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RESUMO

Este estudo procurou verificar a freqiéncia da doenga periodontal em um grupo de
180 gestantes brasileiras e a provavel inter-relagdo com o nascimento de
prematuros. Durante o pré-natal os dados anamnéticos e o exame periodontal das
pacientes foi realizado. Apos o parto as puérperas foram recontatadas e os dados do
bebé e do parto coletados e analisados estatisticamente. Estes mostraram que, o
parto pré-termo ocorreu em 10% dos casos sendo que, a doenga periodontal
aumentou em 3,2 vezes a chance de ocorréncia de prematuridade apods a
eliminagao das variaveis de controle. Os dados foram estatisticamente significativos,
p<0,05, de forma que a alta prevaléncia da doencga periodontal obtida demonstrou
forte associagao com o parto pré-termo nesta populacio.

Palavras-chave: Periodontite cronica. Prematuridade. Parto pré-termo.



ABSTRACT

This research aims to observe the prevalence of periodontal disease in a group of
180 pregnant Brazilian women and identify the probable correlation with preterm
birth. Anamnesis and periodontal examination were performed during the pre-natal
sessions. Once the baby was born, all data necessary for statistical analysis was
collected. The results revealed a 10% occurrence of prematurity from the total
population, and that periodontal disease increased, by 3.2 times, the chances of
preterm births occurring, after the elimination of the control’s varieties. The statistic
test was significant enough, p<0.05, to demonstrate strong association of preterm
birth with periodontal disease.

Keywords: Chronic periodontal disease. Prematurity. Preterm birth.
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1 INTRODUGAO

Kramer (1987) observou que alguns fatores de risco estdo associados
com a prematuridade (idade gestacional inferior a 37 semanas) e ao nascimento de
recém nascidos de baixo peso (RNBP) com peso menor de 2500g, sendo estes:
idade materna (menor de 18 e maior de 36 anos), pois observou-se que esta poderia
afetar o crescimento intra-uterino e a duragao da gestacgao, assim como a historia de
gravidez mal sucedida com: natimortos, parto pré-termo anterior, aborto espontaneo
e incompeténcia cervical. Além dos seguintes fatores: nivel socioeconémico baixo,
educacado da mae, acompanhamento pré-natal inadequado, uso de drogas ilicitas,

alcool e tabaco.

Outras doencgas episddicas, tais como: infecgdes virdticas respiratorias,
diarréia e malaria também podem afetar o periodo gestacional além das infec¢des

do trato geniturinario (Minkoff et al., 1984; Hill, 1998).

O objetivo maior deste trabalho foi avaliar, em um grupo de gestantes
brasileiras, se a presenga da periodontite poderia também estar associada a
prematuridade e se ha maior freqiéncia da doenga periodontal nas gestantes com
parto pré-termo quando comparadas com o grupo a termo uma vez que, em mais de
25% dos casos de prematuridade ocorridos atualmente a causa nao € identificada e
a prematuridade continua sendo a principal causa da mortalidade neonatal. Sera a

doenca periodontal uma das possiveis causas?

Sabemos que a periodontite € uma infeccao caracterizada pela perda de

inser¢ao clinica (PIC) envolvendo o cemento, o ligamento periodontal e 0 0sso
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alveolar. Com a perda de tecido conjuntivo ao redor do elemento dental, ha a
migragdo do epitélio juncional em diregdo apical, formando a bolsa periodontal

(Offenbacher et al. 1998).

Page et al. (1998) define a doenca periodontal como uma familia de
doengas relacionadas que diferem na etiologia, historia natural, progressdo da
doenga, e resposta a terapia, mas com semelhantes mecanismos patogénicos de
destruicdo tecidual. Esta doenga € causada por um pequeno grupo de bactérias
Gram-negativas presente nas superficies radiculares dos dentes sob a forma de
biofilme (ou placa bacteriana dentaria). Lipopolissacarideos (LPS) e outras
substancias bacterianas iniciam e perpetuam a inflamacdo gengival resultando na

producao de elevados niveis de citocinas pro-inflamatdrias.

De Bowes (1998) afirmou que a exposicdo cronica a patdégenos
periodontais resulta em estimulacdo das respostas imune e n&o imune pelo
hospedeiro. As citocinas e outros mediadores inflamatoérios produzidos na gengivite
e/ou periodontite, levam a uma destruicdo local dos tecidos, podendo alcancgar a
corrente sanguinea e causar danos significativos ao sistema cardiovascular e aos

tecidos da placenta.

Segundo Offenbacher (1998) os mediadores liberados na inflamagéo,
como a Prostaglandina E; (PGE,), atravessam a placenta e quando presentes no
liquido amnidtico tornam-se importantes ativadores da cascata que desencadeia o
trabalho de parto a termo. Caso haja alta concentragdo destes mediadores antes da
37% semana de gestagdo, poder-se-a ativar o trabalho de parto induzindo ao parto

pré-termo (PPT).
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Offenbacher et al. (1996), em estudo caso-controle com 124 mulheres no
periodo pos-parto realizaram avaliagcdo dos fatores de risco obstétricos ja
conhecidos, sendo estes: uso de tabaco, drogas, consumo de alcool, nivel de
cuidados pré-natal, paridade, infec¢des geniturinarias e nutricdo. As pacientes foram
entdo submetidas a um exame periodontal determinando-se o nivel clinico de
inser¢cado e notaram que a infecgdo periodontal, em mulheres gestantes, representa

um fator de risco previamente nao reconhecido para o nascimento de RNBP.

Segundo a Organizagdo Mundial da Saude (OMS), o RNBP é aquele com
menos de 37 semanas de gestagdo e com peso inferior a 2500 g. O baixo peso pode
ser resultado de uma gestagédo curta ou do crescimento uterino retardado visto que,

uma gestacao normal compreende 40 semanas (Willians et al., 2000).

Silva Filho (2000) relatou que RNBP representam um grande problema
social, econbmico e de saude publica, até mesmo em paises desenvolvidos. E,
portanto, reconhecer, identificar e, quando possivel, erradicar os fatores de risco da
interrupgao precoce e esponténea de uma gestagéo representa o maior desafio da

moderna assisténcia pré-natal.

Barros & Molitermo (2001) relataram que no PPT, os orgaos vitais das
criangas sao imaturos e, portanto, incapazes de se adaptar prontamente ao inicio da
vida extra-uterina. Este fato justifica a maior morbidade e mortalidade destes bebés.
Aproximadamente 90% das mortes neonatais ocorrem em criangas nascidas com
menos de 2500g. Os recém-nascidos com peso corporal entre 500g e 750g
sobrevivem em torno de 28% das vezes e com o aumento do peso a sobrevivéncia

alcanga entre 95% e 100% apos 1000g, o que representa idade gestacional em
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torno de 28 semanas, de maneira que todos os esforgos para evitar o PPT sao

valiosos.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 A Doencga periodontal

As doencgas periodontais, gengivite e periodontite, foram inicialmente
classificadas de acordo com Lée & Silness (1963). Eles relataram que a gengivite
pode ser classificada a partir da pontuacdo obtida pelos elementos dentarios
envolvidos. Para uma pontuacgéo de 0,1 a 1 temos gengivite leve; 1,1 a 2 moderada
e 2,1 a 3 grave. Porém este indice gengival ndo considerava bolsas periodontais e
graus de perda O&ssea, sendo os critérios inteiramente restritos as variagdes

qualitativas no tecido mole gengival.

Lée et al. (1986), em estudo realizado por um periodo de 15 anos com
480 individuos, sendo estes plantadores de cha no Sri Lanka com idades entre 14 e
46 anos e que nao possuiam habitos frequentes de higiene oral, observaram que a
gengivite apresentava-se de forma generalizada, sendo que: 8% da populagéo
apresentava rapida progressao, 81% moderada progressdo e em 11% n&o se
observou progresso da doenga periodontal (DP) além da gengivite, concluindo que
os individuos tinham se infectado por microorganismos diferentes ou possuiam

diferentes niveis de susceptibilidade a infecgao.

Offenbacher et al. (1993) observaram que os niveis de Prostaglandina E;
(PGE;) produzidos pelo hospedeiro sdo responsaveis pela destruicdo tecidual
ocorrida na DP. Novas explicagbes para a susceptibilidade a DP surgem em um
modelo no qual a variavel independente € a agressao bacteriana e a variavel

dependente é a atividade de doencga que é expressa quantitativamente como nivel
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de PGE; no fluido gengival. Foi sugerido que cada individuo possui uma curva dose-
resposta individual que define a susceptibilidade do hospedeiro para a DP. Quando
ocorre uma agressao bacteriana, a ampla maioria dos individuos apresenta gengivite
e isso € acompanhado por aumento nos niveis de PGE; no fluido gengival. Certos
pacientes sdo resistentes a doenga que nao evolui além de gengivite ou periodontite
inicial, ndo importando qual o desafio microbiano. Outros pacientes sdo susceptiveis
a doenga e alcangam altos niveis de PGE, com grave progressdo da doenca,
mesmo com modestos niveis de desafio microbiano, enfatizando desta forma a
resposta do hospedeiro mais que a etiologia bacteriana, como principal determinante

da doenca.

Léesche (1997) descreveu que a DP é a resposta inflamatoria da gengiva
e do tecido conjuntivo subjacente ao acumulo de bactérias sobre a superficie dental,
sendo estes complexos e bem organizados em comunidades microbianas
denominadas placas dentarias. A gengivite € a resposta inflamatéria mais comum,
manifestada clinicamente com o sangramento dos tecidos gengivais, sem evidéncias
de PIC ou de perda éssea. Ja a periodontite ocorre quando a resposta inflamatéria
induzida pela biofilmenos tecidos gera perda da insergédo colagena do dente ao 0sso

e perda do osso alveolar podendo evoluir até a perda dental.

Socransky & Haffajee (1997) examinaram as espécies bacterianas
presentes na cavidade bucal e observaram que na saude periodontal nota-se
bactérias em menor quantidade e Gram-positivas, ja na gengivite a microbiota inclui
bactérias anaerobicas Gram-negativas e espiraladas. Na periodontite ocorre um
aumento bastante significativo da populacdo bacteriana, apesar de pertencerem a

um grupo relativamente pequeno de patdgenos que ira atuar de forma isolada ou em
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combinagdo. Dentre estes se observa: Aggregatibacter actnomycetemcomitans,
Tannerella forsythia, Campilobacter rectus, Eubacterium nodatum, Fusobacterium
nucleatum, Peptostreptococcus micros, Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia, Prevotella nigrescens, Streptococcus intermedius e Treponema

denticola.

Page et al. (1998) observaram que a DP é uma familia de doengas
relacionadas que diferem na etiologia, histéria natural, progressdo da doenga, e
resposta a terapia, mas com semelhantes mecanismos patogénicos de destruicao
tecidual. Esta doenga € causada por um grupo especifico de bactérias Gram-
negativas presentes nas superficies radiculares dos dentes sob a forma de biofiime.
Com a quebra da homeostase tecidual, Lipopolissacarideos (LPS) adentram aos
tecidos gengivais, gerando a producdo de altos niveis de citocinas pro-inflamatodrias,
tais com a Interleucina-1p (IL-1B) e o Fator de necrose tumoral o (TNFa), isto induz
a produgao de PGE; e metaloproteases levando a destruicdo do tecido conjuntivo da
gengiva e do ligamento periodontal e a reabsor¢gdao do tecido d6sseo alveolar,
tornando a resposta imuno-inflamatdria inicialmente protetora agora também lesiva

aos tecidos.

O quadro clinico observado sera resultado da complexa inter-relacéo
entre o desafio microbiolégico e os fatores modificadores da doenca. Estes fatores
de risco e indicadores (genéticos, ambientais ou adquiridos) serdao determinantes
nas diferengcas observadas em distintas condi¢coes periodontais, influenciando na
gravidade, freqliéncia, taxa de perda Ossea e progressdo da DP de acordo com a

susceptibilidade do hospedeiro.
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Segundo Offenbacher et al. (1998), a periodontite € uma infecgéo
caracterizada pela PIC envolvendo o cemento, o ligamento periodontal e o osso
alveolar. Com a perda de tecido conjuntivo ao redor do elemento dental, ha a
migragéo do epitélio juncional em direcdo apical, formando a bolsa periodontal que
ira evoluir de forma crbnica, marcada por episédios nos quais ocorre a destruicao

tecidual e periodos de estabilidade.

Lamont & Jenkinson (1998) afirmaram que a colonizagdo bacteriana
subgengival é facilitada pela habilidade de adesdo a substratos disponiveis como:
moléculas salivares adsorvidas, proteinas de matriz, células epiteliais e bactérias
que se estabeleceram como um biofilme sobre o dente e superficies epiteliais,

podendo conter bactérias em contato com o epitélio e o tecido conjuntivo.

Lindhe (1999) classificou a periodontite crénica (PC) por sua extenséo e
gravidade. Foi diagnosticada como localizada quando a area atingida for igual ou
inferior a 30% e como generalizada, quando a area atingida for maior que 30%. A
gravidade da DP foi determinada de acordo com a PIC e classificada como leve,
quando a PIC for de 1 a 2 mm; como moderada, quando de 3 a 4 mm e grave

quando igual ou maior que 5 mm.

Genco (2002) reconheceu que as infec¢des periodontais possuem origem
bacteriana, e estdo entre as mais comuns do ser humano, afetando de 5 a 30% da
populacdo adulta, dentre os quais ha uma parcela susceptivel a periodontite e
individuos relativamente resistentes as formas graves de DP. O complexo formado
pela microbiota, a resposta do hospedeiro e os fatores modificadores da doenca

determinam a expressao clinica e sua gravidade.
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Van Dyke & Serhan (2003) afirmaram que a injuria tecidual ocorrida
mediante a inflamagdo se da em consequéncia da inabilidade do hospedeiro na
resolucao da inflamagao e nao pela inflamagao em si, como também por um fenétipo

genético e uma predisposi¢ao a doenga.

D’Aiuto et al. (2004) avaliaram a associagado da terapia periodontal n&do-
cirurgica com as mudangas no nivel soroldgico dos marcadores da inflamagéo
sistémica. Os 94 pacientes estudados apresentavam-se sistemicamente saudaveis e
periodontite grave generalizada. Os parametros periodontais e os marcadores
inflamatodrios: Proteina-C Reativa (PCR) e Interleucina-6 (IL-6) foram averiguados
imediatamente antes e novamente 2 e 6 meses apds a terapia periodontal. Apds 6
meses observou-se significante redugcédo nos niveis séricos de PCR e IL-6, de forma

que a terapia periodontal apresentou correlacido com esta reducao.

2.2 Fatores de risco da doenga periodontal

O aumento da ocorréncia e gravidade da inflamagao gengival durante a
gravidez ndo parece ser a causa de injurias duradouras ao periodonto, pois na
avaliacdo de 121 gestantes e 61 pos-partos notou-se que, todas as gestantes
apresentavam algum grau de inflamagéo gengival e que a frequéncia e gravidade da
doenga gengival foram significativamente maiores que em mulheres pos-parto. O
aumento iniciou-se no segundo més de gestacao, alcangando o pico no oitavo més a
partir do qual comegou a regredir, sendo que apos o parto as caracteristicas
gengivais mostraram-se similares as observadas no segundo més gestacional (LGe,

Silness, 1963).
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Haffajee et al. (1991) avaliaram a associagdo dos parametros clinicos da
DP com sua progressao ao longo de um ano. Para tal, 271 individuos japoneses
escolhidos ao acaso, foram monitorados quanto a presenga de gengivite e acumulo
de biofilme em quatro sitios por dente e quanto a profundidade de sondagem, PIC e
sangramento em seis sitios por dente na boca toda. As variaveis clinicas
envolveram: idade, sexo, numero de dentes perdidos, profundidade de sondagem e
nivel de insergao clinica. Os pacientes mais idosos manifestaram um risco maior de
progressao da DP e os sitios com biofilme visivel ou sangramento a sondagem
mostraram maior probabilidade de subsequente perda de inser¢do. A analise sugeriu
que a associagao entre sangramento a sondagem, idade ou niveis de biofilme com
adicional perda de insercdo podem ser explicados pela associagao destas com a

perda de insercéo inicial.

Emrich et al. (1991), avaliando 1342 indios americanos notaram que os
diabéticos apresentavam maior PIC e gravidade da DP que os nado diabéticos,
concluindo que nesta populagéo o Diabetes mellitus (Dm) estava significativamente

e fortemente relacionado com aumento da prevaléncia da DP destrutiva.

Os estudos de Haber (1994) relataram que o fumo altera 0 mecanismo de
quimiotaxia e fagocitose dos neutrofilos, reduz a produgdo de anticorpos contra
patdbgenos periodontais e causa um decréscimo na fungdo dos fibroblastos
gengivais, alterando a sintese de colageno e consequentemente o processo de
cicatrizagdo. Notaram, portanto, forte associagdo entre a prevaléncia e a gravidade
da DP, a perda Ossea interproximal e o fumo. Bergstrom & Preber (1994)
observaram que o tabaco deveria ser considerado o maior fator de risco para a

doenca periodontal cronica.
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Grossi et al. (1994) estudaram 741 mulheres e 685 homens com idades
entre 25 e 70 anos, com relagdo as possiveis associagdes existentes entre as
variaveis: fumo, idade, doencas sistémicas e microbiota subgengival com a
susceptibilidade ou resisténcia a DP grave e concluiram que a idade, fumo, Dm e a
presenga dos patdgenos periodontais: Porphyromonas gingivalis e Tannerella
forsythia sao indicadores de risco para PIC, independente de outros fatores como:

género, situagao socioecondmica ou educacional e padréao de higiene bucal.

De acordo com Michalowicz (1994), nos casos de periodontite pré-puberal
generalizada, a teoria da predisposi¢cdo genética ou hereditaria parece ser a mais
plausivel, pois em desordens hereditarias ou de gene unico, como a Sindrome de
Papillon-Leféevre e a deficiéncia da adesdo leucocitaria, a doenca pode ser
constantemente observada. Os autores observam que tanto fatores ambientais

quanto genéticos irdo influenciar no aparecimento da doenga.

Yalda et al. (1994) observaram que apesar de ndo haver diferenga na
microbiota da periodontite em pacientes diabéticos quando comparados aos nao
diabéticos, ha maior frequéncia em pacientes diabéticos de espécies como:
Prevotella intermedia, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Capnocytophaga
ochracea e Campylobacter rectus que tem o seu crescimento favorecido pela
dependéncia numérica de quimiotaxia, de fagocitose e adesdo de

polimorfonucleares em pacientes no estado de hiperglicemia.

Grossi et al. (1995) avaliaram a associagdo entre perda Ossea
interproximal e as variaveis: idade, género, historia de doencgas sistémicas, fumo, e
presenca de bactérias subgengivais. Fatores que foram associados com maior perda

0ssea incluiram colonizagdo subgengival por patégenos periodontais e tabagismo.
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Os autores verificaram um grave aumento da perda 6ssea com o aumento da idade
e maior perda éssea no género masculino em relagdo ao género feminino

independente das condi¢cbes socioecondmicas dos pacientes.

Ciancio (1996) notou que os medicamentos: antidepressivos, ansioliticos,
anti-hipertensivos e anticonvulsivantes podem afetar a composi¢cao do biofilme, o
metabolismo dos tecidos gengivais e 0sseos, o fluxo e composigdao do fluido
gengival, secregdo da saliva e também o habito de higiene bucal dos pacientes,

predispondo a um maior risco de desenvolvimento de doencgas bucais.

Zambon et al. (1996) avaliaram a associagédo entre o fumo e a infecgao
subgengival com patégenos periodontais e observaram nos fumantes niveis mais
altos de Tannerella forsythia e Porphyromonas gingivalis e um aumento no risco de
infeccdo por estes microorganismos proporcional ao aumento do numero de cigarros

consumidos.

Alguns fatores de risco sado genéticos, outros comportamentais e muitos
envolvem exposi¢gdo ao meio ambiente favoravel, no estudo da etiologia da doenga
estes os fatores ndo devem ser estudados isoladamente e sim sua interacdo de

forma simultanea (Offenbacher et al., 1998).

Kornman & Di Giovine (1998) verificaram relacdo existente entre a
variagdo genética associadas a produgao de citocinas e a periodontite. Esta se
mostrou evidente somente quando fumantes foram excluidos da analise,
confirmando a importédncia do fumo, e sugerindo que ambos: fumo e gendtipo
interleucina-1 (IL-1), sdo fatores independentes na periodontite grave. A IL-1 ativa a
degradagdo dos tecidos periodontais e aumenta os niveis teciduais de PGE; e do

TNF-a. A associagao de periodontite grave com fumo e o gendtipo IL-1 sugerem o
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papel desses fatores na patogénese da DP. Portanto, fatores modificadores do
hospedeiro sdo associados com periodontite grave sugere um mecanismo bioldgico
pelo qual alguns individuos, se desafiados por acumulagdo bacteriana, podem ter
uma resposta imuno-inflamatéria mais vigorosa, levando a um desenvolvimento mais

grave da patologia periodontal.

Greentein & Lamster (2000) relataram que biofilmes bacterianos sao
essenciais para induzir periodontite, mas a mera presenca nao € suficiente para
iniciar a doenca. A resposta do hospedeiro a esses biofiimes causa a maior parte da
destruicdo dos tecidos periodontais, sendo que a gravidade da DP podera variar de

acordo com fatores ambientais, genéticos e adquiridos.

No mesmo ano, Tilakaratne et al. (2000) averiguaram a presenga de DP
em 47 gestantes: durante a gestagao e trés meses pods-parto (grupo teste) e em 47
mulheres ndo gravidas (grupo controle). Niveis semelhantes de biofilme foram
observados nos dois grupos, porém os niveis de inflamacdo gengival estavam
aumentados durante o primeiro e o segundo trimestres comparados com o0 grupo
controle. No terceiro trimestre apresentaram aumento ainda maior, ja o decréscimo
deu-se em trés meses apds o parto. Os valores de PIC ndo mostraram diferencas
significativas para o grupo controle, nem entre os diferentes estagios da gestacéo.
Concluindo-se, portanto que a gravidez pode influenciar apenas na condigcéo
gengival, devido ao aumento dos niveis de estrégeno e progesterona, € ndo nos

niveis de inserg¢ao periodontal.

Genco et al. (2002) afirmaram que o estresse pode levar a alteragdes
hormonais. A variagado na produgéo de glicocorticoesterdides e cortisona acarretam

a imunodepressdo e consequente reducdo na resisténcia a infeccdo. O autor
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também cita o fumo e o Dm como dois importantes fatores de risco para a doenca

periodontal.

Cury et al. (2003) afirmaram que individuos com fatores de risco para a
endocardite infecciosa e periodontite, podem apresentar maior risco de endocardite
infecciosa em relagao aos individuos com saude periodontal. Ja o papel da infeccéo
periodontal na doenca cardiovascular, acidente vascular cerebral, diabetes, parto
pré-termo (PPT), doenga pulmonar obstrutiva crbnica e pneumonia precisa ser

melhor avaliado.

Em 2004 a Academia Americana de Periodontologia recomendou que
gestantes ou mulheres que pretendem engravidar em curto prazo aprimorem a
higiene oral e fagam a avaliagdo periodontal visto que a presengca da DP pode
aumentar o risco do PPT ou do RNBP, reconhecendo como fatores de risco: fumo,
alcool, condigdes precarias da dieta, infec¢gées geniturinarias e elevados niveis de
estresse. Observa que um em cada oito bebés nasce prematuro e destes, 25% sao
de fatores de risco desconhecidos. A academia relata que cuidados preventivos para
a saude oral da gestante devem ser realizados assim que possivel e que os
procedimentos de raspagem e alisamento corono-radicular devem ser feitos a partir

do inicio do segundo trimestre gestacional.

2.3 Parto pré-termo

Minkoff et al. (1984) realizaram uma avaliagdo microbioloégica da
microbiota vaginal de 233 pacientes no inicio do segundo trimestre gestacional e
observaram que isto poderia ajudar na determinagdo da paciente de risco para o

PPT visto que, durante a gestagdo ha um aumento de Lactobacillus que juntamente
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com outras bactérias ajudam a manter o pH vaginal acido, porém a presenga de
determinados microorganismos levam a maiores alteragbes vaginais, como o
Trichomonas vaginalis, associado a maior probabilidade de ocorrer ruptura
prematura das membranas ovulares (RPMO), ou Bacteroides sp. relacionado a
maior probabilidade de PPT e RNBP. McCormick (1985) enfocou a problematica
envolvendo o nascimento prematuro, em especial atengdo ao nascimento de RNBP
em classes sociais menos favorecidas, devido ao alto custo para a saude publica,
tanto em curto prazo pela necessidade de cuidados neonatais intensivos, como em
longo prazo devido aos riscos aumentados do desenvolvimento de problemas

cardiovasculares, Dm e patologia obstrutiva dos pulmdes ao longo da vida.

Shiono et al. (1986), em um estudo na Califérnia envolvendo 30.596
gestantes, notaram que o PPT anterior a 37 semanas era 20% mais comum em
mulheres que fumaram pelo menos um mago de cigarros por dia e no caso PPT
anteriores a 33 semanas esta associacdo aumentava para 60%, indicando que o
fumo influenciou na duragdo do periodo gestacional. O consumo de alcool também

foi avaliado, mas uma associagao direta ndo pode ser observada.

Papiernik et al. (1986) relacionaram alguns fatores que podem antever o
nascimento de prematuros: idade materna da mée inferior a 21 anos ou superior a
36 anos, baixo nivel socioecondmico, parto prematuro prévio, estatura materna
inferior a 1,52m, gestacdo gemelar, sangramento vaginal no segundo trimestre,
amadurecimento cervical e aumento da atividade uterina antes da 292 semana

gestacional.

Kleinman & Kessel (1987) analisaram se a diferenga de peso ao

nascimento em criangas americanas poderia estar correlacionada a determinadas
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caracteristicas maternas como: idade, paridade, estado civil e educagdao e sua
influéncia nas taxas de muito baixo peso ao nascimento (<1500 g) e moderado baixo
peso ao nascimento, entre negros e brancos. Desta forma, notaram que as mulheres
negras tinham probabilidade trés vezes maior de ter RNBP do que mulheres brancas
e probabilidade de duas vezes maior de terem bebés com moderado baixo peso ao
nascimento. A probabilidade de nascimento de RNBP diminuiu progressivamente
com o aumento da educacgao, tanto para mulheres brancas como negras, exceto em
caso de muito baixo peso entre negras. O estado civil também influenciou visto que,
para ambos os grupos, mulheres solteiras apresentaram maior risco de ter criangas
com muito baixo ou moderadamente baixo peso ao nascimento. Primiparas, com 30
anos de idade ou mais, e multiparas, com menos de 18 anos, tinham taxas maiores
de RNBP. Alta paridade gerou um aumento maior no risco para muito baixo peso ao
nascimento (48% entre brancas e 30% entre negras) do que para moderado baixo
peso ao nascimento (15% para brancas e negras). Nos anos de estudo, o
nascimento de criangas com muito baixo peso ao nascimento aumentou entre
negros e diminuiu entre brancos. O declinio de 15 % na taxa de moderado baixo
peso ao nascimento entre brancos foi atribuido a favoraveis mudangas nas
caracteristicas maternas, como o aumento no nivel educacional. Ja entre negros,
mudangas adversas nas caracteristicas maternas, como o aumento de filhos de
mulheres solteiras, causaram o acréscimo de 35% na taxa de muito baixo peso ao

nascimento, enfatizando a influéncia da diferenga racial no peso ao nascimento.

Hillier et al. (1988) compararam culturas do corioAmnio e cortes
histologicos da placenta de mulheres com parto a termo (PAT) e PPT e notaram que
0S microorganismos observados com maior frequéncia nas placentas de recém

nascidos prematuros foram Ureaplasma urealyticum (47%) e Gardenerella vaginalis
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(26%) concluindo que a infecgdo do coridamnio esta fortemente relacionada com

coriamnionite histolégica e pode ser considerada causa do PPT.

Romero et al. (1989) analisaram o efeito da endotoxina da Escherichia coli
e recombinante de TNFa na produgéo de prostaglandinas pela decidua, retirada de
pacientes que se submeteram a cirurgia cesariana antes do inicio do trabalho de
parto. Os autores notaram que produtos bacterianos poderiam estimular diretamente
a produgao de prostaglandinas ou induzir a secrecédo de mediadores inflamatérios,
como IL-1B e TNFa, na decidua materna levando ao inicio do trabalho de parto. Ja
estudos de Lockwood (1999) notam que o nascimento pré-termo pode ser resultado
do estresse materno e fetal cuja ativagdo de células da placenta, decidua e
membranas fetais, resulta na liberacdo de corticotropina, acentuando a producéo de

prostaglandina nestes tecidos levando ao parto.

Os estudos de Muller-Heubach et al. (1990) analisaram a placenta de
1843 partos e concluiram que o PPT era mais frequente em mulheres negras que
entre brancas. Observaram também que a frequéncia e a gravidade da coriamnionite
histologica eram maiores quanto mais precoce fosse o PPT tanto em pacientes da

rede privada quanto da rede publica.

McGregor (1990) avaliou as condigbes bacterianas do trato genital inferior
de 229 mulheres e a eficacia do tratamento de curto prazo com eritromicina entre a
26% e a 28 semanas de gestacdao na prevengcdo do PPT. O tratamento com
eritromicina apresentou resultados satisfatorios reduzindo significativamente a
ocorréncia de RPMO em mulheres que inicialmente possuiam infeccao por
Chlamydia trachomatis, sendo esta e o prévio PPT associados com o risco

aumentado para nascimento prematuro, diferentemente da vaginose bacteriana,
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Mycoplasma hominis e Ureaplasma urealyticum que nao demonstraram esta

associacao.

Ja Hauth (1995) notou redugéo nas taxas de PPT quando gestantes com
vaginose bacteriana e alto risco de PPT foram tratadas com metronidazol associado
a eritromicina, principalmente aquelas com histéria pregressa de PPT ou peso

inferior a 50 Kg.

McDonald et al. (1991) realizaram um estudo prospectivo avaliando a
microbiota vaginal de 996 gestantes, das quais 428 entraram em trabalho de parto
prematuro (TPP) e confirmaram significativas associa¢des entre o grupo de bactérias

causadoras da vaginose bacteriana, Gardnerela vaginalis e Bacteroides sp e o PPT.

Tucker et al. (1991) obtiveram valores estatisticamente n&o significantes
nas taxas de PPT, sendo: 10,6% para brancas e 11,2% para negras. Do total das
13119 pacientes avaliadas 11% tiveram PPT sendo que destes, 43,6% ocorreram
entre a 35% e a 362 semanas de gestacdo, 31,9% entre a 312 e a 342 semanas e

24,5% anteriores a 31% semana de gestacéo.

McDonald et al. (1992) observaram a influéncia do fumo no peso corporal
do recém-nascido e notaram que gestantes fumantes geraram bebés com 150g a
200g a menos que maes nado fumantes ou que pararam de fumar no primeiro
trimestre da gestagdo. O consumo do alcool e do café também foi avaliado, mas os

resultados foram estatisticamente ndo significantes.

Gibbs et al. (1992) relataram que um elevado numero de pacientes com
PPT de origem idiopatica apresentaram cultura do fluido amnidtico positiva (0% a
30%), mas néo esta claro se a infecgdo precede o parto ou se ocorre como resultado

deste. Evidéncias de infeccdo sub-clinica como uma causa de PPT é aumentada
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observando-se a elevagao de PCR materna. Os resultados suportam a hipotese que
0 nascimento prematuro pode ser resultado por infecgao bacteriana do trato genital e
que o adequado uso de antibidticos reduz a prematuridade. Assim como Chaim et al.
(1997) e Simbes et al. (1998) que detectaram a vaginose bacteriana, sintomatica ou
assintomatica, nas gestantes e associaram esta a prematuridade e ao RNBP,

independente de outros fatores de risco.

Hillier et al. (1993), examinaram 50 pacientes com membranas intactas e
PPT anterior ou até a 34% semana de gestagdo e compararam com nascimentos
apods a 342 semana e notaram um acréscimo nos niveis de IL-6, interleucina-1 alfa
(IL-1a), IL-18 e PGE;. Infecgcbes bacterianas foram notadas em 18% das pacientes,
sendo que nesses casos 0s niveis de todas as citocinas e o TNFa apresentaram-se
elevados. O estudo mostrou associacdo entre as citocinas presentes no fluido
amnidtico e o PPT, suportando a hipétese de que a infeccdo € uma das causas do

PPT.

Romero et al. (1993), também encontraram relacdo entre a RPMO e o
aumento na concentragdo de eicosanoides (PGE;, PGEza e tromboxana By;), ja o
aumento de eucosanodides no fluido amniotico de mulheres com invasdo microbiana

da cavidade amnidtica ndo foi documentada.

De acordo com Bertini & Taborda (1993), o PPT ocorre em
aproximadamente 8 a 10% das gestagdes nos paises desenvolvidos, ja na América
Latina os indices s&o alarmantes, variando de 10 a 43%. Ja segundo Chazan et al.
(2004) a pesquisa realizada pela Fundacg&o Sistema Estadual de Analise de Dados -
SEADE demonstra que, em 1993, a incidéncia no Estado de Sao Paulo é de 11% do

total de nascidos vivos.
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Moore et al. (1994) observaram a raga, idade, condigao civil e educacional
de 4754 gestantes e a associagdo de diferentes padrées para etiologias
semelhantes no nascimento de RNBP. As taxas mais altas em todas as etiologias
ocorreram em mulheres negras (11,7% versus 5,4% para mulheres brancas), mais
jovens (13,8% em mulheres com até 15 anos), com menor nivel de escolaridade (até
8 anos de estudo alcangaram 10,5%) e ndo casadas (11,5%); entretanto em
numeros absolutos, nascimentos de RNBP foram mais altos entre mulheres da raca
branca. PPT idiopaticos foram mais frequentes na raga negra e diminuiram com o
aumento da idade, ja indicagdes médicas para PPT aumentaram com o aumento da

idade das maes.

Segundo Montenegro & Rezende Filho (1995), o principal fator do inicio
da contratilidade uterina, é a variagéo dos niveis de estrogénio e progesterona. Com
0 acréscimo de estrogénios inicia-se a sintese de seus receptores, 0 que acarreta a
resposta miometral ao horménio. Isso se torna manifesto por varios efeitos: sintese
de receptores de ocitocina, alteracdes na contratilidade, aumento na biossintese de
prostaglandinas. O concomitante declinio de progesterona contribui diretamente
para o inicio do parto ao reduzir a estabilidade dos lisossomos miometriais que
contém inumeras enzimas. Quando essas se tornam disponiveis inicia-se a
biossintese de prostaglandinas da membrana celular e a ativagdo da colagenase
cervical e assim o complexo iniciado com as contragdes uterinas coordenadas levam

a dilatagdo do colo do utero e finalmente a expulsdo do feto.

Corréa (1995) observou que o PPT é responsavel por elevadas taxas de
morbidade e mortalidade perinatal. Este se torna mais frequente em primigestas,

com idades inferiores a 16 anos ou superiores a 40 anos, em precarias condigdes de
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higiene, alimentacéo deficiente, trabalho excessivo e infecgbes genitais, geralmente
associados a baixas condi¢gdes socioeconbmicas. Em gestantes fumantes e
alcoodlatras o nascimento de RNBP é mais frequente, sendo que o fumo pode ainda

estar associado ao nascimento de bebés com menor desenvolvimento intelectual.

Andrews et al. (1995) observaram em 269 pacientes, que os niveis de IL-6
no fluido amnidtico eram elevados e inversamente proporcionais a idade gestacional
das pacientes com membranas intactas e parto espontdneo comparadas aquelas
com parto induzido. Mais altos niveis também foram notados em mulheres com um
ou mais microorganismos presentes no coridmnion ou no fluido amniético, mesmo
quando a cultura do fluido amniético for negativa, podendo atuar como um util

marcador clinico para o TPP mediado por infeccéo.

McGregor et al. (1995) verificaram que a presenga de vaginose bacteriana
estava associada com a perda da gravidez antes da 222 semana, com RPMO e o
PPT. A administragdo de clindamicina via oral obteve uma redugéo de 50% de

RPMO e PPT.

Offenbacher et al. (1996) reconhecem como fatores de risco para o PPT o
uso de drogas, alcool e fumo, baixo nivel socioeconémico, pré-natal inadequado,
hipertensdo, diabetes, origem africana, idade materna inferior a 17 anos ou superior
a 34 anos, histéria de gestacdo multipla e infecgbes geniturinarias. Mesmo
considerando todos estes fatores os autores observam que aproximadamente 25%

dos partos prematuros ocorrem sem uma causa determinada.

Goldenberg & Rouse (1998) notaram que a realizagdo de um adequado
acompanhamento pré-natal € um dos meios mais efetivos para a redugédo do PPT,

uma vez que este ocorre em 11% de todas as gestagdes e € o maior responsavel



34

pelas mortes neonatais e quase a metade de todos os casos de desordens
neuroldgicas congénitas. Os autores relatam que a incidéncia de PPT tem
aumentado nos ultimos 15 anos sendo 2 vezes mais frequente em mulheres negras.
Em 50% dos casos de PPT este ocorre apds trabalho de parto espontaneo e 30%
apés RPMO. O PPT é menos frequente entre mulheres que realizaram o pré-natal

precocemente ou tiveram maior numero de consultas.

Costa et al. (1998) realizaram um levantamento com 60 gestantes
cadastradas no Programa de Atencao a Gestante de Aragatuba-SP e notaram que a
faixa etaria predominante foi de 20 a 25 anos, baixo nivel de escolaridade (somente
40% completou o primeiro grau), baixo poder aquisitivo (45% com renda familiar de
até um salario minimo) e 90% com principal ocupagao em torno do lar. Com relagéo
as nocgoes de saude bucal, 72% sabiam como se forma a carie e 86% relataram o
flior como principal método preventivo ligado a sua formacdo, mas apenas 3%
sabiam que ele estd presente na agua de abastecimento apesar de sua

implementacgéo existir a mais de 25 anos na cidade onde residem.

Os autores Zachariasen & Dennison (1998) observaram que as
prostaglandinas produzidas pelo miométrio e decidua s&o encontradas em elevadas
concentracdes no plasma materno e no fluido amniético durante o trabalho de parto.
Os niveis de prostaglandinas aumentam significativamente durante a gravidez e sao
duas vezes 0 nivel aos nove meses quando comparado ao més anterior. Estas
atuam aumentando o Ca'™ dentro das células miometriais e estimulando as
contracdes uterinas, podendo ser consideradas um dos maiores mediadores da

parigcao.
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Hill (1998) associou o aumento do risco de PPT, RPMO e outras
complicagdes infecciosas perinatais a alteragdo da microbiota vaginal, normalmente
dominada por lactobacilos facultativos, por uma microbiota composta de Gardnerella
vaginalis, espécies anaerdbicas de Prevotella, Porphyromonas, Bacteroides,
Peptostreptococcus e Mobiluncus, Mycoplasma hominis e Ureaplasma urealyticum.
Fusobacterium nucleatum é a mais frequente espécie isolada de culturas do fluido
amniotico entre mulheres com PPT e membranas intactas, sendo esta uma comum
bactéria bucal. O autor sugere futuros estudos para avaliar a possibilidade de uma

via oral-hematogénica para o PPT.

Silva Filho (2000) relatou que RNBP representam grandes problemas:
social, econbmico e de saude publica, até mesmo em paises desenvolvidos. E,
portanto, reconhecer, identificar e, quando possivel, erradicar os fatores de risco da
interrupgao precoce e esponténea de uma gestacéo representa o maior desafio da
moderna assisténcia pré-natal. Para o autor o PPT é todo aquele que ocorre entre a
222 e a 36° semana e seis dias de gravidez e que apesar de serem conhecidas
numerosas condi¢des indutoras da interrupgcdo espontanea da gestagdo apenas em
5 a 10% dos PPT foram identificadas as causas. O mesmo autor relata ainda que a
infeccdo do trato genital inferior pode comprometer membranas, decidua e liquido
amnidtico o que frequentemente leva ao inicio das contragcdes uterinas. Este
processo € mediado por citocinas inflamatérias, como as interleucinas IL-1, IL-6 e
TNF o, que estimulariam diretamente a agdo das prostaglandinas deciduais e das
membranas ovulares. O comprometimento inflamatério da cadmara amnidtica
estimula a produgcao de PCR, marcador quimico da tocélise e inicio do TPP. Portanto
niveis elevados dessa enzima representam um importante marcador de infeccao

amniodtica.
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Martins & Barros (2000) concordaram com estas observagdes, pois
admitem que a estimulagdo bacteriana da biossintese de prostaglandinas (PGs),
diretamente pela via de fosfolipase A, e C, ou indiretamente, pelas substancias IL-1,
TNFa ou fator de ativador plaquetario, detectaveis no liquido amniético infectado,
podem comprovar a associagao da infeccao genital e urinaria com RPMO. Relatam
também que a incidéncia de PPT é maior em paises subdesenvolvidos, sendo
estimada em 11% no Brasil, oscilando entre 10 e 43% na América Latina e em 9%
nos Estados Unidos da América. Os autores associam estas taxas as condigdes

socioecondmicas, assisténcia pré-natal e prevaléncia das infec¢des geniturinarias.

Williams et al. (2000) relataram que o peso ao nascimento é resultado de
um sistema complexo multifatorial e apesar de ser uma medida nao refinada do
crescimento fetal, pois os bebés podem ter o mesmo peso e ainda assim diferirem
em comprimento e propor¢ao de gordura, € escolhido em muitas pesquisas como
indicador-chave da saude subjacente de uma populagdo pesquisada. Os numeros
da incidéncia global para RNBP e peso médio ao nascimento (PMN) variaram entre
os continentes sendo que a Europa apresentou os menores indices: RNBP 4,2% e
PMN 3200g, j4 a Asia deteve os maiores valores: RNBP 15% e PMN 2900g na
América do Sul observaram-se: RNBP 11% e PMN 3100g. No mundo todo, os
custos para tratar esse problema sao enormes e a clara compreensao dos fatores
predisponentes e causas de PPT de bebés de baixo peso sdo o alvo principal dos
cuidados de saude. Dentre os fatores de risco estdo: idade materna, nivel
socioecondmico e fumo, porém apenas a associacdo entre duas condigdes nao
indica um relacionamento causal. Entretanto, desde que mediadores inflamatérios
que ocorrem na DP também atuem como parte importante na indugcdo do parto,

existem mecanismos biolégicos que poderiam unir as duas condigdes.
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Hvilsom et al. (2002) estudaram a associagdo entre o nivel de PCR
materna durante o inicio do segundo trimestre gestacional e o PPT. O estudo caso-
controle observou diferengas estatisticamente significativas sendo que os valores
observados de PCR para o PAT (5,6 mg/l) foram inferiores aos observados para o
PPT (16,4 mg/l), concluindo-se que o aumento no nivel de PCR no inicio da

gestacédo esta associada com um precoce aumento do risco do PPT.

Reron et al. (2004) avaliaram a relagdo existente entre PCR, oxitocina,
izoxitocina, culturas vaginais e a predisposicdo materna para o PPT. Dentre as 389
pacientes examinadas notou-se que a PCR era um util marcador da ameaca da
ocorréncia do PPT, ultrapassando os resultados da cultura vaginal no monitoramento

da gravidez.

Calabrich & Calabrich (2005) relataram que as alteragdes hormonais
ocorridas durante o periodo gestacional favorecem o agravamento das DP, ja a
reacdo inflamatéria causada pela DP, por sua vez, podem relacionar-se com
complicagdes ocorridas na gravidez, como prematuridade e pré-eclampsia como

veremos a seguir.

2.4 Doenca periodontal e parto pré-termo

A influéncia de fatores ambientais e a relacdo entre a microbiota
subgengival e a resposta do hospedeiro ilustram o intimo contato entre saude oral e

sistémica.

Em 1980, Kornman & Loesche examinaram a microbiota bacteriana
subgengival e os indices de placa, sangramento e o indice gengival de 20 gestantes

sem periodontite de forma que dois sitios gengivais eram avaliados mensalmente e
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também no poés-parto. Os niveis plasmaticos de estrégeno e progesterona também
foram mensurados quatro vezes em cada paciente. Observaram que no segundo
trimestre houve um aumento significante de placa, gengivite e dos niveis de
Bacteroides melaninogenicus, Prevotella intermedia, estes aumentos decresceram
no terceiro trimestre. Forte correlagdo foi notada entre os niveis plasmaticos de
estrogeno, progesterona e de Bacteroides melaninogenicus, Prevotella intermedia
no segundo trimestre gestacional. Os autores concluiram que a gravidez e o
aparecimento de hormdnios esterdides especificos sdo aparentemente capazes de
influenciar a microbiota bacteriana normal e induzir alteragdes na ecologia

subgengival.

Miyazaki et al. (1991) observaram que em um universo de 2424 gestantes
e 1565 ndo gestantes, 95% das gestantes e 96% das pacientes ndo gestantes
tinham algum sinal de doenga periodontal. Ja a porcentagem de gestantes que
possuiam bolsas periodontal de 4 ou 5 mm era significantemente maior que nas nao
gestantes e que um aumento mensal ocorreu até o oitavo més, atingindo 31% das
gestantes, apos o qual decresceu espontaneamente. Os autores sugerem que o0
aumento da profundidade de bolsa foi causado pela hiperplasia gengival mais do
que por destruicdo periodontal visto que as gestantes possuiam uma condig&o
periodontal mais saudavel que as nao gestantes, sugerindo que um programa
especial de prevengdo a doenga periodontal na gestante ndo seria necessario na

populacao avaliada.

Collins et al. (1994) examinaram os efeitos de infec¢des em cavidades
subcuténeas por Porphyromonas gingivalis em hamters prenhas e a producédo de

TNFa e PGE, e demonstraram que isto poderia, de forma estatisticamente
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significante, produzir retardo no crescimento fetal (24%), ser letal para o embrido
(26,5%) e aumentar a reabsorg¢ao fetal (10,6%) quando comparado com 0s niveis
observados nos animais do grupo controle. Desta forma o estudo sugere que
infeccbes por patdogenos periodontais Gram-negativos podem causar efeitos
adversos durante a gestacao pelo acréscimo nos niveis de TNFa e PGE; produzidos

em maior quantidade pelo hospedeiro em resposta a invasao bacteriana.

Damaré et al. (1995) compararam os niveis de PGE; no fluido gengival,
no soro e no fluido amnidtico de 18 gestantes que foram submetidas a rotina de
amniocentese durante o primeiro trimestre gestacional, na intengcéo de revelar uma
relacdo entre os mediadores inflamatérios periodontais e os mediadores intra-
amnidticos durante a paricdo normal. Exames periodontais completos, amostras do
fluido gengival, do soro e do fluido amnidtico foram coletados de cada paciente para
a determinacdo quantitativa de PGE,. Os resultados mostraram associagao
significativa entre os niveis de PGE; do fluido gengival e dos niveis intramnioticos
(p=0,018). Os autores sugerem que os niveis de PGE; do fluido gengival podem ser
utilizados para estimar, de forma indireta, os niveis de PGE; do fluido amnidtico

evitando a necessidade da amniocentese.

Offenbacher et al. (1996) realizaram um estudo caso-controle com 124
mulheres gestantes ou pds-parto para determinar a prevaléncia de infecgao
periodontal materna e sua associacdo com nascimento de RNBP, definidos como
nascimentos com peso inferior a 2500g e um ou mais dos seguintes fatores: idade
gestacional <37 semanas, trabalho de parto ou ruptura precoce das membranas. O
grupo controle contou de criangas com peso normal ao nascimento. A avaliagéo

constou da investigacdo de conhecidos fatores de risco obstétricos e do exame
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clinico periodontal para determinar o nivel de insercéo clinica. Os resultados
demonstram que as maes dos RNBP apresentaram, de forma estatisticamente
significativa, piores condigbes periodontais, sendo a média de nivel clinico de
inser¢ao dentaria de 3,10+0,74 (93) contra 2,80+0,61 (31) para maes de bebés de
tempo normal de gestagdo. Os modelos de regressao logistica multivariada, com
controle para os demais fatores de risco e variaveis, demonstraram que a DP é um
fator de risco, anteriormente ndo reconhecido e clinicamente significante, para o

nascimento de RNBP.

Corsetti et al. (1998) verificaram que poucos postos de saude publicos de
Porto Alegre possuem um programa de atendimento odontolégico prestado a
gestante durante o pré-natal (24,4%), sendo que na maioria (75,6%) somente 64%
das gestantes sao atendidas, porque elas o solicitam, concluindo que n&o existe na
pratica atual um atendimento odontolégico pré-natal como sugere o modelo de
promog¢do de saude bucal, apesar dos cirurgides-dentistas estarem sensiveis da

importancia desta iniciativa.

Dasanayake (1998) realizou um estudo caso-controle com 110 gestantes
na Tailandia para avaliar a hipétese de que a pobre saude oral seria um fator de
risco para o nascimento, ndo prematuro, de RNBP (<2500g). Pacientes que
possuiam fatores como: diabetes, asma, desordens cardiacas, glomérulonefrite e
hipertiroidismo foram excluidas da analise. A avaliagao das condi¢des periodontais
foi determinada usando-se o indice das necessidades de tratamento periodontal da
comunidade (CPITN), mensurando o numero de sextantes saudaveis, com
sangramento, calculo e a profundidade de bolsa periodontal. Os resultados indicam

que as mulheres mais baixas, menos educadas e casadas com homens de menor
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nivel ocupacional, apresentaram menos numero de areas gengivais saudaveis,
maior presenga de calculo e sangramento e menos ganho de peso durante a
gestacdo, tendo maior risco de gerar um RNBP, concluindo que a pobre saude
periodontal materna € um potencial e independente fator de risco para o nascimento

de RNBP.

Davenport et al. (1998), em um estudo caso-controle, avaliou, em uma
regido multi ética na area leste de Londres, casos nos quais a relagdo existente
entre o nascimento de RNBP e a presenga de DP materna poderia ser observada.
Foi estimada uma amostra de 800 mulheres (1:3 caso-controle) poderia ser
suficiente. Ja os detalhes sociodemograficos da populagao local demonstraram que
177 amostras seriam representativas e que a prevaléncia de prematuros de baixo
peso estava dentro da proporg¢ao esperada. Entretanto, a extenséo e a gravidade da
DP foram mais elevadas do que o previsto, tendo todas as mulheres apresentando
sinais de inflamag&o gengival e isso deve ter sido reflexo da elevagao da inflamagéao
gengival associada com a gravidez. Os resultados finais do estudo devem contribuir
para determinar as necessidades de estudos adicionais de intervengdo a fim de

demonstrar a relagao causal entre DP e baixo peso ao nascimento prematuro.

Offenbacher et al. (1998) realizaram um estudo de caso-controle para
avaliar os niveis de PGE; e IL-1B do fluido gengival de 48 mulheres imediatamente
antes ou até trés dias ap6s o parto para determinar se os niveis dos mediadores
estavam relacionados ao resultado da gravidez. Em adigdo, os niveis de quatro
patdogenos periodontais foram medidos pelo uso de sondas de acido
desoxirribonucléico (DNA) microbio-especificas. Os resultados indicam que niveis de

PGE: no fluido gengival estavam significativamente elevados em mé&es de RNBP,
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quando comparado aos controles com peso normal ao nascimento (131 ,4 + 21,8
contra 62,6 = 10,3 respectivamente, p = 0,02). Além disso, dentre as maes
primiparas que tiveram PPT de bebé de baixo peso, houve uma associagao
inversamente significativa entre peso ao nascimento (tanto quanto idade
gestacional) e niveis de PGE; no fluido sulcular gengival (p= 0,023). Esses dados
sugerem uma relagao dose-resposta para aumento de PGE; no fluido gengival como
um indicador de atividade de DP presente e diminuicido do peso ao nascimento. Os
dados microbianos indicaram que quatro organismos foram associados com placas
amadurecidas e progressao da periodontite: Tannerella forsythia, Porphyromonas
gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, e Treponema denticola. Esses
microorganismos foram detectados em altos niveis em méaes de bebés prematuros
com baixo ao nascimento, quando comparado aos controles, mas as diferencas nao
foram estatisticamente significativas. Esses dados sugerem que medi¢des
bioquimicas do estado periodontal materno e a carga microbiana estdo associadas

com o nascimento de RNBP.

Engebretson et al. (2000) compararam os perfis microbianos subgengivais
de gestantes e mulheres pos-parto, de casos de prematuros de baixo peso e
controles. Das 195 mulheres, todas com idade entre 12 e 19 anos e baixo nivel
socioeconémico, 102 foram examinadas poés-parto, e 93 no segundo ou terceiro
trimestre de gravidez. Os indices de placa, sangramento a sondagem, e
profundidade de sondagem foram registrados. Em 97 mulheres, amostras de
biofilmesubgengival foram obtidas de quatro sitios por paciente e analisados por
sondas de DNA especificas a 12 espécies bacterianas. A prevaléncia foi 72,2% para
Porphyromonas gingivalis, 100% para Tannerella forsythia, 96% para

Aggregatibacter actinomycetemcomitans e 86% para Treponema denticola. Os
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pesquisadores verificaram que as condi¢gdes clinicas de mulheres pds-parto foram
melhores quando comparadas com aquelas de mulheres gravidas, entretanto,
nenhum nivel bacteriano inferior correspondente foi observado. Ao compararem
mulheres com bebés prematuros de baixo peso ao nascimento e controles nao
foram verificadas diferencas nos parametros periodontais. Entretanto, mulheres com
PPT de RNBP tiveram niveis bacterianos médios significativamente mais altos de
Tannerella forsythia (P<0,0001) e Treponema denticola (P<0,01) e elevadas
contagens para as espécies remanescentes. Consequentemente, gestantes jovens
com sinais minimos de perda Ossea e com gengivite apresentaram, niveis
significativamente mais altos de certos patdégenos periodontais nos casos de PPT de

bebés de baixo peso.

Os mesmos autores descrevem, em outra publicagdo, que a prevaléncia
de prematuros de baixo peso ocorre em 18,9% das mulheres que nao receberam
intervencao periodontal, mas apenas em 6,7% das mulheres que receberam a
terapia periodontal, sugerindo que esta reduziria substancialmente o risco de

prematuros de baixo peso (Mitchel-Lewis et al., 2001).

Lieff et al. (2000a) realizaram um estudo prospectivo de 5 anos para
avaliar a contribuicdo da periodontite em prematuros de baixo peso. Pacientes com
historia de gestagdo multipla, Sindrome da Imuno Deficiéncia Adquirida (SIDA),
diabetes, hipertensdo cronica ou condicbes médicas que requeressem profilaxia
antibidtica prévia ao tratamento odontolégico foram excluidas. Das 623 pacientes
selecionadas, 18% possuiam = 4 sitios com bolsas profundas de mais de 5 mm.
Cerca de 19% tiveram RNBP. O risco para PPT de bebé de baixo peso entre

mulheres que apresentaram profundidade de sondagem maior que 3 mm e que nao
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apresentaram progressdao da DP foi de 5,9%, mas aumentou para 11,6% entre
aquelas cuja profundidade de sondagem aumentou durante a gravidez. O indice de
PPT de bebé de baixo peso entre aquelas mulheres com grande profundidade de
sondagem e que n&o experimentaram alteragées durante a gravidez foi de 11,5%
comparado a 43% para mulheres que apresentaram progressdo da doenga. Os
resultados, apods realizados os ajustes relativos a idade materna e ao fumo, apontam
a relacao entre o PPT com bebé de baixo peso e a DP. Os mesmos autores, LIEFF
et al. (2000b), em estudo subsequente, relacionam os niveis de PGE; presentes no
fluido gengival das pacientes, ao nascimento dos RNBP. Entre as mdes com
progressao da DP, mas pouca alteragdo nos niveis de PGE; no fluido gengival,
13,2% apresentaram PPT de bebé de baixo peso. Pacientes com progressao clinica
da DP e aumento dos niveis de PGE; no fluido gengival, durante a gravidez,
apresentaram uma incidéncia de 40% de PPT de bebé de baixo peso, um aumento
que foi significativamente maior que qualquer outro grupo (p<0,05), sugerindo que a
progressao da DP combinada com o aumento de PGE; no fluido gengival durante a

gravidez possui associagdo com o aumento dos indices de RNBP.

Dasanayake et al. (2001), utilizando 17 casos de bebés prematuros de
baixo peso e 63 controles aleatoriamente escolhidos dentre um universo de 448
primiparas de condi¢gdes socioeconémicas semelhantes, os autores avaliaram os
niveis de 1gG (Imunoglobulina G) no soro materno durante o segundo trimestre
gestacional e sua relagdo com o peso ao nascimento. Verificou-se que mulheres
com niveis mais altos de IgG especifico para Porphyromonas gingivalis estavam
aumentados no grupo dos bebés de baixo peso (58,05) quando com os bebés de
peso normal ao nascimento (13,45). Esta associagdo continuou significativa mesmo

apos o controle dos fatores: fumo, idade, niveis de IgG contra outros patégenos
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periodontais e raga. Portanto, o RNBP foi associado com altos niveis sorolégicos

maternos de anticorpos contra Porphyromonas gingivalis.

Jeffcoat et al. (2001) realizaram um estudo prospectivo na Universidade
do Alabama com 1313 mulheres portadoras de periodontite grave e obtiveram como
resultado um risco de nascimentos prematuros de 4,45 a 7,07 vezes maior que em
pacientes periodontalmente saudaveis. Pacientes que faziam uso de antibiéticos
foram excluidas, pois poderiam modificar os fatores de risco testados. Os dados
mostraram a associacdo da presenca da periodontite entre a 212 e a 242 semanas
de gestacdo com subsequente PPT, sendo que a incidéncia de DP entre as negras

(82,68%) foi maior em comparagado com mulheres brancas (17,32%).

Yacin et al. (2002a) investigaram a condi¢do periodontal de 61 gestantes
consideradas saudaveis e observaram a relacéo existente entre os indices de placa,
sangramento e profundidade de bolsa comparados com o nivel sécio-cultural das
pacientes (idade, educacédo, profissdo) e varidveis clinicas (terapia periodontal
prévia, frequéncia de escovacgdo). Os resultados demonstraram que quando os
niveis profissional e educacional sdo mais baixos os indices de biofilme
sangramento gengival estdo aumentados, durante os trés trimestres gestacionais,
assim como a profundidade a sondagem e a caréncia de manutencdo de doengas

periodontais prévias.

Os mesmos autores, Yacin et al. (2002b) observaram os efeitos da terapia
periodontal nas concentracbes de PGE; sulcular de 22 gestantes. Os resultados
demonstram que a terapia periodontal melhorou os parametros clinicos (p<0,05)
com um decréscimo estatisticamente significante nos niveis de PGE» no segundo e

terceiro trimestre seguidos da terapia periodontal (p<0.001. Concluiu-se que os
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niveis de PGE; do fluido sulcular gengival podem ser usados para marcar a

inflamacgé&o gengival, determinando os efeitos da terapia periodontal em gestantes.

Moliterno et al. (2002) realizaram um estudo caso-controle com 151 maes
aleatoriamente selecionadas em uma maternidade publica no Rio de Janeiro para
avaliar a associagao entre periodontite e parto prematuro com baixo peso. Dentre as
pacientes 78,9% das maes/caso e 62,7% das méaes/controle estavam com a DP de
modo que, a periodontite apresentou significancia estatistica, sendo considerada um
novo fator de risco, quando comparada a conhecidos fatores de risco da Obstetricia
e da Pediatria para a prematuridade e o baixo peso como a infec¢gao geniturinaria,

hipertensdo e hemorragia.

Lopez et al. (2002a) avaliaram se a manutencdo da saude periodontal
apos a 282 semana de gestagéo reduziria o risco de nascimentos de prematuros de
baixo peso. O estudo foi realizado com 639 mulheres das quais, 406 tinhas gengivite
e receberam tratamento anterior a 282 semana e 233 tinham DP e foram tratadas
apés o parto. A incidéncia de prematuros com baixo peso foi 2,5% em mulheres
periodontalmente saudaveis e 8,6% em mulheres com DP. Fatores de risco
significativamente associados com prematuros de baixo peso foram: PPT de baixo
peso anterior, DP, numero inferior a 6 consultas de pré-natal e baixo peso materno.
A DP foi associada com PPT e com o RNBP, independente de outros fatores de

risco.

Lopez et al. (2002b) realizaram outro estudo com 400 gestantes com
problemas periodontais, sendo que 200 pacientes, que formaram o grupo
experimental, receberam tratamento periodontal anterior a 282 semana gestacional e

as outras 200, grupo controle, receberam o tratamento periodontal apds o parto.
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Dentre as 400 pacientes 49 foram excluidas por razdes diversas. A incidéncia de
prematuros de baixo peso ao nascimento foi de 1,84% para o grupo experimental e
de 10,11% para o grupo controle sendo, portanto, a periodontite fortemente

associada ao PPT de baixo peso e considerada um fator de risco independente.

Azevedo et al. (2002), em estudo caso-controle com 245 puérperas, com
0 objetivo de relacionar a DP com o nascimento de RNBP, notaram que, apos a
inclusdo de outros conhecidos fatores de risco, a DP ndo se apresentou como um

fator de risco para o RNBP.

Davenport et al. (2002), em um estudo com 236 casos e 507 controles os
autores mensuraram os indices clinicos periodontais para avaliar a associagao dos
fatores de risco da DP com o nascimento de RNBP. Apds ajustes para: idade
materna, etnia, educagdo materna, fumo, consumo de alcool, infecgcdes e
hipertensdo durante a gravidez os autores ndo encontraram evidéncias de uma

associagao entre o PPT de baixo peso e a DP.

Romero et al. (2002) examinaram 69 gestantes sendo, 13
periodontalmente saudaveis e 56 com variados estagios de DP. Observou-se uma
relacdo clinicamente significante entre aumento da gravidade da DP e decréscimo
da idade gestacional e da média do peso dos recém-nascidos. Os autores sugeriram
que a DP em mulheres gravidas poderia ser um fator de risco clinicamente
significativo para PPT e RNBP, mas acrescentaram que houve uma consideravel
variabilidade nos resultados e que estudos futuros precisam ser realizados para

confirmar os valores encontrados.

Saba-Chujfi et al. (2002) observaram que nos Estados Unidos 7,3% dos

recém-nascidos tem baixo peso e que a probabilidade de gestantes portadoras de
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DP com grande PIC gerem criangas de baixo peso é sete vezes maior. Os autores
relatam ainda que as PGE, e o TNF estdo muito aumentados na infeccdo e podem
ocasionar a entrada precoce em trabalho de parto. O nivel de PGE, é duas vezes
maior em maes que tiveram filhos com baixo peso ao nascimento e o tratamento

periodontal reduz a prevaléncia de recém-nascidos com baixo peso.

Riché et al. (2002) associaram fatores como: cor da pele materna, estado
civil, habitos alimentares e maus tratos ao PPT. Em estudo com 1020 gestantes, 47
tiveram PPT. Destas 49,3% possuiam DP inicial e 82,6% apresentavam DP
moderada ou grave, o que levou os autores a associar a DP com um aumento no

risco de PPT.

Scannapieco et al. (2003) agruparam mais de 660 trabalhos cientificos e
observaram que enquanto diversos estudos indicam a DP como fator de risco para
PPT e/ou RNBP, poucos relatam a influéncia da prevencdo ou do tratamento
periodontal nos resultados, indicando que mais estudos longitudinais,
epidemioldgicos e intervencionais sdo necessarios para validar esta associagéo
apesar das evidéncias preliminares sugerirem que a intervengédo periodontal pode

reduzir os resultados de uma gravidez de risco.

Hasegawa et al. (2003) observaram que, dentre as 88 gestantes
examinadas, aquelas que tiveram TPP possuiam piores condi¢des periodontais e
niveis séricos mais elevados de Interleucina-8 (IL-8) e IL-18 comparados com as que
nao entraram em trabalho de PPT. Os elevados niveis séricos de IL-8 e IL-1f3
poderiam ter afetado a manutencdo do adequado relacionamento feto-uterino,

resultando em contragdes uterinas prematuras.
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Pompei (2003) realizou um estudo caso-controle com 82 mées dentre as
quais 41 tiveram PPT. A frequéncia da gengivite nas mulheres com PPT foi de 95%,
enquanto a periodontite registrou um indice de 87,8%. No grupo PAT, a gengivite
afetou 90,2% das mulheres e a periodontite 80,5%. Apesar das diferencas nao terem
sido estatisticamente significativas, foi observado que os indices gengival, de
biofiime e extensado e severidade apresentavam-se mais severos entre as mulheres

com PPT que no grupo PAT.

Henriques (2003) avaliou, em um estudo caso-controle, a influéncia da DP
no PPT em 163 mulheres e verificaram que as condigbes de higiene bucal e
inflamacgé&o gengival eram similares em ambos os grupos. Ja o risco de ocorréncia do
PPT foi 1,91 vezes maior no grupo caso do que no grupo controle incluindo todas as
pacientes, porém analisando-se apenas as primiparas a chance do PPT aumentou
para 3,06. Porém, de qualquer forma as diferencas ndo se mostraram
estatisticamente significativas. Avaliou-se também os fatores de risco relacionados
ao PPT sendo que apenas a variavel etnia mostrou-se estatisticamente significante,
visto que mulheres de cor da pele parda tiveram uma chance 2,23 vezes maior de

geraram prematuros.

Zaffalon (2003) relacionou a DP ao TPP em 82 puérperas sendo, 41 no
grupo teste e 41 no grupo controle. Coincidentemente 56% de cada grupo
apresentavam a DP, ndo observando, portanto diferenca estatistica. A autora relata
que a conduta medicamentosa do hospital as puérperas constituiu da administragao
de antibidticos, antiinflamatdérios e vasoconstritores, fato que pode ter modificado

parcialmente os resultados obtidos.



50

Lin et al. (2003) realizaram a inoculagdo subcuténea de P gingivalis em 20
hamsters prenhas para averiguar os efeitos da infecgéo por esta bactéria durante a
gestacdo. Duas semanas apds a inoculagdo amostras do figado e utero materno
foram analisados. Os niveis de TNFa e IgG estavam significativamente elevados
enquanto que os niveis de Interleucina-10 (IL-10) estavam significativamente
reduzidos comparando-se com a normalidade. Concluiram, portanto, que a P
gingivalis leva a uma reducdo no crescimento fetal associada com a disseminagéo

sistémica pelo organismo, atividade imunoldgica materna e resposta inflamatéria.

Jeffcoat et al. (2003) analisaram 366 gestantes, entre a 212 e a 252
semanas de gestagdo, que apresentavam periodontite para determinar se o
tratamento periodontal reduziria o risco de PPT espontaneo. Os resultados
mostraram que o PPT espontaneo teve seu risco reduzido pela raspagem e
alisamento corono-radicular independentemente de ter sido associada a terapia com

Metronidazol, visto que o Metronidazol ndo acrescentou melhora aos resultados.

Gotijo et al. (2003) avaliaram 82 voluntarias trés dias ap6s o parto e
dividiram-nas em dois grupos: 41 pacientes com PAT e 41 pacientes com PPT.
Observou-se que néo existiu diferenga significativa, quanto a frequéncia da DP entre
os grupos teste e controle sendo: 90% e 75% respectivamente. Quanto a PIC e a
medida de gravidade existiu diferanga significativa, sendo que o grupo a termo
apresentou medidas menores que as obtidas no grupo pré-termo. Nao houve
diferencga atribuida a idade, ja a propor¢cdo de mulheres n&o-brancas no grupo pré-
termo foi significativamente superior (29,4%) em comparagdo ao grupo a termo

(6,1%).
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Glesse et al. (2004) examinaram 162 maes poés-parto, 81 que tiveram PPT
e 81 que tiveram PAT (controle). A prevaléncia de periodontite foi maior nas maes do
grupo caso (38,3%) do que nas maes do grupo controle (18,5%). Verificou também
que méaes com periodontite leve generalizada tiveram 2,7 vezes mais chance de ter
PPT do que as maes sem periodontite e que as maes com inflamagao gengival
grave associada a periodontite leve generalizada tiveram 12,1 vezes mais chance de
tem um bebé prematuro do que as maes com inflamagdo gengival branda e
inflamac&o gengival moderada associada ou ndo a periodontite leve generalizada.
Nenhum dos fatores de risco tradicionalmente conhecidos demonstrou uma
associagao estatisticamente significativa com a prematuridade. A associagéo
encontrada entre a DP e a prematuridade sugere que a avaliagdo e o tratamento

periodontal sejam inseridos no programa de cuidados pré-natais.

Radnai et al. (2004) analisaram, em estudo caso-controle pds-parto, a
possibilidade de associagdo entre a periodontite generalizada e o PPT. A avaliagao
foi feita determinando-se a presenga de sangramento gengival e profundidade de
bolsa em 6 sitios por dente. Os valores encontrados apresentaram-se
estatisticamente significantes sendo a periodontite considerada um importante fator

de risco para o PPT.

Lopes et al. (2005) avaliaram a condi¢cao periodontal através do Registro
Periodontal Simplificado (PSR) de 40 puérperas, sendo que destas, 20 geraram
RNBP. Observou-se que a presenca de bolsa periodontal de 3,5 a 5,5mm foi o
achado mais comum entre as puérperas de RNBP (39,17% dos sextantes), ao passo
que a presencga de sangramento a sondagem e auséncia de bolsa periodontal foram

achados mais frequentes entre as puérperas de recém nascidos com peso normal
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(37,50% dos sextantes), havendo diferenga significativa na condigédo periodontal das
puérperas. Concluiu-se que as puérperas de RNBP apresentam piores condi¢cdes
periodontais que as puérperas de bebés de peso normal, sugerindo que a infec¢ao
periodontal pode estar relacionada ao nascimento de RNBP. Estas conclusdes
também sdo observadas por Khader & Ta’ani (2005) que relataram a importancia de

promover boa higiene oral durante as visitas de rotina do pré-natal.

Marin et al. (2005) realizaram um estudo seccional, com 152 gestantes
caucasianas, para avaliar a relagcdo entre a DP e o peso do bebé ao nascer. A
incidéncia de PPT e RNBP foi de 5,3% e 4,6% respectivamente. A presenca de
sangramento gengival foi significantemente maior em mulheres com RNBP. A DP foi
considerada normal em gestantes caucasianas, com mais de 25 anos e mostrou-se

estatisticamente associada com a redugao do peso do recém-nascido.

Os estudos de Moliterno et al. (2005), também avaliaram a associagao
entre a periodontite e 0 RNBP em 151 mées das quais 76 geraram RNBP. O exame
periodontal foi realizado em todos os dentes exceto nos terceiros molares, sendo 6
sitios em cada dente. Maes consideradas com periodontite apresentaram pelo
menos 4 sitios com profundidade de bolsa periodontal 24mm e PIC =23mm. Os
resultados mostraram que a periodontite € um indicador de risco para o RNBP da

mesma forma que outros fatores de risco reconhecidos pelos obstetras.

Ja Noack et al. (2005) avaliaram 59 gestantes com alto risco de PPT com
RNBP, devido ao histérico de contragdes uterinas prévias, e 42 gestantes do grupo
controle. A avaliagdo periodontal de boca toda e a presencga de biofiimesubgengival
foram realizadas. A presenga de patdégenos periodontais foi identificada através da

reacdo da cadeia de polimerase. Adicionalmente, os niveis de IL-18 no fluido
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sulcular gengival foram analisados. Os resultados n&o mostraram significancia entre
0s grupos e nenhum dos aspectos dos parametros periodontais estudados pode ser
detectado. A periodontite ndo foi associada aos fatores que aumentam o risco para a
presenca de contragdes prematuras ou para o PPT com baixo peso. Assim como
Lunardelli & Peres (2005) que avaliaram as condi¢des periodontais de 449
parturientes 48 horas apdés o parto e ndo encontraram evidéncias que
demonstrassem associagao entre a presenca de DP na mae e o nascimento de

RNBP.

Moore et al. (2005), por sua vez também n&o observaram associagao
entre a gravidade da DP e o PPT em 155 pacientes no pés-parto. Variaveis
demograficas foram similares para ambos os grupos: a termo (controle) e pré-termo
(caso) e notou-se alta proporgdo de pacientes fumantes. Ndo foram observadas
diferencas quanto a higiene oral, sangramento, profundidade de bolsa a sondagem e
nivel clinico de insergéo, entretanto, as pacientes do grupo controle apresentaram

uma maior proporc¢ao de bolsas periodontais com sondagem =5 mm.

Jarjoura et al. (2005) estudaram a associagao entre os marcadores
clinicos, microbioloégicos e soroldgicos para a periodontite e o PPT. Exames
periodontais, coleta de biofiimedental e sangue foram realizados 48 horas apds o
parto para averiguar o nivel microbiolégico, IgG e presenga de bactérias orais
maternos. As maes do grupo PPT apresentaram menor insergédo clinica e maior
prevaléncia de periodontite (30,1%) do que as do grupo PAT (17,5%) de forma
significante. Os niveis microbianos e de anticorpos ndo apresentaram diferengas
significantes. Os autores concluem que a periodontite esta independentemente

associada com o PPT e o RNBP.
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Habashneh et al. (2005) investigaram os fatores relacionados com a
utilizacado dos servigos odontoldgicos e a gravidez. Um questionario foi entregue a
625 mulheres de nivel socioecondmico relativamente alto e destas 69% o
responderam de forma adequada. Visitas ao dentista durante a gravidez foram
relatadas por 49% delas e 43% acharam possivel haver correlacdo entre saude oral
e o resultado da gravidez. Os autores consideraram os resultados limitados e
sugerem que uma melhor educagdo quanto a importancia dos cuidados dentais

durante a gestacéo é necessaria.

Moreu et al. (2005) realizaram a avaliacdo periodontal de 96 gestantes
que geraram 89 bebés, dentre os quais 16 foram de PPT e 7 destes apresentaram
RNBP. Os resultados ndo mostraram associagcdo significativa entre a idade
gestacional e os parametros periodontais nem entre o RNBP e o indice de placa,
embora o indice gengival ficou proximo de ser significante. A relacdo observada
entre o RNBP e a profundidade de bolsa, principalmente nos sitios com
profundidade superior a 3 mm, foi significativa quando a idade gestacional foi
controlada. Os resultados demonstraram que a DP é um fator de risco significante

para o baixo peso, mas nio para o PPT.

Buduneli et al. (2005) avaliaram os parametros clinicos periodontais,
sendo 6 sitios por dente, de 181 mulheres com trés dias de pds-parto. A presenca de
12 diferentes tipos de bactérias na biofilmesubgengival também foi investigada. As
maes que tiveram PPT com baixo peso (grupo caso) apresentaram menor ganho de
peso durante a gestagdo que aquelas de PAT (grupo controle), ja com relagdo aos
parametros periodontais ndo se observou diferenga significante entre os grupos. Ja

a evolugédo concomitante das bactérias Peptostreptococcus micros e Campylobacter



55

rectus foram associadas ao PPT de baixo peso 0 que nao ocorreu quando qualquer

das bactérias estudadas apresentou-se isolada.

Dortbudak et al. (2005) realizaram o exame periodontal e a coleta do
fluido amnidtico, entre a 152 e a 20 semanas gestacionais, de 36 mulheres com
risco para a ocorréncia de complicagdes na gravidez para verificar a possivel relagao
entre a periodontite e o PPT. A periodontite foi diagnosticada em 20% das pacientes
controle e em 83% dos casos de risco para o PPT. As gestantes nas quais niveis
elevados de PGEy, IL-6 e IL-8 entre a 15% e a 20 semanas gestacionais foram
observados e com periodontite diagnosticada possuiam também alto risco para o
PPT, demonstrando que a periodontite pode induzir a uma resposta primaria do

hospedeiro no coridmnio levando ao nascimento prematuro.

Moss et al. (2005) estudaram os fatores de risco clinico associados com a
incidéncia e progressao das condigbes periodontais em 891 gestantes em dois
tempos, anterior a 26 semana gestacional e 48 horas apos o parto. Ajustes foram
realizados considerando: cor da pele e idade materna, peso, fumo durante a
gestacéo, estado civil e seguro saude particular. A associagao entre a presenca de
sangramento a sondagem 210% dos sitios e a profundidade de bolsa periodontal de
pelo menos 4 mm foram considerados significantes predispositores a presenca de

bolsas profundas em gestantes.

Farrell et al. (2006) realizaram o exame periodontal em 1793 gestantes
que relataram nunca terem sido fumantes para verificar a relagdo que poderia existir
nesta populacdo com a presenga da periodontite, PPT, nascimento de RNBP e o
aborto espontaneo. Dentre elas 7,3% tiveram PPT e 0,9% aborto espontaneo. As

pacientes que tiveram um aborto espontaneo apresentaram altos indices de
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profundidade a sondagem dos sitios mesiais comparadas com as pacientes de PAT.
Concluiram os autores que houve associagcao apenas entre a DP e o aborto
espontaneo, e que o mesmo nao ocorreu entre a periodontite e o PPT ou o

nascimento de RNBP nos quais a associacdo nao apresentou resultados relevantes.

Skuldbgl et al. (2006) realizaram um estudo na Dinamarca para avaliar a
associagdo entre a periodontite e o PPT. Exames periodontais, radiografias
interproximais e a avaliagdo dos grupos bacterianos presentes no biofilme
subgengival foram realizados em 21 pacientes com PPT e 33 pacientes com PAT
porém, nao apresentaram resultados estatisticamente significantes quanto aos
parametros periodontais analisados. Diferencas significativas foram encontradas
quanto a presenga de Tannerella forsythia, Treponema  denticola,
Peptostreptococcus micros, Streptococcus intermedius, Streptococcus oralis,
Streptococcus sanguis e Capnocytophaga ochracea, mas, quando definiram-se
sitios com alta colonizagao bacteriana (>10°) ndo observaram-se diferencas entre os

grupos.

Pereira (2006) e Santos-Pereira et al. (2007) analisaram a associagéo
entre a PC e o PPT em gestantes brasileiras do estado de S&o Paulo. Cento e vinte
e quatro gestantes foram examinadas consecutivamente, dentre as quais 68 tiveram
PPT e 56 tiveram PAT. Os indicadores periodontais como: PIC e sangramento a
sondagem foram mais observados no grupo de PPT. A PC foi fortemente associada
com o aumento do risco para a ocorréncia do TPP, PPT e RNBP. As gestantes com
TPP também apresentaram menor nivel de escolaridade e menor numero de visitas
de pré-natal quando comparadas com o grupo de gestantes de PAT. O TPP esteve

fortemente associado com PC, etnia branca, e numero de consultas de pré-natal
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inferior a seis. Nao se encontraram associag¢des significativas para idade, paridade,
escolaridade, estado civil, PCR = 5mg/dl e PCT 60 Da = 3,125ng/ml, neste
contingente. A PC pode ser um fator importante a ser considerado nos casos de

prematuridade, em determinados grupos de gestantes brasileiras.

Saba-Chujfi (2007) relatou que tem observado, em seu estudo
multicéntrico de mais de quatro anos, com 28 trabalhos de pesquisas em todas as
regides do Brasil, que existe relevancia epidemiolégica apontando a DP como mais
uma infeccdo que poderia ser capaz de causar, nas gestantes, PPT de recém
nascidos prematuros e com baixo peso, devendo a DP ser considerada como mais
um fator de risco para o nascimento de prematuros, assim como as demais

infeccbes apontadas rotineiramente na literatura.
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3 PROPOSIGAO

Este estudo tem como objetivo identificar a freqiéncia da doenca
periodontal em uma amostra de 180 gestantes da cidade de Barueri — Sao Paulo e

se ha correlagao desta com a ocorréncia do parto pré-termo nesta populacéo.
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4 MATERIAIS E METODOS

4.1 Materiais

O exame periodontal das pacientes foi realizado no consultorio
odontolégico da Unidade Basica de Saude Armando Gongalves de Freitas,
pertencente ao Servigco de Assisténcia Médica de Barueri (SAMEB), na qual as
pacientes faziam as consultas de pré-natal. Para tal foram utilizados: equipamento
odontoldgico, mascaras e luvas descartaveis, espelhos bucais estéreis, afastadores
de lingua de madeira descartaveis, pingas para algodao estéreis, sondas
periodontais estéreis: Goldman Fox Willians, Hu—FriedyT'\’I (1-10mm), roletes de
algodao e gazes estéreis, avental, ficha clinica periodontal e de anamnese (Anexo

B).

4.2 Métodos
4.2.1 Selegao das pacientes

Apbs aprovacdo do Comité de Etica e Pesquisa (Anexo C), duzentas
pacientes, com gestagbes compreendidas entre 20 e 31 semanas, foram
selecionadas aleatoriamente e examinadas imediatamente apds a avaliagcdo médica

de pré-natal, no periodo de junho a dezembro de 2006.

As pacientes eram encaminhadas pela médica da propria paciente, ao
consultorio odontolégico da unidade no qual foram realizados esclarecimentos sobre

a pesquisa, anamnese, exame periodontal, coleta de dados do cartdo de pré-natal e
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assinatura do termo de consentimento (Anexo A). O estado de saude periodontal

encontrado foi informado a paciente.

Uma semana apds a data provavel do parto as pacientes foram
contatadas, preferencialmente via telefone e em alguns casos na prépria unidade de
saude durante o retorno para puericultura e os dados restantes do cartao pré-natal
foram anotados assim como os dados contidos no resumo de alta. Para completar
os dados nao existentes na documentagao foram feitas perguntas diretas a paciente.
Vinte casos foram perdidos quer pela dificuldade de recontatar as pacientes, pelo
relato de um processo infeccioso grave apds nossa avaliagdo ou porque a paciente
procurou tratamento periodontal durante a gestagdo (quatro casos) porém, a

amostra proposta inicialmente de 180 pacientes, como segue abaixo foi alcangada.

4.2.2 Tamanho da amostra

O tamanho da amostra (n) foi baseado na frequéncia de periodontite em
partos pré-termos. Pereira (2006) encontrou 38,7% de PPT e uma frequéncia de

periodontite de 63,6% nos PPT e 35,1% nos PAT.

Considerando-se os valores encontrados, um nivel de significancia (p) de
5% e um poder de teste de 80%, seriam necessarios n=63 de casos de PPT

(Pocock, 1987).

Com base na frequéncia encontrada (38,7%) serdo necessarios n=163
casos para que se tenha 63 casos prematuros. Como se espera que haja uma perda

de seguimento, suposta em 10%, resultou-se em n=180.
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O estudo foi denominado do tipo coorte, pois as variaveis avaliadas
durante o pré-natal foram acompanhadas apds o parto para verificar a ocorréncia de

prematuridade.

4.2.3 Critérios de inclusao e de exclusao
CRITERIO DE INCLUSAO

Gestantes voluntarias, saudaveis, com faixa etaria entre 218 e <36 anos e
com idade gestacional de 220 semanas (data da ultima menstruacédo - DUM),

independente de ser primipara ou multigesta.

CRITERIO DE EXCLUSAO

Foram excluidas gestantes com histéria de infecgdo grave durante a
gravidez, assim como aquelas que realizaram tratamento periodontal apds nossa

avaliacao.

Quando nao foi possivel determinar a data da ultima menstruagao, a

gestante também foi excluida do estudo.

4.2.4 Variaveis socio-demograficas e antecedentes
a) dados da paciente: nome, endereco e telefone;
b) idade (até 20, 21 a 25, 26 a 30 e mais de 30 anos);

c) cor da pele (branca, ndo branca);



estado civil (com companheiro, sem companheiro);
escolaridade (n&o alfabetizado, fundamental, médio, superior);
tabagismo (sim/n&o);

uso de alcool (sim/nédo);

Diabetes (sim/n&o);

drogas ilicitas (sim/néo);

Hipertenséo (sim/n&o);

uso de antibidticos (sim/néo).

4.2.5 Caracteristicas gestacionais

a)

data da ultima menstruagao (DUM);
gemelaridade na familia (sim/n&o);
presencga de patologia uterina (sim/n&o);
intercorréncias obstétricas (sim/nédo);
infecc&o urinaria na gestacgéao (sim/n&o);
histérico de aborto (sim/n&o);

numero de consultas de pré-natal;
numero de gestagdes (inclusa atual);
trabalho de parto (sim/n&o);

ruptura de bolsa esponténea (sim/n&o);

62
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k) tipo de parto (Vaginal/Cesarea);
l) idade gestacional pelo Capurro;

m) grupo: Parto a termo (= 37 semanas) ou Parto pré-termo (<37

semanas), segundo a OMS.

4.2.6 Exame periodontal
a) numero de dentes presentes;

b) numero de sitios com PIC (sondagem tendo como referéncia a jungao

amelodentinaria, estimando-se a perda de suporte periodontal);

c) profundidade de sondagem (distdncia da margem gengival até a

por¢cao mais apical sondavel);
d) sangramento gengival (sim/ndo);
e) presencga de biofilme por dente (sim/ndo);
f) presenga de implante com mucosite ou perimplantite.

Os critérios acima avaliados levaram a distingdo no diagnostico das
patologias periodontais, sendo: gengivite (quando notado apenas inflamagao
gengival) e periodontite (quando além da inflamagao gengival observou-se perda de

insergcao periodontal). Estas foram entdo classificadas em:
Gengivite localizada;
Gengivite generalizada;
Periodontite inicial - PIC <3 mm;

Periodontite moderada - PIC >3mm <5mm;
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Periodontite grave - PIC >5mm.

Quanto a extensao dos sitios comprometidos estas foram classificadas
(Lindhe et al., 1999): localizada (= 30% dos sitios) ou generalizada (>30 % dos

sitios).

A sondagem foi realizada em seis sitios por dente, em todos os dentes
com excegado dos terceiros molares que foram excluidos do estudo. Segundo
Brunetti (2004) este método de boca-inteira € mais preciso, porque coleta dados de
todos os sitios de um individuo. A presenca de periodontite foi considerada positiva

quando a PIC e o sangramento foram observados no mesmo sitio.

Todos os dados foram colhidos pela pesquisadora, de forma a ndo existir

divergéncias entre examinadores.

4.2.7 Analise estatistica

Inicialmente todas as variaveis foram estudadas de maneira descritiva,
através do calculo de frequéncias absolutas (n) e relativas (%), e no caso das
variaveis continuas, através do calculo de média, desvio-padrao, mediana, valores

de minimo e de maximo.

Para estudar a associagdo das variaveis categoricas com a variavel
resposta, estudou-se cada uma delas bivariadamente através do calculo da RP
(Razao de Prevaléncia) e seu respectivo intervalo de confianga, e do teste de qui-
quadrado (ou exato de Fisher quando uma das caselas apresentou valor inferior a

5).
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As diferencas de médias das variaveis continuas entre os grupos PAT e
PPT, foram avaliadas através do teste de Mann-Whitney, pois a distribuicdo dos

dados nao passou pelo teste de aproximagao a curva normal.
Foi realizada a Regressao de COX Multipla para calculo a RP ajustada.

O nivel de significancia foi assumido em 5% e o software utilizado para

analise foi o SAS versao 8.2. Declaragao estatistica (Anexo D).
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5 RESULTADOS

A amostra foi composta por 180 pacientes, com idade média de 24,8 + 5,2
anos, sendo a maioria branca (55,5%), com companheiro (82,2%), baixo grau de
escolaridade: fundamental e ndo alfabetizadas (47,8%) e médio (49,4%), fumo
apenas 10,6%, uso de alcool em nenhuma. As doengas anteriores estavam
ausentes na maioria (72,2%). A caracterizacdo da amostra pode ser observada na

tabela 1.

A ocorréncia do PPT foi de 10% na populacdo estudada. Sua frequéncia
foi maior nas pacientes com idade acima de 30 anos (15,6%), cor da pele nao
branca (13,6%), com companheiro (10,8%), baixo grau de escolaridade: fundamental
e nao alfabetizadas (14,0%), ndo fumantes (10,6%), hipertensas (28,6%) e que
fizeram uso de antibiético durante a gestacédo (15,8%), sendo que os grupos nao
apresentaram diferenga significativa entre as variaveis de controle sdcio-
demograficas, (p > 0,05 e RP c/ Intervalo de confianga passando pelo 1), como pode

ser observado na tabela 2.
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Tabela 1 — Caracterizagdo da amostra.

Caracteristica n %
IDADE

até 20 50 27.8
21a25 50 27.8
26 a 30 48 26.7
mais de 30 32 17.8
média desvio-padrao 24.8 52
ETNIA

Branca 99 55
Nao Branca 81 45
ESTADO CIVIL

Com Companheiro 148 82.2
Sem Companheiro 32 17.8
ESCOLARIDADE

NAO ALFABETIZADO 5 2.8
FUNDAMENTAL 81 45
MEDIO 89 49.4
SUPERIOR 5 2.8
FUMO

Nao 161 89.4
Sim 19 10.6
Uso Alcool

Nao 180 100

Patologia Uterina
Nao 173 96.1
Sim 7 3.9

Intercorréncias Obstétricas
Nao 178 98.9
Sim 2 1.1

Infecgao urinaria na gestagao
Nao 164 91.1
Sim 16 8.9

OUTRAS DOENCAS

CA mama (parto induzido) 1 0.6
NAO 151 83.9
anemia 20 111
cardiopata, plaquetopenia 1 0.6
doenga reumatoide 1 0.6
hipertensa control. Captopril 2 1.1
insuficiéncia Mitral 1 0.6
ovario policistico 1 0.6
traco falciforme 1 0.6

Tabela 2 - Estudo do Parto segundo Caracteristicas Sécio-Demograficas e Antecedentes.
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Parto Valor-p RP 1C(95%)
Parto a Termo Parto Pré-termo
Total 162 90.00% 18 10.00%
Idade 0.4546
até 20 47 94.00% 3 6.00% 1
21a25 46 92.00% 4 8.00% 1.3 ( 0.3 a 57 )
26 a 30 42 87.50% 6 12.50% 21 (06 a 79 )
mais de 30 27 84.40% 5 15.60% 26 ( 0.7 a 10.2 )
Etnia 0,1475*
Branca 92 92.90% 7 7.10% 05 (02a 13 )
Nao Branca 70 86.40% 1" 13.60% 1
Estado Civil 0.7445
Com Companheiro 132 89.20% 16 10.80% 1
Sem Companheiro 30 93.80% 2 6.30% 06 (01 a 25 )
Escolaridade 0.1705*
Nao Alfabetizado 5 100.00% 0 0.00% -
FUNDAMENTAL 69 85.20% 12 14.80% 1
MEDIO / Superior 88 93.60% 6 6.40% 04 (02 a 11 )
Tabagismo 0.6979
Nao 144 89.40% 17 10.60% 1
Sim 18 94.70% 1 5.30% 05 (01 a 35 )
Uso de Alcool
Nao 162 90.00% 18 10.00% - -
Diabetes 1
Nao 161 89.90% 18 10.10% 1
Sim 1 100.00% 0 0.00% nao calculavel
Drogas llicitas
Nao 162 90.00% 18 10.00% - -
Hipertensao 0.1468
Nao 157 90.80% 16 9.20% 1
Sim 5 71.40% 2 28.60% 31 (09 a 109 )
Uso de Antibiético 0.4116
Nao 146 90.70% 15 9.30% 1
Sim 16 84.20% 3 15.80% 12 ( 0.3 a 48 )

Teste Exato de Fisher
*Teste de Qui-Quadrado

Em relagdo as variaveis de histérico obstétrico, os grupos também

dotaram homogéneos (p > 0,05 e IC da RP passando pelo valor 1). No entanto a
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gemelaridade ocorreu em dois casos, sendo 1 dentre os PPT e 1 PAT. Isso fez com
que a razédo de prevaléncia fosse de 5,2 com IC de 1,2 a 22,5 — significativo,
mostrando que a gemelaridade aumenta em 5,2 a chance de parto pré-termo em
relacdo a nao ter gemelaridade. Como s6 houve duas pacientes com gemelaridade,
nao foi possivel o ajuste pela mesma, pois seria necessario ao menos dois em cada

tipo de parto.

Ja com relagao aos tipos de parto observou-se maior numero de partos
vaginais no grupo PAT (97,6%) e maior numero de cesares no grupo PPT (13,0%).

Estes dados estdo descritos na tabela 3.
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Tabela 3 - Estudo do parto segundo caracteristicas gestacionais.

Parto Valor-p RP 1C(95%)
Parto a Termo Parto Pré-termo
Total 162 90.00% 18 10.00%
Gemelaridade (na familia) 0.1905
Nao 161 90.40% 17 9.60% 1
Sim 1 50.00% 1 50.00% 52 (12 a 225)
Presenca de Patologia Uterina 0.528
Néo 156 90.20% 17 9.80% 1
Sim 6 85.70% 1 14.30% 15 (02 a 94 )
Aborto 0.7432
Nao 136 89.50% 16 10.50% 1
Sim 26 92.90% 2 7.10% 07 (02 a 28 )
Numero de Consultas no Pre-Natal 0,0001**
n 162 18
média 8.1 6.2
desvio-padrao 2.2 1.3
mediana 8 6
Idade Gestacional 0.1528***
n 162 18
média 271 26
desvio-padrao 3.5 3
mediana 27.9 27.2
Quantidade de partos (incluso atual) 0.6843
1 71 92.20% 6 7.80% 1
2 61 88.40% 8 11.60% 15 (05 a 41 )
3 ou mais 30 88.20% 4 11.80% 15(05a 5 )
Numero de gestacdes (inclusa atual) 0,5935*
1 64 92.80% 5 7.20% 1
2 57 89.10% 7 10.90% 15 ( 05 a 45 )
3 ou mais 41 87.20% 6 12.80% 18 ( 06 a 54 )
Ruptura de Bolsa Espontanea 0,3427*
Néo 91 91.90% 8 8.10% 1
Sim 71 87.70% 10 12.30% 15 ( 06 a 3.7 )
Tipo de Parto 0,3857*
VAGINAL 115 91.30% 11 8.70% 1
CESAREA 47 87.00% 7 13.00% 15 ( 06 a 36 )
Entrou em Trabalho de Parto 0.0773*
Nao 41 97.60% 1 2.40% 1
Sim 121 87.70% 17 12.30% 02 ( 0 a 14 )
Intercorréncias Obstétricas 1.0000*
Nao 160 89.90% 18 10.10% néo calculavel
Sim 2 100.00% 0 0.00%
Infecgdo urinaria na gestagao 0.6645*
Nao 148 90.20% 16 9.80% 1
Sim 14 87.50% 2 12.50% 13 (03 a 51 )

Teste Exato de Fisher
*Teste de Qui-Quadrado
**Teste de Mann-Whitney

Ja quando o estado de saude bucal foi observado os grupos

apresentaram diferenca significativa na profundidade de sondagem e PIC (p < 0,05).
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A perda de insercéo clinica foi de 1,51 + 0,74 no grupo PAT e de 2,09 + 0,85 no

grupo PPT (p < 0,05) e a profundidade de sondagem foi de 1,62 + 0,56 e 2,08 + 0,62

respectivamente (p < 0,05), conforme demonstrado abaixo na tabela 4.

Tabela 4 - Estudo do parto segundo as medidas de saude bucal.

Parto a Termo (n = 162)

Parto Pré termo (n = 18)

desvio- desvio-
Medidas de Satide Bucal média padrdgo mediana média padrdgo mediana Valor-p
Numero de dentes 25,4 3,7 26,0 22,6 6,2 25,5 0,1334
Numero de sitios com perda de insergédo e sangramento® 51,9 411 39,0 37,3 23,5 42,0 0,3943
Profundidade de Sondagem 1,62 0,56 1,47 2,08 0,62 1,96 0,0024
Perda de Insergao 1,51 0,74 1,41 2,09 0,85 2,2 0,0021

*n =68 e 13 respectivamente

Utilizando-se a classificacdo proposta por Lindhe et al. (1999) a doencga

periodontal foi mensurada e apresentou valor-p significativo. Foi estimado o risco

das pacientes que tem a doenca versus das que ndo tem a doenca e a extensao da

doenca periodontal foi estudada descritivamente. Observou-se que a RP da DP foi

de 3,6 com intervalo de confianga de 1,2 a 10,6. Portanto, o risco de quem tem DP

aumentou em 3,6 vezes a chance de ter PPT em relagdo a quem nao tem DP,

conforme demonstrado na tabela 5 e ilustrado no gréfico 1.

Tabela 5 - Estudo do tipo de parto segundo doenca periodontal.
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Parto Valor-p RP IC(95%)
Parto a Termo Parto Pré-termo

Total 162 90,0% 18 10,0%
Doenga Periodontal 0,0144*
Sem Periodontite (sem perda insergéo) 94 94,9% 5 51% 1,0
Com Periodontite (com perda inserg&o) 68 84,0% 13 16,0% 36 (12 a 10,6)
Doenga Periodontal / Extensédo 0,0234
Sadia 50 98,0% 1 2,0%
Gengiveite Localizada 39 92,9% 3 71%
Gengivite Generalizada 5 83,3% 1 16,7%
Periodontite Inicial Localizada 16 94,1% 1 5,9%
Periodontite Inicial Genralizada 6 85,7% 1 14,3%
Periodontite Moderada Localizada 21 84,0% 4 16,0%
Periodontite Moderada Generalizada 14 87,5% 2 12,5%
Periodontite Grave Localizada 1 50,0% 1 50,0%
Periodontite Grave Generalizada 10 71,4% 4 28,6%
Teste Exato de Fisher
*Teste de Qui-Quadrado

100.0%

90.0%

80.0%

p=0,0144

70.0%

60.0%

40.0%

30.0%

20.0%

10.0%

Parto a Termo Parto Pré-termo

|l Sem Periodontite m Com Periodontite |

Grafico 1 — Distribuicdo da Doenca periodontal em relagcéo a casos e controles.

Para eliminar o efeito das variaveis de controle, foi realizada a razédo de

prevaléncia ajustada pelas variaveis de controle. Devido ao n de PPT ser inferior a
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20, algumas variaveis foram eliminadas do ajuste (diabetes, alcool, uso de drogas

ilicitas e uso de antibidtico).

Apds o ajuste, a razdo de prevaléncia ainda mostra que quem tem
periodontite apresenta mais risco de ter parto prematuro (3,2 vezes mais) do que
quem nao tem a doenga (IC: 1,1 a 10,5), conforme demonstrado na tabela 6 e

ilustrado no grafico 2 a seguir.

Tabela 6 - Estudo do tipo de parto segundo doenga periodontal - raz&o de
prevaléncia ajustada.

RP IC(95%)

Total

Doencga Periodontal
Sem Periodontite 1,0
Com Periodontite 32 ( 11 a 105 )

Ajuste por idade, escolaridade, estado civil, fumo, patologia uterina, hipertensao,
numero de partos, numero de gestacdes, ruptura de bolsa e tipo de parto.
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Risco de Parto Pre-Termo segundo preseng¢a de doenga periodontal

11 3.2 10.5

=O—Com periodontite / ajustado

— Com periodontite / bruto

1.2 3.6 10.6

0.0 1.0 2.0 3.0 4.0 5.0 6.0 7.0 8.0 9.0 10.0 11.0

Fator de Fator de Risco
protecao

Grafico 2 — Estimativas Brutas dos riscos para doencga Periodontal e variaveis de controle.

Os resultados obtidos demonstram a incidéncia de 10% de PPT na
populacdo analisada e também a maior freqiéncia de PPT nas pacientes com
Periodontite, mesmo apds o ajuste. Os dados obtidos serdo analisados e discutidos

a segquir.
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6 DISCUSSAO

Reconhecer e controlar os fatores de risco relacionados com a
prematuridade constitui um dos principais desafios da neonatologia visto que,
ocorréncia de partos pré-termo é considerada elevada mesmo em paises

desenvolvidos.

Procuramos inicialmente observar, dentre o grupo de gestantes
estudadas, a frequéncia dos fatores de risco ja reconhecidamente associados a
prematuridade. Dentre eles notamos maior ocorréncia de partos pré-termos em
pacientes com: idade acima de 30 anos (15,6%) como observado por Papiernik et al.
(1986), cor da pele ndo branca (13,6%) e baixa escolaridade (14,0%) como notado
por Kleinman & Kessel (1987), hipertensas (28,6%) e que fizeram uso de antibiotico

durante a gestagao (15,8%) como descrito por Offenbacher et al. (1996).

Além disso, observamos que maior ocorréncia PPT ocorreu nas
pacientes: com companheiro (10,8%) e nao fumantes (10,6%), porém, para nenhum
dos fatores anteriormente citados nossos grupos apresentaram diferenca

significativa entre as variaveis de controle sécio-demograficas.

Em relagado as variaveis de histérico obstétrico, notamos que o grupo PPT
apresentou maior ocorréncia de: patologias uterinas (14,3%), baixo
acompanhamento pré-natal (< 6 consultas), maior numeros de partos prévios (3 ou
mais), maior numero de gestagcdes (3 ou mais), maior indice de ruptura de bolsa
(12,3%) e maior indice de cesarianas (13%) porém, sem historico de aborto (10,5%),

mas também para estas variaveis os resultados foram nao significantes quando



76

comparados ao grupo PAT. Os grupos também dotaram homogéneos para a
gemelaridade, ja que nao foi possivel o ajuste pela mesma visto que, sua ocorréncia
foi de apenas dois casos sendo um no grupo PAT e o outro no PPT e portanto, as
observagbes de Papiernik et al. (1986), que relatam maior incidéncia de PPT em

gestacdes gemelares ndo pode ser analisada.

O mecanismo bioldgico do PPT envolve a ativagdo da imunidade mediada
por células, por bactérias, levando a producio de citocinas e consequente liberacao
de prostaglandinas (Offenbacher et al., 1998). Acredita-se que as DP podem exercer
influéncia na prematuridade, uma vez que estas também se caracterizam por uma
reacao inflamatdria cronica decorrente de uma infeccdo bacteriana, na qual LPS e
outras substancias adentram os tecidos gengivais gerando e perpetuando a resposta
imuno-inflamatéria, resultando na producdo de altos niveis de citocinas proé-
inflamatdrias que induzem e aumentam a producado de PGE; e TNFa, atuando na
destruicdo do tecido conjuntivo gengival e do ligamento periodontal e na reabsorgéo
do tecido 6sseo alveolar (Collins et al., 1994; Page, 1998). Outros estudos observam
ainda, que ha inter-relagdo entre os niveis de PGE, do fluido gengival do fluido

amnidtico (Damaré et al., 1995).

Um grande numero de pesquisas encontrou associagdo entre a
ocorréncia do parto pré-termo e a doenga periodontal (Offenbacher et al., 1996; Lieff
et al., 2000; Jeffcoat et al., 2001; Lopez et al., 2002; Moliterno et al., 2002; Riche et
al., 2002; Radnai et al., 2004; Santos-Pereira et al., 2007), sendo que Saba-Chuijfi
(2007) observaram relevancia epidemiolégica, em estudo multicéntrico de quatro
anos em todas as regides do Brasil, que a doenga periodontal apresentou-se como

fator de risco para o nascimento de prematuros. Estes resultados suportam nossos
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achados visto que, quando o estado de saude bucal foi observado os grupos
apresentaram diferenga significativa na profundidade de bolsa e PIC (p < 0,05). A
PIC foi de 1,51 + 0,74 no grupo a termo e de 2,09 + 0,85 no grupo pré-termo (p <
0,05) e a profundidade de bolsa foi de 1,62 + 0,56 e 2,08 + 0,62 respectivamente (p
< 0,05). Sendo que o risco das pacientes com a doenga periodontal aumentou em
3,6 vezes a chance da ocorréncia de prematuridade, sendo considerada

estatisticamente significante.

Estudos controversos também tém sido publicados (Davenport et al.,
2002; Scannapieco et al., 2003; Moore et al., 2005) nos quais a PC nao foi
associada a prematuridade. Entretanto, as possiveis explicacdes para estes
resultados sdo: as diferentes metodologias empregadas para caracterizar a
presenca da PC, o tamanho da amostra, o desenho do estudo e a variabilidade

sociodemografica das populagdes estudadas (Pereira, 2006).

A avaliagao periodontal foi realizada mensurando-se a PIC a partir da
juncdo amelodentinaria e a presenca de DP foi considerada positiva quando no
mesmo sitio ocorria também sangramento gengival, demonstrando a presencga de
inflamacédo gengival. A realizacdo destas marcagbes em seis sitios por dente
permitiu uma analise mais criteriosa, reduzindo as possiveis falhas quanto a

estimativa da condigao periodontal materna.

O fato de o exame periodontal ter sido realizado durante o pré-natal
eliminou a tendenciosidade do estudo visto que, durante a avaliagdo a pesquisadora
nao conhecia o resultado do parto. Isto, porém dificultou a coleta dos resultados uma
vez que tivemos que aguardar o nascimento do bebé e recontatar as pacientes para

finalizar a avaliagdo. Portanto, 10% dos casos inicialmente selecionados se



78

perderam, seja pela impossibilidade de recontatar a paciente ou porque a paciente
realizou tratamento periodontal durante a gestagdo, e para atingir o numero de

amostras proposto (n=180), 200 pacientes foram examinadas.

Mesmo apds termos removido o efeito de todas as variaveis de controle e
ainda assim observarmos alta incidéncia de doencga periodontal associada ao parto
pré-termo, com o aumento de 3,2 vezes a chance de sua ocorréncia, o que demostra
a necessidade de tratamento periodontal para a populagdo estudada, porém
infelizmente o0 acesso a este tipo de tratamento para estas pacientes é bastante

limitado, conforme observado também por Corsetti et al. (1998).

A ocorréncia do PPT foi de 10% na populagao estudada, muito préximo
do observado na pesquisa realizada pela Fundacao Sistema Estadual de Analise de
Dados - SEADE que demonstrou a incidéncia de PPT no Estado de S&o Paulo de
11% do total de nascidos vivos no ano de 1993, segundo Chazan et al. (2004). Ja
com relagéo a frequéncia de prematuros de baixo peso Mitchel-Lewis et al. (2001),
observaram que esta ocorre em 18,9% das mulheres que nao receberam
intervencao periodontal, mas apenas em 6,7% das mulheres que receberam a
terapia periodontal, sugerindo que esta reduziria substancialmente o risco de

prematuros de baixo peso.

Acreditamos, portanto, que a interpretagdo dos estudos que avaliam as
interagbes da infecgao periodontal com o PPT deve ser feita com cautela até que um
numero maior de dados, obtidos de estudos longitudinais, sejam apresentados e
esperamos que estudos como este possam contribuir para elucidar a provavel

associacao existente entre a DP e o PPT.
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7 CONCLUSAO

De acordo com os dados obtidos podemos concluir que:

a) encontramos forte associagdo da DP com o PPT, mesmo apds a
remocao de todas as variaveis de controle que poderiam intervir nos

resultados obtidos (Nivel de significancia, p=0,05%);

b) notamos maior frequéncia de PPT nas pacientes portadoras de
Periodontite de forma estatisticamente significante (Razdo de

prevaléncia = 3,2);

c) observamos alta frequéncia de PPT na populagdo estudada, de
maneira que acreditamos que todos os esfor¢cos para conscientizar as

futuras maes da importancia da saude periodontal sao valiosos.
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ANEXO A - Termo de consentimento livre e esclarecido

Prezada Senhora,

Estou estudando a relacdo da doenga periodontal (doenca de gengiva) com
os partos pré-termos (prematuros), que pode gerar bebés com baixo peso corporal.

Se a senhora quiser participar da minha pesquisa, que sera minha
dissertagdo de mestrado, fara um exame clinico da sua boca aqui mesmo no
hospital, e respondera a um questionario antes e depois do nascimento do seu bebé.
As perguntas constituem um questionario, que estd em anexo. Nao sera preciso
fazer qualquer tipo de anestesia, ou de procedimento doloroso. Informarei a senhora
sobre seu estado de saude bucal, sem que a senhora tenha qualquer despesa.

A sua participagdo nao é obrigatoria, mas se a senhora resolver participar,
seu nome ou qualquer outra identificacdo, ndo aparecera na pesquisa mantendo sua
privacidade. Apenas suas informagdes e seus dados, que constam na sua ficha
meédica e odontoldgica serdo usados.

Terminada a pesquisa, os resultados, que s&o de minha inteira
responsabilidade, estardo a sua disposicdo. Também estou a sua disposicdo para
esclarecer duvidas sobre este trabalho.

Se a senhora tiver qualquer duvida sobre essa questao, converse comigo:

FONE: (11) 8173-0008 (segunda a sexta feira das 8:00 as 17:00 hs).

Fico desde ja, agradecida pela sua cooperagao. Atenciosamente;

Dr.2 Anna Cristina Araujo Ventura Moreno - CROSP 71326.

PARA SER PREENCHIDO PELA PACIENTE
Declaro que concordo em participar da pesquisa da Dr.? Anna Cristina Araujo
Ventura Moreno por livre e espontdnea vontade, sem qualquer despesa de minha

parte e sem qualquer tipo de pagamento por esta participagao.

Nome e RG
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DATA DO EXAME: / / N°do
Prontuario
DADOS DA PACIENTE
NOME:
PROFISSAO: IDADE: RACA Estado civil:
Branca ‘ il branca
ENDERECO:
CEP: TELEFONE: ( )
Escolaridade:
DADOS ANAMNETICOS
FUMANTE DIABETES DROGAS ILICITAS ALCOOL
Sim | Nio Sim | Nio Sim | Niao Sim | Nao
HIPERTENSAO GEMELARIDADE DEFEITOS CONGENITOS HISTORIA DE
ABORTO
sim | Nao Sim |  Nio Sim |  Nio Sim |  Nio
PATOLOGIA UTERINA | ANEMIA / DISCRASIA
Sim | Nio Sim | Nio
DADOS HOSPITALARES
HOSPITAL:
Idade gestacional NO DIA DO EXAME DATA DO PARTO
Semanas Dias
Dados do Parto
Grupo = Parto a Termo Parto pré-termo
Idade gestacional DO PARTO Ruptura da Bolsa Entrou em trabalho de parto
Semanas Dias Sim Nao Sim Nao
Ne. parto N°. de gestacdo
Parto Vaginal Parto Cesariana Peso do Recém nascido
N°. de CONSULTAS pré-natais
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P.inser L

P. Bolsa V

P. Bolsa L

placa V

placa L

sangr V

sangr L

DENTE| 17 16

15

25

DENTE | 47 46

P.inser V

44 43 42 41 31 32

35

P.inser L

36 37

P. Bolsa V

P. Bolsa L

placa V

placa L

sangr V

sangr L

DOENCA PERIODONTAL

SADIA

GL

GG

PIL

PIG

PML PMG

PSL

OBSERVACAO:
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ANEXO C - Folha de aprovagio do Comité de Etica

<=

UHIVEREIDADE DL BAHTD ARG

—"-""""':.-_ u—u.i-tunnr-q:h-
Cresiusibs. b amiassi da iien sey Pusguias - CONEP I‘#m
PARECER N.* D37/2008

REGISTRO CEP UNISA N 091/
Projeto de Pesquisa “Freqiéncia da Doenga Periosdontal em gestastes com parto pri-termo.”

Pesgquisador Responsavel: Prof. Edusrdo Soba Chuyfi

Aren Temitica Especial. Odontologia / Periodoatia

Prezadn Pesqusadar
An se proceder 2 analise do processo em questbo, cabe a seguinte conssderngbo

As informagdes apresentadas ntendemn 205 aspectos fundamentsis das Resolagtes CNS 1965,
251797 ¢ 292/99, sobre Direrizes ¢ Normas Regulamentadores de Pesquusas Emvolvendo Seres
Humanos

Dhante do exposto, o Comité de Etica em Pesquisas ds UNISA, de acordo com & sinbuigdes
da Resohsgio 196496, marfesta-se pels APROVACAD do projeta de pesquisa Freqoéncin da
Doerga Perindontal em gestantes com parto pré-termo.

Sao0 Paulo, 07 de junho de 2006

Lo o

PROF. DR. CARLODS IJ_E SOUSA LUCCH
Presidemie do Comité de Edtica em Pesquisas
UNISA - Universidade e Samo Amarn
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ANEXO D - Declaragao Estatistica

Campinas, Novembro de 2007.

DECLARAGAO

Declaramos para os devidos fins, que realizamos o processamento de dados,
através de técnicas estatisticas adequadas ao tipo de estudo, da aluna ANNA CRISTINA
ARAUJO VENTURA MORENO dos dados da dissertacdo do mestrado: Frequéncia da

doenca periodontal em gestantes com parto pré-termo, orientado por Eduardo Saba-Chuifi.

Estatisticos Responsaveis
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Gisldine Aparecida Fonsechi Carvasan
Graduacdo: Estatistica UNICAMP 1996
Mestre em Saiude Coletiva — FCM / UNICAMP
RG: 22410271
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Sirlei Siani Morais

Graduagio: Estatistica UNICAMP 1996
Especializagdo: Estatistica UNICAMP 1998
RG: 22561963-5





