκομεία του Ηρακλείου 

Κρήτης:  στο  Πανεπιστημιακό  Νοσοκομείο  Ηρακλείου  και  στο 

Περιφερειακό Νοσοκομείο Ηρακλείου Βενιζέλειο. 

Η  ομάδα  μελέτης  αποτελούνταν  από  64  γυναίκες  με  διάγνωση 

διαβήτη κύησης και  η ομάδα ελέγχου από 88 υγιείς έγκυες. Η διάγνωση του 

διαβήτη κύησης βασίστηκε στη θετική δοκιμασία ανοχής γλυκόζης. Όλες οι 

γυναίκες συμπλήρωσαν ένα ενιαίο ερωτηματολόγιο. 

Κατά την κλινική εξέταση εκτιμήθηκαν ο δείκτης πλάκας, ο δείκτης 

τερηδόνας,  ο δείκτης ουλίτιδας και   η συσχέτισή τους με μια σειρά από 

άλλες  μεταβλητές  (τα  κοινωνικοδημογραφικά  δεδομένα,  η  στοματική 

υγιεινή, η δίαιτα και η συνολική κατάσταση του στόματος). 
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Αποτελέσματα

Ο  δείκτης  τερηδόνας  ήταν  αυξημένος  στις  γυναίκες  με  διαβήτη 

κύησης αλλά η διαφορά δεν ήταν σημαντική (p = 0,555). 

Ο  ουλικός  δείκτης  και  ο  δείκτης  πλάκας  ήταν  αυξημένοι  στις 

γυναίκες με διαβήτη κύησης και η διαφορά ήταν σημαντική (p = 0,029 και p 

= 0,048).

Περισσότερες γυναίκες με διαβήτη κύησης είχαν ανώτερη μόρφωση 

συγκριτικά με τις υγιείς έγκυες (p = 0,010).  Επίσης περισσότερες γυναίκες 

με  διαβήτη  κύησης  εργάζονταν  ενώ  περισσότερες  υγιείς  έγκυες 

ασχολούνταν με οικιακά (p = 0,013). 

Με τη μέθοδο της γραμμικής εξάρτησης ο δείκτης πλάκας βρέθηκε 

να  συσχετίζεται  με  το  επίπεδο  μόρφωσης  και  τη  χρήση  νήματος.   Οι 

γυναίκες με υψηλότερο μορφωτικό επίπεδο είχαν χαμηλότερο δείκτη πλάκας 

(p = 0,028). Επίσης  οι γυναίκες που δε χρησιμοποιούσαν οδοντικό νήμα 

είχαν υψηλότερο δείκτη πλάκας (p = 0,043).

O δείκτης  τερηδόνας βρέθηκε να συσχετίζεται  με την ηλικία.  Ο 

δείκτης τερηδόνας αυξανόταν με την αύξηση της ηλικίας (p = 0,001).

Τέλος με την μέθοδο της γραμμικής εξάρτησης, ο ουλικός δείκτης 

βρέθηκε  να  συσχετίζεται  μόνο  με  το  δείκτη  πλάκας.  Oι  γυναίκες  με 

υψηλότερο δείκτη πλάκας είχαν και υψηλότερο ουλικό δείκτη (p < 0,001).

Συμπεράσματα

Από  την  στατιστική  ανάλυση  των  ευρημάτων  προέκυψαν  τα 

ακόλουθα συμπεράσματα:

α) Από τη μελέτη μας δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά 

στην τερηδονική προσβολή, ανάμεσα στις γυναίκες με διαβήτη κύησης και 

στις υγιείς έγκυες.
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β)  Παρόλο  που  η  συχνότητα  και  η  ένταση  της  ουλίτιδας  είναι 

μεγαλύτερη στις γυναίκες με διαβήτη κύησης η παρουσία οδοντικής πλάκας 

παραμένει το κύριο αίτιο της φλεγμονής των ούλων.

γ) Υπάρχει ανάγκη για καθιέρωση ενός οδοντιατρικού προληπτικού 

προγράμματος για τις γυναίκες με διαβήτη κύησης, με επέκταση σε όλες τις 

έγκυες γυναίκες ακόμη και  αν σε πολλές περιπτώσεις τα δημογραφικά και 

κλινικά  χαρακτηριστικά  τους  δεν  διαφέρουν  από  αυτά  του  γενικού 

πληθυσμού. 

Ερευνητικές προτάσεις 

Τα  παρακάτω  ερωτήματα  μπορούν  να  γίνουν  αντικείμενο  μιας 

μελλοντικής ερευνητικής προσπάθειας: 

α) η διερεύνηση άλλων παραγόντων (όπως η μικροβιακή χλωρίδα), 

που ενοχοποιούνται για τις διαφορές μεταξύ των ομάδων των ασθενών, 

β) οι τρόποι για την καθιέρωση μαζικών προγραμμάτων στοματικής 

υγιεινής για τις έγκυες γυναίκες στη χώρα μας, και

γ)  η  συνεισφορά  των  οδοντιάτρων  της  πρωτοβάθμιας  φροντίδας 

υγείας, στην πρόληψη στοματικών εκδηλώσεων στους πληθυσμούς αυτούς.

Λέξεις ευρητηριασμού

Διαβήτης, κύηση, στόμα, οδοντικός, τερηδόνα, ουλίτιδα.
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Summary          

Aim

Although women with gestational diabetes appear to have various 

oral complaints the epidemiological literature contains little information on 

the dental and periodontal status of these women.

The purpose of this study was 1) to obtain information on dental and 

gingival condition in a population of women with gestational diabetes in a 

Greek island and 2) to investigate the relationship between oral variables and 

other local and general determinants.

Patients and Methods

The study was conducted in the two main hospitals of Heraklion, 

Crete:  University  Hospital  of  Heraklion,  and  Venizelio  Hospital  of 

Heraklion. The study group consisted of 64 women diagnosed for gestational 

diabetes and 88 pregnant women who served as control group.

The social demographic characteristics, as well as dietary habits and 

oral hygiene information were recorded on a specific form. The diagnosis of 

gestational  diabetes  mellitus  was  based  on  oral  glucose  tolerance  test 

(OGTT).

Plaque  Index  devised  by  Silness  &  Löe  was  used  to  assess  the 

thickness of plaque at the gingival margin. The condition of dental tissues 

was accessed by the use of the decayed, missing and filled index (DMF). 

The Gingival index devised by Löe & Silness was used to assess the gingival 

inflammation. 
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Results

DMF index was increased among women with gestational diabetes 

but the difference was not significant (p=0.555). 

Women with gestational diabetes had greater mean plaque index and 

greater mean gingival index than healthy pregnant women, (p = 0.048 and p 

=0.029 respectively). 

Women of  the  diabetes  group appeared to  have higher  education 

more frequently than the women of the control group (p = 0.010).  Most 

women  with  gestational  diabetes  appeared  to  be  employed  while  most 

healthy pregnant women appeared to do housework (p = 0.013)

According  to  the  results  of  the  linear  regression  analysis,  plaque 

index  was  associated  with  education  level  and  the  use  of  dental  floss. 

Women with higher level of education had lower plaque index score (p = 

0.028). Women who used dental floss had lower plaque index score (p = 

0.043).

DMF was associated with age. Older women had higher DMF  index 

score (p = 0.001).

Finally,  when  gingival  index  was  the  dependent  variable  it  was 

associated  with  plaque  index.  Women  with  increased  plaque  index  had 

increased gingival index (p < 0.001).

Conclusion

a) There  were  no significant  differences  in  dental  status  between 

women with gestational diabetes and pregnant women. 

b) Gingival inflammation although seems to be more prevalent in 

women with gestational diabetes compared to healthy pregnant women, the 

plaque accumulation remains the main cause of gingival inflammation.
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 c) Our study revealed the importance of establishing oral preventive 

measures  for  these  women,  although  their  demographic  and  clinical 

characteristics did not differed significantly from the total population. 

Research goals

It needs further research in order to explore:

a) Other determinants, i.e. microbial flora which are responsible for 

the differences between the various groups of patients,

b) Ways in order to establish the rules of dental hygiene by the preg-

nant women in our country.

c) The contribution of Primary Health Care dentists in precaution of 

stomatological diseases in these populations.

Key words

Diabetes, pregnancy, oral, dental, decay, gingivitis.
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Πρόλογος

Η τερηδόνα και η ουλίτιδα είναι από τα πιο διαδεδομένα νοσήματα 

του  ανθρώπου  σύμφωνα  με  διαπιστώσεις  του  Παγκόσμιου  Οργανισμού 

Υγείας. Στην Ελλάδα ο επιπολασμός αυτών των νοσημάτων είναι ιδιαίτερα 

ψηλός  καταδεικνύοντας  την  ανάγκη  επανατοποθέτησης  του  έλληνα 

οδοντιάτρου στις αρχές της οδοντιατρικής πρόληψης.

Ειδικότερα  για  τις  έγκυες  γυναίκες  μέχρι  πολύ  πρόσφατα  ήταν 

ευρέως  διαδεδομένη  η  άποψη,  ότι  η  εγκυμοσύνη  ευθύνεται  για  διάφορα 

οδοντοστοματολογικά  προβλήματα.  Η  αλήθεια  είναι  ότι  η  εγκυμοσύνη 

συνήθως συμπίπτει με την ηλικία που η νέα γυναίκα υφίσταται τις συνέπειες 

της  έλλειψης  στοματικής  υγιεινής  και  της  κακής  διατροφής  που  είχε 

προηγηθεί στην παιδική και εφηβική ηλικία. 

Από  την  άλλη  πλευρά  η στοματική  υγιεινή  μαζί  με  την  υγιεινή 

διατροφή φαίνεται ότι συνδέουν δύο διαδεδομένα νοσήματα του ανθρώπου: 

την περιοδοντίτιδα και τον σακχαρώδη διαβήτη.  Επιπλέον ο οδοντίατρος 

λόγω της φύσεως του επαγγέλματος του, είναι σε θέση να ενεργοποιήσει τον 

πληθυσμό ευθύνης του στην κατεύθυνση, όχι μόνο της στοματική υγιεινής 

αλλά και της σωστής δίαιτας.

Η πραγματικότητα αυτή έκανε ενδιαφέρουσα την  καταγραφή της 

στοματικής  κατάστασης  των  γυναικών  με  διαβήτη  κύησης  και  τη 

διερεύνηση της σχέσης της με τις ορμονικές διαταραχές του διαβήτη και της 

κύησης. 

Τις σκέψεις αυτές με βοήθησε να κάνω πραγματικότητα ο κος Ε. 

Χελιδόνης καθηγητής της ΩΡΛ της Ιατρικής σχολής Κρήτης, με τον οποίο 

γνωρίστηκα όταν εργάσθηκα στο Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Ηρακλείου. 

Σε αυτόν οφείλω ένα μεγάλο ευχαριστώ για την υποστήριξη του από την 

αρχή μέχρι το τέλος της εργασίας. Παρόμοια θέλω να ευχαριστήσω και τα 

άλλα μέλη της τριμελούς τον κο Ε. Κουμαντάκη καθηγητή Γυναικολογίας-
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Μαιευτικής  και  τον  κο  Σ.  Παπαβασιλείου  αναπληρωτή  καθηγητή 

Ενδοκρινολογίας,  της  Ιατρικής  σχολής  Κρήτης,  όπως  και  τον  κο  Ν. 

Κεφαλογιάννη  διευθυντή  του  Διαβητολογικού  Ιατρείου  του  Βενιζέλειου 

Νοσοκομείου Ηρακλείου για την  συμβολή τους στην μελέτη. 

Για τη μετάδοση γνώσεων στατιστικής εκφράζω την ευγνωμοσύνη 

μου  στον  εκλιπόντα  κο  Ι.  Βλαχονικολή  και  τον  κο  Α.  Αλεγκάκη,  του 

εργαστηρίου της Βιοστατιστικής, της Ιατρικής σχολής Κρήτης.

Ακόμη ευχαριστώ όλα τα μέλη της επταμελούς αλλά και όλους τους 

συναδέλφους  και  συνεργάτες  του  Πανεπιστημιακού  Νοσοκομείου 

Ηρακλείου, για τη συνεργασία μας στα χρόνια που έζησα και εργάστηκα 

στο Ηράκλειο. Τελειώνοντας ευχαριστώ τη σύζυγό μου για τον πολύπλευρο 

ρόλο της στην ολοκλήρωση αυτής της προσπάθειας.
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1 Εισαγωγή
1.1 Ο σακχαρώδης διαβήτης

Με  τον  όρο  σακχαρώδης  διαβήτης  περιγράφονται  μια  ομάδα 

μεταβολικών διαταραχών που διακρίνονται για την μεταβολή στην ανοχή 

της γλυκόζης και τη διαταραχή του μεταβολισμού των υδατανθράκων. Ο 

σακχαρώδης διαβήτης χαρακτηρίζεται από αυξημένα επίπεδα γλυκόζης στο 

αίμα και οφείλεται είτε σε ελάττωμα στην έκκριση της ινσουλίνης, είτε στην 

διαταραχή  της  δράσης  της,  είτε  σε  συνδυασμό  και  των  δύο.  Επίσης 

παρατηρούνται  μεταβολές  στον  μεταβολισμό  των  λιπιδίων  και  των 

πρωτεινών [1].

Η πιο σύγχρονη ταξινόμηση του σακχαρώδη διαβήτη είναι αυτή της 

Αμερικανικής  Διαβητολογικής  Εταιρείας  το  2001 η  οποία παρουσιάζεται 

στον πίνακα 1 [1]. 

Πίνακας  1.   Ταξινόμηση  του  σακχαρώδη  διαβήτη  (Αμερικανική 

Διαβητολογική Εταιρεία 2001)

1. Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 (πρώην ινσουλινο-εξαρτώμενος)

2. Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (πρώην μη ινσουλινο-εξαρτώμενος)

3. Διαβήτης κύησης - Άλλοι τύποι σακχαρώδη διαβήτη 

4. Γενετικό ελάττωμα στη λειτουργία των β-κυττάρων 

5. Γενετικό ελάττωμα στη δράση της ινσουλίνης 

6. Νοσήματα ή τραυματισμοί του παγκρέατος 

7. Λοιμώξεις 

8. Σακχαρώδης διαβήτης οφειλόμενος σε φάρμακα ή άλλα χημικά 

αίτια 

9. Ενδοκρινοπάθειες 

10. Άλλα γενετικά σύνδρομα που συνοδεύονται από σακχαρώδη 

διαβήτη
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Οι επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη μακροχρόνια συνδέονται με 

δυσλειτουργία και βλάβη σε πολλά όργανα όπως οι οφθαλμοί, τα νεφρά, η 

καρδιά, τα νεύρα, και τα αγγεία του αίματος [2]. 

Η διαταραχή της ανοχής στη γλυκόζη και η διαταραχή στην νηστεία 

γλυκόζης  είναι  όροι  που  χρησιμοποιούνται  για  να  περιγράψουν  ένα 

ενδιάμεσο  μεταβολικό  στάδιο,  μεταξύ  της  φυσιολογικής  κατάστασης  και 

του διεγνωσμένου σακχαρώδη διαβήτη [3].

1.1.1 Ο διαβήτης κύησης

Οι  ορμονικές  και  μεταβολικές  αλλαγές  που  συμβαίνουν  κατά  τη 

διάρκεια της κύησης, έχουν ως αποτέλεσμα να εκδηλωθεί διαβήτης κατά το 

δεύτερο ήμισυ της κύησης [4,5]. 

Ως διαβήτης κύησης ορίζεται κάθε βαθμού δυσανεξία στη γλυκόζη 

με έναρξη που προσδιορίζεται χρονικά κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

[6]. Σύμφωνα με την αμερικανική διαβητολογική εταιρεία “ο ορισμός ισχύει 

ανεξάρτητα  αν  η  θεραπεία  περιλαμβάνει  χορήγηση  ινσουλίνης  ή  μόνο 

ρύθμιση  της  δίαιτας  και  αν  η  κατάσταση  παραμένει  ή  όχι  μετά  την 

εγκυμοσύνη.  Δεν  εξαιρείται  η  πιθανότητα  ότι  μια  μη  διαγνωσμένη 

δυσανεξία στη γλυκόζη ίσως να είχε προηγηθεί ή να ξεκίνησε συγχρόνως με 

την εγκυμοσύνη” [5].

To ποσοστό  των γυναικών με διαβήτη κύησης κυμαίνεται 1-14% 

και εξαρτάται από τον πληθυσμό που εξετάζεται και από τις διαγνωστικές 

μεθόδους  που  χρησιμοποιούνται  [5].   Η  ανταγωνιστική  επίδραση  της 

κύησης  στη  δράση  της  ινσουλίνης  έχει  συνδεθεί  με  τους  παράγοντες 

πλακουντικό γαλακτογόνο (HPL) και προγεστερόνη [7].  

Κατά  τη  διάρκεια   της  κύησης  ο  πλακούντας  παράγει  συνεχώς 

αυξανόμενες ποσότητες  προγεστερόνης με ρυθμό επιταχυνόμενο μέχρι την 
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25η  εβδομάδα.  Το  ανώτατο  επίπεδό  της  σημειώνεται  γύρω  στην  37η 

εβδομάδα [8].  Η  ανίχνευση του πλακουντικού γαλακτογόνου  στον ορό 

αρχίζει από την 5η με 6η εβδομάδα, τα επίπεδά της αυξάνονται μέχρι την 

36η  εβδομάδα της κύησης  και στη συνέχεια μειώνονται ελαφρά μέχρι τον 

τοκετό [8]. 

 

1.1.2 Οι παράγοντες κινδύνου του διαβήτη κύησης

Ο κίνδυνος εκδήλωσης διαβήτη κύησης είναι αυξημένος όταν από 

το ατομικό ιστορικό της  εγκύου αναφέρονται  ένα η  περισσότερα από τα 

ακόλουθα [2,7]: 

α) Προηγούμενη διάγνωση διαβήτη κύησης.

β) Νεογνά με μακροσωμία.

γ) Νεογνά με συγγενείς ανωμαλίες.

δ) Υδράμνιος

ε) Πολυτοκία.

στ) Οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη.

ζ) Ηλικία μητέρας > 30 ετών.

η) Παχυσαρκία (δείκτης σωματικής μάζας > 30).

θ) Γλυκοζουρία.

ι) Γλυκόζη πλάσματος >120mg/dl
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1.2  Οι  οδοντοστοματολογικές  μεταβολές  και  ο  σακχαρώδης 

διαβήτης

1.2.1 Η ουλίτιδα και ο σακχαρώδης διαβήτης

Ουλίτιδα  ονομάζεται  η  φλεγμονώδης  πάθηση  των  ούλων.  Το 

προκλητικό αίτιο  της  ουλίτιδας  είναι  οι  μικροοργανισμοί  της  στοματικής 

κοιλότητας  [9,10].  Παράλληλα  υπάρχουν  τοπικοί  και  συστηματικοί 

προδιαθεσικοί  παράγοντες  που  με  την  παρεμβολή  τους  επηρεάζουν  την 

εμφάνιση, τη βαρύτητα και την εξέλιξη της. 

 Οι τοπικοί παράγοντες έχουν σχέση με διάφορους μηχανισμούς που 

αυξάνουν  την  κατακράτηση  της  οδοντικής  πλάκας.  Ανάμεσα  στους 

συστηματικούς  προδιαθεσικούς  παράγοντες  συγκαταλέγονται  οι 

ενδοκρινικές διαταραχές, που σχετίζονται με τις γεννητικές ορμόνες και το 

σακχαρώδη διαβήτη [10-13]. 

Η  αυξημένη  ευαισθησία  σε  φλεγμονώδεις  παθήσεις  του 

περιοδοντίου  αφορά  όλο  το  κλινικό  φάσμα  του  σακχαρώδη  διαβήτη 

περιλαμβάνοντας τον προκλινικό διαβήτη, τον λανθάνοντα διαβήτη και τον 

κλινικό  διαβήτη  [11].  Προδιαθέτει  όμως  σε  ευκολότερη  ανάπτυξη  και 

γρήγορη εξέλιξη της πάθησης όταν παραμελείται  η υγιεινή του στόματος 

[14].

Γενικά στο σακχαρώδη διαβήτη συνυπάρχουν μείωση της αμυντικής 

ικανότητας και μείωση της επουλωτικής δραστηριότητας [15]. Σύμφωνα με 

τα δεδομένα της βιβλιογραφίας οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη οι οποίοι 

είναι καλά ρυθμισμένοι έχουν επιπολασμό ουλίτιδας σημαντικά υψηλότερο 

από ότι υγιή άτομα [16-21]. Οι επιπλοκές όμως στους περιοδοντικούς ιστούς 

των  ατόμων με  σακχαρώδη διαβήτη διαφέρουν ελάχιστα από τον γενικό 

πληθυσμό, όταν ελέγχεται ο μεταβολισμός τους [16,22].
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1.2.2 Αιτιοπαθογένεια

Στη  βιβλιογραφία  αναφέρονται  ορισμένοι  μηχανισμοί  οι  οποίοι 

έχουν ενοχοποιηθεί για την εκδήλωση και διαφοροποίηση της περιοδοντικής 

νόσου σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη. 

Σε  έρευνες  με  διαβητικούς  ασθενείς  έχει  βρεθεί  αλλαγή  στην 

μικροβιακή χλωρίδα της  υποουλικής πλάκας.  Η αύξηση του βάθους  των 

περιοδοντικών  θυλάκων  συνοδεύεται  από  αύξηση  των  gram  αρνητικών 

βακτηρίων [23] και των καπνοκυττοφάγων [24,25].

Άλλοι ερευνητές όμως βρήκαν ελάχιστες διαφορές  στην υποουλική 

χλωρίδα  σε  περιοχές  με  περιοδοντίτιδα  σε  διαβητικούς  ασθενείς  όταν 

συγκρίθηκαν με μη διαβητικούς ασθενείς [26-28].

Αυξημένα  επίπεδα  γλυκόζης  στο  αίμα  συνοδεύονται  συχνά  από 

ανάλογη  αύξηση  στο  υγρό  της  ουλοδοντικής  σχισμής.  Αυτό  μπορεί  να 

επηρεάζει  την  επουλωτική  ικανότητα  και  την  απάντηση  στο  μικροβιακό 

ερέθισμα [29,30]. 

Στον σακχαρώδη διαβήτη εκδηλώνονται αλλαγές στον μεταβολισμό 

του  κολλαγόνου.  Επειδή  το  περιοδόντιο  αποτελείται  κατεξοχήν  από 

κολλαγόνες ίνες, η αλλαγή αυτή συνεπάγεται μεταβολές στην επούλωση και 

στην εξέλιξη της περιοδοντικής νόσου [31,32].

Επιπλέον  το  νεοσχηματισμένο  κολλαγόνο είναι  εκτεθειμένο  στην 

αποδόμηση  από  την  κολλαγενάση,  η  οποία  ανευρίσκεται  αυξημένη  στο 

περιοδόντιο των διαβητικών ασθενών [33]. Η κύρια πηγή του ενζύμου στο 

υγρό της ουλοδοντικής σχισμής φαίνεται πως είναι τα ουδετερόφιλα [34].

Στο  περιοδόντιο  όπως  και  σε  άλλους  ιστούς  των  διαβητικών 

ασθενών  συσσωρεύονται  γλυκοζυλιωμένες  πρωτείνες  γνωστές  ως  AGEs 

(advanced  glycation  end-products).  Προκαλούν  πάχυνση  της  βασικής 

μεμβράνης των ενδοθηλιακών κυττάρων των τριχοειδών αγγείων, και των 

τοιχωμάτων των μικρών αγγείων στα ούλα [15,35,36]. Έτσι διαταράσσεται 
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η ανταλλαγή του οξυγόνου και των προιόντων του μεταβολισμού μέσω της 

μεμβράνης. 

Στον σακχαρώδη διαβήτη παρατηρείται μείωση της λειτουργίας των 

πολυμορφοπύρηνων λευκοκυττάρων περιλαμβάνοντας την χημειοταξία, την 

προσκόλληση και την φαγοκύτωση [37,38].

Επίσης τα μονοκύτταρα μακροφάγα διεγείρονται από αντιγόνα όπως 

οι λιποπολυσακχαρίτες και αντιδρούν με δραματική αύξηση της παραγωγής 

των κυτoκινών [39,40,41].  Αν και  η  αντίδραση αυτή δεν εμφανίζεται  σε 

όλους τους διαβητικούς ασθενείς,  αυξάνει  την οξειδωτική δραστηριότητα 

μέσα στους ιστούς συμβάλλοντας στην αποδόμησή τους [42].

1.2.3 Η τερηδόνα και ο σακχαρώδης διαβήτης

Η  τερηδόνα  αποτελεί  λοιμώδες  νόσημα  που  οφείλεται  στην 

ταυτόχρονη ύπαρξη τεσσάρων ομάδων παραγόντων: τους υδατάνθρακες, τα 

μικρόβια, το δόντι και το σάλιο [43-47].

Η δράση των υδατανθράκων συνίσταται στα οξέα που παράγονται 

κατά τη διάσπασή τους, τα οποία προκαλούν πτώση του pH και διάλυση των 

ανόργανων συστατικών του δοντιού [48,49].

Η  δράση  των  μικροβίων  οφείλεται  στην  παγίδευσή  τους  στην 

οδοντική πλάκα σε μη αυτοκαθαριζόμενες περιοχές του δοντιού. Εκεί με την 

συνεχή  παραγωγή  οξέων  επιδρούν  στην  αδαμαντίνη  και  προκαλούν  την 

απασβεστίωση της [50,51]. 

Τερηδονογόνα  μικρόβια  θεωρούνται  αυτά  που  μπορούν  να 

προσκολλούνται  σε  λείες  επιφάνειες,  να  συνθέτουν  πολυσακχαρίτες,  να 

παράγουν οργανικά οξέα κατά τη ζύμωση των ζαχάρων και να συνεχίζουν 

την παραγωγή οξέων σε χαμηλό pH [45].  

Η κατάσταση των οδοντικών ιστών περιλαμβάνει την σύστασή τους, 

τη μορφολογία, τη θέση στον οδοντικό φραγμό ενώ συνεκτιμώνται και οι 
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συνθήκες στη στοματική κοιλότητα, όπως η ποσότητα και η σύσταση του 

σάλιου [45,46].

Από  τις   αναφορές  της  βιβλιογραφίας  για  την  επίδραση  του 

σακχαρώδη διαβήτη στην τερηδονική προσβολή ορισμένες δείχνουν αύξηση 

στα  επίπεδα  τερηδόνας  σε  ασθενείς  με  σακχαρώδη  διαβήτη  [52,53].  Η 

εξήγηση  που  προτάθηκε  είναι  ότι  η  ελάττωση  της  ποσότητας  και  οι 

μεταβολές στην σύσταση του σιέλου καθώς και η αυξημένη συγκέντρωση 

γλυκόζης στο σίελο και στο υγρό της ουλοδοντικής σχισμής προδιαθέτουν 

στην  αύξηση  της  τερηδονικής  δραστηριότητας.  Πάντως  δεν  βρέθηκαν 

διαφορές  στην αναλογία τερηδονογόνων μικροβίων στην οδοντική πλάκα 

των διαβητικών ασθενών [54].  

Αντίθετα άλλοι ερευνητές βρήκαν σε διαβητικούς ίδια ή ακόμη και 

χαμηλότερη επίπτωση τερηδόνας από ότι σε μη διαβητικούς [21,55,56]. Τα 

αποτελέσματα  αυτά  αποδόθηκαν  στην  δίαιτα  των  διαβητικών  η  οποία 

περιλαμβάνει λιγότερους υδατάνθρακες και αυτό συνεπάγεται μείωση της 

τερηδονικής δραστηριότητας.

1.2.4 Μεταβολές του σιέλου στον σακχαρώδη διαβήτη

Ο σακχαρώδης  διαβήτης  θεωρείται  ότι  προκαλεί  μεταβολές  στην 

ποσότητα  και  στην  σύσταση  του  σιέλου.  Σε  διάφορες  δημοσιεύσεις  η 

ξηροστομία και η διόγκωση της παρωτίδας βρέθηκαν να σχετίζονται με το 

βαθμό  του  γλυκαιμικού  ελέγχου  [57-60].  Επίσης  η  νευροπάθεια  του 

αυτόνομου νευρικού συστήματος  που αποτελεί  επιπλοκή του σακχαρώδη 

διαβήτη, μπορεί να ευθύνεται για μεταβολές στην έκκριση του σιέλου. 

Σε άλλη δημοσίευση όμως μεταξύ ασθενών με διαβήτη τύπου 2 και 

μη διαβητικών, δεν βρέθηκαν διαφορές στη ποσότητα και στην σύσταση του 

εκκρινόμενου σιέλου [54]. Πάντως αρκετοί ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 

έχουν  ιστορικό  και  άλλων  συστηματικών  νοσημάτων  για  τα  οποία 
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λαμβάνουν φαρμακευτική αγωγή. Από τα φάρμακα αυτά αρκετά έχουν ως 

παρενέργεια την ξηροστομία. Αυτό σημαίνει ότι η ξηροστομία ενδεχομένως 

να  μην  αποτελεί  επιπλοκή  του  διαβήτη  αλλά  παρενέργεια  ορισμένων 

φαρμάκων [61].
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1.3 Οι οδοντοστοματολογικές μεταβολές κατά τη διάρκεια της 

κύησης

1.3.1 Η ουλίτιδα της κύησης

Η  ουλίτιδα  της  κύησης  είναι  ένας  περιγραφικός  όρος  για  την 

ουλίτιδα που εκδηλώνεται κατά τη διάρκεια της κύησης και ο επιπολασμός 

της κυμαίνεται από  40 έως 100% [12,62-64]. Πολλές έρευνες έχουν γίνει με 

σκοπό να αξιολογηθεί ο βαθμός φλεγμονής των ούλων κατά τη διάρκεια 

της κύησης [65-67]. Τα αποτελέσματα όλων αυτών των ερευνών έδειξαν ότι 

η  καμπύλη  της  φλεγμονώδους  αντίδρασης  φαίνεται  να  ακολουθεί  τον 

ορμονικό κύκλο, παρόλο που η συσσώρευση οδοντικής πλάκας δε δείχνει 

κάποια αύξηση κατά τη διάρκεια της κύησης [68]. Αρχικά η φλεγμονώδης 

αντίδραση  αυξάνει  ακολουθώντας  την  αύξηση  του  επιπέδου  των 

γοναδοτροπινών.  Από  τον  τέταρτο  μέχρι  τον  όγδοο  μήνα  συντηρείται 

παράλληλα  με  την  αύξηση  του  επιπέδου  των  οιστρογόνων  και  της 

προγεστερόνης.  Ακολούθως  υποχωρεί  στον  τελευταίο  μήνα  της  κύησης 

παράλληλα με την απότομη διακοπή της έκκρισης των γενετικών ορμονών 

[62,68]. 

Στο  παρελθόν  είχε  διατυπωθεί  η  άποψη  ότι  οι  αλλαγές  που 

παρατηρούνται  στους  περιοδοντικούς  ιστούς  είναι  φυσιολογικές  και 

ανάλογες  με  αυτές  που  συμβαίνουν  σε  άλλους  βλεννογόνους,  όπως  ο 

βλεννογόνος του κόλπου [69,70]. Σήμερα είναι αποδεκτό ότι οι διαταραχές 

στο ισοζύγιο των γενετικών ορμονών  των γυναικών, σχετίζoνται  με την 

ανάπτυξη  ουλίτιδας,  κατά  τη  διάρκεια  της   κύησης  [63,65,71-73].  Η 

κατάσταση  αυτή  προδιαθέτει  σε  εύκολη  ανάπτυξη  φλεγμονής  όταν 

παραμελείται η στοματική υγιεινή [74-76]. Επίσης προϋπάρχουσα ουλίτιδα 

θα εμφανίσει βαρύτερη εικόνα στην περίοδο της κύησης [77].   
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1.3.2 Αιτιοπαθογένεια

Γενικά  έχει  επιβεβαιωθεί  ότι  η  εγκυμοσύνη  από  μόνη  της  δεν 

προκαλεί ουλίτιδα [78]. Εάν μια γυναίκα έχει δόντια ελεύθερα από οδοντική 

πλάκα και κλινικώς υγιή ούλα κατά την έναρξη της κύησης και εφαρμόζει 

ένα προληπτικό πρόγραμμα στοματικής υγιεινής, δεν θα εκδηλώσει ουλίτιδα 

της κύησης [79,80]. 

Οι γενετικές  ορμόνες  και  οι  μεταβολίτες τους ανευρίσκονται  στα 

ούλα ενώ το κυτόπλασμα των κυττάρων στους  ουλικούς  ιστούς  περιέχει 

ειδικούς υποδοχείς για τα οιστρογόνα και την προγεστερόνη. Υποδοχείς των 

οιστρογόνων  έχουν  βρεθεί  στη  βασική  και  στην  ακανθωτή  στιβάδα  του 

επιθήλιου,  αλλά  και  σε  ινοβλάστες  και  σε  κύτταρα  του  ενδοθηλίου  των 

μικρών αγγείων στον συνδετικό ιστό [68].    

Η  μεταβολή  των  επιπέδων  των  στεροειδών  ορμονών  στο  αίμα 

επιδρά στο επιθήλιο των ούλων, με συνέπεια να καθίστανται πιο ευαίσθητα 

στη μικροβιακή προσβολή.  Αυξημένα επίπεδα προγεστερόνης προκαλούν 

ελάττωση του βαθμού κερατινοποίησης των ούλων [81]. 

Σε πειραματικές μελέτες τοπική χρήση προγεστερόνης προκάλεσε 

αλλαγές στην μικροκυκλοφορία (αγγειοδιαστολή, αυξημένη διαπερατότητα 

και πολλαπλασιασμό των τριχοειδών) [68,79,80,82]. Άλλες μελέτες έδειξαν 

ότι η αύξηση των ορμονών στο αίμα είχε επίδραση στην μικροκυκλοφορία 

μόνο σε ελαφρά τραυματισμένο ιστό και όχι σε υγιή [68]. 

Έχει διατυπωθεί η άποψη ότι  τα οιστρογόνα και  η προγεστερόνη 

συμμετέχουν στη ρύθμιση του αραχιδονικού οξέος στα ούλα. Μια ελάχιστη 

συγκέντρωση  των  δύο  ορμονών  διεγείρει  την  παραγωγή  των 

προσταγλανδινών.  Με  τον  μηχανισμό  αυτό  η  αύξηση  του  επιπέδου  των 

γενετικών  ορμονών  συνοδεύεται  από  αύξηση  της  παραγωγής  των 

προσταγλανδινών αλλά και άλλων παραγόντων της φλεγμονής [68,83]. 

Σε  διάφορες  μετρήσεις  βρέθηκε  αύξηση  του  βακτηριοειδή 
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intermedius  σε  εγκύους  γυναίκες,  όταν  συγκρίθηκαν  με  μη  έγκυες 

[63,72,84,85]. Η συγκέντρωση του βακτηριοειδή intermedius συσχετίσθηκε 

με την συγκέντρωση των οιστρογόνων και της προγεστερόνης στο πλάσμα 

του αίματος και κατ'  επέκταση στο περιβάλλον της υποουλικής χλωρίδας 

[67]. Οι ορμόνες αυτές αποτελούν τροφή για τον μικροοργανισμό ο οποίος 

έχει  την ικανότητα να παράγει  έναν αυξητικό παράγοντα,  τη βιταμίνη Κ 

[86]. Έτσι μεταβάλλεται η σύσταση της οδοντικής πλάκας χωρίς απαραίτητα 

να αυξάνεται η ποσότητά της, ενισχύοντας τη φλεγμονώδη αντίδραση. H 

μεταβολή της μικροβιακής χλωρίδας συνίσταται σε αύξηση της αναλογίας 

αναερόβιων / αερόβιων μικροοργανισμών [62,67]. 

Επίσης η ορμονική επίδραση στο ανοσοποιητικό σύστημα φαίνεται 

να συμβάλλει στην αιτιοπαθογένεια της ουλίτιδας της κύησης. Έτσι βρέθηκε 

ελάττωση της αναλογίας CD4/CD8 θετικών κυττάρων [87,88]  ενώ in vitrο 

τα  περιφερικά λεμφοκύτταρα βρέθηκαν  να  έχουν μειωμένη απάντηση σε 

έναν αριθμό μιτογόνων, περιλαμβάνοντας τον Bacteroides intermedius [89]. 

Ακόμη  βρέθηκε  μειωμένη  λειτουργική  μετανάστευση  φλεγμονωδών 

κυττάρων και ινοβλαστών [90]. 

Επίσης  η  ορμονική  επίδραση  στο  πλασμινογόνο  ενεργοποιητή 

αναστολέα  2  (PAI-2)  και  η  διαταραχή της  ισορροπίας  του  ινωδολυτικού 

συστήματος μπορεί να συμβάλει στην εξήγηση της ουλίτιδας της κύησης 

[91].

1.3.3 Ιστολογική εικόνα

Η ιστοπαθολογική εικόνα της  ουλίτιδας  της  κύησης δεν διαφέρει 

πολύ  από  την  τυπική  εικόνα  της  ουλίτιδας  [92].  Τα  φλεγμαίνοντα  ούλα 

αποτελούνται  από  νεόπλαστο  συνδετικό  ιστό,  οιδηματώδη,  με  άφθονα 

νεόπλαστα τριχοειδή, και διηθημένο με λευκοκύτταρα. Η έντονη παρουσία 

των τριχοειδών αποτελεί την μόνη διαφορά από την υπερπλασία της κοινής 
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ουλίτιδας χωρίς να αποτελεί διαφοροδιαγνωστικό χαρακτηριστικό. Ακόμη 

είναι  δυνατόν  να  εκδηλωθεί  περιγεγραμμένη  υπερπλασία  και  χωρίς  να 

υπάρχει ενδοκρινική διαταραχή [79]. 

Μερικές φορές  η ουλίτιδα της κύησης συνοδεύεται από υπερπλασία 

και εκδήλωση του όγκου της κύησης [78,93,94]. Ιστολογικά χαρακτηρίζεται 

από  συγκέντρωση  λεμφοκυττάρων,  πλασματοκυττάρων,  ουδετερόφιλων 

πολυμορφοπύρηνων,  σχηματισμό  τριχοειδών  και  πολλαπλασιασμό 

ινοβλαστών [95]. 

1.3.4 Κλινική εικόνα

Ορισμένα κλινικά σημεία της τυπικής ουλίτιδας μπορεί να είναι πιο 

έντονα στην  ουλίτιδα της  κύησης.  Η κλινική εικόνα χαρακτηρίζεται  από 

υπεραιμία, οίδημα και αξιοσημείωτη τάση για ουλορραγία. Η διόγκωση των 

ούλων  οφείλεται  σε  υπερπλασία  της  παρυφής  των  ούλων  και  των 

μεσοδοντίων θηλών. Αυτή είναι είτε γενικευμένη οπότε τα ούλα έχουν μια 

βολβώδη εικόνα, είτε εντοπισμένη σε κάποια μεσοδόντια θηλή οπότε και 

καταλήγουν στον σχηματισμό ψευδοθυλάκων.  Η σύσταση της διόγκωσης 

είναι  μαλακή  και  σαθρή.  Η  επιφάνεια  των  ούλων  εμφανίζεται  λεία  και 

στιλπνή.  Το χρώμα τους  κυμαίνεται  από ερυθρό μέχρι  ερυθροκύανο και 

αιμορραγούν με μικρό ερέθισμα [79,80,92]. 

Τα  πρώτα  κλινικά  σημεία  της  ουλίτιδας  εμφανίζονται  κατά  τον 

δεύτερο  μήνα  της  κύησης.  Η  κλινική  εικόνα  συνεχίζει  να  μεταβάλλεται 

μέχρι τον 8ο μήνα εμφανίζοντας την χειρότερη εικόνα κατά τον 3ο και 8ο 

μήνα. Μετά τον 8ο μήνα εμφανίζεται κάποια βελτίωση κατά τον τελευταίο 

μήνα της κύησης. Μετά από τον τοκετό η κλινική εικόνα παρομοιάζεται με 

αυτή του 2ου μήνα της κύησης [96-98]. 

Ο ουλικός δείκτης, το βάθος των θυλάκων και η αιμορραγία έχουν 

βρεθεί αυξημένα στα πρόσθια δόντια σε σχέση με τα οπίσθια, παρόλο που η 
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συσσώρευση πλάκας ήταν μεγαλύτερη στα οπίσθια [76,81,92]. Τα ούλα που 

δεν είχαν εκδηλώσει ουλίτιδα πριν από την εγκυμοσύνη δεν φαίνονται να 

επηρεάζονται [98,99], όμως η μεγάλη αγγειοβρίθεια προκαλεί αιμορραγία 

και σε απουσία κλινικών σημείων ουλίτιδας [81].

Η κινητικότητα των δοντιών έχει συσχετισθεί με την βαρύτητα της 

φλεγμονής των ούλων [100]. Σε μία εργασία αναφέρεται ότι η κινητικότητα 

των επάνω τομέων είναι αυξημένη κατά τον τελευταίο μήνα της κύησης σε 

γυναίκες  με  κλινικώς  υγιές  περιοδόντιο  [101].  Η  αυξημένη  οριζόντια 

κινητικότητα  αποδόθηκε  στο  οίδημα  των  ιστών.  Η  κατακράτηση  υγρών 

μπορεί να προκαλέσει εξώθηση του δοντιού από το φατνίο [101,102]. 

Το βάθος των θυλάκων αυξάνεται και αυτό αποδίδεται στο οίδημα 

των ούλων ή / και στην υπερπλασία των ουλικών ιστών [102,103]. Σε αυτή 

την  περίπτωση  το  αυξημένο  βάθος  του  θυλάκου  δεν  σχετίζεται  με 

καταστροφή  του  περιοδοντίου.  Η  απώλεια  πρόσφυσης  των  ινών  του 

περιοδοντίου  απαιτεί  μακροχρόνια  εγκατάσταση  της  φλεγμονής  η  οποία 

πρέπει οπωσδήποτε να διαρκέσει περισσότερο από την περίοδο της κύησης. 

Μετά  όμως  από  την  περίοδο  της  κύησης  η  κλινική  εικόνα  των  ούλων 

επανέρχεται στο φυσιολογικό. Η άποψη αυτή επιβεβαιώθηκε από εργασίες 

στις οποίες δε βρέθηκε επίδραση της κύησης στο επίπεδο πρόσφυσης του 

περιοδοντίου [73,104]. Γενικά οι  φλεγμονώδεις  αλλαγές των ούλων είναι 

περιορισμένες στους ουλικούς ιστούς και δεν επεκτείνονται στο υπόλοιπο 

περιοδόντιο [73,98,104].

1.3.5 Η τερηδόνα κατά τη διάρκεια της κύησης

Δεν  είναι  εξακριβωμένο  αν  η  συχνότητα  της  τερηδόνας  αυξάνει 

κατά  τη  διάρκεια  της  κύησης.  Επειδή  η  εξέλιξη  της  τερηδόνας  διαρκεί 

αρκετά χρόνια είναι δύσκολο να εκτιμηθεί αν η εγκυμοσύνη είναι υπεύθυνη 

για  την  αύξηση  του  επιπολασμού  της.  Σε  μια  δημοσίευση  βρέθηκε  ότι 
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γυναίκες που είχαν αποκτήσει παιδιά είχαν υψηλότερο δείκτη τερηδόνας σε 

σχέση με  τις  γυναίκες που δεν είχαν παιδιά  [105].  Από τις  αλλαγές που 

προαναφέρθηκαν στο σάλιο (ποιοτικές μεταβολές του σιέλου, ελάττωση του 

pH  και  της  ρυθμιστικής  ικανότητας)  μπορεί  να  αυξηθεί  ο  κίνδυνος  του 

τερηδονισμού των δοντιών [106-110]. Επίσης οι πρωινές ναυτίες μπορεί να 

αυξήσουν το βαθμό της διάβρωσης. 

Στον πολφό του δοντιού έχουν βρεθεί υποδοχείς οιστρογόνων και 

προγεστερόνης  [111,112].  Παρόλα  αυτά  δεν  έχει  βρεθεί  κάποια 

τερηδονογόνος  επίδραση  των  γενετικών  ορμονών  στα  δόντια  κατά  τη 

διάρκεια της κύησης. Γενικά η τερηδόνα έχει πολυπαραγοντική αιτιολογία. 

Αυτό σημαίνει ότι δύσκολα θα μπορούσε να ενοχοποιηθεί ένας παράγοντας 

όπως η εγκυμοσύνη για απευθείας τερηδονογόνο επίδραση στα δόντια. Το 

πιθανότερο είναι ότι η εγκυμοσύνη επιδρά στο περιβάλλον των δοντιών και 

συγκεκριμένα στο σάλιο και στη μικροβιακή χλωρίδα και έμμεσα αποτελεί 

παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση τερηδόνας.

Τέλος  σημαντική  συμμετοχή  στην  αύξηση  της  τερηδονογόνου 

δραστηριότητας  φαίνεται να έχει και η αλλαγή διατροφικών συνηθειών των 

εγκύων γυναικών καθώς και η ποιότητα των μεσογευμάτων τους [113]. Ο 

όρος  “μεσόγευμα”  χρησιμοποιήθηκε  στο  ερωτηματολόγιό  μας  ως 

αντίστοιχος του αγγλικού όρου “snack”.

1.3.6 Μεταβολές στο σίελο

Η έκκριση των γενετικών ορμονών στο σάλιο αυξάνεται σημαντικά 

κατά τη διάρκεια της κύησης ακολουθώντας την άνοδο του επιπέδου αυτών 

των ορμονών στον ορό του αίματος [114].  Τα οιστρογόνα αυξάνουν τον 

πολλαπλασιασμό  και  την  απόπτωση  των  επιθηλιακών  κυττάρων.  Αυτό 

παρέχει  καλύτερο  θρεπτικό  περιβάλλον  για  τα  μικρόβια  τόσο  της 

υπερουλικής  όσο  και  της  υποουλικής  πλάκας  [114,115].  Το  υγρό  της 
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ουλοδοντικής  σχισμής  αυξάνει  κατά  την  εκδήλωση  της  ουλίτιδας  και 

διευκολύνει κυρίως την υποουλική πλάκα στην πρόσληψη των θρεπτικών 

συστατικών  και  των  ορμονών  [92].  Μελέτες  έχουν  δείξει  ότι  κατά  την 

περίοδο  της  κύησης  μεταβάλλεται  η  σύσταση  τόσο  της  μικροβιακής 

χλωρίδας που ευθύνεται για τις περιοδοντικές παθήσεις όσο και αυτής που 

ευθύνεται  για  την  τερηδόνα.  Στο  σίελο  αυξάνονται  τα  επίπεδα  του 

στρεπτόκοκκου  mutans  και  του  λακτοβάκιλου  κατά  τη  διάρκεια  του 

τελευταίου τριμήνου της κύησης και της γαλουχίας [116]. O στρεπτόκοκκος 

mutans βρέθηκε ικανός να μεταβολίσει την οιστραδιόλη, σε μικρότερο όμως 

βαθμό από τον στρεπτόκοκκο sanguis [117].

Από  διάφορες  έρευνες  έχει  βρεθεί  ότι  δεν  υπάρχουν  σημαντικές 

αλλαγές  στο  ρυθμό  ροής  του  ολικού  παραγόμενου  σιέλου  ύστερα  από 

διέγερση με μάσηση παραφίνης αλλά υπάρχουν μεταβολές στην σύστασή 

του [106,107,118].  Το pH και  η  ρυθμιστική ικανότητα του παραγόμενου 

σιέλου  με  διέγερση,  εμφανίζουν  μείωση  προς  το  τέλος  της  κύησης  και 

επανέρχονται  σε  φυσιολογικές  τιμές  μετά από τον τοκετό [106,108,109]. 

Αντίθετα στην περίοδο της γαλουχίας δεν μεταβάλλεται ο ρυθμός ροής, το 

pH και η ρυθμιστική ικανότητα του σιέλου [106]. 
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1.4 Η αναγκαιότητα της μελέτης

Οι  παθήσεις  των  οδοντικών  και  περιοδοντικών  ιστών 

συγκαταλέγονται ανάμεσα στις πιο συνηθισμένες παθήσεις του ανθρώπου 

σύμφωνα  με αναφορές του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας [45]. 

Τα  αποτελέσματα  των  παθήσεων  αυτών  είναι  η  διαταραχή  των 

λειτουργιών της  στοματογναθικής  συσκευής,  καθώς και  προβλήματα  στη 

γενική υγεία του ατόμου, με τη συνακόλουθη μικροβιαιμία, όταν μάλιστα 

συντρέχουν προδιαθεσικοί παράγοντες [119].

Ειδικότερα  για  τις  γυναίκες  με  διαβήτη  κύησης  δεν  είναι 

διευκρινισμένο  αν  οι  μεταβολικές  αλλαγές  που  συνοδεύουν  το  διαβήτη 

κύησης  ή  προυπάρχουσες  καταστάσεις  όπως  το  επίπεδο  της  στοματικής 

υγιεινής,  έχουν  μεγαλύτερη  επίδραση  στην  εκδήλωση  τερηδόνας  και 

ουλίτιδας. Από ευρήματα προηγούμενων εργασιών φαίνεται ότι οι έγκυες 

γυναίκες εκδηλώνουν μεταβολές στην ψυχολογία και τη συμπεριφορά τους, 

που  συνοδεύονται  από  μια  τάση  για  εγκατάλειψη  της  προσωπικής  τους 

φροντίδας [118,120].  

Προκειμένου  να  αξιολογηθεί  η  αναγκαιότητα  της  μελέτης 

πραγματοποιήθηκε  μια  ανασκόπηση  της  βιβλιογραφίας  σε  βάσεις 

δεδομένων  (Μedline).  Χρησιμοποιήθηκαν  οι  λέξεις  ευρητηριασμού: 

“gestation”, diabetes”, “dental”,και “gingival” ή “'periodontal” και βρέθηκαν 

3 σχετικές καταχωρήσεις [121-123]. Η διερεύνηση έγινε το 1999.

Από τη βιβλιογραφική ανασκόπηση βρέθηκαν πολλές αναφορές για 

τα  οδοντοστοματολογικά  προβλήματα  των  εγκύων  γυναικών  και  των 

διαβητικών  ασθενών,  οι  οποίες  παραπονούνταν  συχνά  για  οδοντικά  ή 

περιοδοντικά προβλήματα [81,39].  Σε μία δημοσίευση η οποία αφορούσε 

εγκύους-διαβητικές γυναίκες, διαπιστώθηκε ότι η επίδραση της κύησης και 

του  διαβήτη  ήταν  αθροιστική  στην  ένταση  της  ουλίτιδας.  Η  στοματική 

υγιεινή  παρουσιαζόταν  φτωχή,  γεγονός  που  επιδείνωνε  το  υπάρχον 
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πρόβλημα, ενώ η τερηδονική προσβολή ήταν σημαντικά μειωμένη [121].

Αφού λοιπόν το πρόβλημα: 

α) φαίνεται να είναι υπαρκτό, 

β) δεν υπάρχουν αρκετές παραπομπές στην ελληνική αλλά και ξένη 

βιβλιογραφία, 

γ) η συμμετοχή του οδοντίατρου είναι καθοριστική, τόσο σε επίπεδο 

πρόληψης, όσο και συμβουλευτικής και θεραπείας, 

υπογραμμίζεται  η  σημασία  της  μελέτη  της  ουλίτιδας  και  της 

τερηδόνας σε γυναίκες που εκδηλώνουν διαβήτη κύησης. 
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2 Σκοπός - στόχοι της μελέτης

Σκοπός  της  παρούσας  διατριβής  ήταν  η  μελέτη  των  επιπτώσεων 

στους οδοντικούς  και περιοδοντικούς ιστούς των ασθενών που εκδηλώνουν 

διαβήτη κατά τη διάρκεια της κύησης. 

Στα πλαίσια αυτής της εργασίας διερευνήθηκε: 

α) η συχνότητα εμφάνισης και η βαρύτητα της ουλίτιδας, η οποία 

είτε ήταν εντοπισμένη είτε γενικευμένη, 

β) οι μεταβολές στην τερηδονική προσβολή, 

γ) οι συνθήκες στοματικής υγιεινής και 

δ) οι μεταβολές στις διαιτητικές συνήθειες των εγκύων γυναικών.

Ιδιαίτερα  διερευνήθηκε  το  ενδεχόμενο  αθροιστικής  δράσης  της 

κύησης και του διαβήτη στην παθολογία των δοντιών και του περιοδοντίου. 

Επειδή  υπήρχε  μεγάλη  πιθανότητα  τερηδονικής  προσβολής  και 

ανάπτυξης περιοδοντικής νόσου, η κλινική εφαρμογή της μελέτης ήταν η 

λήψη προληπτικών κυρίως μέτρων στην ομάδα των ασθενών αυτών.  
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3 Πληθυσμός

Στη  μελέτη  συμμετείχαν  152  έγκυες  γυναίκες  κατά  το  χρονικό 

διάστημα  Νοέμβριος  1999  μέχρι  Φεβρουάριος  2001.   Η  μελέτη 

πραγματοποιήθηκε  σε  δύο  Νοσοκομεία  του  Ηρακλείου  Κρήτης:  στο 

Πανεπιστημιακό  Νοσοκομείο  Ηρακλείου  και  στο  Περιφερειακό 

Νοσοκομείο Ηρακλείου «Βενιζέλειο». Οι γυναίκες ήταν κάτοικοι της πόλης 

του  Ηρακλείου  και  των  δήμων  του  νομού  Ηρακλείου  και  σε  ένα  μικρό 

ποσοστό από το υπόλοιπο νησί (εικόνα 1). 

Η  ομάδα  μελέτης  αποτελούνταν  από  64  γυναίκες  με  διάγνωση 

διαβήτη κύησης και  η ομάδα ελέγχου από 88 υγιείς έγκυες.

Σε  όλες  τις  γυναίκες  έγινε  λήψη  ιστορικού,  κλινικός  και 

εργαστηριακός έλεγχος. 

Εικόνα 1. Η περιοχή που διεξήχθηκε η μελέτη
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4 Μέθοδος
4.1 Κριτήρια εισόδου

Η ομάδα μελέτης αποτελούνταν από έγκυες γυναίκες με διάγνωση 

του  διαβήτη  κύησης  η  οποία  βασίστηκε  στη  θετική  δοκιμασία  ανοχής 

γλυκόζης.

Οι γυναίκες που δεν είχαν κάποιον από τους παράγοντες κινδύνου 

του διαβήτη κύησης, εξετάσθηκαν για διαβήτη κύησης μεταξύ της 24-28ης 

εβδομάδας . Η διαδικασία της εξέτασης είχε ως εξής:

Αρχικά  χορηγούνταν  50  gr  γλυκόζης  και  μετρούνταν  η  γλυκόζη 

πλάσματος σε 1 ώρα. Αν η τιμή ήταν ίση ή μεγαλύτερη από 140 mg/dl, η 

δοκιμασία θεωρούνταν θετική και ακολουθούσε η 3ωρη καμπύλη γλυκόζης 

για τη διάγνωση του διαβήτη κύησης.

Η καμπύλη γλυκόζης γινόταν το πρωί μετά από 8ωρη νηστεία. Η 

έγκυος έπρεπε να είχε αποφύγει τη δίαιτα το προηγούμενο χρονικό διάστημα 

όπως και τις αλλαγές στη φυσική της δραστηριότητα. 

Για τη διάγνωση του διαβήτη κύησης είχαν υιοθετηθεί διεθνώς τα 

κριτήρια  των  Carpenter  και  Coustan  [5,124,125]  που  βασίζονται  στα 

κλασσικά κριτήρια των O' Sullivan και Mahan [126]. Χορηγούνταν 100 gr 

γλυκόζης από το στόμα και γινόταν μέτρηση της γλυκόζη του αίματος ανά 

3ωρο.  Εάν  δύο  η  περισσότερες  τιμές  ήταν  ίσες  ή  μεγαλύτερες  από  τα 

ανώτατα όρια η διάγνωση ήταν θετική (πίνακας 2).

Η  διάγνωση  πραγματοποιόταν  στα  διαβητολογικά  ιατρεία  του 

Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ηρακλείου και του Γενικού Νοσοκομείου 

Ηρακλείου Βενιζέλειο.

Η  ομάδα  ελέγχου  αποτελούνταν  από  έγκυες  γυναίκες  που 

επιλέχτηκαν  τυχαία  από  το  σύνολο  των  προσερχομένων  στα  εξωτερικά 

ιατρεία της  γυναικολογικής κλινικής του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου 

Ηρακλείου.
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Πίνακας 2. Κριτήρια των Carpenter και Coustan για τη διάγνωση 

του διαβήτη κύησης [124,125]

Γλυκόζη νηστείας 95 mg/dl

Γλυκόζη 60΄ 180 mg/dl

Γλυκόζη 120΄ 155 mg/dl

Γλυκόζη 180΄ 140 mg/dl

Επιπρόσθετα τα οδοντιατρικά κριτήρια εισαγωγής ήταν:

α) αβαθείς θύλακοι (μέχρι 4mm),

β)  η  απώλεια  πρόσφυσης  στα  μεσοδόντια  διαστήματα  να  μην 

υπερβαίνει τα 2mm,

γ) αποδοχή των όρων συνεργασίας και

δ) απουσία ουλίτιδας που οφείλεται σε ιατρογενή αίτια (κακότεχνες 

εμφράξεις, προσθετικές εργασίες κ.α.)

4.2 Το ερωτηματολόγιο της μελέτης

Όλες  οι  γυναίκες  συμπλήρωσαν  ένα  ενιαίο  ερωτηματολόγιο. 

Ενημερώθηκαν όλες για το σκοπό της μελέτης και ζητήθηκε η συγκατάθεση 

τους πριν από την κλινική εκτίμηση. Ο ίδιος εξεταστής συμπλήρωσε όλα τα 

ερωτηματολόγια. Η κλινική εξέταση πραγματοποιήθηκε μεταξύ της 34-36 

εβδομάδας  της  κύησης.  Οι  πληροφορίες  για  το  ιστορικό  της  ασθενούς 

αφορούσαν:  δημογραφικά  στοιχεία,  οικογενειακό  αναμνηστικό,  ατομικές 

συνήθειες,  ιατρικό  ιστορικό,  οδοντοστοματολογικό  ιστορικό   και 

συλλέχθηκαν  από  τον  οδοντίατρο  με  την  συμπλήρωση  του 

ερωτηματολογίου.  Επιπρόσθετα   τηρήθηκε  φωτογραφικό  αρχείο  των 

ατόμων που έλαβαν μέρος στην μελέτη.
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4.3 Εργαστηριακός έλεγχος

Οι  ασθενείς  υποβάλλονταν  περιοδικά  στις  ακόλουθες 

εργαστηριακές εξετάσεις: 

α)  αιματολογικό  έλεγχο  και  βιοχημικό  έλεγχο  σύμφωνα  με  τα 

πρωτόκολλα των κλινικών που επισκέπτονταν.

β)  έλεγχο  της  ρυθμιστικής   ικανότητας  του  σάλιου  (ταινία 

προσδιορισμού  του  pΗ).  H δοκιμασία  αυτή  κατέγραφε  τις  διαιτητικές 

αλλαγές της εγκύου οι οποίες ενοχοποιούνταν για εκδήλωση τερηδόνας και 

ουλίτιδας. Όταν  η τιμή  του pH  έφτανε στο 3,5-4 η ρυθμιστική ικανότητα 

του σάλιου θεωρούνταν χαμηλή, στο 4,5-5 μέτρια,  στο 5,5-6 φυσιολογική 

και στο 6 καλή.

4.4 Κλινικός έλεγχος

Στην  οδοντιατρική  επιδημιολογική  έρευνα  δεν  είναι  αρκετός  ο 

καθορισμός  του  επιπολασμού  και  της  επίπτωσης  λόγω  της  μεγάλης 

συχνότητας της τερηδόνας και της ουλίτιδας (ορισμένες φορές η διάγνωση 

είναι  θετική  για  όλα  τα  άτομα  του  εξεταζόμενου  πληθυσμού).  Γιαυτό 

χρησιμοποιούνται  ανάλογοι  δείκτες,  με  τους  οποίους  η  μέτρηση  της 

συχνότητας της τερηδονικής προσβολής ή της ουλίτιδας γίνεται με βάση τον 

αριθμό των δοντιών που προσβλήθηκαν σε κάθε άτομο, αντί του αριθμού 

των προσβληθέντων από την πάθηση ατόμων [45,80].

Κατά την κλινική εξέταση εκτιμήθηκαν ο δείκτης πλάκας, ο δείκτης 

DMF, ο ουλικός δείκτης και   η συσχέτισή τους με μια σειρά από άλλες 

μεταβλητές  (κοινωνικοδημογραφικά  δεδομένα,  στοματική  υγιεινή  και 

δίαιτα). Ο οδοντοστοματολογικός έλεγχος πραγματοποιήθηκε από τον ίδιο 

οδοντίατρο. 
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4.4.1 Δείκτης πλάκας

Ο  δείκτης  πλάκας  ΡΙ  (plaque index,  των  Silness και  Löe)  δίνει 

πληροφορίες  για  την  πραγματοποίηση  της  στοματικής  υγιεινής  [96].  Οι 

τιμές του δείκτη κυμαίνονται μεταξύ 0-3 και τα κριτήρια είναι:

0= Ανυπαρξία πλάκας

1= Επίχρισμα ή πλάκα προσκολλημένη στα ελεύθερα ούλα και τη 

γειτονική  περιοχή  του  δοντιού.  Γίνεται  αντιληπτή  μόνο  με  τη  χρήση 

ανιχνευτήρα που σύρεται πάνω στην επιφάνεια του δοντιού ή με βάψιμο. 

2= Μέτρια συσσώρευση μαλακών εναποθέσεων στην ουλοδοντική 

σχισμή, στα ελεύθερα ούλα ή και στην διπλανή επιφάνεια του δοντιού. Να 

φαίνονται με γυμνό μάτι. 

3=  Άφθονες  εναποθέσεις  στην  ουλοδοντική  σχισμή  ή  και  στα 

ελεύθερα ούλα και στην επιφάνεια του δοντιού.

4.4.2 Δείκτης τερηδόνας

Ο δείκτης τερηδόνας DMF (decayed, missing, filled) αξιολογεί την 

ύπαρξη τερηδόνας [127]. Kατά τον υπολογισμό του δείκτη DMF κάθε δόντι 

αξιολογείται  μια  φορά  ανεξάρτητα  αν  παρουσιάζει  μια  ή  περισσότερες 

τερηδονισμένες επιφάνειες. Με το γράμμα D χαρακτηρίζονται τα δόντια που 

έχουν προσβληθεί από τερηδόνα, με το γράμμα Μ τα δόντια που λείπουν, 

και με το γράμμα  F τα δόντια που έχουν μια τουλάχιστον αποκατάσταση. 

Από το άθροισμα των αριθμών προκύπτει ο δείκτης DMF. (Στις περιπτώσεις 

που  η  απουσία  του  δοντιού  οφείλεται  σε  περιοδοντική  πάθηση ή  λείπει 

συγγενώς δεν συμπεριλαμβάνεται στο δείκτη). 
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4.4.3 Ουλικός δείκτης

Ο  Ουλικός  δείκτης  GI  (Gingival Index,  των  Löe και  Silness) 

εστιάζεται  στις  ποιοτικές αλλαγές των ούλων χωρίς να ασχολείται με τις 

ποσοτικές αλλαγές στο περιοδόντιο [98]. Οι τιμές του δείκτη κυμαίνονται 

μεταξύ 0-3 και τα κριτήρια είναι:

0= Ούλα φυσιολογικά

1= Ελαφρά φλεγμονή,  ελαφρά αλλαγή χρώματος,  ελαφρό οίδημα 

των ούλων. Δεν αιμορραγούν κατά τη χρήση του καθετήρα. 

2= Μέτρια φλεγμονή, ερυθρότητα, οίδημα των ούλων. Αιμορραγούν 

κατά τη χρήση του καθετήρα. 

3= Βαριά φλεγμονή, έντονη ερυθρότητα  και  οίδημα των ούλων. 

Έλκωση. Τάση για αυτόματη αιμορραγία.

Ο  δείκτης  για  κάθε  δόντι  προέρχεται  από  τον  μέσο  όρο  των 

τεσσάρων επιφανειών και ο δείκτης του κάθε ατόμου από τον μέσο όρο των 

εξετασθέντων δοντιών. 

Ο δείκτης πλάκας και ο ουλικός δείκτης των τομέων (21, 41) των 

προγομφίων (25, 45) και των γομφίων (17, 47) εκτιμήθηκαν σε όλους τους 

ασθενείς.

4.5 Στατιστική ανάλυση

Η  στατιστική  ανάλυση  έγινε  με  τη  βοήθεια  του  προγράμματος 

SPSS,  (version 10.0).  Για  την  ανεύρεση  των  διαφορών  ανάμεσα  στους 

δείκτες των δύο ομάδων έγιναν δύο στατιστικά τεστ (ένα παραμετρικό t-test 

και ένα μη παραμετρικό Mann-Whitney U-test). Η συσχέτιση ανάμεσα στις 

επιλεγμένες  μεταβλητές  εξετάστηκε  με  το  συντελεστή  συσχέτισης  κατά 

Pearson’s and Spearman’s (για  παραμετρικές  και  μη  παραμετρικές 

συσχετίσεις αντίστοιχα). 
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Προκειμένου  να  βρεθούν  οι  αλληλοσυσχετίσεις  των  διαφόρων 

μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος της γραμμικής εξάρτησης [128].

Όταν  η  εξαρτημένη  μεταβλητή  ήταν   ο  δείκτης  πλάκας,  οι 

ανεξάρτητες μεταβλητές ήταν η ηλικία, η μόρφωση, το επάγγελμα, η δίαιτα, 

η στοματική υγιεινή, ο δείκτης DMF, και οι ορθοδοντκές  ανωμαλίες.

Όταν  η  εξαρτημένη  μεταβλητή  ήταν  ο  δείκτης  τερηδόνας,  οι 

ανεξάρτητες μεταβλητές ήταν ο διαβήτης κύησης, η ηλικία, η μόρφωση, το 

επάγγελμα,  η  δίαιτα,  η  στοματική  υγιεινή,  ο  δείκτης  πλάκας,  και  οι 

ορθοδοντικές  ανωμαλίες.

Όταν  η  εξαρτημένη  μεταβλητή  ήταν  ο  ουλικός  δείκτης,  οι 

ανεξάρτητες μεταβλητές ήταν ο διαβήτης κύησης, η ηλικία, η μόρφωση, το 

επάγγελμα, το κάπνισμα, η δίαιτα, η στοματική υγιεινή, ο δείκτης DMF, και 

οι ορθοδοντικές  ανωμαλίες και το ιστορικό προηγούμενου διαβήτη κύησης.

Τέλος  με  τη  λογιστική  εξάρτηση,  διερευνήθηκε  η  πιθανότητα 

εξάρτησης του διαβήτη κύησης από την ουλίτιδα. Η θετική διάγνωση του 

διαβήτη κύησης ορίστηκε ως η εξαρτημένη μεταβλητή και οι ανεξάρτητες 

μεταβλητές  ήταν  ο  ουλικός  δείκτης,  η  ηλικία,  το  θετικό  οικογενειακό 

ιστορικό, ο δείκτης σωματικής μάζας, και η προηγούμενη εγκυμοσύνη με 

διαβήτη κύησης. 

Οι τιμές του P < 0.05 έγιναν δεκτές σαν στατιστικά σημαντικές. 

4.6 Υλικοτεχνική υποδομή 

Από  τις  εργαστηριακές  εξετάσεις,  ο  αιματολογικός,  και  ο 

βιοχημικός έλεγχος έγιναν στα αντίστοιχα εργαστήρια του Πανεπιστημιακού 

Νοσοκομείου Ηρακλείου και του Νοσοκομείου Ηρακλείου Βενιζέλειο .

Ο  έλεγχος  του  pH  του  σιέλου  και  το   κλινικό  μέρος  του 

πρωτοκόλλου  (λήψη  ιστορικού,  οδοντοστοματολογικός  έλεγχος), 

διεξήχθηκε  στα  εξωτερικά  ιατρεία  της  γυναικολογικής  κλινικής  του 
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Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ηρακλείου και στο διαβητολογικό ιατρείο 

του Γενικού Νοσοκομείου Βενιζέλειο.
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5 Αποτελέσματα 

5.1 Διαφορές μεταξύ των δυο ομάδων

Στη μελέτη συμμετείχαν 152 έγκυες γυναίκες από τις οποίες οι 64 

(42,1%) είχαν διαγνωσμένο διαβήτη κύησης  (ομάδα μελέτης)  και   οι  88 

(57,9%) ήταν υγιείς έγκυες (ομάδα ελέγχου).  Ο μέσος όρος ηλικίας ήταν 

28,39 έτη (τυπική απόκλιση 5,89, εύρος 16-45, μέση τιμή 28). Ο μέσος όρος 

ηλικίας ήταν 31,05 έτη για  την  ομάδα μελέτης και  26,45 για την ομάδα 

ελέγχου  αντίστοιχα  και  η  διαφορά  ήταν  σημαντική  (p  <  0,001)  όπως 

φαίνεται και στην εικόνα 2. 

Εικόνα 2. Γράφημα των γυναικών με βάση την ηλικία και την διάγνωση του 

διαβήτη κύησης (0 = ομάδα ελέγχου, 1 = ομάδα μελέτης).
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Σχετικά  με  το  επίπεδο  μόρφωσης  βρέθηκε  στατιστικά  σημαντική 

διαφορά ανάμεσα στις δύο ομάδες (p = 0,01).  Περισσότερες γυναίκες με 

διαβήτη κύησης είχαν ανώτερη μόρφωση συγκριτικά με τις υγιείς έγκυες, 

όπως φαίνεται και στον πίνακα 1. 

Πίνακας  1.  Διαφορές  στο  επίπεδο  μόρφωσης  μεταξύ  της  ομάδας 

μελέτης και της ομάδας ελέγχου

 Βασική 

εκπαίδευση 

n (%)

Ανώτερη 

εκπαίδευση

n (%)

Ανώτατη 

εκπαίδευση

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

18 (21,7) 52 (62,7) 13 (15,7)

Ομάδα 

μελέτης

14 (23,0) 25 (41,0) 22 (36,1)

Σύνολο 32 (22,2) 77 (53,5) 35 (24,3)
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Βρέθηκε  ακόμη στατιστικά  σημαντική  διαφορά αναφορικά  με  το 

επάγγελμα ανάμεσα στις δύο ομάδες (p = 0,013) όπως φαίνεται  και στον 

πίνακα  2.  Περισσότερες  γυναίκες  με  διαβήτη  κύησης  ασκούσαν  κάποιο 

επάγγελμα ενώ περισσότερες υγιείς έγκυες ασχολούνταν μόνο με οικιακά.

Πίνακας  2.  Διαφορές  στην  επαγγελματική  κατάσταση  μεταξύ  της 

ομάδας μελέτης και της ομάδας ελέγχου

 Εργαζόμενη

n (%)

Οικιακά

n (%)

Ομάδα ελέγχου 32 (36,8) 55 (63,2)

Ομάδα μελέτης 37 (57,8) 27 (42,2)

Σύνολο 69 (45,7) 82 (54,3)
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Από  τη  σύγκριση  μεταξύ  της  ομάδας  ελέγχου  και  της  ομάδας 

μελέτης, βρέθηκαν σημαντικές διαφορές στο οικογενειακό αναμνηστικό του 

σακχαρώδη  διαβήτη  (p<0,001),  και  στο  οικογενειακό  αναμνηστικό 

συστηματικών  νοσημάτων  (p=0,008),  όπως  φαίνεται  στον  πίνακα  3. 

Μεγαλύτερο ποσοστό γυναικών με διαβήτη κύησης ανέφερε οικογενειακό 

ιστορικό  σακχαρώδη  διαβήτη.   Επίσης  η  πλειοψηφία  των  γυναικών  με 

διαβήτη  κύησης  είχε  οικογενειακό  ιστορικό  άλλων  συστηματικών 

νοσημάτων  ενώ  η  πλειοψηφία  των  υγειών  εγκύων  ανέφερε  ελεύθερο 

οικογενειακό ιστορικό.

Πίνακας  3.  Διαφορές  στο  οικογενειακό  ιστορικό  του  σακχαρώδη 

διαβήτη και στο οικογενειακό ιστορικό συστηματικών νοσημάτων, μεταξύ 

της ομάδας μελέτης και της ομάδας ελέγχου

Με ιστορικό 

Σ.Δ.

n (%)

Χωρίς ιστορικό 

Σ.Δ. 

n (%)

Άλλα νοσήματα

n (%)

Ελεύθερο 

ιστορικό

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

8 (9,4) 77 (90,6) 29 (33,7) 57 (66,3)

Ομάδα 

μελέτης

27 (44,3) 34 (55,7) 35 (55,6) 28 (44,4)

Σύνολο 35 (24,0) 111 (76,0) 64 (43,0) 85 (57,0)

43



 Στη συστηματική λήψη φαρμάκων πριν από την εγκυμοσύνη δε 

βρέθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ της ομάδας ελέγχου και της ομάδας 

μελέτης  (p=0,282)  όπως  φαίνεται  και  στον  πίνακα  4.  Αντίθετα  κατά  τη 

διάρκεια  της  κύησης  υπήρχε  σημαντική  διαφορά  στη  λήψη  φαρμάκων 

(p=0,012).  Οι  γυναίκες  με  διαβήτη  κύησης  ανέφεραν  συστηματική  λήψη 

φαρμάκων συχνότερα  από τις υγιείς έγκυες. Από το ερώτημα της λήψης 

φαρμάκων  εξαιρούνταν  τα  συμπληρώματα  διατροφής  (σίδηρος,  ασβέστιο 

και φυλικό οξύ).

Πίνακας 4.  Διαφορές στη συστηματική λήψη φαρμάκων πριν από 

την  εγκυμοσύνη  και  κατά  τη  διάρκεια  της  κύησης,  μεταξύ  της  ομάδας 

μελέτης και της ομάδας ελέγχου 

 Λήψη 

φαρμάκων 

πριν την 

εγκυμοσύνη 

n (%)

Όχι λήψη 

φαρμάκων 

πριν την 

εγκυμοσύνη

n (%)

Λήψη 

φαρμάκων 

κατά την 

εγκυμοσύνη

n (%)

Όχι λήψη 

φαρμάκων 

κατά την 

εγκυμοσύνη

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

13 (14,9) 74 (85,1) 9 (10,6) 76 (89,4)

Ομάδα 

μελέτης

14 (22,6) 48 (77,4) 16 (28,1) 41 (71,9)

Σύνολο 27 (18,1) 122 (81,9) 25 (17,6) 117 (82,4)
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Επίσης όπως φαίνεται και από τον πίνακα 5 δεν βρέθηκαν διαφορές 

ανάμεσα στις δύο ομάδες, στη συνήθεια του καπνίσματος, τόσο πριν  όσο 

και κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης (p = 0,502 και p=1,0 αντίστοιχα).

Πίνακας 5.  Διαφορές στη συνήθεια καπνίσματος πριν από την εγκυμοσύνη 

και  κατά  τη  διάρκεια  της  κύησης  μεταξύ  της  ομάδας  μελέτης  και  της 

ομάδας ελέγχου

  Κάπνισμα 

πριν την 

εγκυμοσύνη

n (%) 

Όχι  κάπνισμα 

πριν την 

εγκυμοσύνη

n (%)

 Κάπνισμα 

κατά την 

εγκυμοσύνη

n (%)

Όχι  κάπνισμα 

κατά την 

εγκυμοσύνη

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

36 (41,9) 50 (58,1) 17 (19,5) 70 (80,5)

Ομάδα 

μελέτης

23 (35,9) 41 (64,1) 12 (18,8) 52 (81,3)

Σύνολο 59 (39,3) 91 (60,7) 29 (19,2) 122 (80,8)

Ακόμη  δεν  υπήρχαν  διαφορές  μεταξύ  των  γυναικών  με  διαβήτη 

κύησης και των υγειών εγκύων, στην κατανάλωση οινοπνεύματος όπου η 

θετική απάντηση και στις δύο ομάδες ήταν σχεδόν μηδενική.
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Από  τη  σύγκριση  μεταξύ  της  ομάδας  μελέτης  και  της  ομάδας 

ελέγχου,  δε  βρέθηκαν  σημαντικές  διαφορές  στον  αριθμό  των  κυήσεων 

(p=0,315),  όπως  φαίνεται  στον  πίνακα  6.  Αντίθετα  και  όπως  ήταν 

αναμενόμενο  βρέθηκε  σημαντική  διαφορά  στο  θετικό  ιστορικό  διαβήτη 

κύησης  (p<0,001).  Μεγαλύτερο  ποσοστό  γυναικών  με  διαβήτη  κύησης 

ανέφερε θετικό ιστορικό διαβήτη κύησης σε σχέση με τις υγιείς έγκυες. 

Πίνακας 6. Διαφορές στον αριθμό των κυήσεων και στο ιστορικό 

διαβήτη κύησης μεταξύ της ομάδας μελέτης και της  ομάδας ελέγχου

Πρώτη κύηση

n (%)

Πολλαπλές 

κυήσεις

n (%)

 Iστορικό GDM

n (%)

Ελεύθερο 

ιστορικό

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

41

(46,6)

47

(53,4)

2

(4,8)

40

(95,2)

Ομάδα 

μελέτης

23

(37,1)

39

(62,9)

16

(40,0)

23

(57,5)

Σύνολο 64

(42,7)

86

(57,3)

18

(22,0)

63

(76,8)
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Οι γυναίκες με διαβήτη κύησης δεν διέφεραν από τις υγιείς έγκυες 

όταν  εξετάστηκαν  για  την  συστολική  και  διαστολική  αρτηριακή  πίεση 

(p=0,574  και  p=0,77  αντίστοιχα),  τον  αιματοκρίτη  (p=0,095),  το  βάρος 

(p=0,099) και το ύψος (p=0,124) όπως φαίνεται και στον πίνακα 7.

Αντίθετα υπήρχε σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο ομάδες στον 

δείκτη σωματικής μάζας (p=0,005). Οι γυναίκες της ομάδας μελέτης είχαν 

υψηλότερο  BMI από τις γυναίκες της ομάδας ελέγχου. 

Πίνακας 7. Μέσος όρος (και τυπικές αποκλίσεις) της συστολικής και 

διαστολικής αρτηριακής πίεσης, του αιματοκρίτη, του βάρους, του ύψους 

και του δείκτη σωματικής μάζας, ανάμεσα στις δύο ομάδες

Ομάδα ελέγχου Ομάδα μελέτης Σημαντικότητα 

p

Ηλικία 26,45 (5,68) 31,05 (5,12) <0,001

Συστολική ΑΠ 111,2 (12,75) 109,96 (11,11) 0,574

Διαστολική ΑΠ 69,49 (9,35) 69,98 (8,83) 0,77

Αιματοκρίτης 34,69 (2,88) 35,65 (3,32) 0,095

Βάρος (kgr) 76,47 (14,18) 80,66 (15,05) 0,099

Ύψος (cm) 163,85 (5,85) 161,98 (8,66) 0,124

Δείκτης σωματικής 

μάζας

28,32 (4,67) 31,22 (7,09) 0,005
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Δεν υπήρχε σημαντική διαφορά μεταξύ των γυναικών με διαβήτη 

κύησης και των εγκύων γυναικών, στην ομάδα αίματος και στον παράγοντα 

Rhesus (p= 0,168 και p=0,582 αντίστοιχα) όπως φαίνεται και στους πίνακες 

8 και 9.

Πίνακας  8.  Διαφορές  στην  ομάδα  αίματος  μεταξύ  της  ομάδας 

μελέτης και της  ομάδας ελέγχου 

Ομάδα Α

n (%)

Ομάδα Β

n (%)

Ομάδα ΑΒ

n (%)

Ομάδα Ο

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

37

(51,4)

6

(8,3)

3

(4,2)

26

(36,1)

Ομάδα 

μελέτης

19

(36,5)

2

(3,8)

2

(3,8)

29

(55,8)

Σύνολο 56

(45,2)

8

(6,5)

5

(4,0)

55

(44,4)

Πίνακας 9. Διαφορές  στον παράγοντα Rhesus  μεταξύ της ομάδας μελέτης 

και της ομάδας ελέγχου

Rhesus (+) 

n (%)

Rhesus (-)

n (%)

Ομάδα ελέγχου 62 (86,1) 10 (13,9)

Ομάδα μελέτης 47 (90,4) 5 (9,6)

Σύνολο 109 (87,9) 15 (12,1)
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Η καταγραφή των διαιτητικών συνηθειών για το χρονικό διάστημα 

πριν  από  την  εγκυμοσύνη,  δεν  έδειξε  στατιστικά  σημαντική  διαφορά 

ανάμεσα στις δύο ομάδες, στη συχνότητα των μεσογευμάτων (p= 0,452) και 

των μεσογευμάτων  που περιέχουν ζάχαρη (p=0,909), όπως φαίνεται στους 

πίνακες 10 και 11. 

  

Πίνακας 10. Διαφορές στον αριθμό των μεσογευμάτων πριν από την 

κύηση, μεταξύ της ομάδας μελέτης και της  ομάδας ελέγχου 

0

n (%)

1

n (%)

2

n (%)

3

n (%)

4

n (%)

≥5

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

19

(21,6)

26

(29,5)

25

(28,4)

13

(14,8)

4

(4,5)

1

(1,1)

Ομάδα 

μελέτης

10

(15,6)

14

(21,9)

26

(40,6)

10

(15,6)

4

(6,3)

0

(0)

Σύνολο 29

(19,1)

40

(26,3)

51

(33,6)

23

(15,1)

8

(5,3)

1

(0,7)

Πίνακας 11. Διαφορές στον αριθμό των μεσογευμάτων που περιέχουν 

ζάχαρη πριν από την κύηση, μεταξύ της ομάδας μελέτης και της ομάδας 

ελέγχου

0

n (%)

1

n (%)

2

n (%)

3

n (%)

4

n (%)

≥5

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

34

(38,6)

31

(35,2)

16

(18,2)

6

(6,8)

0 1

(1,1)

Ομάδα 

μελέτης

24

(37,5)

24

(37,5)

12

(18,8)

4

(6,3)

0 0

Σύνολο 58

(38,2)

55

(36,2)

28

(18,4)

10

(6,6)

0 1

(0,7)
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Αντίθετα  όταν  ερωτήθηκαν  οι  γυναίκες,  για  το  χρονικό  διάστημα  της 

κύησης, βρέθηκε διαφορά στη συχνότητα των μεσογευμάτων ανάμεσα στις 

δύο ομάδες (p = 0,004) όπως φαίνεται και στον πίνακα 12. Οι γυναίκες με 

διαβήτη κύησης  ανέφεραν λιγότερα μεσογεύματα  σε  σχέση  με  τις  υγιείς 

έγκυες.

Πίνακας  12.  Διαφορές  στον  αριθμό  των  μεσογευμάτων  κατά  τη 

διάρκεια της κύησης, μεταξύ της ομάδας μελέτης και της  ομάδας ελέγχου

0

n (%)

1

n (%)

2

n (%)

3

n (%)

4

n (%)

≥5

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

10

(11,4)

19

(21,6)

20

(22,7)

16

(18,2)

14

(15,9)

9

(10,3)

Ομάδα 

μελέτης

18

(28,1)

15

(23,4)

20

(31,3)

8

(12,5)

1

(1,6)

2

(3,1)

Σύνολο 28

(18,4)

34

(22,4)

40

(26,3)

24

(15,8)

15

(9,9)

11

(7,2)
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Επίσης βρέθηκε σημαντική διαφορά στον αριθμό των μεσογευμάτων 

με  ζάχαρη  κατά  τη  διάρκεια  της  κύησης,  μεταξύ  των  δύο  ομάδων (p < 

0,001) όπως φαίνεται και στον πίνακα 13. Οι γυναίκες με διαβήτη κύησης 

ανέφεραν λιγότερα μεσογεύματα με ζάχαρη κατά τη διάρκεια της κύησης, 

από ότι οι υγιείς έγκυες  

Πίνακας 13. Διαφορές στον αριθμό των μεσογευμάτων που περιέχουν 

ζάχαρη κατά τη διάρκεια της κύησης, μεταξύ της ομάδας μελέτης και της 

ομάδας ελέγχου

0

n (%)

1

n (%)

2

n (%)

3

n (%)

4

n (%)

≥5

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

27

(30,6)

28

(31,8)

18

(20,5)

11

(12,5)

2

(2,3)

2

(2,3)

Ομάδα 

μελέτης

46

(71,9)

10

(15,6)

3

(4,7)

5

(7,8)

0

(0,0)

0

(0,0)

Σύνολο 73

(48,1)

38

(25,0)

21

(13,8)

16

(10,5)

2

(1,3)

2

(1,3)

51



Στον πίνακα 14 παρουσιάζεται η ταξινόμηση των γυναικών ανάλογα 

με  τη  συχνότητα  με  την  οποία  βούρτσιζαν  τα  δόντια  τους  (κάθε  μέρα, 

περιστασιακά, ποτέ). Η διαφορά ανάμεσα στις γυναίκες με διαβήτη κύησης 

και στις υγιείς έγκυες δεν ήταν σημαντική (p = 0,242). 

Πίνακας 14.  Διαφορές  στη  συχνότητα  βουρτσίσματος  των  δοντιών 

κατά τη διάρκεια της κύησης, μεταξύ της ομάδας μελέτης και της  ομάδας 

ελέγχου

Τακτικά

n (%)

Περιοδικά

n (%)

Σπάνια

n (%)

Σύνολο

n (%)

Ομάδα ελέγχου 51

(58,6)

33

(37,9)

3

(3,4)

87

(100,0)

Ομάδα μελέτης 45

(70,3)

16

(25,0)

3

(4,7)

64

(100,0)

Σύνολο 96

(63,6)

49

(32,5)

6

(4,0)

151

(100,0)
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Στον πίνακα 15 παρουσιάζεται η ταξινόμηση των γυναικών ανάλογα 

με  την  μέθοδο  με  την  οποία  βούρτσιζαν  τα  δόντια  τους.  Από  τα 

αποτελέσματα φαίνεται ότι δεν υπήρχε πρακτικά καμία διαφορά ανάμεσα 

στις δύο ομάδες (p = 0,436). 

Πίνακας  15.  Διαφορές  στην  μέθοδο  βουρτσίσματος  των  δοντιών 

μεταξύ της ομάδας μελέτης και της  ομάδας ελέγχου

Κατακό-

ρυφες 

κινήσεις

n (%)

Οριζόντιες 

κινήσεις  

n (%)

Άλλοι 

μέθοδοι 

n (%)

Σύνολο

n (%)

Ομάδα ελέγχου 26

(31,3)

28

(33,7)

29

(34,9)

83

(100,0)

Ομάδα μελέτης 21

(35,6)

14

(23,7)

24

(40,7)

59

(100,0)

Σύνολο 47

(33,1)

42

(29,6)

53

(37,3)

142

(100,0)

53



Από την καταγραφή της χρήσης νήματος (πίνακας 16) βρέθηκε ότι οι 

γυναίκες  με  διαβήτη  κύησης  διέφεραν  σημαντικά  από  τις  υγιείς  έγκυες 

(p=0,009)  ως  προς  τη  συχνότητα χρήσης  του.  Περισσότερες  γυναίκες  με 

διαβήτη κύησης χρησιμοποιούσαν οδοντικό νήμα από ότι οι υγιείς έγκυες. 

Αντίθετα  για  τη  συχνότητα  χρήση  του  στοματικού  διαλύματος  δεν 

καταγράφηκε διαφορά ανάμεσα στις δύο ομάδες (p=0,381).

Πίνακας 16. Διαφορές των δύο ομάδων από την χρήση νήματος και 

στοματικών διαλυμάτων. 

Χρήση

νήματος

n (%)

Όχι χρήση 

νήματος

n (%)

Χρήση

στοματικών

διαλυμάτων

n (%)

Όχι χρήση

στοματικών

διαλυμάτων

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου

5

(5,9)

80

(94,1)

14

(16,5)

71

(83,5)

Ομάδα 

μελέτης

13

(21,0)

49

(79,0)

13

(21,0)

48

(77,4)

Σύνολο 18

(12,2)

129

(87,8)

27

(18,4)

119

(81,0)
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Όπως  φαίνεται  στον  πίνακα  17  οι  γυναίκες  με  διαβήτη  κύησης 

παρουσίαζαν υψηλότερο δείκτη πλάκας από τις υγιείς έγκυες (μέσος ορος 

1,53 και 1,33 αντίστοιχα) και η διαφορά αυτή ήταν σημαντική ανάμεσα στις 

δύο ομάδες (p = 0,048). O μέσος όρος για το δείκτη DMF ήταν 9,48 για τις 

γυναίκες με διαβήτη κύησης και 8,89 για τις υγιείς έγκυες ενώ δεν υπήρχε 

στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο ομάδες (p = 0,555).

Αναλυτικότερα ο μέσος όρος τερηδονισμένων δοντιών (D) ήταν 1,77 

για τις  γυναίκες με διαβήτη κύησης και 1,54 για τις υγιείς έγκυες, ο μέσος 

όρος  ελλειπόντων  δοντιών  (Μ)  ήταν  2,58  και  2,02  και  ο  μέσος  όρος 

εμφραχθέντων  δοντιών  (F)  ήταν  6,34  και  5,90  αντίστοιχα  για  τις  δυο 

ομάδες.

 Ακόμη  οι  γυναίκες  με  διαβήτη  κύησης  εμφανίζονταν  να  έχουν 

υψηλότερο ουλικό δείκτη από τις υγιείς έγκυες (μέσος όρος 1,28 και 1,07 

αντίστοιχα) και η διαφορά αυτή ήταν επίσης σημαντική ανάμεσα στις δύο 

ομάδες (p=0,029). Αντίθετα δεν υπήρξε σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο 

ομάδων στο ph του σιέλου (p = 0,104).
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Πίνακας 17. Μέσος όρος (και τυπική απόκλιση) του δείκτη πλάκας, 

του  δείκτη  DMF, των  δεικτών:  τερηδονισμένων,  ελλειπόντων  και 

εμφραχθέντων δοντιών και του PH του σιέλου ανάμεσα στις δύο ομάδες

Ομάδα ελέγχου Ομάδα διαβήτη 

κύησης

p

Δείκτης πλάκας 1,33 (0,60) 1,53 (0,59) 0,048

Δείκτης DMF 8,89 (6,06) 9,48 (6,27) 0,555

Ουλικός δείκτης 1,07 (0,58) 1,28 (0,58) 0,029

Δείκτης 

τερηδονισμένων

1,54 (1,73) 1,77 (2,51) 0,535

Δείκτης 

ελλειπόντων

2,02 (2,30) 2,58 (3,55) 0,266

Δείκτης 

εμφραχθέντων

5,90 (4,89) 6,34 (4,86) 0,598

ph σιέλου 6,45 (0,59) 6,17 (0,48) 0,104
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Ως προς την ταξινόμηση της σύγκλεισης κατά Angle (πίνακας 18) 

δε  βρέθηκαν  σημαντικές  διαφορές  μεταξύ  της  ομάδας  ελέγχου  και  της 

ομάδας μελέτης  (p = 0,667). 

Πίνακας 18.   Διαφορές στην ταξινόμηση κατά Angle μεταξύ της 

ομάδας μελέτης και της ομάδας  ελέγχου

 Τάξη Ι 

κατά Angle 

n (%)

Τάξη ΙI 

κατά Angle

n (%)

Τάξη ΙII

 κατά Angle 

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

57 (73,1) 17 (21,8) 4 (5,1)

Ομάδα 

μελέτης

35 (66,0) 14 (26,4) 4 (7,5)

Σύνολο 92 (70,2) 31 (23,7) 8 (6,1)
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Από την καταγραφή της συχνότητας των ορθοδοντικών ανωμαλιών 

μεμονωμένων  δοντιών  βρέθηκε  ότι  οι  γυναίκες  της  ομάδας  μελέτης  δεν 

διέφεραν  σημαντικά  από  γυναίκες  τη  ομάδας  ελέγχου  (p=0,285)  όπως 

φαίνεται  και  στον  πίνακα  19.  Παρόμοια  και  από  την  καταγραφή  της 

συχνότητας  των  ορθοδοντικών  ανωμαλιών  των  φραγμών  δεν  βρέθηκαν 

διαφορές ανάμεσα στις γυναίκες με διαβήτη κύησης και στις υγιείς έγκυες 

(p= 0,712).       

Πίνακας  19.   Διαφορές  στη  ύπαρξη  ορθοδοντικών  ανωμαλιών 

μεμονωμένων δοντιών και ορθοδοντικών ανωμαλιών των φραγμών, μεταξύ 

της ομάδας μελέτης και της ομάδας  ελέγχου

Ορθoδοντικές ανωμαλίες 

δοντιών

Ορθoδοντικές ανωμαλίες 

φραγμών

ναι 

n (%)

 όχι

n (%)

ναι  

n (%)

 όχι

n (%)

Ομάδα ελέγχου 50 (67,6) 24 (32,4) 46 (59,0) 32 (41,0)

Ομάδα μελέτης 33 (78,6) 9 (21,4) 30 (62,5) 18 (37,5)

Σύνολο 83 (71,6) 33 (28,4) 76 (60,3) 50 (39,7)
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Από  τη  σύγκριση  μεταξύ  της  ομάδας  μελέτης  και  της  ομάδας 

ελέγχου   δε  βρέθηκαν  σημαντικές  διαφορές  (p=0,853)  στην  ύπαρξη 

δυσλειτουργίας της  κροταφογναθικής διάρθρωσης (ΚΓΔ) ,  όπως φαίνεται 

στον  πίνακα  20.  Επίσης  δεν  βρέθηκε  σημαντική  διαφορά  και  στην 

συχνότητα του συμπτώματος του πόνου στα ούλα (p = 0,477) ανάμεσα στις 

δύο ομάδες.

Πίνακας 20.  Διαφορές στην ύπαρξη δυσλειτουργίας της ΚΓΔ και 

του αισθήματος του πόνου στα ούλα, μεταξύ της ομάδας μελέτης και της 

ομάδας  ελέγχου

Δυσλειτουργία 

της ΚΓΔ

n (%)

Όχι 

δυσλειτουργία 

της ΚΓΔ

n (%)

Πόνος

στα ούλα

 n (%)

Όχι πόνος

στα ούλα

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

25

(31,6)

54

(68,4)

12

(17,4)

57

(82,6)

Ομάδα 

μελέτης

17

(29,8)

40

(70,2)

11

(23,9)

35

(76,1)

Σύνολο 42

(30,9)

94

(69,1)

23

(20,0)

92

(80,0)
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Από  την  καταγραφή  της  συχνότητας  του  συμπτώματος  της 

ουλορραγίας  βρέθηκε  ότι  οι  γυναίκες  της  ομάδας  μελέτης  δεν  διέφεραν 

καθόλου από γυναίκες τη ομάδας ελέγχου (p = 1,000) όπως φαίνεται και 

στον  πίνακα  21.  Παρόμοια  και  από  την  καταγραφή  της  συχνότητας  του 

συμπτώματος της κακοσμίας δεν βρέθηκαν διαφορές ανάμεσα στις γυναίκες 

με διαβήτη κύησης και στις υγιείς έγκυες (p= 0,111). 

Πίνακας  21.   Διαφορές  στην  εκδήλωση ουλορραγίας  (p=1,00)  και 

κακοσμίας (p=0,111), μεταξύ της ομάδας μελέτης και της ομάδας  ελέγχου

Εκδηλώνει 

ουλορραγία 

n (%)

Δεν εκδηλώνει 

ουλορραγία

n (%)

Έχει 

κακοσμία

n (%)

Δεν έχει 

κακοσμία

n (%)

Ομάδα 

ελέγχου 

63 (76,8) 19 (23,2) 45 (60,0) 30 (40,0)

Ομάδα 

μελέτης

47 (77,0) 14 (23,0) 25 (44,6) 31 (55,4)

Σύνολο 110 (76,9) 33 (23,1) 70 (53,4) 61 (46,6)
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5.2 Συσχέτιση μεταξύ των δεικτών και άλλων μεταβλητών

Η συσχέτιση ανάμεσα στους δείκτες (δείκτης πλάκας, δείκτης DMF 

και  ουλικός  δείκτης),  και  σε  άλλες  μεταβλητές  (κοινωνικοδημογραφικά 

δεδομένα, δίαιτα, στοματική υγιεινή, κατάσταση στόματος) εξετάσθηκε με 

τους  συντελεστές  συσχέτισης  Pearson  και  Spearman.  Ο  δείκτης  πλάκας 

βρέθηκε να συσχετίζεται σημαντικά με τον ουλικό δείκτη (p < 0,001), τον 

δείκτη  σωματικής  μάζας  (p=0,009),  τη  μόρφωση  (p  =  0,006)  και  τη 

στοματική υγιεινή (p = 0,043). Αντίθετα δεν υπήρξε συσχέτιση του δείκτη 

πλάκας και των υπολοίπων μεταβλητών όπως φαίνεται και στους πίνακες 22 

και 23. Στις εικόνες 3 και 4 παρουσιάζονται τα γραφήματα διασποράς του 

δείκτη  πλάκας  με  τη  μεταβλητή  του  δείκτη  ουλίτιδας  και  του  δείκτη 

σωματικής μάζας. 

Πίνακας 22. Συσχέτιση του δείκτη πλάκας με την ηλικία, τον ουλικό 

δείκτη, το δείκτη  DMF, το  ph του σιέλου, τον αιματοκρίτη και το δείκτη 

σωματικής μάζας.

Μεταβλητές Συντελεστής 

συσχέτισης Pearson

Σημαντικότητα

p

Ηλικία 0,048 0,553

Ουλικός δείκτης 0,594 <0,001

Δείκτης DMF 0,142 0,082

ph σιέλου -0,161 0,116

Δείκτης σωματικής μάζας 0,226 0,009
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Εικόνα 3. Γράφημα διασποράς μεταξύ του δείκτη πλάκας και του 

ουλικού δείκτη

Εικόνα 4. Γράφημα διασποράς μεταξύ του δείκτη πλάκας και του 

δείκτη σωματικής μάζας
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Πίνακας 23. Μη παραμετρική συσχέτιση του δείκτη πλάκας με τα 

κοινωνικοδημογραφικά  δεδομένα,  το  κάπνισμα,  τη  δίαιτα,  τη  στοματική 

υγιεινή και τις ορθοδοντικές ανωμαλίες

Μεταβλητές Συντελεστής 

συσχέτισης  Spearman

Σημαντικότητα

p

Μόρφωση -0,227 0,006

Επάγγελμα 0,049 0,549

Κάπνισμα κατά τη διάρκεια 

της κύησης

-0,108 0,189

Μεσογεύματα κατά διάρκεια 

της κύησης

-0,051 0,529

Μεσογεύματα με ζάχαρη κατά 

τη διάρκεια της κύησης

-0,048 0,553

Στοματική υγιεινή 0,165 0,043

Ορθοδοντικές ανωμαλίες 

δοντιών

-0,068 0,471

Ορθοδοντικές ανωμαλίες 

φραγμών

-0,049 0,583
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Ο δείκτης  DMF συσχετιζόταν με την ηλικία  (p < 0,001),  με το ph του 

σιέλου ( p = 0,037), με το επάγγελμα (p = 0,013), με τη χρήση στοματικού 

διαλύματος (p=0,046) και με την ταξινόμηση Angle (p = 0,021).  Αντίθετα 

δεν  υπήρξε  συσχέτιση  του  δείκτη DMF και  των  υπολοίπων μεταβλητών 

όπως  φαίνεται  και  στους  πίνακες  24  και  25.  Οι  εικόνες  5  και  6 

παρουσιάζουν τα γραφήματα διασποράς μεταξύ του δείκτη τερηδόνας και 

των μεταβλητών της ηλικίας και του δείκτη πλάκας.

Πίνακας 24. Συσχέτιση του δείκτη DMF με την ηλικία, τον ουλικό 

δείκτη, το δείκτη πλάκας, το ph του σιέλου, τον αιματοκρίτη και το δείκτη 

σωματικής μάζας

Μεταβλητές Συντελεστής 

συσχέτισης Pearson

Σημαντικότητα

p

Ηλικία 0,368 <0,001

Ουλικός δείκτης 0,104 0,201

Δείκτης πλάκας 0,142 0,082

ph σιέλου -0,213 0,037

Αιματοκρίτης 0,017 0,853

Δείκτης σωματικής μάζας 0,036 0,680
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Εικόνα 5. Γράφημα διασποράς μεταξύ του δείκτη τερηδόνας και της 

ηλικίας

Εικόνα 6. Γράφημα διασποράς μεταξύ του δείκτη τερηδόνας και του 

δείκτη πλάκας
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Πίνακας 25.  Μη παραμετρική συσχέτιση του δείκτη DMF με το διαβήτη 

κύησης,  τα  κοινωνικοδημογραφικά  δεδομένα,  τη  δίαιτα,  τη  στοματική 

υγιεινή, και τις ορθοδοντικές ανωμαλίες.

Μεταβλητές Συντελεστής συσχέτισης 

Spearman

Σημαντικότητα

p

Διαβήτης κύησης 0,048 0,559

Μόρφωση -0,005 0,948

Επάγγελμα -0,201 0,013

Μεσογέυματα πριν την κύηση -0,115 0,158

Μεσογεύματα με ζάχαρη πριν 

την κύηση

-0,043 0,596

Μεσογέυματα κατά τη διάρκεια 

της κύησης

-0,086 0,293

Μεσογεύματα με ζάχαρη κατά 

τη διάρκεια της κύησης

-0,047 0,563

Στοματική υγιεινή -0,107 0,190

Μέθοδος βουρτσίσματος -0,027 0,754

Χρήση νήματος -0,059 0,479

Χρήση στοματικού διαλύματος -0,165 0,046

Ορθοδοντικές ανωμαλίες 

δοντιών

-0,169 0,070

Ορθοδοντικές ανωμαλίες 

φραγμών

-0,050 0,575

Ταξινόμηση Angle 0,201 0,021
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O ουλικός δείκτης βρέθηκε να συσχετίζεται με το δείκτη πλάκας (p < 

0,001), με τον αιματοκρίτη (p = 0,010), με το διαβήτη κύησης (p = 0,047), 

με τη χρήση στοματικού διαλύματος (p = 0,042), με την ουλοραγία (p < 

0,001),  με  την  κακοσμία  στόματος  (p  =  0,034)  και  με  την  ύπαρξη 

διαταραχών  στην  κροταφογναθική  διάρθρωση  (p=0,041).  Αντίθετα  δεν 

βρέθηκε  συσχέτιση  του  ουλικού  δείκτη  με  τις  άλλες  μεταβλητές,  όπως 

φαίνεται και στους πίνακες 26 και 27. Στην εικόνα 7 παρουσιάζεται η σχέση 

του ουλικού δείκτη με τον αιματοκρίτη,

Πίνακας 26. Συσχέτιση του ουλικού δείκτη με την ηλικία, το δείκτη 

πλάκας,  το  δείκτη  DMF,  το  ph του  σιέλου,  τον  αιματοκρίτη,  τη 

γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη και το δείκτη σωματικής μάζας.

Μεταβλητές Συντελεστής 

συσχέτισης Pearson

Σημαντικότητα

Ηλικία 0,026 0,750

Δείκτης πλάκας 0,594 <0,001

Δείκτης DMF 0,104 0,201

ph σιέλου -0,001 0,993

Αιματοκρίτης 0,233 0,010

ΗbΑ1c 0,139 0,404

Δείκτης σωματικής μάζας 0,139 0,110

 

67



Εικόνα 7. Γράφημα διασποράς μεταξύ του ουλικού δείκτη και του 

αιματοκρίτη
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Πίνακας 27. Μη παραμετρική συσχέτιση του ουλικού δείκτη με το 

διαβήτη  κύησης,  τα  κοινωνικοδημογραφικά  δεδομένα,  το  κάπνισμα,  τη 

δίαιτα, τη στοματική υγιεινή και την κατάσταση του στόματος

Μεταβλητές Συντελεστής 

συσχέτισης Spearman

Σημαντικότητα

p

Διαβήτης κύησης 0,162 0,047

Μόρφωση -0,047 0,577

Επάγγελμα -0,110 0,179

Κάπνισμα πριν την κύηση 0,057 0,491

Κάπνισμα κατά τη διάρκεια 

της κύησης

-0,001 0,991

Μεσογεύματα κατά τη 

διάρκεια της κύησης

-0,12 0,884

Μεσογεύματα με ζάχαρη κατά 

τη διάρκεια της κύησης

0,073 0,374

Στοματική υγιεινή 0,057 0,487

Μέθοδος βουρτσίσματος -0,030 0,721

Χρήση νήματος -0,057 0,493

Χρήση στοματικού διαλύματος -0,168 0,042

Ορθοδοντικές ανωμ. δοντιών -0,114 0,225

Ορθοδοντικές ανωμ. φραγμών -0,127 0,156

Ταξινόμηση Angle 0,072 0,412

Επώδυνα ούλα -0,078 0,407

Ουλοραγία -0,393 <0,001

Κακοσμία στόματος -0,185 0,034

Διαταραχές της ΚΓΔ -0,175 0,041
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5.3 Τα αποτελέσματα της γραμμικής εξάρτησης

Με τη μέθοδο της γραμμικής εξάρτησης ο δείκτης πλάκας βρέθηκε 

να συσχετίζεται με το επίπεδο μόρφωσης και τη χρήση νήματος (πίνακας 

28).   Οι  γυναίκες  με  χαμηλότερο  μορφωτικό  επίπεδο  είχαν  υψηλότερο 

δείκτη πλάκας (p = 0,028). Oι γυναίκες που δε χρησιμοποιούσαν οδοντικό 

νήμα είχαν υψηλότερο δείκτη πλάκας (p = 0,043). 

Πίνακας  28.  Συσχέτιση  του  δείκτη  πλάκας  με  τα 

κοινωνικοδημογραφικά δεδομένα, τη δίαιτα, τη στοματική υγιεινή και την 

κατάσταση του στόματος χρησιμοποιώντας τη γραμμική εξάρτηση
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Μεταβλητές B Tυπικό 

σφάλμα

Σημαντι-

κότητα

pΗλικία 0,024 0,014 0,076

Μόρφωση -0,224 0,100 0,028

Επάγγελμα -0,044 0,147 0,764

Μεσογεύματα κατά τη διάρκεια 

της κύησης

0,009 0,050 0,864

Μεσογεύματα με ζάχαρη κατά τη 

διάρκεια της κύησης

-0,054 0,069 0,436

Στοματική υγιεινή 0,206 0,118 0,083

Οδοντικό νήμα 0,385 0,188 0,043

Στοματικό διάλυμα -0,071 0,149 0,636

Δείκτης DMF 0,004 0,010 0,711

Ορθοδοντικές ανωμ. δοντιών -0,051 0,129 0,696

Ορθοδοντικές ανωμ. φραγμών -0,092 0,125 0,463

Constant 0,553 0,757 0,467
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Με τη μέθοδο της γραμμικής εξάρτησης, ο δείκτης  DMF βρέθηκε να 

συσχετίζεται με την ηλικία (p < 0,001). Ο δείκτης DMF αυξανόταν με την 

αύξηση της ηλικίας όπως φαίνεται και στον πίνακα 29. 

Πίνακας 29. Συσχέτιση του δείκτη DMF με το διαβήτη κύησης τα 

κοινωνικοδημογραφικά δεδομένα, τη δίαιτα, τη στοματική υγιεινή και την 

κατάσταση του στόματος, χρησιμοποιώντας τη γραμμική εξάρτηση
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Μεταβλητές B Tυπικό σφάλμα P

Διαβήτης κύησης -1,127 1,351 0,406

Δείκτης πλάκας 0,509 1,079 0,639

Ηλικία 0,470 0,137 0,001

Μόρφωση -1,357 1,059 0,203

Επάγγελμα -1,457 1,510 0,337

Μεσογεύματα πριν την κύηση 0,111 0,752 0,883

Μεσογεύματα με ζάχαρη πριν 

την κύηση

-0,133 0,960 0,890

Μεσογεύματα κατά τη διάρκεια 

της κύησης

-0,464 0,557 0,407

Μεσογεύματα με ζάχαρη κατά τη 

διάρκεια της κύησης

0,979 0,829 0,241

Στοματική υγιεινή 0,097 1,232 0,940

Οδοντικό νήμα -0,666 1,995 0,739

Στοματικό διάλυμα -2,072 1,580 0,193

Ορθοδοντικές ανωμ. δοντιών -1,322 1,353 0,331

Ορθοδοντικές ανωμ. φραγμών -0,059 1,294 0,964

Constant 7,614 7,784 0,330
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Με  την  μέθοδο  της  γραμμικής  εξάρτησης,  ο  ουλικός  δείκτης 

βρέθηκε να συσχετίζεται με τον δείκτη πλάκας. Oι γυναίκες με υψηλότερο 

δείκτη πλάκας είχαν και υψηλότερο ουλικό δείκτη (p < 0,001)όπως φαίνεται 

και στον πίνακα 30. 

Πίνακας 30. Συσχέτιση του ουλικού δείκτη με το διαβήτη κύησης, 

τα κοινωνικοδημογραφικά δεδομένα,  τη δίαιτα,  τη στοματική υγιεινή και 

την κατάσταση του στόματος, χρησιμοποιώντας τη γραμμική εξάρτηση
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Μεταβλητές Β Tυπικό σφάλμα Σημαντικότητα

p

Διαβήτης κύησης 0,003 0,114 0,982

Δείκτης πλάκας 0,598 0,092 <0,001

Ηλικία -0,006 0,013 0,630

Μόρφωση 0,103 0,092 0,266

Επάγγελμα -0,128 0,131 0,331

Κάπνισμα -0,120 0,125 0,342

Μεσογεύματα 0,029 0,045 0,516

Μεσογεύματα 

με ζάχαρη

-0,031 0,062 0,619

Στοματική υγιεινή 0,024 0,106 0,823

Οδοντικό νήμα -0,120 0,171 0,486

Στοματικό διάλυμα -0,041 0,135 0,759

Δείκτης DMF 0,002 0,009 0,793

Ορθοδοντικές 

ανωμ. δοντιών

-0,011 0,115 0,924

Ορθοδοντικές

ανωμ. φραγμών

-0,072 0,111 0,516

Προηγούμενη κύηση -0,155 0,113 0,173

Constant 1,258 0,703 0,077
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Με τη μέθοδο της λογιστικής παλινδρόμησης ο διαβήτης κύησης 

βρέθηκε  να  εξαρτάται  από  την  ηλικία,  το  θετικό  οικογενειακό  ιστορικό 

διαβήτη,   το  δείκτη  σωματικής  μάζας,  και  το  ιστορικό   προηγούμενης 

εγκυμοσύνης με διαβήτη κύησης. Αντίθετα δε βρέθηκε να εξαρτάται από 

τον ουλικό δείκτη, όπως φαίνεται και στον πίνακα 31.

Πίνακας 31. Συσχέτιση του διαβήτη κύησης με τον ουλικό δείκτη, 

την ηλικία, το θετικό οικογενειακό ιστορικό, το δείκτη σωματικής μάζας, 

και την προηγούμενη εγκυμοσύνη με διαβήτη κύησης, χρησιμοποιώντας τη 

λογιστική παλινδρόμηση 

Μεταβλητές Exp(B) 95,0% C.I.for EXP(B) Σημαντικότητα 
p

Ουλικός δείκτης 1,5 0,7 3,5 0,311

Ηλικία 1,2 1,1 1,3 0,000

Θετικό οικογενειακό 

ιστορικό
9,2 3 28,4 0,000

Δείκτη σωματικής 

μάζας
1,1 1 1,2 0,035

Προηγούμενη 

εγκυμοσύνης με 

διαβήτη κύησης

14,3 2,3 87,5 0,004

Constant 0 0 0 0,000
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6 Συζήτηση 
6.1 Μεθοδολογικοί περιορισμοί

Η μελέτη μας παρουσιάζει κάποια μεθοδολογικά προβλήματα που 

αφορούν τις διαφορές των γυναικών των δύο δειγμάτων όπως τη σημαντική 

διαφορά  ηλικίας  ανάμεσα  στις  δύο  ομάδες  αλλά  και  τις  διαφορές  σε 

κοινωνικοδημογραφικό επίπεδο.

Ο  πληθυσμός  των  γυναικών  του  νομού  Ηρακλείου 

αντιπροσωπεύθηκε  ικανοποιητικά,  αφού  σχεδόν  στο  σύνολό  του 

απευθύνεται στα ιατρεία των δύο νοσοκομείων για τη διάγνωση του διαβήτη 

κύησης  και  την  επακόλουθη  ιατρική  παρακολούθηση.  Επίσης  η  ομάδα 

μελέτης αποτελούνταν από συνεχόμενους ασθενείς  ενώ η ομάδα ελέγχου 

αποτελούνταν από τυχαία επιλεγμένα άτομα. 

Για  τον  επιπολασμό  του  διαβήτη  κύησης  στη  χώρα  μας, 

αναζητήθηκαν αλλά δε βρέθηκαν δημοσιεύσεις.  Πάντως η αντιπροσώπευση 

των  γυναικών του νησιού υπολογίζεται  πως ήταν ικανοποιητική (n =  64 

γυναίκες με διαβήτη κύησης, σε χρονικό διάστημα 16 μηνών). 

Η καταγραφή της τερηδονικής προσβολής έγινε μόνο με την κλινική 

εξέταση. Δεν έγινε ακτινογραφικός έλεγχος για τη διάγνωση της αρχόμενης 

τερηδόνας στις όμορες επιφάνειες των δοντιών.

Επίσης η καταγραφή των περιοδοντικών ιστών αφορούσε μόνο στην 

κλινική  εκδήλωση  της  ουλίτιδας.  Δεν  έγινε  ακτινογραφικός  έλεγχος  του 

υποκείμενου φατνιακού οστού και διερεύνηση των περιοδοντικών θυλάκων.

Στο  σύνολό  της  όμως  και  παρά  τους  περιορισμούς  που 

αναφέρθηκαν,  η  μελέτη  μας  περιέχει  πολλά  ευρήματα  τα  οποία 

παρουσιάζουν κλινικό ενδιαφέρον για τον οδοντίατρο.
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6.2 Η χρήση του ουλικού δείκτη και του δείκτη τερηδόνας

Στις  οδοντιατρικές  έρευνες  που  είχαν  πραγματοποιηθεί  μέχρι  το 

1950 η αξιολόγηση της κατάστασης των περιοδοντικών ιστών ήταν πολύ 

ασαφής.  Χρησιμοποιούνταν  γενικοί  όροι  όπως  “καλή,  μέτρια,  κακή”. 

Υπήρχε  έτσι  η  δυσκολία  στην  σύγκριση  των  ευρηματων  αφού  αυτά 

επηρεάζονταν από την υποκειμενική εκτίμηση του εξεταστή, η οποία είχε 

σχέση με την εμπειρία, την εκπαίδευση κλπ [129].

Το  γεγονός  αυτό  οδήγησε  στην  δημιουργία  επιδημιολογικών 

δεικτών  οι  οποίοι  χρησιμοποιήθηκαν  στις  επιδημιολογικές  έρευνες  στον 

χώρο  της  οδοντιατρικής.  Αυτοί  οι  δείκτες  αποτελούν  εμπειρική  κλίμακα 

κριτηρίων που αποδίδουν τα κλινικά ευρήματα σαν αριθμητικές τιμές [80]. 

Ο ουλικός δείκτης των Löe & Silness γενικά θεωρείται αξιόπιστος, 

απλός  και  ακριβής  στην  αποτύπωση  των  περιοδοντικών  ιστών.  Ως 

μειονέκτημα αναφέρεται η αύξηση της υποκειμενικότητας στην αξιολόγηση 

μεταξύ του 0 και του 1 [80]. 

Επίσης  ο  δείκτης  τερηδόνας  (DMF),  αποτελεί  τον  πλέον 

καθιερωμένο δείκτη για  την εκτίμηση της τερηδόνας.  Τα κριτήρια με τα 

οποία  χρησιμοποιείται,  είναι  δυνατόν  να  διαφέρουν  στα  διάφορα 

πρωτόκολλα  και  αυτό  πρέπει  να  λαμβάνεται  υπόψιν  όταν  συγκρίνονται 

αποτελέσματα διαφορετικών συγγραφέων. Οι διαφοροποιήσεις σχετίζονται 

με τον τρόπο που ορίζει ο κάθε ερευνητής την τερηδονική προσβολή, την 

έμφραξη και την έλλειψη του δοντιού [130]. 

6.3 Η σχέση των δεικτών με τις άλλες μεταβλητές

6.3.1 Η ηλικία

Η  ηλικία  είναι  μια  από  τις  πιο  σημαντικές  παραμέτρους  της 

περιγραφικής επιδημιολογίας γιατί  συσχετίζεται  σε μεγάλο βαθμό με  την 
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επίπτωση των περισσότερων νοσημάτων στον άνθρωπο. Η ηλικία  φαίνεται 

να  συμβάλλει  στην  αιτιολόγηση  της  τερηδόνας,  όμως  υπάρχει  πάντα  η 

πιθανότητα να οδηγήσει σε λανθασμένες συσχετίσεις με άλλους παράγοντες 

οι οποίοι είναι παθολογικοί, όπως το είδος της διατροφής, η ποιότητα της 

στοματικής υγιεινής, κλπ. [131].

Οι γυναίκες της ομάδας μελέτης είχαν σημαντική διαφορά ηλικίας 

από αυτές της ομάδας ελέγχου. Είναι γνωστό ότι η ηλικία αποτελεί κριτήριο 

για την εκτίμηση του κινδύνου εκδήλωσης του διαβήτη κύησης [2].

Επίσης το εύρημα μας που αναφέρεται στη στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση ανάμεσα στον δείκτη DMF και  στην ηλικία (θετική) συμφωνεί 

και   με  άλλες  μελέτες  [132]. Θεωρητικά  η  αυξανόμενη  κατά  ηλικία 

κατανομή της τερηδόνας, προϋποθέτει ότι ο συγκεκριμένος προσδιοριστής 

επιδρά συνεχώς και αθροιστικά σε ολόκληρη τη διάρκεια της ζωής [43,133].

Αλλά  και  ο  επιπολασμός  και  η  βαρύτητα  της  φλεγμονώδους 

περιοδοντικής νόσου δείχνει  να συσχετίζεται  με την  αύξηση της  ηλικίας 

[134,135].  Από  την  άλλη  πλευρά  η  ηλικία  έναρξης  της  περιοδοντίτιδας 

σχετίζεται με το βαθμό μελλοντικής καταστροφής τόσο στους ασθενείς με 

σακχαρώδη διαβήτη όσο και στους μη διαβητικούς [136].

6.3.2 Η μόρφωση και το επάγγελμα 

Από την ανάλυση των κοινωνικοδημογραφικών δεδομένων και στη 

συνέχεια από τη γραμμική εξάρτηση φάνηκε ότι τόσο ο αυξημένος δείκτης 

πλάκας [137] όσο και ο αυξημένος δείκτης τερηδόνας [138], συσχετίζονται 

με το χαμηλό επίπεδο μόρφωσης. 

Τα  ευρήματα  αυτά  είναι  σε  συμφωνία  με  παρατηρήσεις  άλλων 

συγγραφέων οι οποίοι αναφέρουν συσχέτιση της συσσώρευσης πλάκας, της 

ουλίτιδας και της τερηδόνας με το επίπεδο μόρφωσης και  το επαγγελματικό 

επίπεδο [132,139,140,141].
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Επίσης από τα ευρήματά μας βρέθηκε ότι  περισσότερες γυναίκες 

της ομάδας μελέτης ανέφεραν ανώτερη μόρφωση και ήταν εργαζόμενες, σε 

μεγαλύτερο ποσοστό από ότι οι γυναίκες της ομάδας ελέγχου.  

Συνοψίζοντας τα ευρήματά μας της ηλικίας, της μόρφωσης και του 

επαγγέλματος,  η  γυναίκα  με  διαβήτη  κύησης  εμφανίζει  ένα  ιδιαίτερο 

προφίλ:  είναι  πιο  μορφωμένη,  ασκεί  συχνότερα  κάποιο  επάγγελμα  και 

τεκνοποιεί  σε  μεγαλύτερη  ηλικία.  Καταρχήν  είναι  πιθανόν  λόγω  του 

επιπέδου μόρφωσης και της επαγγελματικής δραστηριότητας να τεκνοποιεί 

σε  μεγαλύτερη  ηλικία.  Έπειτα  οι  διαφορές  αυτές  καταδεικνύουν  έναν 

περισσότερο αγχώδη τρόπο ζωής για τις  γυναίκες με διαβήτη κύησης σε 

σχέση με τις γυναίκες της ομάδας ελέγχου, δίχως βέβαια να γνωρίζουμε την 

επίδραση του άγχους στην εκδήλωση του διαβήτη κύησης ή στην ουλίτιδα 

της κύησης.

Υπάρχουν  εργασίες  όπου  η  περιοδοντίτιδα  συσχετίζεται  με  το 

αυξημένο  άγχος  με  μηχανισμούς  που  περιλαμβάνουν  την  δράση  της 

ιντερλευκίνης στην καταστροφή του περιοδοντίου [40-42,142]. Σύμφωνα με 

άλλη  απλούστερη  εξήγηση,  τα  άτομα  με  άγχος  αμελούν  τη  στοματική 

υγιεινή με επακόλουθο την αύξηση της οδοντικής πλάκας [143].

6.3.3 Το κάπνισμα

 Στον δικό μας πληθυσμό δεν βρέθηκαν διαφορές ανάμεσα στις δύο 

ομάδες στη συνήθεια του καπνίσματος. Τα ευρήματα μας συμφωνούν με 

αυτά άλλης εργασίας, όπου η επίδραση του καπνίσματος στο περιοδόντιο 

των  ασθενών  με  σακχαρώδη  διαβήτη  δεν  διέφερε  από  αυτό  των  μη 

διαβητικών [144].

Αναφέρεται  ότι  οι  καπνιστές  έχoυν  μειωμένο  ουλικό  δείκτη  και 

δείκτη ουλορραγίας [145]. Η μείωση αυτή των κλινικών εκδηλώσεων της 

ουλίτιδας  αποδίδεται  είτε  στην  πάχυνση  του  επιθηλίου  [146],  είτε  στον 
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χαμηλότερο  κορεσμό  οξυγόνου  στα  ούλα,  που  συνεπάγεται  λειτουργική 

διαταραχή στην μικροκυκλοφορία και μειωμένη ανταπόκριση στη φλεγμονή 

[147]. 

Συνολικά  όμως  η  επίδραση  του  καπνίσματος  στο  περιοδόντιο, 

θεωρείται επιβαρυντική  [148-150] ίσως λόγω των μεταβολών που προκαλεί 

η μερική τάση οξυγόνου στην μικροβιακή χλωρίδα [151,152].

Φαίνεται  πως υπάρχει  ένας μηχανισμός αλληλεπίδρασης ανάμεσα 

στο  κάπνισμα,  στα  περιοδοντικά  νοσήματα  και  στην  εγκυμοσύνη.  Το 

κάπνισμα ενοχοποιείται  για περιγεννετική νοσηρότητα και  θνητότητα και 

μειωμένο  βάρος  νεογνών,  με  απευθείας  επίδραση  του  καπνίσματος  στη 

εγκυμοσύνη καθώς και έμμεση επίδραση μέσω της περιοδοντικής νόσου. Η 

βακτηριαιμία και η παραγωγή των κυτοκινών στην περιοδοντική φλεγμονή 

ευθύνονται επίσης για τον πρόωρο τοκετό και το μειωμένο βάρος νεογνών 

[153-156]. 

Το κάπνισμα και ο σακχαρώδης διαβήτης θεωρούνται ανεξάρτητοι 

παράγοντες κινδύνου για την εκδήλωση ουλίτιδας. Σε μια σχετική έρευνα 

βρέθηκε ότι  σε απουσία καπνίσματος οι  διαβητικοί  ασθενείς εκδηλώνουν 

περιοδοντίτιδα μεγαλύτερου βαθμού από τους υγιείς. Επιπρόσθετα μεταξύ 

των  διαβητικών  ασθενών  οι  μη  καπνιστές  έχουν  καλύτερη  περιοδοντική 

κατάσταση [150].

Από  όσα  αναφέρθηκαν  φαίνεται  ότι  θα  πρέπει  να  λαμβάνεται 

υπόψιν η συνήθεια του κάπνίσματος των συμμετεχόντων σε μελέτες για την 

παθογένεση της περιοδοντικής νόσου [145]. 

6.3.4 Οι διαιτητικές συνήθειες

Οι  διατροφικές  συνήθειες  ευθύνονται  σε  μεγάλο  βαθμό  για  την 

εκδήλωση της  ουλίτιδας [157,158]. Ο Russel ο δημιουργός του ομώνυμου 

περιοδοντικού δείκτη ανέφερε  ότι  αν  και  η  έλλειψη στοματικής υγιεινής 
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αποτελεί την αιτία των περιοδοντικών παθήσεων εν τούτοις  η αντίδραση 

των περιοδοντικών ιστών επηρεάζεται και από άλλους παράγοντες όπως οι 

αναιμίες και οι διαιτητικές συνήθειες [159].

Σε  παρόμοια  συμπεράσματα  είχε  φθάσει  και  η  Αμερικανική 

Εταιρεία Περιοδοντολογίας, σε σχετικό δημοσίευμα της οποίας αναφέρεται 

ότι: “κάθε τι που θα άλλαζε την αντίσταση του οργανισμού σε κυτταρικό 

επίπεδο, μπορεί να επηρεάσει την εξέλιξη της περιοδοντικής πάθησης. Οι 

πιο συνηθισμένες καταστάσεις που εμπλέκονται στο μηχανισμό αυτό, είναι 

τυχόν  αλλοιωμένος  μεταβολισμός  των  ζαχάρων,  ορμονικές  διαταραχές, 

διαταραχές θρέψεις από έλλειψη βιταμινών και ανοργάνων ιχνοστοιχείων” 

[160].

Ειδικότερα για τη ζάχαρη αυξημένη κατανάλωση της συσχετίζεται 

με  αύξηση  της  τιμής  του  ουλικού  δείκτη,  του  βάθους  της  ουλοδοντικής 

σχισμής, και της κινητικότητας των δοντιών [161]. Ακόμη η κατανάλωση 

ζάχαρης  προκαλεί  ελάττωση  του  φωσφόρου  στο  σίελο,  με  επακόλουθη 

μείωση της ρυθμιστικής του ικανότητας [162]. 

Επίσης η ζάχαρη στην τροφή συμβάλλει στην ευκολότερη ανάπτυξη 

της  οδοντικής  πλάκας,  αφού μαζί  με  το  σίελο  αποτελεί  τη  βασική  πηγή 

τροφής για τα μικρόβια [163,164]. Τα μικρόβια της οδοντικής πλάκας όπως 

o  στρεπτόκοκος  mutans  και  ο  γαλακτοβάκιλος  αυξάνονται  με  την 

κατανάλωση  ζυμώσιμων  υδαταθράκων  και  κυρίως  της  σουκρόζης. 

Επομένως η δίαιτα που είναι πλούσια σε υδατάνθρακες και η κατανάλωση 

ζαχάρων ενοχοποιούνται για την μεταβολή στην αναλογία των βακτηριακών 

στελεχών που συνθέτουν πολυσακχαρίτες [165-169]. 

Η καταγραφή των διαιτητικών συνηθειών της μεγάλης πλειοψηφίας 

των εγκύων γυναικών στη δική μας μελέτη, φανέρωσε ότι ακολουθείται ένα 

πολύ ανθυγιεινός τρόπος διατροφής πριν από την εγκυμοσύνη. Αντίθετα η 

κατανάλωση ζάχαρης μειώνεται   κατά τη διάρκειά της.  Αυτό το εύρημα 

έρχεται σε αντίθεση με τους αυξημένους δείκτες πλάκας και  ουλίτιδας και 
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πιθανότατα σχετίζεται με τις αυστηρές οδηγίες του διαβητολόγου προς τις 

γυναίκες με διαβήτη κύησης. 

Αναφέρεται στη βιβλιογραφία ότι ο τρόπος διατροφής των νηπίων, 

των  μετέπειτα εφήβων και  των  μητέρων είναι  προς  την  κατεύθυνση της 

ανθυγιεινής διατροφής. Αυτές οι διατροφικές  συνήθειες όμως συνεισφέρουν 

στην  εκδήλωση χρόνιων νοσημάτων όπως η  παχυσαρκία,  ο  σακχαρώδης 

διαβήτης, τα καρδιαγγειακά προβλήματα και η τερηδόνα [172,173]. 

Συχνά  οι  διαιτητικές  συνήθειες  των  εγκύων  περιλαμβάνουν  την 

υπερκατανάλωση  ζαχαρούχων  μεσογευμάτων  με  μεγάλη  τερηδονογόνο 

δραστηριότητα  [113].  Ειδικά  η  αυξημένη  πρόσληψη ζάχαρης  διαταράσει 

την  ομοιόσταση  της  γλυκόζης  [174]  και  προκαλεί  αυξημένη  αποβολή 

ασβεστίου  από  τα  ούρα  [175].  Σε  πειραματόζωα  βρέθηκε  ότι  προκαλεί 

ελάττωση του φωσφόρου του πλάσματος [176], και επιδρά αρνητικά στην 

ετοιμότητα  του  ανοσολογικού  μηχανισμού  [177].  Επίσης  αυξημένη 

πρόσληψη ζάχαρης περιορίζει τη δραστικότητα της βιταμίνης C. H γλυκόζη 

και η βιταμίνη C έχουν την ίδια οδό πρόσληψης από τα κύτταρα επομένως 

τα  υψηλά  επίπεδα  γλυκόζης  έχουν  σαν  αποτέλεσμα  τον  περιορισμό  της 

πρόσληψης της βιταμίνης C [178].

Αντίθετα οι στοματοπλύσεις με φολικό μειώνουν τον ουλικό δείκτη 

χωρίς  να  μεταβληθεί  ο  δείκτης  πλάκας.  Το  ίδιο  αποτέλεσμα  όμως  δεν 

φαίνεται έχει και η συστηματική πρόσληψη του φολικού [170,171].

Από  την  επίδραση  των  διατροφικών  συνηθειών  στην  στοματική 

υγεία  γίνεται  αντιληπτό  ότι  θα  πρέπει  α)  όλες  οι  έγκυες  γυναίκες  να 

ενθαρρύνονται  να  αποφεύγουν  τροφές  που  περιέχουν  ζάχαρη  και  β)  να 

επισκέπτονται έναν οδοντίατρο το συντομότερο δυνατόν μετά τη διάγνωση 

της εγκυμοσύνης [179]. 

Ειδικότερα  για  τις  διατροφικές  συνήθειες  των  ελληνίδων  τα 

δεδομένα  της  βιβλιογραφίας  δεν  είναι  και  τόσο  ενθαρρυντικά.  Από  μια 

ανασκόπηση φαίνεται  ότι ο σύγχρονος τρόπος διατροφής στην χώρα μας 
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είναι κατώτερος από την παραδοσιακή Κρητική-Μεσογειακή δίαιτα παρόλο 

που η τελευταία συστήνεται για την προάσπιση της υγείας και την πρόληψη 

χρονίων νοσημάτων [180,181].  Δυστυχώς όμως η υιοθέτηση του δυτικού 

τρόπου διατροφής (υπέυθυνου για την παχυσαρκία, το σακχαρώδη διαβήτη, 

και την τερηδόνα) συντελείται σε πολλές μεσογειακές χώρες στα πλαίσια 

της οικονομικής και πολιτισμικής εξέλιξης [181]. 

6.3.5 Το σωματικό βάρος 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO) ταξινόμησε το αυξημένο 

σωματικό βάρος σαν δείκτη σωματικής μάζας με τιμές 25 έως 29 kg/cm2 

ενώ την  παχυσαρκία  σαν δείκτη σωματικής  μάζας  με  τιμές  άνω των  30 

kg/cm2.  Σύμφωνα  με  τη  βιβλιογραφία  ένα  ποσοστό  5-15%  των  μη 

παχύσαρκων  γυναικών  με  διαβήτη  κύησης,  θα  εκδηλώσei  σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 μετά από 15-20 έτη, ενώ για τις παχύσαρκες το ποσοστό 

αυτό αυξάνει σε 35-50% [7]. Επίσης βρέθηκε ότι τα παιδιά των γυναικών με 

διεγνωσμένο  διαβήτη  κατά  τη  διάρκεια  της  εγκυμοσύνης  ήταν  πιο 

παχύσαρκα,  και  εκδήλωναν σακχαρώδη διαβήτη σε  μεγαλύτερο ποσοστό 

[182].  Αντίθετα  υποστηρίζεται  ότι  έγκαιρη  διάγνωση  και  θεραπεία  των 

παχύσαρκων εφήβων με οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

ΙΙ,  μπορεί να διακόψει το φαύλο κύκλο της αύξησης του βάρους και της 

αντίστασης στην ινσουλίνη που οδηγούν στην δυσανεξία της γλυκόζης κατά 

την ενηλικίωση [183]. Αναφέρεται επίσης ότι από τις γυναίκες με διαβήτη 

κύησης  αυτές που είχαν μεγαλύτερο ΒΜΙ πριν την εγκυμοσύνη, είχαν και 

εντονότερη εκδήλωση κλινικών συμπτωμάτων ουλίτιδας  συγκρινόμενες με 

αυτές που είχαν φυσιολογικό ΒΜΙ [184]. 

Σύμφωνα  με  τα  ευρήματα  της  μελέτη  μας  υπήρχε  σημαντική 

διαφορά του δείκτη σωματικής μάζας, μεταξύ των δύο ομάδων. Το γεγονός 

αυτό ήταν αναμενόμενο αφού η παχυσαρκία είναι παράγοντας κινδύνου για 
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το  διαβήτη  κύησης,  όπως  η  αυξημένη  ηλικία  [2,7].  Επίσης  βρέθηκε  και 

σημαντική συσχέτιση του δείκτη πλάκας με το δείκτη σωματικής μάζας. 

Από  την  άλλη  πλευρά  με  τη  μέθοδο  της  γραμμική  εξάρτηση  βρέθηκε 

συσχέτιση μεταξύ του αυξημένου δείκτη πλάκας και της παράλειψης χρήσης 

οδοντικού νήματος. Tα ευρήματα αυτά καθιστούν επιτακτική την ανάγκη 

ενεργοποίησης  ορισμένων  ομάδων  -που  αποτελούν  στοχο  για  τον 

οδοντίατρο-  προς  την  κατεύθυνση  της  σωστής  διατροφής  και  της 

επιμελημένης στοματικής υγιεινής [157,172,185,186].

6.3.6 Η ομάδα αίματος 

Από την κατανομή των γυναικών με διαβήτη κύησης ανάλογα με 

την ομάδα αίματος δεν βρέθηκαν σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις δύο 

ομάδες.  Οι  σχετικές  αναφορές  της  βιβλιογραφίας  είναι  αντιφατικές  και 

φαίνεται ότι τα διαφορετικά αποτελέσματα αντανακλούν τυχαία κατανομή 

των ομάδων αίματος ΑΒΟ μεταξύ των διαβητικών χωρίς να υπάρχει κάποια 

άλλη ειδική σχέση [187].

Αλλά  και  η  εκδήλωση  της  ουλίτιδας  έχει  συνδεθεί  με  την 

ταξινόμηση ΑΒΟ. Σε σχετική δημοσίευση αναφέρονται περισσότερα άτομα 

με ομάδα αίματος ΑΒ και λιγότερα της ομάδας Ο με διάγνωση ουλίτιδας 

[188].

6.3.7 Οι ορθοδοντικές ανωμαλίες

Σύμφωνα με τα ευρήματά μας ο δείκτης DMF συσχετιζόταν με την 

ταξινόμηση  της  σύγκλεισης  κατά  Angle.  Σε  μια  βρετανική  έρευνα  που 

αφορούσε παιδικό πληθυσμό, διαπιστώθηκε μείωση των τιμών του δείκτη 

ουλίτιδας  και  του  δείκτη  πλάκας  ύστερα  από  ορθοδοντική  θεραπεία.  Το 

γεγονός αυτό όμως αποδόθηκε περισσότερο σε παράγοντες συμπεριφοράς 
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και λιγότερο στην ευθυγράμμιση των οδοντικών φραγμών [189]. 

Όμως  και  σε  άλλες  εργασίες  τα  αποτελέσματα  έδειξαν  ότι  τα 

ορθοδοντικά  προβλήματα  συσχετίζονταν  άμεσα  με  την  φλεγμονή  των 

ούλων, και αυτό δεν μπορούσε να εξηγηθεί απλά σαν ένα αποτέλεσμα της 

στοματικής υγιεινής [190,191]. 

Άλλοι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι το βασικό αίτιο της ουλίτιδας 

που  συνυπάρχει  με  ορθοδοντικά  προβλήματα,  παραμένει  η  παρουσία 

οδοντικής  πλάκας.  Εαν  υπάρχει  επιμελημένη  στοματική υγιεινή τότε  δεν 

παρουσιάζεται  διαφορά  στον  βαθμό  της  ουλίτιδας  από  το  ορθοδοντικό 

πρόβλημα. Μια εξήγηση που δόθηκε για την αντιφατική εικόνα είναι ότι οι 

ασθενείς που έχουν ορθοδοντικό πρόβλημα ίσως ακολουθούν πιο πιστά τις 

οδηγίες  στοματικής  υγιεινής,  ενθαρυνόμενοι  μάλιστα  και  από  την 

επικείμενη ορθοδοντική θεραπεία [189,192].  

6.3.8 Η στοματική υγιεινή

Τα  ευρήματά  μας  από  τη  μέθοδο  βουρτσίσματος  ήταν  μάλλον 

απογοητευτικά  για  την  αποτελεσματικότητα  των  προληπτικών 

προγραμμάτων  που  εφαρμόσθηκαν  μέχρι  σήμερα  στη  χώρα  μας.  Η 

πλειοψηφία των γυναικών δεν γνώριζε τη μέθοδο βουρτσίσματος Bass. Ένα 

μεγάλο  ποσοστό  γυναικών  και  από  τις  δύο  ομάδες  χρησιμοποιούσε  την 

οριζόντια μέθοδο βουρτσίσματος η οποία θεωρείται και η πιο επιβλαβής για 

τα ούλα [193-195].

Βρέθηκε  ακόμη  ότι  οι  γυναίκες  με  διαβήτη  κύησης 

χρησιμοποιούσαν  οδοντικό  νήμα  συχνότερα  από  τις  υγιείς  έγκυες  και  η 

διαφορά ήταν σημαντική. Παραδόξως όμως οι γυναίκες της ομάδας μελέτης 

είχαν σημαντικά υψηλότερο δείκτη πλάκας από τις  γυναίκες  της  ομάδας 

ελέγχου.  Το  εύρημα  αυτό  δείχνει  ότι  ενώ  υπάρχει  ενδιαφέρον  από  την 

πλευρά  των  γυναικών  για  τη  στοματική  τους  υγιεινή  δεν  αξιοποιήθηκε 
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σωστά από την πλευρά της οδοντιατρικής κοινότητας και της πολιτείας, με 

τα ανάλογα προγράμματα της οδοντιατρικής πρόληψης. Μια άλλη ερμηνεία 

για την χρήση οδοντικού νήματος, είναι πως το ενδιαφέρον είναι όψιμο και 

σχετίζεται με την εγκαθίδρυση προβλημάτων όπως η ουλίτιδα.

Από τη συσχέτιση του ουλικού δείκτη με άλλες μεταβλητές βρέθηκε 

ότι επηρεάζεται από τη χρήση στοματικού διαλύματος. Τα ευρήματά μας 

συμφωνούν με αναφορές της βιβλιογραφίας όπου η χορήγηση χλωρεξιδίνης 

σε  διαβητικούς  ασθενείς  συνέβαλε  στην  ύφεση  των  συμπτωμάτων  της 

ουλίτιδας [196].

H  στοματική  υγιεινή  μαζί  με  την  υγιεινή  διατροφή  φαίνεται  ότι 

συνδέουν δύο διαδεδομένα νοσήματα του ανθρώπου: την περιοδοντίτιδα και 

τον  σακχαρώδη  διαβήτη  [197,198].  Βρέθηκε  σε  σχετική  έρευνα  ότι  η 

στοματική υγιεινή επηρεάζει την κατάσταση των περιοδοντικών ιστών μέσα 

από την συσσώρευση τρυγίας ενώ η δίαιτα επηρεάζει τόσο την συσσώρευση 

οδοντικής πλάκας όσο και τον μεταβολικό έλεγχο. Τέλος η υιοθέτηση της 

υγιεινής ζωής επηρεάζει τόσο την στοματική υγιεινή όσο και την υγιεινή 

διατροφή [197,198]. 

Ο  ουλικός  δείκτης  συσχετιζόταν  επίσης  με  την  κακοσμία  του 

στόματος. Γενικά υπάρχει μια σχέση μεταξύ της κακοσμίας του στόματος 

και της περιοδοντίτιδας. Τα μικρόβια που προκαλούν την κακοσμία είναι 

gram  αρνητικά  αναερόβια  βακτήρια  και  είναι  παρόμοια  με  αυτά  που 

προκαλούν περιοδοντίτιδα [199].

6.3.9 Οι φυλετικές διαφορές 

Ο  πληθυσμός  της  μελέτης  μας  ήταν  σε  σε  γενικές  γραμμές 

ομοιογενής  φυλετικά.  Ακόμη  όμως  και  αν  υπήρχε  η  δυνατότητα 

διερεύνησης τυχόν φυλετικών διαφορών δεν θα ήταν εύκολη η ερμηνεία των 

ευρημάτων. Ο βασικότερος ενδοιασμός είναι ότι στις περιπτώσεις αυτές, η 
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φυλετική διάκριση συνυπάρχει με κοινωνικό-οικονομικές διαφοροποιήσεις. 

Το αποτέλεσμα είναι ότι αυτές οι δύο παράμετροι αποτελούν η μια για την 

άλλη συγχυτικούς παράγοντες [131].

6.4 Η σχέση του δείκτη τερηδόνας με το διαβήτη κύησης

Τα  αποτελέσματα  της  δικής  μας  εργασίας  συμφωνούν  με  μια 

μεξικανική  δημοσίευση,  σύμφωνα  με  την  οποία  ο  επιπολασμός  της 

τερηδόνας στις γυναίκες με διαβήτη κύησης δεν διέφερε από τις έγκυες με 

διαβήτη τύπου ΙΙ και από τις υγιείς έγκυες [122]. Αντιθέτως σε μια ουγγρική 

δημοσίευση, ο δείκτης τερηδόνας βρέθηκε να αυξάνεται κατά τη διάρκεια 

της  εγκυμοσύνης,  μεταξύ των  εγκύων διαβητικών γυναικών περισσότερο 

από τις υγιείς έγκυες ή τις μη έγκυες διαβητικές γυναίκες [121].

Στη δική μας μελέτη τόσο ο δείκτης τερηδονισμένων δοντιών, όσο 

και  οι  δείκτες  ελλειπόντων και  εμφραχθέντων δοντιών ήταν μεγαλύτεροι 

στην ομάδα μελέτης σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. 

Στην ουγγρική δημοσίευση ο δείκτης τερηδόνας αυξήθηκε λιγότερο 

στην ομάδα των  εγκύων διαβητικών σε σχέση με τις άλλες ομάδες, στο 

χρονικό  διάστημα  της  παρακολούθησης.  Ο  δείκτης  ελλειπόντων  ήταν 

μεγαλύτερος  στην  ομάδα των  μη εγκύων γυναικών με  διαβήτη.  Τέλος  ο 

δείκτης  εμφραχθέντων  αυξήθηκε  περισσότερο  στην  ομάδα  των  εγκύων 

διαβητικών γυναικών σε σχέση με τις  άλλες ομάδες και  η διαφορά ήταν 

σημαντική [121].

Για  τα  δικά  μας  ευρήματα  οι  επιμέρους  συχνότητες  των 

τερηδονισμένων, ελλειπόντων και εμφραχθέντων δοντιών, μπορεί να έχουν 

σχέση και με τη διαφορά του μέσου όρου ηλικίας των δύο ομάδων.

Κανονικά ο διαβήτης κύησης δεν θα έπρεπε να είχε καμία επίδραση 

στην  εκδήλωση  τερηδόνας  λόγω  της  μικρής  χρονικής  διάρκειας.  Είναι 

γνωστό  ότι  από  την  έναρξη  της  τερηδονικής  προσβολής  μέχρις  ότου 
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σχηματισθεί η πρώτη μικρή κοιλότητα μεσολαβεί ένα διάστημα περίπου 6 

μηνών [45].

Παρόλα αυτά μερικές από αυτές τις γυναίκες είναι πιθανόν να έχουν 

λανθάνοντα διαβήτη που εκδηλώνεται κατά τη διάρκεια της κύησης, ενώ 

άλλες μπορεί να έχουν ήπιο διαβήτη ο οποίος δεν είχε διαγνωσθεί μέχρι την 

περίοδο  της  κύησης  [2].  Επομένως  δεν  μπορούμε  να  γνωρίζουμε  με 

βεβαιότητα τη διάρκεια επίδρασης του διαβήτη στα δόντια και στα ούλα. 

Πάντως λόγω της απουσίας δεδομένων από την περίοδο προ της κύησης για 

τις γυναίκες αυτές, η επίδραση του διαβήτη κύησης στους οδοντικούς ιστούς 

μπορεί να θεωρείται πιθανή, όχι όμως και αποδεδειγμένη.

Σε μια δοκιμή σε πειραματόζωα που τους χορηγήθηκε αλλοξάνη τον 

πρώτο  μήνα  δεν  ανιχνεύθηκε  τερηδόνα  ή  ουλίτιδα  ενώ  η  αναλογία  των 

γαλακτοβακίλων  στην  μικροβιακή  πλάκα  ήταν  ανάλογη  με  τα  επίπεδα 

γλυκόζης του αίματος. Αντίθετα στο δωδέκατο μήνα υπήρχε περιοδοντική 

καταστροφή και τερηδόνα, αλλά μόνο η πρώτη ήταν ανάλογη με τα επίπεδα 

της υπεργλυκαιμίας [200].

Από τα ευρήματά μας (πίνακα 13) οι γυναίκες με διαβήτη κύησης 

ανέφεραν λιγότερα μεσογεύματα με ζάχαρη κατά τη διάρκεια της κύησης, 

από ότι  οι  υγιείς  έγκυες  και  η  διαφορά  ήταν  σημαντική.  Η προσεγμένη 

δίαιτα  των  γυναικών  με  διαβήτη  κύησης  προκαλεί  σαφώς  μείωση  της 

τερηδονικής  δραστηριότητας.  Τα  ευρήματα  αυτά  συμφωνούν  με  άλλες 

δημοσιεύσεις όπου οι  διαβητικοί  ασθενείς βρέθηκαν με μικρότερο δείκτη 

τερηδόνας  από  τους  υγιείς  και  το  γεγονός  αποδόθηκε  στη  μειωμένη 

πρόσληψη υδατανθράκων [21,55,56].  

Γενικά η κατάσταση της εγκυμοσύνης με τις όποιες επιπλοκές της, 

μπορεί  να  ευθύνεται  για  πλημμελή  στοματική  υγιεινή  και  αύξηση  της 

τερηδονικής δραστηριότητας. Επιπλέον και η ουλίτιδα που συνοδεύεται από 

επώδυνα και αιμορραγικά ούλα, αφενός συμβάλλει στην κατακράτηση της 

μικροβιακής πλάκας και  αφετέρου στην πλημμελή στοματική υγιεινή και 
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έμμεσα στην αύξηση της τερηδονικής δραστηριότητας. Αντίθετα η δίαιτα 

που ακολουθούν οι γυναίκες με διαβήτη κύησης, ο οδοντιατρικός έλεγχος 

και ενθάρρυνση για την εφαρμογή της στοματικής υγιεινής δρουν προς την 

κατεύθυνση της μείωσης της τερηδονικής δραστηριότητας [201]. 

6.5 Η σχέση του ουλικού δείκτη με το διαβήτη κύησης

H επίδραση ενός  συστηματικού νοσήματος  στους περιοδοντικούς 

ιστούς  είναι  πολύ  δύσκολο  να  εκτιμηθεί  καθώς  πολλοί  παράγοντες 

επηρεάζουν τα αποτελέσματα ανάλογων ερευνών. Επιπλέον τα άτομα της 

ομάδας  ελέγχου πρέπει  να είναι  προσεχτικά επιλεγμένα όσον αφορά την 

ηλικία  το  φύλο  την  στοματική  υγιεινή  και  την  κοινωνικοοικονομική 

κατάσταση.  Πολλές  μελέτες  κυρίως  πριν  αναγνωρισθεί  ο  καθοριστικός 

παράγοντας της οδοντικής πλάκας, δεν κατόρθωναν να εκπληρώνουν αυτές 

τις απαιτήσεις [202].

Ειδικότερα ο σακχαρώδης διαβήτης δεν αποτελεί άμεσο αίτιο των 

περιοδοντικών νόσων αλλά ένας συστηματικός προδιαθεσικός παράγοντας, 

ο  οποίος  δημιουργεί  ένα  ευνοικό  περιβάλλον  για  τη  δράση  τοπικών 

παραγόντων που προκαλούν ουλίτιδα η περιοδοντίτιδα [203].

Από τα ευρήματά μας, ο βαθμός της ουλίτιδας βρέθηκε σημαντικά 

αυξημένος στις γυναίκες με διαβήτη κύησης, σε σχέση με τις υγιείς έγκυες. 

Αν εξετασθεί μεμονωμένα το παραπάνω αποτέλεσμα, τότε φαίνεται ότι ο 

διαβήτης κύησης ως παράγοντας είχε σημαντική επίδραση στην εκδήλωση 

της ουλίτιδας. Απο τη μελέτη όμως της γραμμικής εξάρτησης η επίδραση 

του διαβήτη κύησης εξαφανίσθηκε όταν ελέγχθηκε για άλλες μεταβλητές, 

που  μπορεί  να  σχετίζονταν  με  τον  ουλικό  δείκτη.  Επίσης  δε  βρέθηκε 

συσχέτιση  του  ουλικού  δείκτη  με  το  ποσοστό  της  γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης (πίνακας 26).

Τελικά βρέθηκε εξάρτηση του ουλικού δείκτη μόνο από το δείκτη 
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πλάκας. Αυτό σημαίνει ότι οι γυναίκες της ομάδας μελέτης είχαν και άλλες 

διαφορές  από  την  ομάδα  ελέγχου,  εκτός  από  τον  βαθμό φλεγμονής  των 

ούλων. Κυρίως όμως είχαν μεγαλύτερη συσσώρευση οδοντικής πλάκας, η 

οποία φαίνεται πως ευθυνόταν για την άνοδο του ουλικού δείκτη. 

Η  θετική  επίδραση  του  διαβήτη  κύησης  στους  οδοντικούς  και 

περιοδοντικούς  ιστούς  υποστηρίχθηκε  στο  παρελθόν  από  πειραματικές 

παρατηρήσεις σε ποντικούς. Οι αλλαγές σε ποντίκια με προδιαβήτη έδειξαν 

ότι η παρατηρούμενη τερηδονική προσβολή και οι βλάβες στο περιοδόντιο 

ξεκινούν πολύ νωρίς και ανεξάρτητα από τις αλλαγές του μεταβολισμού των 

υδατανθράκων που συνοδεύουν τον διαβήτη [204,205].

Τα ευρήματα αυτά συμφωνούν με την  κλινική εμπειρία  ότι  στον 

προ-διαβήτη (όταν οι  ευρείες αγγειακές και  νευρολογικές διαταραχές δεν 

είναι ακόμη εμφανείς) παρατηρείται αύξηση της φλεγμονώδους απάντησης 

[206-209].

Επίσης σε αρουραίους, η επαναφορά της γλυκόζης σε φυσιολογικά 

επίπεδα είχε σαν αποτέλεσμα την εξάλειψη της οδοντικής πλάκας και των 

θυλάκων. Η λειτουργία των λευκοκυττάρων όμως αν και βελτιώθηκε, δεν 

επανήλθε στα φυσιολογικά επίπεδα [210].

Αναφέρεται σε μια δημοσίευση από την  Αιόβα ότι η περιοδοντική 

φλεγμονή και καταστροφή είναι μεγαλύτερες σε έγκυες με διαβήτη τύπου Ι 

όταν  συγκρίνονται  με  υγιείς  έγκυες.  Ιδιαίτερα  όταν  υπολογίσθηκε  η 

επίδραση του διαβήτη βρέθηκε σημαντική διαφορά στις τιμές του ουλικού 

δείκτη.  Πάντως σημειώνεται  ότι  σημαντική  διαφορά είχε  βρεθεί  και  στο 

δείκτη  πλάκας  ανάμεσα  στις  δυο  ομάδες  [211].  Παρόμοια  ευρήματα 

αναφέρονται και στη γερμανική δημοσίευση [123].

Στην ουγρική μελέτη είχε βρεθεί ότι η επίδραση του διαβήτη και της 

κύησης  στους  περιοδοντικούς  ιστούς  των  εγκύων  διαβητικών  γυναικών 

φαίνονταν  να  είναι  αθροιστική.  Από  την  άλλη  πλευρά  η  βαρύτητα  του 

σακχαρώδη  διαβήτη  δεν  βρέθηκε  να  έχει  επίδραση  στο  βαθμό  της 
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φλεγμονής  των  ούλων.  Και  στην  μελέτη  αυτή  όμως  η   τιμή  του  δείκτη 

στοματικής υγιεινής διέφερε σημαντικά ανάμεσα στις έγκυες διαβητικές και 

στις  υγιείς  έγκυες.  Επιπλέον  βρέθηκε  σημαντική  συσχέτιση  του  δείκτη 

στοματικής υγιεινής και της ουλίτιδας [121]. 

Στην μεξικάνικη μελέτη ο επιπολασμός της ουλίτιδας ανάμεσα στις 

έγκυες με διαβήτη τύπου ΙΙ, στις γυναίκες με διαβήτη κύησης και στις υγιείς 

έγκυες  παρουσίαζε  διαφορές  αλλά  όχι  σημαντικές.  Σημαντική  ήταν  η 

διαφορά μόνο του επιπολασμού της  περιοδοντίτιδας.  Πάντως  ο  διαβήτης 

κύησης  θεωρήθηκε  ότι  αποτελεί  πιθανό  παράγοντα  κινδύνου  για 

περιοδοντικές παθήσεις σε απουσία προληπτικών μέτρων [122].

Σε  μια  πρόσφατη  δημοσίευση  από  το  Κεντάκυ  βρέθηκε  ότι  οι 

διαβητικές  γυναίκες  με  ιστορικό  διαβήτη  κύησης  εκδήλωναν  σημαντικά 

μεγαλύτερη συχνότητα περιοδοντικής νόσου από άλλες διαβητικές γυναίκες. 

Επίσης  οι  υγιείς  γυναίκες  με  ιστορικό  διαβήτη  κύησης  εμφάνιζαν 

μεγαλύτερη  συχνότητα  περιοδοντικής  νόσου  από  άλλες  υγιείς  γυναίκες, 

αλλά η  διαφορά δεν  ήταν σημαντική.  Οι  συγγραφείς  συμπέραναν ότι  το 

ιστορικό του διαβήτη κύησης ενδεχομένως να είναι παράγοντας κινδύνου 

για εκδήλωση πιο βαριάς μορφής περιοδοντίτιδας [212].

Σε  άλλη επίσης  πρόσφατη φινλανδική δημοσίευση δεν προέκυψε 

σημαντική συσχέτιση μεταξύ της οδοντικής και περιοδοντικής κατάστασης 

και των επιπλοκών της κύησης και του τοκετού,  όπου από τις επιπλοκές της 

κύησης η συχνότερη ήταν ο διαβήτης κύησης [213]. 

Από ιατρικής πλευράς  ο διαβήτης κύησης είναι μια διαταραχή της 

γλυκόζης  η  οποία  προσωρινά  σχετίζεται  με  την  εγκυμοσύνη.  Η 

παρακολούθηση  των  γυναικών  με  διαβήτη  κύησης  συστήνεται  για  την 

πρόληψη της νεογνικής νοσηρότητας και των διαταραχών της κύησης [2,4]. 

Σύμφωνα με μια άποψη η κύρια σημασία του είναι ως σημείο πρόβλεψης 

ενός  μετέπειτα  μη  ινσουλινοεξαρτόμενου  σακχαρώδη  διαβήτη.  [214].  Η 

τελευταία  θέση  μπορεί  να  υιοθετηθεί  για  την  αντιμετώπιση  του  διαβήτη 
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κύησης  από  την  οπτική  γωνία  του  οδοντίατρου:  η  πιθανότητα  ενός 

μελλοντικού  σακχαρώδη  διαβήτη  παρά  ο  υπάρχων  διαβήτης  κύησης  θα 

μπορούσε να δικαιολογήσει την εντατικότερη προσπάθεια στην εφαρμογή 

ενός προγράμματος οδοντιατρικής πρόληψης [215].

Από  τις  γυναίκες  που  έχουν   θετικό  ιστορικό  διαβήτη  κύησης, 

υπολογίζεται πως σε ένα ποσοστό 50 – 70% θα εκδηλώσουν σακχαρώδη 

διαβήτη  τύπου  ΙΙ  σε  10  έτη.  Το  θετικό  ιστορικό  του  διαβήτη  κύησης, 

αποτελεί  χρήσιμο  κλινικό  δείκτη  για  την  εντόπιση  ασθενών  που  έχουν 

περισσότερες πιθανότητες να εκδηλώσουν νοσήματα του περιοδοντίου ή/και 

τερηδόνα.  Ο  προληπτικός  έλεγχος  των  γυναικών  αυτών  για  σακχαρώδη 

διαβήτη και η εφαρμογή ενός προληπτικού οδοντιατρικού προγράμματος, 

μπορεί να οδηγήσει στη μείωση των γυναικών με αδιάγνωστο σακχαρώδη 

διαβήτη.  Κατά συνέπεια  μπορεί  να ελαττώσει  τις  επιπλοκές  του διαβήτη 

τόσο  στο  καρδιαγγειακό  σύστημα  όσο  και  στους  οδοντικούς  και 

περιοδοντικούς ιστούς [215].

6.6 Η σχέση του ουλικού δείκτη και του δείκτη πλάκας

 

Η σημαντική συσχέτιση του δείκτη πλάκας με τον ουλικό δείκτη 

στον πληθυσμό μας [216] συμφωνεί  με τα ευρήματα άλλης δημοσίευσης 

όπου   η  συσσώρευση  οδοντικής  πλάκας  ήταν  το  πιο  χαρακτηριστικό 

περιοδοντικό εύρημα στις εγκυμονούσες γυναίκες και  είχε ως αφετηρία την 

κακή στοματική υγιεινή προ της κύησης [140].

Γενικά  υπάρχει  στενή  σχέση  της  ουλίτιδας  με  την  παρουσία 

οδοντικής πλάκας,  μια  σχέση που από παλιά θεωρείται  σχέση αιτίας  και 

αποτελέσματος [217].

Σε άλλες αναφορές ο δείκτης πλάκας δεν άλλαξε σε έγκυες γυναίκες 

ενώ ο ουλικός δείκτης βρέθηκε σημαντικά υψηλότερος κατά το δεύτερο και 

τρίτο τρίμηνο της κύησης συγκριτικά με μη έγκυες γυναίκες [66,73,91]. 

93



Παρόμοια από μετρήσεις σε διαβητικούς ασθενείς ο ουλικός δείκτης 

ήταν  αυξημένος  χωρίς  να  συνοδεύεται  από  ανάλογη  αύξηση  του  δείκτη 

πλάκας ή του δείκτη στοματικής υγείας [218].

Όπως  ήδη  αναφέρθηκε  στην  προηγούμενη  παράγραφο,  στην 

ουγγρική  δημοσίευση  ο  δείκτης  στοματικής  υγείας  (πλάκας  και  τρυγίας) 

ήταν  αυξημένος  στις  έγκυες  διαβητικές  σε  σχέση  με  τις  υγιείς  έγκυες. 

Ακόμη σε όλες τις ομάδες ο δείκτη στοματικής υγείας συσχετιζόταν με τον 

ουλικό δείκτη [121]. Παρομοίως και στις δημοσιεύσεις από την Αιόβα και 

τη Γερμανία, οι έγκυες διαβητικές βρέθηκαν πιο αμελείς και ο αυξημένος 

ουλικός δείκτης συνοδευόταν από αυξημένο δείκτη πλάκας [123,211].

Συνολικά  τα  βιβλιογραφικά  ευρήματα  επιβεβαιώνουν  την 

ερεθιστική επίδραση της οδοντικής πλάκας (είτε σαν ερεθιστικός είτε σαν 

προδιαθεσικός παράγοντας) στην πρόκληση της ουλίτιδας όταν συντρέχουν 

συστηματικά  νοσήματα όπως ο  σακχαρώδης διαβήτης  και  η  εγκυμοσύνη 

[11,13,68,217]. 

6.7 Η εξάρτηση του διαβήτη κύησης από την ουλίτιδα

Είναι  γνωστό  ότι  η  σχέση  της  περιοδοντικής  νόσου  και  των 

συστηματικών  νοσημάτων  είναι  αμφίδρομη  [219-221].  Έτσι  και  η 

περιοδοντίτιδα  μπορεί  να  προκαλέσει  απορρύθμιση  του  ζαχάρου  ή  να 

δυσκολέψει  την  ρύθμισή  του  [80,222].  Ακόμη η  περιοδοντίτιδα κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης έχει συνδεθεί με το μικρό σωματικό βάρος του 

νεογνού [223-227].

Οι περιοδοντικές βλάβες μπορεί να αποτελούν πύλη εισόδου για τα 

μικρόβια στην κυκλοφορία του αίματος, προκαλώντας έτσι λοιμώξεις  και 

σε  άλλα  όργανα  [224].  Αυτές  οι  παρατηρήσεις  επιβεβαιώθηκαν  και  από 

εργαστηριακά  ευρήματα  σε  ανθρώπους,  όπου  βρέθηκε  παροδική 

βακτηριαιμία με αναερόβια στελέχη πριν και μετά το βούρτσισμα [228].

94



Από την άλλη πλευρά υπάρχουν και εργασίες που υποστηρίζουν ότι 

οι έγκυες γυναίκες που υποβάλλονται σε θεραπεία περιοδοντίτιδας, έχουν 

και άλλα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά, γενετικά και περιβαλλοντικά, όπως το 

κάπνισμα,  ο  διαβήτης  και  η  φυλή.  Αυτά  σχετίζονται  με  τον  αυξημένο 

κίνδυνο  για  το  μειωμένο  σωματικό  βάρος  του  νεογνού  και  όχι  η 

αντιμετώπιση της περιοδοντίτιδας [229].

Πάντως από τη λογαριθμική παλινδρόμηση των δεδομένων μας δεν 

βρέθηκε εξάρτηση του διαβήτη κύησης από τη φλεγμονώδη αντίδραση των 

ούλων. Tα ευρήματα αυτά συμφωνούν με άλλη εργασία όπου ενώ βρέθηκε 

συσχέτιση του ελέγχου του μεταβολισμού με την φλεγμονή των ούλων, η 

ανταπόκριση των  ασθενών στην  περιοδοντική θεραπεία  δεν  συνοδεύτηκε 

από βελτίωση του ελέγχου του μεταβολισμού. Αυτό σημαίνει ότι στη σχέση 

ουλίτιδας και ελέγχου του μεταβολισμού ο τελευταίος αποτελεί το κυρίαρχο 

στοιχείο [230].

6.8 Η πρόληψη στο οδοντιατρείο

Οι  αναφορές  της  βιβλιογραφίας  υπογραμμίζουν  την  ανάγκη  για 

περισσότερη  ενημέρωση  όλων  των  εγκύων  γυναικών  στα  θέματα  της 

στοματικής υγείας κατά τη διάρκεια της κύησης [141,185,231-237]. Αρκετοί 

κλινικοί   τονίζουν  ότι  πρέπει  να  δίνεται  περισσότερη  έμφαση  στην 

"ενεργοποίηση" και όχι στην "ενημέρωση" αφού θεωρείται ότι το πρόβλημα 

δεν είναι η έλλειψη ενημέρωσης όπως πριν από μερικές δεκαετίες [238]. 

Ιδιαίτερα  σε  περιπτώσεις  εγκύων  γυναικών  με  φτωχή  στοματική 

υγιεινή, τα προβλήματα τερηδόνας ή και ουλίτιδας σε συνδυασμό με την 

συναισθηματική  κατάσταση  της  εγκύου  δικαιολογούν  την  εφαρμογή 

προγραμμάτων  στοματικής  υγιεινής  κατά  την  περίοδο  της  εγκυμοσύνης 

[113].   

Μακροπρόθεσμα αυτό, αποτελεί τη βάση της πρόληψης όχι μόνο 
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για τις εγκύους αλλά για ολόκληρο τον πληθυσμό, αφού ένα προληπτικό 

πρόγραμμα  κατά  τη  διάρκεια  της  κύησης  και  της  λοχείας  μπορεί  να 

βελτιώσει σημαντικά τη στοματική υγεία τόσο της μητέρας όσο και  του 

παιδιού [239-243].  

Ενδεικτικά αναφέρεται ότι η προβολή ενός εκπαιδευτικού υλικού σε 

εγκύους, για τη στοματική υγιεινή, είχε πολύ καλύτερα αποτελέσματα όταν 

συνοδευόταν και από οδοντιατρική εξέταση [244].

Βέβαια  τα  προγράμματα  αυτά  δεν  έχουν  πάντα  τα  αναμενόμενα 

αποτελέσματα.  Σε  μια  τέτοια  περίπτωση το ενδιαφέρον παρακολούθησης 

ενός προγράμματος στοματικής υγιεινής, αποδείχτηκε φτωχό σε σημαντικό 

ποσοστό  εγκύων,  ακόμη  και  αν  γνώριζαν  ότι  δεν  είχε  οικονομική 

επιβάρυνση.  Η  συμπεριφορά  αυτή  χαρακτήριζε  γυναίκες  που  έδειχναν 

αδιαφορία  και  πριν  από  την  εγκυμοσύνη  και  γυναίκες  χαμηλού 

κοινωνικοοικονομικού επιπέδου [245].

Στις προηγούμενες δεκαετίες η πλειοψηφία των εγκύων γυναικών 

στην χώρα μας έμοιαζε να υιοθετεί τη γενική άποψη ότι η ανακούφιση από 

τον  πόνο  είναι  η  σημαντικότερη  αιτία  για  να  επισκεφθεί  κάποιος  τον 

οδοντίατρο  [246].  Από  την  επικοινωνία  με  τις  γυναίκες  του  δικού  μας 

δείγματος αλλά και  από τα βιβλιογραφικά δεδομένα, φαίνεται ότι πολλές 

φορές το ενδιαφέρον της στοματικής αποκατάστασης είναι αυξημένο αλλά η 

στοματική  υγιεινή  παραμένει  φτωχή  [247].  Ήδη  στην  παράγραφο  6.3.8 

συζητήθηκαν τα αντιφατικά ευρήματα της αυξημένης χρήσης νήματος από 

γυναίκες  της  ομάδας  μελέτης,  που  συνοδεύονταν  από  αυξημένο  δείκτη 

πλάκας.  Αυτό  δεν  σημαίνει  όμως  ότι  δεν  υπάρχουν  πάντα  περιθώρια 

βελτίωσης των δεικτών στοματικής υγείας  [248].

 Σε κλινικό επίπεδο έχει προταθεί να ενσωματωθούν στις οδηγίες 

στοματικής υγιεινής προς τις εγκύους, δύο επισκέψεις στον οδοντίατρο ως 

μέρος του πρωτοκόλλου παρακολούθησής τους. Η ολοκληρωμένη θεραπεία 

κατά τη διάρκεια της κύησης πρέπει να περιλαμβάνει ειδική προσπάθεια για 

96



να  αυξηθεί  το  ενδιαφέρον  της  στοματικής  υγιεινής  από  την  πλευρά  της 

γυναίκας, μειώνοντας έτσι την πιθανότητα κάθετης μετάδοσης παθογόνων 

μικροοργανισμών  από  τη  μητέρα  στο  παιδί  και  κατ’  επέκταση 

συμβάλλοντας στην πρωτοβάθμια πρόληψη των κύριων στοματικών νόσων 

[186,249]. 

Αρχικά οι γυναίκες πρέπει να εκπαιδεύονται στο πως να διατηρούν 

ένα  καλό  επίπεδο  στοματικής  υγιεινής.  Η  περιοδοντική  θεραπεία 

περιλαμβάνει  την  αφαίρεση  πλάκας  και  τρυγίας  ώστε  να  είναι  δυνατή  η 

διατήρηση των οδοντικών και περιοδοντικών ιστών στη φυσιολογική τους 

κατάσταση.  Συμπληρωματικά  συστήνονται  στοματοπλύσεις  με  ένα 

αντισηπτικό διάλυμα (χλωρεξιδίνη 0,12%) [196]. 

Η θεραπεία υποστήριξης προγραμματίζεται κάθε 2-3 εβδομάδες και 

περιλαμβάνει έλεγχο της στοματικής υγιεινής και αφαίρεση της οδοντικής 

πλάκας στο οδοντιατρείο. Το τελευταίο μπορεί να φαίνεται περιττό, βρέθηκε 

όμως ότι συμβάλλει στην ενεργοποίηση της προσπάθειας που γίνεται στο 

σπίτι [154]. Γενικά δεν υπάρχει κάποιο φαρμακευτικό ή άλλο βοήθημα που 

θα μπορούσε να αντιμετωπίσει την περιοδοντική νόσο από μόνο του, ενώ 

συνδυασμός της  στοματικής υγιεινής με την παρακολούθηση στο ιατρείο 

θεωρούνται η βάση της θεραπείας των νόσων του περιοδοντίου [250].

Η επίδραση της περιοδοντίτιδας στην εγκυμοσύνη και στο βάρος 

του νεογνού αποτελούν πραγματική πρόκληση για τον οδοντίατρο ώστε να 

παρέμβει για την διάγνωση και θεραπεία της νόσου. Επιπλέον η σχέση της 

περιοδοντίτιδας με το κάπνισμα σηματοδοτεί το ρόλο που μπορεί να έχει ο 

οδοντίατρος στην προσπάθεια απεξάρτησης της  εγκύου από το κάπνισμα 

[153,251].

Ειδικότερα για τις γυναίκες με διαβήτη κύησης η δίαιτα καθορίζεται 

από το διαβητολόγο ο οποίος και  παρακολουθεί  την πορεία του διαβήτη 

κατά την περίοδο της εγκυμοσύνης. Πάντως τα τελευταία χρόνια όλο και 

περισσότερο  οδοντίατροι  που  ασχολούνται  με  την  πρόληψη  δείχνουν 

97



ενδιαφέρον για τις διατητικές συνήθειες. Ο οδοντίατρος λόγω της φύσεως 

του  επαγγέλματος  του,  είναι  σε  θέση  να  ενεργοποιήσει  τον  πληθυσμό 

ευθύνης του στην κατεύθυνση της σωστής διατροφής [252].  Η θέση του 

οδοντίατρου  πλεονεκτεί  ίσως,  επειδή  μπορεί  να  παρεμβαίνει  σε  επίπεδο 

ελέγχου,  αξιολόγησης  και  συμβουλευτικής,  τόσο  πρίν  όσο  και  μετά  την 

εγκυμοσύνη όταν σταματούν οι επισκέψεις στους άλλους ιατρούς. 

Αναφέρεται  στη  βιβλιογραφία  πως  η  φλεγμονώδης  νόσος  του 

περιοδοντίου πρέπει να θεωρείται  προειδοποίηση για την ασθενή και την 

ιατρική ομάδα, ότι υπάρχει αυξημένη πιθανότητα να υπάρχει συστηματικό 

νόσημα  [251].  Εξυπακούεται  ότι  η  στενή  συνεργασία  ανάμεσα  στον 

οδοντίατρο,  το  γυναικολόγο,  τον  ενδοκρινολόγο  και  κυρίως  τον 

οικογενειακό ιατρό θεωρείται δεδομένη, ώστε να καλύπτονται οι απαιτήσεις 

του κάθε ειδικού και το τελικό αποτέλεσμα να αποβαίνει προς όφελος των 

γυναικών αυτών [201,221,253,254].

Σύμφωνα  με  την  Αμερικανική  Εταιρεία  Περιοδοντολογίας,  η 

ενημέρωση  της  ασθενούς  με  σακχαρώδη  διαβήτη  για  την  επίδραση  του 

συστηματικού  νοσήματος  στους  περιοδοντικούς  ιστούς,  θεωρείται  ως 

παράμετρος  στην  περιοδοντική  θεραπεία.  Οι  ασθενείς  πρέπει  να 

ενημερώνονται για την πορεία της περιοδοντικής νόσου, τις εναλλακτικές 

λύσεις της θεραπείας, τις πιθανές επιπλοκές, τα αναμενόμενα αποτελέσματα 

και τέλος τις ευθύνες που καλούνται να αναλάβουν οι ίδιοι κατά τη διάρκεια 

της θεραπείας [255].

 Φαίνεται ίσως υπερβολική η άποψη για τη δημιουργία ενός ειδικού 

προληπτικού προγράμματος για γυναίκες με διαβήτη κύησης. Παρόλα αυτά, 

τα  αποτελέσματα  της  μελέτης  μας,  υπογραμμίζουν  την  ανάγκη  για 

καθιέρωση ενός τέτοιου προγράμματος για τις γυναίκες με διαβήτη κύησης, 

με  επέκταση  σε  όλες  τις  έγκυες  γυναίκες,  ακόμη  και   αν  σε  πολλές 

περιπτώσεις  τα  δημογραφικά  και  κλινικά  χαρακτηριστικά  τους  δεν 

διαφέρουν από αυτά του γενικού πληθυσμού. 
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7 Συμπεράσματα

Από  την  στατιστική  ανάλυση  και  συζήτηση  των  ευρημάτων 

προέκυψαν τα ακόλουθα συμπεράσματα:

α) Από τη μελέτη μας δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά 

στην τερηδονική προσβολή, ανάμεσα στις γυναίκες με διαβήτη κύησης και 

στις υγιείς έγκυες.

β)  Παρόλο  που  η  συχνότητα  και  η  ένταση  της  ουλίτιδας,  είναι 

μεγαλύτερη στις γυναίκες με διαβήτη κύησης, η παρουσία οδοντικής πλάκας 

παραμένει το κύριο αίτιο της φλεγμονής των ούλων.

γ) Υπάρχει  ανάγκη για καθιέρωση ενός οδοντιατρικού προληπτικού 

προγράμματος για τις γυναίκες με διαβήτη κύησης, με επέκταση σε όλες τις 

έγκυες γυναίκες, ακόμη και  αν σε πολλές περιπτώσεις τα δημογραφικά και 

κλινικά  χαρακτηριστικά  τους  δεν  διαφέρουν  από  αυτά  του  γενικού 

πληθυσμού. 
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8 Ερευνητικές προτάσεις 

Τα  παρακάτω  ερωτήματα  μπορούν  να  γίνουν  αντικείμενο  μιας 

μελλοντικής ερευνητικής προσπάθειας: 

α) η διερεύνηση άλλων παραγόντων όπως η μικροβιακή χλωρίδα, που 

ενοχοποιούνται για τις διαφορές μεταξύ των ομάδων των ασθενών, 

β) οι τρόποι για την καθιέρωση μαζικών προγραμμάτων στοματικής 

υγιεινής για τις έγκυες γυναίκες στη χώρα μας και

γ)  η  συνεισφορά  των  οδοντιάτρων  της  πρωτοβάθμιας  φροντίδας 

υγείας, στην πρόληψη στοματικών εκδηλώσεων στους πληθυσμούς αυτούς.
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10 Παράρτημα

Στις  επόμενες  σελίδες  παρουσιάζεται  το  έντυπο  ιστορικό  της 

ασθενούς,  το  έντυπο  πληροφόρησης,  το  έντυπο  συγκατάθεσης  και  οι 

δημοσιεύσεις.

127



ΠΕΡΙΦΕΡΕΙΑΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΑΚΟ 

ΓΕΝΙΚΟ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ ΗΡΑΚΛΕΙΟΥ

ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ

Του Ευθυμίου Μήττα 

 Ημερομηνία...........................

A. ΑΤΟΜΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ

Ονοματεπώνυμο:.............................................................................................. 

Διεύθυνση: ........................................................................................................

Τηλ:............................................ Εβδομάδα κύησης: _ _  ΠΗΤ: _ _ / _ _ / _ _ 

Ονοματεπώνυμο γυναικολόγου: .......................................................................

Ονοματεπώνυμο ενδοκρινολόγου: ...................................................................

B. ΚΟΙΝΩΝΙΚΟΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ

Ηλικία:_ _  Ασφάλεια: 1. ΟΓΑ, 2. ΙΚΑ, 3. Δημόσιο, 4. άλλο.

Μόρφωση: 1. βασική εκπαίδευση, 2. ανώτερη, 3. ανώτατη.

Επαγγελματική κατάσταση: 1. Εργαζόμενη, 2. Οικιακά.

Γ. ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΑΝΑΜΝΗΣΤΙΚΟ

Θετικό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη:  1. ναι, 2. όχι.

Άλλα συστηματικά νοσήματα: 1. ναι, 2. όχι. 

Δ. ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΛHΨΗ ΦΑΡΜAΚΩΝ

Πριν την εγκυμοσύνη: 

1.ναι, 2. όχι

Κατά την εγκυμοσύνη:

1.ναι, 2. όχι
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Ε. ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ 

Πριν την εγκυμοσύνη:

Κάπνισμα: 1. ναι, 2. όχι. Έτη: _ 

Οινόπνευμα: 1. ναι, 2. όχι.

Κατά την εγκυμοσύνη:

Κάπνισμα: 1. ναι, 2. Όχι.

Οινόπνευμα: 1. ναι, 2. όχι.

ΣΤ. ΙΑΤΡΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ

1. Καρδιαγγειακά νοσήματα

2. Αιματολογικά νοσήματα

3. Ορμονικές διαταραχές

4. Νευροψυχικές διαταραχές

5. Νοσήματα νεφρών

6. Άλλα νοσήματα

Ζ. ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗΣ - ΔΙΑΒΗΤΗ

Πίεση αίματος: _ _ _/ _ _ _mmHg

Ομάδα αίματος: Α, Β, ΑΒ, Ο

Rhesus: 1. θετικό, 2. αρνητικό. 

Αιματοκρίτης: _ _ _ %.

Γλυκοζυλ. αιμοσφαιρίνη: _ _  %.

Σάκχαρο αίματος (ΟGTT 100gr)

0h: _ _  ,1h: _ _ ,2h: _ _ ,3h: _ _ 

Βάρος / ύψος: _ _  kgr / _ _  cm.

 Ταξινόμηση κατά White:

1. διαβήτης τύπου Ι,

2. διαβήτης τύπου ΙΙ,

3. διαβήτης κύησης. 

Ρυθμίζεται  με:   1.  δίαιτα   2. 

φάρμακα. 

Πρώτη εγκυμοσύνη: 1. ναι,  2. όχι.

Προηγούμενες  εγκυμοσύνες  με 

ιστορικό διαβήτη:  1. ναι,  2. όχι. 

Η. ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ

Πριν την εγκυμοσύνη: 

Αριθμός μεσογευμάτων: _ .

Μεσογεύματα  που  περιέχουν 

ζάχαρη: _ .

Κατά την εγκυμοσύνη:

Αριθμός μεσογευμάτων: _ .

Μεσογεύματα  που  περιέχουν 

ζάχαρη: _ .
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Θ. ΣΤΟΜΑΤΙΚΗ ΥΓΙΕΙΝΗ 

Συχνότητα βουρτσίσματος των δοντιών: 1. τακτικά, 2. αραιά, 3. καθόλου.

Τρόπος βουρτσίσματος: 1. οριζόντιος, 2. κατακόρυφος, 3. άλλος.

Χρήση οδοντικού νήματος: 1. ναι, 2. όχι.

Χρήση στοματικού διαλύματος: 1. ναι, 2. όχι.

Δείκτης πλάκας (κατά Silness - Lοe τροποποιημένος): _ _ .

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

Ι. ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ

1. Δόντια

Δείκτης D.M.F: _ _ , (D: _ _ , M: _ _ , F: _ _ ).

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

Ύπαρξη νωδών περιοχών: 1. ναι 2. όχι.

Ακίνητη προσθετική αποκατάσταση: 1. στεφάνη 2. γέφυρα 3. καμία.

Κινητή προσθετική αποκατάσταση: 1. ναι 2. όχι.

Ταξινόμηση κατά Angle: 1. τάξη Ι, 2. τάξη ΙΙ, 3. τάξη ΙΙΙ.

Ορθοδοντικές ανωμαλίες μεμονωμένων δοντιών: 1. ναι, 2. όχι.

Ορθοδοντικές ανωμαλίες των φραγμών: 1. ναι, 2. όχι.

Δυσλειτουργία ΚΓΔ: 1. ναι, 2. όχι.
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2. Μαλακοί ιστοί

Αλλοιώσεις στα χείλη: 1. ναι, 2. όχι.

Αλλοιώσεις στο βλεννογόνο: 1. ναι, 2. όχι.

Ουλικός δείκτης (Löe - Silness): _ _ .

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

Ιστορικό ουλορραγίας: 1. ναι, 2. όχι.

Ιστορικό πόνου στα ούλα: 1. ναι, 2. όχι.

Ιστορικό κακοσμίας: 1. ναι, 2. όχι.

K. ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

PH σάλιου: _ _.     
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ΠΕΡΙΦΕΡΕΙΑΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΑΚΟ 

ΓΕΝΙΚΟ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ ΗΡΑΚΛΕΙΟΥ

ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ

Του Ευθυμίου Μήττα 

ΕΝΤΥΠΟ ΠΛΗΡΟΦΟΡΗΣΗΣ

Η εγκυμοσύνη είναι μια θαυμάσια περίοδος για κάθε γυναίκα, η οποία 

συνοδεύεται από πολλές αλλαγές, τόσο σωματικές όσο και ψυχολογικές. Οι 

περισσότερες μέλλουσες μητέρες αφοσιώνονται στο παιδί που θα φέρουν 

στον κόσμο σε λίγο καιρό και παραμελούν τον εαυτό τους και μαζί και την 

στοματική τους υγεία. Το έντυπο αυτό έχει σκοπό αφ’ ενός να δώσει τις 

απαραίτητες πληροφορίες στις μέλλουσες μητέρες ώστε να κατανοήσουν τη 

σημασία της δικής τους στοματικής υγείας και αφ’ ετέρου να τις ενημερώσει 

για το τι θα πρέπει να κάνουν για να αποκτήσει το μωρό τους στο μέλλον 

γερά δόντια.

Η υγεία, η διατροφή καθώς και οι συνήθειές σας κατά τη διάρκεια της 

κύησης  είναι  πολύ  σημαντικές  για  την  συνολική  ανάπτυξη  του  εμβρύου 

αλλά και ειδικότερα για την ανάπτυξη των δοντιών του. Φροντίζοντας τον 

εαυτό σας και τα δόντια σας έχετε αρχίσει ήδη να φροντίζετε την υγεία και 

τα δόντια του μωρού σας.

Τα  οστά  και  η  διατροφή  σας  και  όχι  τα  δόντια  σας  είναι  πηγή 

ασβεστίου για την ανάπτυξη των οστών και των δοντιών του μωρού σας. Ο 

μύθος που αναφέρει ότι το μωρό κλέβει ασβέστιο από τη μητέρα του και γι’ 

αυτό  «χαλάνε»  τα  δόντια  της,  δεν  έχει  καμία  επιστημονική  βάση.  Η 

διατροφή σας θα πρέπει να περιλαμβάνει κρέας, αυγό, γάλα, γαλακτοκομικά 

προϊόντα,  φρούτα,  λαχανικά  και  αμυλούχες  τροφές.  Θα  πρέπει  να  μην 

καταναλώνετε αλκοόλ και, βέβαια, να μην καπνίζετε.

Στις  εγκύους  υπάρχει  μια  τάση  να  τρώνε  διάφορες  λιχουδιές  στα 

μεσοδιαστήματα των γευμάτων. Οι τροφές αυτές περιέχουν συνήθως ζάχαρη 
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σε μεγάλες ποσότητες. Εκεί πρέπει να αναζητηθεί η αιτία που «χαλάει» τα 

δόντια και όχι το ασβέστιο που «έκλεψε»το έμβρυο. Θα πρέπει, λοιπόν, να 

περιορίζετε την κατανάλωση τροφών ανάμεσα στα γεύματα.

Κατά  τη  διάρκεια  της  κύησης  παρατηρείται  αυξημένη  έκκριση 

πολλών  διαφορετικών  ορμονών.  Η  ορμονική  αυτή  διαταραχή  μπορεί  να 

προκαλέσει πόνο, πρήξιμο ή ακόμη και αιμορραγία των ούλων της εγκύου. 

Πρόκειται  για  ένα  πρόβλημα  που  συνδυάζεται  με  την  εγκυμοσύνη  και 

σταματά  με  την  ολοκλήρωσή  της.  Μια  τέτοια  κατάσταση  μπορεί  να 

βελτιωθεί με συστηματικό βούρτσισμα και με χρήση οδοντικού νήματος.

Ο περιοδικός έλεγχος των δοντιών και των ούλων κατά τη διάρκεια 

της κύησης είναι σημαντικό, ιδιαίτερα εάν έχετε συμπτώματα σαν αυτά που 

περιγράψαμε πιο πάνω. Είναι προτιμότερο να επισκεφθείτε τον οδοντίατρό 

σας πριν τον τοκετό, διότι μετά ίσως χρειαστεί να περάσουν και τρεις μήνες 

μέχρι να μπορέσετε να κλείσετε κάποιο ραντεβού. Βεβαίως, θα πρέπει να 

ενημερώσετε τον οδοντίατρό σας ότι είστε έγκυος, μια και αυτό μπορεί να 

αλλάξει το σχέδιο θεραπείας ή τα φάρμακα που θα χρησιμοποιήσει για την 

περίπτωσή σας.

Για περισσότερες πληροφορίες που αφορούν την στοματική υγιεινή 

κατά τη διάρκεια της κύησης μπορείτε να ρωτήσετε τον οδοντογιατρό σας ή 

να  επικοινωνήσετε  μαζί  μου  στα  εξωτερικά  ιατρεία  του  Οδοντιατρικού 

Τμήματος του ΠεΠαΓΝΗ.
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ΠΕΡΙΦΕΡΕΙΑΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΑΚΟ 

ΓΕΝΙΚΟ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ ΗΡΑΚΛΕΙΟΥ

ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ

Του Ευθυμίου Μήττα 

ΕΝΤΥΠΟ ΣΥΓΚΑΤΑΘΕΣΗΣ ΤΗΣ  ΑΣΘΕΝΟΥΣ

Η  υπογεγραμμένη   ____________________________________ 

δηλώνω  ότι  διάβασα  και  έλαβα  ένα  αντίγραφo του  εντύπoυ  της 

Πληροφόρησης της ασθενούς.  Μου έχουν εξηγηθεί πλήρως o σκοπός και οι 

διαδικασίες της μελέτης και oπoιαδήπoτε απορία μου σχετικά με την μελέτη 

απαντήθηκε από τον οδοντίατρο.

 Κατανοώ ότι η συμμετοχή μου στην μελέτη είναι εθελοντική και ότι 

η άρνησή μου να συμμετάσχω ή η διακoπή της συμμετοχής μoυ κατά την 

διάρκεια  της  μελέτης  δεν  θα  δημιουργήσει  πρoκαταλήψεις  για  την 

μελλoντική  μoυ  αντιμετώπιση.  Κατανoώ ότι  σε  περίπτωση διακoπής  της 

συμμετoχής μου θα πρέπει να ενημερώσω τον γιατρό μoυ ώστε να μπορέσει 

να λάβει τα κατάλληλα  μέτρα.

 Κατανοώ επίσης ότι ο γιατρός μου και οι συνεργάτες του μπορούν να 

διακόψουν πρόωρα την μελέτη ή την συμμετοχή μου σ' αυτήν αν κρίνoυν 

ότι  η  συνέχιση  της  μελέτης  είναι  αντίθετη  με  τα  συμφέροντά  μου  ή  αν 

κρίνουν  ότι  δεν  τηρώ  τις  διαδικασίες  της  μελέτης,  Eπιτρέπω  στο 

εξoυσιοδοτημένο  προσωπικό  να  αποκαλύψει  οποιαδήποτε  ιατρική 

πληρoφoρία αφoρά το άτομό μoυ.

 Eπιτρέπω την πρόσβαση όλων των ατόμων που συμμετείχαν στην 

μελέτη, σε όλα τα δεδoμένα που συγκεντρώθηκαν σε αυτή. Επίσης επιτρέπω 

να αναλυθούν όλα αυτά τα δεδομένα με ηλεκτρονικά μέσα, σύμφωνα με 

τους κανονισμoύς, με την προϋπόθεση ότι δεν θα αποκαλυφθεί η ταυτότητά 
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μου. Δέχομαι τo ότι μερικά από τα δεδομένα και τα αποτελέσματα μπορεί να 

δημοσιευτoύν,  με  την  πρoϋπόθεση  ότι  δεν  θα  αποκαλυφθεί  η  ταυτότητά 

μου.

Ηράκλειο ______________

Υπογραφή Ασθενούς          Υπογραφή Ερευνητή 
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ABSTRACT 

This  study  evaluated  the  dental  tissues  in  pregnant  women  with 

gestational diabetes. The study group consisted of 39 pregnant women with 

gestational  diabetes  and  the  control  group  included  62  pregnant  women 

without the disorder.  The plaque index, decayed, missing and filled teeth 

(DMF index) and the relationship of these measures to a series of variables 

(socio-demographic,  oral  hygiene  and  diet)  were  evaluated.  Clinical 

evaluation was performed during 34-36 weeks of  pregnancy.  The plaque 

index  and  DMF were  increased  among women with  gestational  diabetes 

compared with control patients but the differences were not significant (p = 

0.167 and p = 0.436, respectively). The DMF increased with respect to age 

(p < 0.001) and frequency of snacks before pregnancy (p = 0.058). The DMF 

and plaque index decreased (p = 0.031 and p = 0.004, respectively) among 

women with a higher level of education. This study detected no significant 

differences  in  dental  status  between  pregnant  women  with  gestational 
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diabetes and pregnant women without the disorder. 

KEY WORDS: gestational diabetes, oral hygiene, dental, caries. 

INTRODUCTION 

The prevalence of gestational diabetes mellitus ranges from 1% to 

14%  of  all  pregnancies,  depending  on  the  population  studied  and  the 

diagnostic test employed.1 Although women with gestational diabetes appear 

to have various oral complaints, the epidemiological literature contains little 

information about the dental status of this group.2,3 

However,  there  has  been  speculation  that  metabolic  changes 

accompanying  gestational  diabetes,  or  pre-existing  conditions  like  oral 

hygiene  behaviour,  have  a  greater  impact  on  the  development  of  dental 

caries  in  this  population.  In  previous  studies4,5  it  appears  that  pregnant 

women show psychological and behavioural alterations that suggest a lack of 

personal hygiene. This study was conducted on Crete to obtain information 

on the dental condition of a population of women with gestational diabetes 

and to investigate the relationship between oral variables and other variables 

(socio- demographic, diet, oral hygiene). 

METHODS 

Participants  in  the  study,  which  was  conducted  from  November 

1999  to  February  2001,  were  recruited  from  the  two  main  hospitals  of 

Heraklion, Crete: University Hospital of Heraklion and Venizelio Hospital 

of Heraklion. 

The study group consisted of 39 women diagnosed with gestational 

diabetes, and the control group of 62 pregnant women without the disorder, 

for a total of 101 participants. All participants completed a standard health 

questionnaire.  They  were  informed  of  the  scope  of  the  study  and  their 
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consent was obtained prior to the clinical examination. The same examiner 

compiled all records. Clinical evaluation was performed during 34-36 weeks 

of pregnancy. 

Socio-demographic characteristics, as well as dietary habits and oral 

hygiene information,  were recorded on a specific form. The diagnosis  of 

gestational  diabetes  mellitus  was based  on  an oral  glucose  tolerance  test 

(OGTT). Diagnostic criteria for the 100gr (gram) OGTT were derived from 

the  original  work  of  O’Sullivan  and  Mahan  modified  by  Carpenter  and 

Coustan.1,6 

The condition of dental  tissues was assessed by using the plaque 

index and the decayed, missing and filled index (DMF). 

The plaque index, devised by Silness and Löe,7  was used to assess 

the thickness of plaque at the gingival margin (0 = gingival area of tooth free 

of plaque; 1 = no plaque observed in situ by the unaided eye, plaque is made 

visible on the point of a probe; 2 = gingival area covered by plaque visible to 

the naked eye; 3= heavy accumulation of soft matter which fills the crevice). 

The plaque index of incisors (nos. 9, 25), premolars (nos. 13, 29), and molars 

(nos. 2, 18) was assessed for all participants. 

Statistical analysis software, SPSS (version 10), was used for data 

analysis. To test differences between the indices among the two groups, the 

authors  used  two  statistical  tests  (one  parametric,  t-test  and  one  non-

parametric, Mann Whitney U-test). Correlation between selected variables 

was  examined  by  Pearson’s  and  Spearman’s  correlation  coefficient. 

Association between categorical variables was assessed by Pearson’s chi-

square test. To correct for possible confounding, the independent influence 

of a number of  possibly related factors (age, education level,  occupation, 

dietary consumption and gestational diabetes) was evaluated for each of the 

two assessed indices (plaque and DMF). The authors analysed data using 

three multiple regression analyses.8 Differences were considered statistically 
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significant at p < 0.05. 

RESULTS 

The  population  comprised  101  pregnant  women,  39  (38.6%)  of 

whom  were  diagnosed  with  gestational  diabetes  (study  group)  and  62 

(61.4%) of whom lacked the metabolic disorder (control group). The mean 

age of the total study population was 28.67 years (SD = ±6.18; range 17-45 

years; median = 28 years).  The mean age of the study group was 31.95 years 

and was 26.61 years for the control group. 

The study group had a higher mean plaque index (Table 1) than the 

control  group  (1.46  and  1.30,  respectively),  but  this  difference  was  not 

significant (p  = 0.167). The mean DMF index was 9.92 for women with 

gestational diabetes and 8.84 for the control group, a difference that was not 

significant (p = 0.436). 

Table  1.  Mean values  (and standard deviations)  of  Plaque Index, 

DMF, Decayed, Missing and Filled indices: study versus control groups 

Control group Gestational  diabetes 

group

p

Plaque index 1.296 (0.562) 1.462 (0.583) 0.167

DMF index 8.84    (6.01) 9.92    (6.57) 0.436

Decayed index 1.45    (1.84) 1.28    (1.79) 0.530

Missing index 1.92    (2.50) 2.21    (3.87) 0.690

Filled index 5.47    (4.78) 6.44    (5.46) 0.464

The study group had a lower mean decayed index than the controls 

(1.28 and 1.45, respectively). However, the women with gestational diabetes 

appeared to have more missing teeth than the control group (2.21 and 1.92, 

respectively). The mean filled index also was greater among women with 

139



gestational  diabetes  than  among  the  control  group  (6.44  and  5.47, 

respectively). No significant differences were found between the two groups 

regarding  the  mean  numbers  of  the  decayed,  missing  and  filled  indices 

(Table 1). 

There  were  no  significant  statistical  differences  between  women 

with gestational diabetes and the control group (p  = 0.346) regarding the 

need to restore edentulous areas (Table 2). In the control group, 33 (53.2%) 

women appeared to have edentulous areas that needed restoration versus 17 

(43.6%) women in  the  study group.  There  also was no difference in  the 

presence of fixed prosthetic devices between the two groups (p  = 0.983). 

Among the women in the study group, 12 (30.8%) were found to have fixed 

prostheses  (at  least  one  crown  or/and  bridge)  compared  with  18  (29%) 

women in the control group. Only one woman from each group was found to 

have a denture. 

Table 2. Frequency of edentulous areas and prosthetic devices: study 

versus control groups.

Edentulous

n(%)

Fixed prosthetics

n(%)

Dentures

n(%)

Control group 33 (53.3) 18 (29) 1 (1.6)

Gestational 

diabetes group

17 (43.6) 12 (30.8) 1 (2.6)

Total 50 (49.6) 30 (29.7) 2 (2)

There  was  a  significant  statistical  difference  in  educational 

achievement (p = 0.004) between women with gestational diabetes and those 

in the control group (Table 3). Women with gestational diabetes had attained 

higher levels of education than women in the control group. There also was a 

significant statistical difference in occupation between the two groups (p = 
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0.005). Most women with gestational diabetes were employed while most in 

the control group were not. 

Table 3. Differences in the level of education study versus control 

groups. 

Primary

n(%)

Secondary

n(%)

Higher

n(%)

Total

n(%)

Control group 14 (24.6) 34 (59.6) 9 (15.8) 57 (100)

Gestational 

diabetes group

5 (13.9) 14 (38.9) 17 (47.2) 36 (100)

Total 19 (20.4) 48 (51.6) 26 (28) 93 (100)

There  was  a  statistically  significant  difference  in  frequency  of 

snacks between pregnant women with gestational diabetes and those in the 

control group (x2 = 11.061; d.f. = 2; p = 0.004) as seen in Figure 1. 

Figure  1.  Difference in the  frequency of snacks between the two 

groups during pregnancy (p=0.0004) 
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In a further investigation of sugar consumption, it was found that 

women with diabetes reported eating snacks containing sugar less frequently 
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than  women  in  the  control  group,  and  this  difference  was  statistically 

significant (x2 = 23.117; d.f. = 2; p < 0.001), as illustrated in Figure 2. 

Figure  2.  Difference in  the  frequency of  snacks containing sugar 

between the two groups during pregnancy (p<0.001) 
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There was no difference in the frequency of snacks eaten (p = 0.428) 

or the frequency of sugar-containing snacks (p  = 0.807) between the two 

groups prior to becoming pregnant. However, it should be noted that women 

with gestational diabetes had a greater mean Body Mass Index (BMI) than 

the control group participants (31.54 Kg/cm2 and 28.51 Kg/cm2, respectively) 

and this difference was significant (p = 0.048). 

Table 4 presents the numbers and proportions of the frequency that 

pregnant  women  were  brushing  their  teeth  (regularly,  periodically,  and 

rarely). Because of the sparse contingency table, women who brushed their 

teeth periodically and rarely were combined into one category; however, the 

differences between these proportions were not significant (p = 0.194). 
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Table 4. Frequency of tooth brushing during pregnancy.

Regularly

n(%)

Periodically

n(%)

Rarely

n(%)

Total

n(%)

Control group 36 (59) 22 (36.1) 3 (4.9) 61 (100)

Gestational 

diabetes group

28 (71.8) 9 (23.1) 2 (5.1) 39 (100)

Total 64 (64) 31 (31.0) 5 (5.0) 100 (100)

The  association  between  the  oral  indices,  age  and  diet,  was 

examined  by  correlation  coefficient.  No  correlation  existed  between  the 

plaque index and DMF (0.379), age (p = 0.963), frequency of snacks before 

pregnancy  (p  =  0.515)  and  frequency  of  snacks  during  pregnancy  (p  = 

0.401). It appeared that DMF was correlated with age (p < 0.001), as well as 

with the frequency of snacks before pregnancy (p < 0.058). However DMF 

was  not  correlated  with  the  frequency  of  snacks  during  pregnancy  (p  = 

0.088). 

Linear  regression  analysis  revealed  an  association  between  the 

plaque index and the following variables: group (study versus control) and 

level of education (Table 5). The plaque index increased among women with 

gestational  diabetes  in  relation  to  controls  (p  =  0.015).  Women  with  a 

secondary or higher education had a lower plaque index score than women 

with  only  a  primary  education  (p  =  0.012  and  p  =  0.004,  respectively). 

Finally, there was an association between DMF and the variables of age and 

level of education. DMF increased as age increased (p  < 0.001). Women 

with a higher education level had a lower DMF score compared to women 

with a primary education (p = 0.031).  
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Table  5.  Association  of  plaque  index  and  DMF  index  and  the 

variables group, age, and education with linear regression analysis. 

B SE p

Plaque index

(Constant) 1.580 0.129 <0.000

Group 0.307 0.123 0.015

Secondary 

education

-0.381 0.148 0.012

Primary 

education

-0.510 0.173 0.004

DMF index

(Constant) -2.272 3.100 0.466

Age 0.445 0.110 0.001
Higher 

education

-3.257 1.489 0.031

DISCUSSION 

The results of this study agree with those of a Mexican study,3 which 

found a similar prevalence of dental caries between pregnant women free of 

disease, pregnant women with type II diabetes, and women with gestational 

diabetes. However, in a Hungarian study2, it was found that DMF increased 

during  pregnancy  among  women  with  gestational  diabetes.  Gestational 

diabetes should have no effect on dental caries because the duration of this 

form of diabetes is very short. One should note, however, that some of these 

women may have had latent diabetes, which manifested during pregnancy; 

others may have had mild diabetes that was undiagnosed until  pregnancy 

brought them under care.9 Furthermore, increased plaque deposits in women 

with  gestational  diabetes  may  contribute  to  the  development  of  caries; 

however their low sugar diet may have decreased the number of new carious 
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lesions. Our finding of a statistically significant correlation between DMF 

score and age (positive) also agrees with other studies.10 

According  to  the  analysis  of  the  socio-demographic  data,  more 

women in the study group had attained a higher level of education and were 

employed  than  the  women  in  the  control  group.  Our  findings  of  an 

association between the level of education and the plaque index and DMF 

agrees with the findings of other studies concerning pregnant women.10-12 

The  dietary  habits  of  all  of  the  women  in  our  study  were  quite 

unhealthy.  Women  with  gestational  diabetes  did,  however,  curtail  their 

consumption of sugar during their pregnancy. This was probably a result of 

their physician. A review of the literature13 revealed that today’s typical diet 

is inferior from the traditional Cretan Mediterranean diet although the latter 

was  recommended for  health  promotion  and  prevention  of  disease  in  an 

international study. This pattern of food intake may be contributing to the 

surge in chronic diseases such as obesity, diabetes, and dental caries.14 Thus, 

sugary  snacks  are  best  avoided,  and  all  pregnant  women  should  be 

encouraged to visit a dentist early in pregnancy.15 

In one Greek study16 the majority of women did not visit their dentist 

in the pre-natal period. However, our study of contemporary Greek women 

revealed  their  interest  in  restoring diseased  portions  of  their  mouth even 

though their oral hygiene was inadequate. Our findings confirm the need of 

dental  health  education  for  all  pregnant  patients,  especially  those  with 

diabetes.17-19  A healthy  mouth  should  minimize  the  possibility  of  vertical 

transmission of pathogenic micro-organisms to the newborn and contribute 

to  the  primary  prevention  of  oral  disease.20,21  A  stronger  collaboration 

between physicians, gynecologists, endocrinologists and dentists is advisable 

so women with gestational diabetes become more aware of their need for 

dental treatment. 
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CONCLUSION 

In our study, we found no significant differences in dental  status 

between  pregnant  women  with  gestational  diabetes  and  pregnant  women 

without the metabolic disorder. However, the recording of other variables 

(plaque  index,  oral  health  behaviour  and  dietary  habits)  revealed  the 

importance of establishing oral preventive measures for these women. 
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A B S T R A C T 

The purpose of this study was to investigate the condition of gingival tissues 

in women who had gestational diabetes mellitus. The study group consisted 

of 64 women with gestational diabetes and the control group of 88 healthy 

pregnant women. The plaque index and gingival index and their relationship 

to  a  series  of  variables  (socio-demographic,  diet,  oral  hygiene,  oral 

condition) were evaluated. Clinical evaluations were carried out between 34 

and 36 weeks of  pregnancy.  The women with gestational  diabetes  had a 

higher mean plaque index and higher mean gingival index than the healthy 

pregnant  women (  p=0.048 and p=0.029,  respectively).  Linear  regression 

analysis  showed an association between gingival  index and plaque index 

( p<0.001). Gestational diabetes was not significantly related to gingivitis 

when other factors that  differed between the two groups were taken into 

account. The results of the study suggest that gingival inflammation seems to 
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be more prevalent in women with gestational diabetes compared to healthy 

pregnant women, while the plaque accumulation remains the main cause of 

gingival inflammation. 

Key words: Diabetes, pregnancy, oral, dental, gingivitis.

Introduction 

Diabetes  and  pregnancy  are  accepted  as  contributory  systemic 

factors in the pathogenesis of gingival inflammation.1 Several studies2-4 have 

suggested  that  hormonal  changes  associated  with  pregnancy  may  be 

responsible  for  the  prevalence  and  severity  of  gingival  inflammation. 

Pinducciu et al.5 reported that diabetic patients who were well compensated 

metabolically and from the clinical point of view had a gingivitis prevalence 

significantly higher than in healthy control subjects. 

Although  plaque  accumulation  is  considered  the  main  cause  of 

gingivitis, these systemic factors may increase the susceptibility of gingival 

tissues to disease or promote the growth or the retention of the microbiota.1 

Gestational  diabetes  mellitus  (GDM) is  defined as  any  degree  of 

glucose  intolerance  with  an  onset  first  recognized  during  pregnancy.6 

According to the American Diabetes Association,7 “The definition applies 

whether insulin or only diet modification is used for treatment and whether 

or  not  the  condition  persists  after  pregnancy.  It  does  not  exclude  the 

possibility  that  unrecognised  glucose  intolerance  may  have  predated  or 

begun concomitantly with the pregnancy.” 

The aim of this study was: a) to evaluate gingival changes in women 

with gestational  diabetes by measuring plaque and gingival indices, b) to 

investigate  the  relationship  between  these  indices  with  other  variables 

(socio-demographic, diet, oral hygiene, oral condition), and c) to investigate 

the possibility of a combined influence of diabetes and pregnancy on the 
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severity of gingivitis. 

Methods 

A total of 152 pregnant women participated in this study which was 

conducted  in  the  two  public  hospitals  of  Heraklion,  Crete:  University 

Hospital, Heraklion, and Venizelio Hospital, Heraklion. 

The study group consisted of 64 women diagnosed with gestational 

diabetes and 88 randomly selected healthy pregnant women who served as a 

control  group.  All  subjects  were  outpatients  of  the  endocrinology  and 

obstetric  departments.  The  study  took  place  with  the  permission  of  the 

scientific council of faculty of medicine, University of Crete. Subjects were 

excluded  if  they  had  inadequate  restorations  which  interfered  with  the 

removal  of  dental  plaque,  gross  caries,  or  used  medication  that  could 

influence  the  inflammatory  response  or  the  microbiological  flora.  All 

participants  completed  a  standard  health  questionnaire.  They  were  all 

informed of the scope of the study and their consent was obtained prior to 

clinical  examination.  The  same  examiner  compiled  all  records.  Clinical 

evaluation was performed between 34 and 36 weeks of pregnancy. 

The social demographic characteristics, as well as dietary habits and 

oral hygiene information, were recorded on a specific form. The diagnosis of 

gestational  diabetes  mellitus  was based  on  an oral  glucose  tolerance  test 

(OGTT). Diagnostic criteria for the 100-gram OGTT were derived from the 

original  work  of  O’Sullivan  and  Mahan8 modified  by  Carpenter  and 

Coustan.9 

Women living in the municipality of Heraklion were classified as 

urban and the remainder as rural. 

The condition of dental and periodontal tissues was assessed by the 

use of the plaque index, the gingival index, and the decayed, missing and 

filled index (DMF). The plaque index devised by Silness and Löe10 was used 
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to assess thickness of plaque at the gingival margin (0 = gingival area of 

tooth free of plaque; 1 = no plaque observed in situ by the unaided eye, 

plaque is made visible on the point of a probe; 2 = gingival area covered by 

plaque visible to the naked eye; 3 = heavy accumulation of soft matter which 

fills the crevice). 

The gingival index devised by Löe and Silness11 was used to assess 

gingival inflammation (0 = absence of inflammation; 1 = mild inflammation, 

slight  change  in  color  and  little  change  in  texture;  2  =  moderate 

inflammation,  moderate  glazing,  redness,  edema  and  hypertrophy;  3  = 

marked inflammation, marked redness and hypertrophy). 

The plaque index and gingival index used for incisors (nos. 9, 25), 

premolars (nos. 13, 29), and molars (nos. 2, 18) as index teeth were assessed 

for all these patients. 

Statistical  analysis  of  the  clinical  data  was  carried  out  by  the 

software Statistical  Package for  the Social  Sciences (SPSS)  11.0.  To test 

differences between the indices among the two groups, a student t-test was 

carried  out.  Correlation  between  selected  variables  was  examined  by 

Pearson’s  and  Spearman’s  correlation  coefficient.  Association  between 

categorical  variables  was  assessed  by  Pearson’s  chi-square  test  and 

Spearman’s chi-square test. 

 To  correct  for  possible  confounding  factors,  the  independent 

influence  of  a  number  of  possibly  related  factors  on  each  of  the  two 

assessedoral indices (plaque index and gingival index) were analysed using 

two multiple regression analyses.12 The factors used as independent variables 

were the following: gestational diabetes, age, education level, occupation, 

smoking, dietary consumption (frequency of snacks and frequency of snacks 

containing sugar) oral hygiene (frequency of brushing, use of dental floss 

and use of oral solutions),  DMF index, and malocclusion (malposition of 

individual teeth, malposition of groups of teeth). The p-values of <0.05 were 
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accepted as being statistically significant. 

Results 

The study included 152 pregnant women; 64 of them (42.1%) had 

gestational  diabetes  (study  group)  and  the  remaining  88  (57.9%)  were 

healthy pregnant women (control group). The mean age of all individuals 

was 28.39 years (SD ±5.89 range, 16-45 years, median=28 years). The mean 

age of the study group was 31.05 and that of the control group was 26.45 

years; the difference was statistically, significantly different (p<0.001). 

As seen in Table 1, the study group had a significantly greater mean 

plaque index than the control group (1.53 and 1.33 respectively), (p=0.048). 

The mean gingival index of the study group was also significantly greater 

than in the control group (1.28 and 1.07 respectively), (p=0.029). Although 

the mean DMF index was 9.48 among women with gestational diabetes and 

8.89 among healthy pregnant women,  this  difference was not statistically 

significant (p=0.555). 

There was a significant statistical difference between the two groups 

(p=0.005) in the body mass index (BMI). Most women of the study group 

appeared to have higher BMI than the women of the control group. There 

was  no  significant  difference  between  the  two  groups  in  pH  of  saliva 

(p=0.104). 

Table 1. Mean values with two standard deviations for age, plaque index, 

gingival  index,  DMF index,  pH of  saliva  and  BMI  in  the  study  group 

compared to the control group. 

Variables 
Control  group 

(SD) 

Gestational 

diabetes  group 

(SD) 

Significance p 

Age 26.45 (5.68) 31.05 (5.12) <0.001 

154



Plaque index 1.33 (0.60) 1.53 (0.59) 0.048 
Gingival index 1.07 (0.58) 1.28 (0.58) 0.029 
DMF index 8.89 (6.06) 9.48 (6.27) 0.555 
pH of saliva 6.45 (0.59) 6.17 (0.48) 0.104 
BMI 28.32 (4.67) 31.22 (7.09) 0.005 

 

 There  were  statistically  significant  differences  in  educational 

achievement and occupation between the  two groups as seen in Table 2. 

Women with  gestational  diabetes  had attained  higher  levels  of  education 

than women in the control group (p=0.01). Most women with gestational 

diabetes were employed while most in the control group were not (p=0.013). 

There was little difference between the two groups regarding smoking before 

or  during  pregnancy (p=0.502 and  p=1.00,  respectively).  With respect  to 

residence of study participants, more women of the study group appeared to 

be urban than the women of the control group (p=0.014). 

The majority of women in both the study and the control group had 

few medical problems and the difference between the two groups was not 

significant (p=0.109). According to their pregnancy histories, there was no 

difference between the two groups with regard to the number of previous 

pregnancies (p=0.315). However, there was a significant difference between 

the two groups with regard to history of previous pregnancies with GDM 

(p<0.001). 

155



Table  2.  Differences  in  socio-demographic  characteristics,  habits  and 

pregnancy history for the study group compared to the control group. 

Control 

group n (%) 

Gestational 

diabetes 

group n (%) 

Significance p 

Education 0.010 
Basic 18 (21.7) 14 (23.0) 
Secondary 52 (62.7) 25 (41.0) 
Higher 13 (15.7) 22 (36.1) 
Occupation 0.013 
Employed 32 (36.8) 37 (57.8) 
Unemployed 55 (63.2) 27 (42.2) 
Smoking  before 

pregnancy 
NS 

Yes 36 (41.9) 23 (35.9) 
No 50 (58.1) 41 (64.1) 
Smoking  during 

pregnancy 
NS 

Yes 17 (19.5) 12 (18.8) 
No 70 (80.5) 52 (81.3) 
Previous pregnancies NS 
None 41 (46.6) 23 (37.1) 
One or more 47 (53.4) 39 (62.9) 
Previous pregnancies with 

GDM 
<0.001 

Yes 2 (4.8) 17 (42.5) 
No 40 (95.2) 23 (57.5) 

There  was  a  significant  difference  in  frequency  of  snacks  eaten 

between women with gestational  diabetes  and those  in  the  control  group 

(p=0.001),  as  seen  in  Table  3.  In  a  further  investigation  of  sugar 

consumption, it was found that women in the study group reported fewer 

snacks  containing  sugar  than  women  in  the  control  group  (p<0.001). 

However, there were no differences between the two groups in the frequency 

of tooth brushing (0.242), or the malposition of individual teeth (p=0.285) 
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and/or groups of teeth (p=0.712), or history of gingival bleeding (p=1.000) 

or malodor (p=0.111). 

Table 3. Differences in diet, dental hygiene and oral condition in the study 

group compared to the control group. 

Control group 

n (%) 

Gestational 

diabetes 

group n (%) 

Significance p 

Number of snacks 0.001 
0 10 (11.4) 18 (28.1) 
1-2 39 (44.3) 35 (54.7) 
>2 39 (44.3) 11 (17.2) 
Number  of  sugary 

snacks 
<0.001 

0 27 (30.7) 46 (71.9) 
1-2 46 (52.3) 13 (20.3) 
>2 15 (17.0) 5 (7.8) 
Frequency of brushing NS 
Regularly 51 (58.6) 45 (70.3) 
Periodically 33 (37.9) 16 (25.0) 
Rarely 3 (3.4) 3 (4.7) 
Malposition  of 

individual teeth 
NS 

Yes 50 (67.6) 33 (78.6) 
No 24 (32.4) 9 (21.4) 
Malposition of groups of 

teeth 
NS 

Yes 46 (59.0) 30 (62.5) 
No 32 (41.0) 18 (37.5) 
History  of  gingival 

bleeding 
NS 

Yes 63 (76.8) 47 (77.0) 
No 19 (23.2) 14 (23.0) 
Malodor NS 
Yes 45 (60.0) 25 (44.6) 
No 30 (40.0) 31 (55.4) 
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 The association between the oral indices and age, DMF index, pH 

of saliva and BMI were examined by correlation coefficient. It appeared that 

plaque  index  was  correlated  with  gingival  index  (p<0.001,)  and  BMI 

(p=0.009). However, plaque index was not correlated with age (p=0.553), 

DMF index (0.082), and pH of saliva (0.116). Gingival index was also not 

correlated with age (p=0.750), DMF index (0.201) or pH of saliva (0.993). 

Linear regression analysis showed a significant association between 

plaque index and the following variables: education and use of dental floss 

(Table 4). 

 Women with a higher education level  had a lower plaque index 

score (p=0.028). Women who did not use dental floss had a higher plaque 

index  score  (p=0.043).  Finally,  when  gingival  index  was  the  dependent 

variable it was found to be associated with plaque index (Table 5). Women 

with a higher plaque index had a higher gingival index (p<0.001). 
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Table 4. Association of plaque index to other relevant variables in a linear 

regression analysis. 
Dependent Variable: Plaque Index 

Independent Variables 

Unstandardize

d  Coefficients 

B 

Standard 

Error 
Significance p 

Age 0.024 0.014 0.076 
Education -0.224 0.100 0.028* 
Occupation -0.044 0.147 0.764 
Number of snacks 0.009 0.050 0.864 
Sugar consumption -0.054 0.069 0.436 
Frequent brushing 0.206 0.118 0.083 
Dental floss 0.385 0.188 0.043* 
Oral solutions -0.071 0.149 0.636 
DMF 0.004 0.010 0.711 
Malposition  of 

individual teeth 
-0.051 0.129 0.696 

Malposition  of  groups 

of teeth 
-0.092 0.125 0.463 

* These values are statistically, significantly different. 

Discussion 

Our study had several methodological problems, particularly those 

raised by the sampling procedure such as the differences in age and other 

socio-demographic characteristics between women with gestational diabetes 

and the control group. The increasing age of pregnant women is a recognized 

risk factor for GDM7.  Also, a correlation between increasing age and the 

prevalence and severity of inflammatory periodontal disease has been shown 

in several studies.13,14 

In  our  study,  gingivitis  was  more  severe  among  women  with 

gestational  diabetes  when  compared  with  healthy  pregnant  women. 

However, linear regression analysis revealed an association between gingival 

index and plaque index but gestational diabetes was not significantly related 
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to gingivitis, when controlling for other factors. 

Table  5.  Association  of  gingival  index  to  other  variables  in  a  linear 

regression analysis. 
Dependent Variable: Gingival Index 

Independent Variables 

Unstandardize

d Coefficients 

B 

Standard 

Error 
Significance p 

Gestational diabetes 0.003 0.114 0.982 
Plaque index 0.598 0.092 <0.001* 
Age -0.006 0.013 0.630 
Education 0.103 0.092 0.266 
Occupation -0.128 0.131 0.331 
Smoking -0.120 0.125 0.342 
Number of snacks 0.029 0.045 0.516 
Sugar consumption -0.031 0.062 0.619 
Frequent brushing 0.024 0.106 0.823 
Dental floss -0.120 0.171 0.486 
Oral solutions -0.041 0.135 0.759 
DMF 0.002 0.009 0.793 
Malposition  of 

individual teeth 
-0.011 0.115 0.924 

Malposition of groups of 

teeth 
-0.072 0.111 0.516 

Pregnancy history -0.155 0.113 0.173 
*These values are statistically, significantly different. 

 Guthmiller  et  al.15 reported  that  periodontal  inflammation  and 

destruction were greater in type I diabetic pregnant women as compared to 

non-diabetic pregnant women. In another study,16 which compared pregnant 

diabetic women and healthy pregnant women, the influence of diabetes and 

pregnancy on the periodontal tissues seemed to be cumulative, the severity 

of diabetes had no effect on the degree of gingival inflammation. It has been 
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suggested  that  gestational  diabetes  may  be  a  risk  factor  for  periodontal 

disease in the absence of preventive measures.17 

Gestational  diabetes  should  have  no  long-term effect  on  gingival 

inflammation since the duration of diabetes is very short. However, some of 

these  women  may  have  had  latent  diabetes  which  manifested  during 

pregnancy; others may have had mild diabetes which was undiagnosed until 

pregnancy.18 Furthermore, the increased host susceptibility to inflammatory 

periodontal disease should be considered throughout the entire clinical range 

of diabetes to include persons with prediabetic, sub-clinical, latent, and overt 

disease.1 This statement appears to be supported by experimental studies in 

rats.19 Observations in prediabetic rats indicated that the caries and lesions of 

the  periodontium  started  very  early  and  independently  of  the  diabetic 

changes in carbohydrate metabolism. 

Our cross-sectional  data are restricted to pregnant women,  so the 

influence of prediabetes on gingival tissues cannot be confirmed. Other local 

factors (i.e.  dental plaque) are known to influence gingival tissues of the 

women in the two groups in our study. Our study agrees with a previous 

report20 that oral deposits either precipitate, or are a perpetuating factor, in 

the genesis of gingivitis during pregnancy. We are in agreement with another 

study21 which showed that gingivitis due to accumulation of plaque was the 

most characteristic periodontal condition in pregnant women and was related 

to previous oral health care.  We tried to determine if diabetic status was 

significantly and independently related to an increase in gingivitis. However, 

its influence disappeared when we controlled/ adjusted for all other relevant 

covariates that could also be related to gingivitis risk. 

Gestational  diabetes  has  been  described  as  an  impaired  glucose 

tolerance temporarily associated with pregnancy. Screening for gestational 

diabetes  is  commonly  recommended  on  the  basis  of  fetal  morbidity  and 

maternal disorders.7 According to another review,22 screening for gestational 
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diabetes may be a predictor of subsequent non-insulin-dependent diabetes; 

however,  it  fails  the  major  test  for  a  condition  suitable  for  a  screening 

program.  The  possibility  of  future  diabetes,  rather  than  the  presence  of 

gestational  diabetes,  seems  to  suggest  that  preventive  measures  for 

periodontal disease is important for these women. 

The  older  age  and  higher  BMI  of  the  women  with  gestational 

diabetes were not unexpected as obesity and age over 30 are known risk 

factors  for  diabetes  in  pregnancy.18 Our  results  showed  that  plaque 

accumulation  was  correlated  with  BMI,  while  the  regression  analysis 

revealed that the plaque index increased when dental floss was not used. 

These findings  indicate  that  dentists  should motivate  pregnant  women to 

follow a healthy diet and improve their oral hygiene regimen.23-25 

In  our  study,  most  women  with  gestational  diabetes  were  both 

employed  and  had  attained  higher  levels  of  education  than  the  healthy 

women. The same differences in occupation and education between the two 

study groups have been reported in our previous study concerning the dental 

status  of  women with  gestational  diabetes.26 In  this  study,  the  regression 

analysis showed an association between increased plaque and lower levels of 

education. In our previous study26 an increased DMF index was found to be 

associated with lower levels of education. 

We found that malocclusion seemed to have no influence increasing 

the  gingival  index.  In  a  study27 of  children  with  significant  occlusal 

problems,  there  was  a  greater  reduction  in  plaque  and  gingivitis  scores 

among  children  who  had  received  orthodontic  treatment.  However,  this 

appeared to be more related to behavioral factors than to improved tooth 

alignment. In another study,28 an evaluation of the results indicated that the 

overlapping  of  incisor  teeth  was  directly  related  to  gingivitis,  but  this 

relationship could not be explained simply by an effect on oral hygiene. 

We  found  no  correlation  between  smoking  and  oral  indices. 
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Although smokers and non-smokers do not differ with respect to habitual 

oral hygiene or plaque accumulation, gingival inflammation associated with 

plaque  may  be  suppressed  in  smokers.29 In  a  study  of  post-menopausal 

women, alveolar bone loss was associated with age, number of pregnancies 

and tobacco smoking.30 

Conclusion 

The  results  of  this  study  suggest  that,  although  gingival 

inflammation seems to be greater in women with gestational diabetes when 

compared to healthy pregnant women, plaque accumulation appears to be the 

main  cause  of  gingival  inflammation.  Gestational  diabetes  was  not 

significantly related to gingivitis when other factors that differed between 

the two groups were taken into account. Further work is needed to elucidate 

the  role  of  local  and/or  systemic  factors,  and  its  inter-relationship  with 

gingival changes during the period of gestation. 
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ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗΣ ΚΑΙ ΣΤΟΜΑΤΙΚΗ ΥΓΕΙΑ

Ε.  Μήττας,  Κ.  Ερευνίδου,  Ν.  Κεφαλογιάννης,  Ι.  Βλαχονικολής,  Α. 

Παπππάς, Κ. Παππά, Ν. Παπαγεωργίου, Ε. Χελιδόνης. 

Τόμος  πρακτικών,  15ο  Συνέδριο  Διαβητολογικής  Εταιρείας  Βορείου 

Ελλάδος, Θεσσαλονίκη 2001.

ΣΚΟΠΟΣ. Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η αξιολόγηση των ιστών 

του  στόματος  σε   γυναίκες  που  εκδήλωσαν  διαβήτη  κύησης  και   η 

αξιολόγηση του επιπέδου της στοματικής υγείας τους. 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ. H ομάδα μελέτης αποτελούνταν από 39 γυναίκες 

με  διαγνωσμένο  διαβήτη  κύησης  και  η  ομάδα  ελέγχου  από  62  έγκυες 

γυναίκες.  Στις  γυναίκες έγινε πλήρης οδοντοστοματολογικός έλεγχος,  και 

εκτίμηση του επιπέδου στοματικής υγιεινής. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ.  Σε  όλες  σχεδόν  τις  γυναίκες  παρατηρήθηκε  έντονη 

φλεγμονή  των  ούλων.  Η  στοματική  υγιεινή  κρίθηκε  ανεπαρκής,  ενώ 

διαπιστώθηκε  συσχέτιση  του  δείκτη  ουλίτιδας  και  του  δείκτη  οδοντικής 

πλάκας. Ακόμα ιδιαίτερα σημαντική ήταν και η τερηδονική προσβολή. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ. 1) Τα αποτελέσματα της μελέτης μας υπογραμμίζουν 

την  ανάγκη  για  καθιέρωση  ενός  οδοντιατρικού  προγράμματος  για  τις 

γυναίκες  με  διαβήτη  κύησης,  ακόμη  και   αν  σε  πολλές  περιπτώσεις  τα 

δημογραφικά  και  κλινικά  χαρακτηριστικά  δεν  διαφέρουν  από  αυτά  του 

γενικού  πληθυσμού.  2)  Προτείνεται  να  ενσωματωθούν  στις  οδηγίες 

στοματικής  υγιεινής  δύο  επισκέψεις  στον  οδοντίατρο  ως  μέρος  του 

πρωτοκόλλου παρακολούθησής τους.  3) Η ολοκληρωμένη θεραπεία κατά 

τη διάρκεια της κύησης πρέπει να περιλαμβάνει ειδική προσπάθεια για να 

αυξηθεί  το  ενδιαφέρον  της  στοματικής  υγιεινής  από  την  πλευρά  της 

γυναίκας, μειώνοντας έτσι την πιθανότητα κάθετης μετάδοσης παθογόνων 

μικροοργανισμών  από  τη  μητέρα  στο  παιδί  και  κατ’  επέκταση 
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συμβάλλοντας στην πρωτοβάθμια πρόληψη των κύριων στοματικών νόσων. 

4)  Τέλος  η  στενή  συνεργασία  ανάμεσα  στο  διαβητολόγο  και  τον 

γυναικολόγο  με  τον  οδοντίατρο  κρίνεται  απαραίτητη,  ώστε  να 

ικανοποιούνται  οι  απαιτήσεις  του  κάθε  ειδικού  και   να  καθίστανται  οι 

γυναίκες  με  διαβήτη  κύησης  πιο  συνειδητοποιημένες  στην  ανάγκη 

οδοντιατρικής πρόληψης.
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Η  ΧΡΗΣΗ  ΤΟΥ  ΒΙΟ-ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΟΥ  ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΟΣ 

OPENSTAT 2 

Ερευνίδου Αικατερίνη, Μήττας Ευθύμιος, Κουρέας Αχιλλέας.

Τόμος  πρακτικών,  18ο  πανελλήνιο  συνέδριο  Γενικής  Ιατρικής,  Κέρκυρα, 

2006

ΣΚΟΠΟΣ:  Σκοπός  της  εργασίας  μας  είναι  να  παρουσιάσει  το 

στατιστικό πρόγραμμα openstat ως εναλλακτική λύση για τον έλληνα ιατρό 

που ασχολείται με την βιοστατιστική. Το πρόγραμμα openstat απευθύνεται 

σε σπουδαστές, εκπαιδευτικούς, ερευνητές, αλλά και κλινικούς ιατρούς.

ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ-ΜΕΘΟΔΟΣ:  Ο  πληθυσμός  αποτελείται  από  88 

ασθενείς  με  διαβήτη  κύησης  και  64  υγιείς  έγκυες,  στις  οποίες  έγινε 

οδοντιατρική  εξέταση  με  καταγραφή του  ουλικού  δείκτη  και  του  δείκτη 

πλάκας.  Με τη βοήθεια του openstat  έγινε  η δοκιμασία t  δύο δειγμάτων 

(εικόνα 1), η δοκιμασία x2  (εικόνα 2), η συσχέτιση Pearson και η γραμμική 

εξάρτηση  (εικόνα  3).  Το  στατιστικό  πρόγραμμα  SPSS  11.0 

χρησιμοποιήθηκε για την επαλήθευση των ευρημάτων.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Η διαφορά του ουλικού δείκτη ανάμεσα στις 

δύο ομάδες ήταν σημαντική (p=0,029). Επίσης βρέθηκε σημαντική διαφορά 

στο  επίπεδο  μόρφωσης.  Οι  έγκυες  διαβητικές  είχαν  υψηλότερο  επίπεδο 

μόρφωσης (x2=9,134, d.f.=2, p=0,01). O ουλικός δείκτης συσχετιζόταν με 

τον δείκτη πλάκας (Pearson c.c.=0,594, p<0,001). Τέλος με τη μέθοδο της 

γραμμικής εξάρτησης ο ουλικός δείκτης βρέθηκε να εξαρτάται μόνο από τον 

δείκτη πλάκας (Β=0,598, S.E.=0,092, t=6492, p<0,001).

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  Τα  πλεονεκτήματα  του  openstat  είναι:  α) 

Μπορεί να αποκτηθεί χωρίς χρέωση με download από τη σχετική δικτυακή 

διεύθυνση.  συμπληρώνοντας  τις  ανάγκες  ιατρών  που  δεν  εργάζονται  σε 

κάποιο πανεπιστήμιο ή άλλο ίδρυμα και δεν έχουν πρόσβαση σε παρόμοια 
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στατιστικά προγράμματα. β) Η ομοιότητά του με το στατιστικό πρόγραμμα 

SPSS, καθιστά το περιβάλλον του openstat,  πολύ φιλικό σε χρήστες που 

είναι εξοικειωμένοι με αυτό το ιδιαίτερα δημοφιλές πρόγραμμα.

To  μειονέκτημα  του  openstat  είναι  πως  ο  δημιουργός  του  δεν 

εγγυάται για την ακρίβεια, την επάρκεια και την αξιοπιστία, χαρακτηριστικά 

που απαιτούνται σε ανάλογα στατιστικά προγράμματα. Είναι όμως ερώτημα 

αν και τα υπόλοιπα προγράμματα του εμπορίου μπορούν να εγγυηθούν και 

σε ποιο βαθμό κάτι τέτοιο.

       

170


