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RESUMO

Este estudo teve como objetivo investigar a frequéncia da doenca periodontal em
gestantes brasileiras com parto a termo e parto pré-termo e avaliar a influéncia da
doenca periodontal como fator de risco para parto pré-termo, por meio de
levantamento epidemiologico. Para isso, 178 gestantes foram avaliadas durante
suas consultas pré-natal no Centro de Saude Vila Sénia, Sdo Paulo - SP. Avaliacdes
periodontais incluiram sondagem periodontal de seis pontos por dente em todos 0s
dentes presentes, verificacdo de presenca de placa e sangramento a sondagem.
Nesse levantamento epidemiol6gico, com essa amostra especifica de gestantes,
nao foi verificado haver uma associacdo entre doenca periodontal, parto pré-termo
e/ou bebés de baixo peso (p>0,05). Os grupos também ndo apresentaram diferenca
significativa entre as variaveis de controle socio-demogréaficas (presenca de
companheiro, escolaridade, tabagismo, alcool, diabetes, hipertensdo, uso de
antibioticos e etnia). Esse estudo revelou que a maioria das gestantes necessitava
de tratamento periodontal (95,5%) e que existe uma grande deficiéncia com relacéo
a atencao odontologica dispensada a essas gestantes no periodo pré-natal.

Palavras-chave: Prematuridade. Doenca Periodontal. Bebés de baixo peso.



ABSTRACT

The purpose of this study was to determine the prevalence of periodontal disease in
Brazilian pregnant women with term and pre-term delivery, and determine the
influence of periodontal status on pre-term delivery, through epidemiological study.
One hundred seventy eight pregnant women were examined on prenatal exams, on
Health Centre Vila Sénia, Sdo Paulo - SP. Full-mouth probing pocket depth, plaque
presence and bleeding on probing were recorded on these exams. For this
epidemiological study, within this specific sample, there was no association between
periodontal disease and preterm and/or preterm low-birth weight (p>0,05). There was
not statistical difference between the social-demographical variables (marital status,
educational level, tobacco use, alcohol consumption, systemic diseases, or
antibiotics use). This study showed that the majority of the pregnant women needed
periodontal treatment (95,5%) and there was a huge lack of odontological assistance
to these pregnant women.

Keywords: Periodontal Disease. Prematurity. Low birth weight.
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1 INTRODUCAO

Nos ultimos anos, um grande numero de evidéncias cientificas sugeriu
uma associacdo entre as doencas periodontais (DPs) e alteracOes sistémicas,
dentre as quais: prematuridade e recém-nascido de baixo peso (RNBP)
(Offenbacher, 1996), infec¢cdes pulmonares (Scannapieco, 1998), aterosclerose e

doencas coronarianas isquémicas (Mattila et al., 1993).

A prematuridade, a despeito de todos 0s progressos que ocorreram na
medicina, principalmente nas duas ultimas décadas, continua constituindo-se em
problema médico, humano, social e econémico relevante: responsabiliza-se por
taxas elevadas de morbidade e mortalidade infantil. As implicacbes da
prematuridade ndo se resumem apenas as suas complicacbes perinatais; mas
envolve também as dificuldades no atendimento imediato ao recém-nascido (RN),
com muita frequéncia, mantido em unidades de terapia intensiva. As despesas com
0 recém-nascido prematuro de baixo peso (RNPBP), tanto no atendimento imediato
guanto no longo prazo, sdo bastante elevadas e infelizmente, algumas vezes,
apesar de todo o esforco, sacrificios e gastos, a prematuridade pode levar a graves

sequelas fisicas e mentais (Corréa, 1995).

Estudos experimentais recentes, em animais, tém demonstrado que o feto
determina a duracdo da gestacdo. O mecanismo pelo qual o processo de
nascimento € iniciado esté intimamente relacionado a matura¢do normal dos 6rgaos
vitais do feto, tais como os pulmdes. Ja alteracfes enddcrinas do feto resultam em
aumento da producéo de estrogeno materno e estimulacdo das contracdes uterinas
e dilatagdo do cervix, que levam ao nascimento. Desta forma, sob circunstancias

normais, o feto deveria estar adequadamente preparado para os desafios de uma
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vida independente apds o parto. O parto pré-termo (PPT) pode ocorrer como
resultado de diferentes processos patoldgicos, incluindo infeccéo e varias formas de
estresse. Estratégias bem sucedidas para prevencdo do PPT e RNBP irdo depender
de uma melhor capacidade de diagnosticar, em cada gestante em trabalho de parto
pré-termo (TPP), qual dos diversos componentes de um processo de parto normal

foi ativado prematuramente (Nathanielsz, 1995).

Diversos estudos apresentaram evidéncias de que muitos dos PPT estéo
associados a infeccdo clinica ou subclinica dos sistemas genital, urinario e
amnioético. Essas evidéncias sugerem que as infeccbes tém papel importante na
patogénese do PPT. Esse referencial é reforcado, também, pelo indicio de que na
doenca periodontal (DP), a presenca de patégenos oportunistas e/ou seus produtos
inflamatorios, podem influenciar na prematuridade, por meio da via hematogena (Hill,

1998).

A odontologia, mais especificamente a especialidade de periodontia, tenta
por meio de estudos epidemioldgicos teste/controle, mostrar que a DP esta
associada ao PPT. Seria como incluir um fator de risco ja conhecido, a infeccéo,
mas que esta a distancia, como possivel complicador da gestacado, parto e da vida
do recém-nato. A DP pertence a uma familia de enfermidades relacionadas que se
diferem na etiologia, historia natural e na progressao e resposta a terapia, mas com
semelhantes mecanismos patogénicos de destruicdo tecidual. Page et al. (1998)
afirmaram que a DP é causada por um pequeno grupo de bactérias Gram-negativas
presentes nas superficies radiculares dos dentes sob a forma de biofilmes.
Lipopolissacarideos (LPS) e outras substancias ganham acesso aos tecidos
gengivais, iniciando e perpetuando a resposta imuno-inflamatoria, resultando na

producdo de altos niveis de citocinas proé-inflamatorias. Os eventos relacionados
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com a patogénese da DP séo influenciados por modificadores da doenca, que séo
os fatores genéticos e ambientais ou adquiridos que podem diferir de um estagio e

de uma forma da doenca para outra.

Os mediadores liberados na inflamacgéo - como prostaglandina E; (PGEy)
podem atravessar a placenta. Quando presentes no liquido amnidtico sao
importantes ativadores do trabalho de parto. Caso haja alta concentracdo destes
mediadores antes da 372 semana de gestacdo, poder-se-a ativar o trabalho de parto,

induzindo ao PPT (Offenbacher, 1998).

Segundo Silva Filho (2000), prematuridade e o nascimento de RNBP
(nascidos com menos de 37 semanas e peso abaixo de 25009g) representam um
grande problema social, econdbmico e de saude publica, até mesmo em paises
desenvolvidos. Apesar de ter havido um declinio na mortalidade de criancas nos
Estados Unidos nos udltimos anos, RNBP e prematuros representam uma das

principais causas de mortalidade infantil em recém-nascidos.

Para Barros & Molitermo (2001) no PPT, os 6rgdos 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 desses bebés.
Aproximadamente 90% das mortes neo-natais 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. Com o0 aumento do peso, a sobrevivéncia
alcanca entre 95% e 100% apo6s 1000g, o que representa idade gestacional em

torno de 28 semanas.

Diante dessa perspectiva, 0 marco teérico deste estudo foi alicercado
principalmente, nas pesquisas de Offenbacher et al. (1996), que inferiram ser a

infeccdo periodontal, em gestantes, um fator de risco para prematuridade e
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nascimento de RNBP. Espera-se que os resultados apresentados neste estudo
possam contribuir cientificamente para prognosticar maior susceptibilidade ao PPT e
RNBP e estreitar o relacionamento médico/dentista, afim de que haja o bem estar

geral dos pacientes.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 A doenca periodontal

As DPs, gengivite e periodontite, foram inicialmente classificadas de
acordo com Loe & Silness (1963), quando os autores determinaram uma pontuacao
para classificar a gengivite em leve, moderada e grave. Porém estes critérios eram

restritos as variagées qualitativas no tecido mole gengival.

Em um estudo realizado por Loe et al. (1986), durante um periodo de 15
anos, em 480 plantadores de cha do Sri Lanka, com idades entre 14 e 46 anos, 0S
quais ndo tinham habitos de higiene bucal e nenhuma forma de prevencao ou
tratamento da DP, avaliou-se o inicio do desenvolvimento da DP, a taxa de
progressdo e a consequente perda dentaria. Verificou-se que a gengivite foi
universal e com relacdo a perda de insercdo e a taxa de perda dentéria, trés
subpopulac¢des foram identificadas: individuos com rapida progressao da DP (8%),
individuos com moderada progressdo da DP (81%), e um grupo que nao exibia

progressdo da DP além da gengivite (11%).

A destruicao tecidual associada a DP resulta da interacdo entre infeccao
bacteriana e da resposta do hospedeiro. Produtos toxicos liberados por bactérias
patogénicas especificas ativam a resposta do hospedeiro e podem causar
destruicdo direta dos tecidos periodontais. Entretanto, a maior parte da destruicdo
ocorre pela acdo de substancias liberadas pelo préprio hospedeiro. Sabe-se que a
resposta do hospedeiro a infec¢do periodontal resulta na producgéo local de citocinas
e mediadores bioldgicos, incluindo interleucinas (ILs) e prostaglandinas (PGs) e

inducéo da producao de anticorpos séricos (Page, 1991).
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Segundo Loesche (1993), a DP é caracterizada por resposta inflamatéria
gengival e do tecido conjuntivo subjacente ao acumulo bacteriano sobre os dentes.
Estes acumulos sdo altamente complexos e bem organizados em comunidades
microbianas conhecidas como biofilmes. As respostas inflamatérias estdo divididas
em dois grupos clinicos mais abrangentes: a gengivite e a periodontite. A gengivite &
muito comum e manifesta-se clinicamente com sangramento dos tecidos gengivais,
sem evidéncias de perda de insercédo ou perda éssea. A periodontite ocorre quando
a resposta inflamatoria resulta na perda de insercéo, perda 6ssea e eventual perda

do dente.

Para Offenbacher et al. (1993) evidéncias crescentes sustentam a idéia
de que a PGE,, produzida pelo hospedeiro, é responsavel pela destruicdo tecidual
que ocorre na DP. Novos estudos, que regulam a sintese de PGE; na DP, enfatizam
a resposta do hospedeiro, ao invés da etiologia bacteriana, como o principal
determinante da expressdo da doenca. H& evidéncias que correlacionam niveis de
PGE, dentro dos tecidos periodontais e do fluido gengival & presenca da DP.
Descreveu-se um modelo hipotético de resposta do hospedeiro com relacdo a PGE,
para discutir possiveis explicacfes para a susceptibilidade a DP. Nesse modelo, a
variavel independente é a agressao bacteriana e a variavel dependente é a atividade
de doenca que é expressa quantitativamente como niveis de PGE; no fluido
gengival. Foi sugerido que cada pessoa tem uma curva dose-resposta individual e
isso define a susceptibilidade do hospedeiro para a DP. Na presenca da agressao
bacteriana ocorre gengivite a qual vem acompanhada por aumento nos niveis de
PGE; no fluido gengival. Certos pacientes séo resistentes a doenca que nao evolui

além da gengivite ou periodontite inicial, independente do desafio microbiano. Outros

pacientes sdo susceptiveis a doenca e alcangam altos niveis de PGE; no fluido
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gengival, resultando, portanto, em grave progressao da doenga, mesmo com

modestos niveis de desafio microbiano.

A DP é uma doenca infecciosa que resulta da inflamacédo dos tecidos
gengival e periodontal e se nédo for tratada, produz progressiva perda 0ssea alveolar.
Para Offenbacher et al. (1996), a infeccdo periodontal € iniciada e mantida por
bactérias predominantemente Gram-negativas anaerobicas e microaerofilicas
(Aggregatibacter actinomycetecomitans, Tannerella forsythia, Porphyromonas
gingivalis e Prevotella intermedia) que colonizam a regido subgengival.
Recentemente, estabeleceu-se que a resposta do hospedeiro tem um papel integral
e decisivo na patogénese da DP, ja que a destruicdo tecidual € devida,
principalmente, pela ativacdo de células do sistema imune pelos componentes da

parede celular bacteriana.

De acordo com Socransky & Haffajee (1997), cerca de 400 diferentes
espécies bacterianas sdo capazes de colonizar a boca e que, um unico individuo
pode abrigar 150 espécies ou mais. Semelhante a outras doencas infecciosas, as
DPs sdo causadas por um grupo relativamente pequeno de patdgenos, que atuam
isoladamente ou em combinacdo. Tais espécies incluem: Aggregatibacter
actinomycetecomitans, Tannerella forsythia, Campilobacter rectus, Eubacterium
nodatum, Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus micros, Porphyromonas
gingivalis, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Streptococcus intermedius e

treponema sp.

Estudos no Brasil avaliaram a gengivite por meio da presenca de
sangramento a sondagem ao redor de todos os dentes e verificaram que esta
patologia tem uma prevaléncia extremamente alta. Cunha & Chambrone (1998)

estudaram uma populacdo de 811 adolescentes, onde 320 eram de nivel sécio-
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econdmico medio-alto e 491 de nivel soOcio-econdmico baixo. Os autores
observaram gque 98% dos adolescentes de sete a quatorze anos, com padrao socio-
econdbmico mais elevado, apresentaram sangramento gengival. Além disso, 100%
dos individuos com baixa renda e mesma faixa etaria também apresentaram

sangramento, sem distincédo estatisticamente significativa entre os géneros.

Segundo Genco (2002), as DPs sédo reconhecidas como infeccdes
bacterianas e estédo entre as doencas crénicas mais comuns do ser humano. Afetam
5% a 30% da populacéo adulta na faixa etaria entre 25 a 75 anos ou mais. Enquanto
uma significativa parte da populacdo € susceptivel as DP, existem aqueles
individuos relativamente resistentes as formas graves da DP. Isto leva a hipotese de
que existem fatores de risco que podem modular a susceptibilidade ou a resisténcia

dos individuos para as DPs destrutivas.

As bactérias presentes no ambiente subgengival apresentam potenciais
diferentes para inducdo de DP, dependendo do seu “arsenal’ de fatores de
viruléncia. Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tannerella forsythia e
Aggregatibacter actinomycetecomitans sao alguns dos microorganismos mais
agressivos relacionados ao inicio e progressao das DPs. Os principais mecanismos
de viruléncia dessas espécies sdo: destruicdo direta de células de defesa (ex.:
leucotoxina) ou de tecidos do hospedeiro (ex.: proteinases), presenca de
endotoxinas (ex.: lipopolissacarideos), mecanismos de escape a defesa do
hospedeiro (ex.: capacidade de invadir células epiteliais) e liberacdo de subprodutos
toxicos do metabolismo (ex.: aménia, compostos sulfurados volateis) (Holt, Ebersole,
2005). Esse ambiente inflamatério estimula a resposta de defesa do organismo
induzindo a migracado de leucdcitos para a area afetada e simultaneamente ocorre a

liberacdo de mediadores quimicos inflamatdrios, provenientes das préprias células
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de defesa ou dos tecidos danificados. Citocinas (ex.: ILs e fator de necrose tumoral
(TNF)), derivados do acido aracdoénico (ex.. PGs e leucotrienos (LTs)),
metaloproteinases (MMPS) (ex.: colagenases e elastases) e proteinas da fase aguda
da inflamacéo (ex.: proteina C-reativa (PCR)) séo alguns dos principais mediadores
quimicos e marcadores da inflamacdo. Essas substancias potencializam o proprio
processo inflamatorio, facilitando o deslocamento de mais células de defesa por
meio de reacdes vasculares (ex.: hiperemia e aumento da permeabilidade vascular)
ou celulares (ex.: quimiotaxia de neutrofilos e macréfagos), e ainda pelo proprio
dano tecidual direto (ex.: destruicdo de colageno pelas colagenases). Desta forma,
todo o processo vai se amplificando e, eventualmente, ocorrerdo a destruicao

tecidual e reabsorcéo 6ssea observadas na DP instalada (Page, 1991).

Tucker et al. (2006) afirmaram que o biofilme bucal € constituido por
polissacarideos extracelulares e aproximadamente 150 a 400 diferentes espécies
bacterianas. Na periodontite, a bolsa periodontal se caracteriza por um meio
alterado, colonizado por bactérias anaerdbias, as quais sdo mais danosas aos
tecidos periodontais e implicadas na perda de tecido conjuntivo e 0sso alveolar.
Embora a gengivite seja precursora da periodontite, ndo necessariamente em todos
os individuos, terd progressao para uma periodontite. Em adicdo, na periodontite, a
destruicdo dos tecidos periodontais, também n&o ocorre na mesma taxa de
progressao, idade ou padréo de perda de insergédo. Os autores afirmaram ainda que
uma vez que a etiologia da periodontite € uma interagdo entre bactérias e resposta
individual do hospedeiro, o tratamento devera ser realizado visando a reducgéo do
biofilme presente na margem gengival através de medidas de controle de placa, e

alteracdo da natureza da resposta do hospedeiro. Entretanto, pesquisas realizadas
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no sentido de modular a resposta imuno-inflamatoria do hospedeiro ainda estao

sendo realizadas.

Embora as DPs sejam iniciadas por bactérias que colonizam a superficie
dental e sulco gengival, para Graves (2008), a resposta do hospedeiro exerce um
papel essencial na destruicdo 0ssea e de tecido conjuntivo, caracteristicas chave no

processo da doenca.

2.2 Fatores de risco da doenca periodontal

Jenkins & Kinane (1989) estudaram 815 pacientes dentados, acima de 16
anos de idade e verificaram uma correlacdo estatisticamente significativa entre a
idade dos individuos e a porcentagem de dentes afetados por perda Ossea
avancada e uma correlacdo negativa entre o numero minimo de dentes presentes e

a idade dos pacientes.

Segundo Enrich et al. (1991), pessoas diabéticas apresentam maior perda
de insergdo clinica e reabsorcéo 0ssea do que as ndo diabéticas. Em seu estudo
com 1342 indios da tribo Pima, da comunidade indigena do Rio Gila, no Arizona
(EUA), verificou-se que nessa populacéo, o diabetes estava fortemente relacionado
com aumento da prevaléncia e maior gravidade da DP destrutiva. Oliver & Tervonen
(1994) afirmaram que alteragbes na composicdo da microbiota subgengival,
alteracdo no metabolismo do colageno e prejuizo funcional dos neutréfilos tém sido
associados a maior gravidade das alteragcbes periodontais observadas em

diabéticos. Em conjunto, nesses individuos, esses fatores indicam maior

patogenicidade da microbiota e menor resisténcia a infeccao.
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Harber (1994) verificou uma forte associacdo entre a prevaléncia e a
gravidade da DP, a perda ¢ssea interproximal e o fumo. Também afirmou que o
fumo altera 0 mecanismo de quimiotaxia e fagocitose dos neutrofilos, diminui a
producdo de anticorpos contra patdégenos periodontais e causa um decréscimo na
funcao dos fibroblastos gengivais ao alterar a sintese de colageno, o que certamente
afetard o processo de cicatrizacdo. Zambon et al. (1996) observaram que em
fumantes os niveis de Tannerella forsythia e Porphyromonas gingivalis estavam
mais elevados que em nao fumantes. Além disso, 0 aumento no numero de cigarros
consumidos diariamente também intensificou o risco de infeccdo por estes

microorganismos.

Segundo Ciancio (1996) drogas medicamentosas como anti-
hipertensivos, analgésicos, sedativos, agentes tranquilizantes, anti-histaminicos,
entre outros, podem alterar a composicdo da placa, do tecido gengival, do osso
alveolar, do fluido gengival, do fluxo salivar e interferir nos habitos de higiene bucal
dos pacientes, predispondo a um maior risco de desenvolvimento de doencas

bucais.

Panos & Lindhe (1999) descreveram muitos fatores de risco que estao
associados com o desenvolvimento ou progressdo da DP em adultos. Fatores de
risco controlaveis incluem o habito de fumar, o estresse, higiene bucal precaria e
baixa frequéncia de consultas ao dentista e fatores ndo controlaveis incluem
hereditariedade, doencga sistémica e faixa etéria. Para os autores, o componente
genético ndo causa a doenca, contudo, torna os pacientes mais susceptiveis a um

desenvolvimento mais grave da patologia periodontal.

Saba-Chujfi et al. (2000) afirmaram que o comprometimento da condi¢ao

médica, emocional ou biol6gica dos pacientes sdo os alicerces da quebra da
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homeostase tecidual e isso favorece o desenvolvimento da infec¢ao gracas ao start

exercido pelos biofilmes.

Genco et al. (2001) verificaram que o estresse pode levar a producéo de
glicocorticéides e cortisona, hormdnios da glandula supra-renal. O efeito dessas

mudancas hormonais € a imunodepressao, a qual reduz a resisténcia a infeccao.

Algumas formas da DP sdo mais frequentes em gestantes devido a
mudanc¢as hormonais durante a gravidez. Alteracdes gengivais sdo associadas a
higiene bucal e ao acumulo de placa bacteriana durante a gestacao, as alteracbes
hormonais e vasculares geralmente exacerbam a resposta inflamatéria aos irritantes
locais. Ha alteracdes na resposta imunoldgica materna, o que contribui para o
aumento na susceptibilidade em desenvolver inflamacdo gengival durante a

gestacdo (Romero et al., 2002).

O aumento nos niveis de progesterona na circulacdo sanguinea durante a
gestacdo estimula a producdo de PGs, especialmente PGE, possivelmente
resultando em gengivite da gravidez. Para verificar a influéncia das concentragbes
de PGE; nos tecidos gengivais durante a gestacdo e observar sua relacdo com
parametros clinicos, Yalcin et al. (2002) avaliaram os efeitos do tratamento
periodontal nos indices clinicos, incluindo indice de placa, indice gengival,
profundidade de sondagem e niveis de PGE; no fluido gengival de 22 gestantes em
seu primeiro, segundo e terceiro trimestre de gravidez. A terapia periodontal inicial
consistiu em raspagem e alisamento radicular e instru¢des sobre higiene bucal que
foram realizados no inicio do primeiro trimestre gestacional e repetidos a cada
trimestre. Os autores observaram que a terapia periodontal resultou na melhora dos
parametros clinicos. Houve também uma diminui¢cdo estatisticamente significativa

nos niveis de PGE, nos segundo e terceiro trimestres apds a terapia periodontal.
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Concluiu-se que os niveis de PGE; no fluido gengival podem ser usados como
marcadores de inflamacdo gengival de modo a determinar os efeitos do tratamento
periodontal durante a gestacdo e que a terapia periodontal, que € realizada do
comeco ao fim por todo o periodo gestacional, pode ajudar a prevenir a gengivite da

gravidez.

A gengivite na gravidez € a manifestacdo bucal predominante neste
periodo da vida da mulher, e afeta entre 30% e 100% das gestantes. Embora seja
desencadeada pelo acumulo da placa bacteriana, ndo parece estar relacionada
diretamente com a quantidade de placa presente, mas sim ser exacerbada por
mudancas vasculares e hormonais, que por si s6 ndo determinam a instalacdo de
processos infecciosos, poréem agravam a resposta dos tecidos a presenca da placa
bacteriana. Esse quadro se produz em consonancia com um aumento da
porcentagem de bactérias anaerdbicas, em especial de Prevotella intermedia,
decorrente do aumento dos niveis séricos de horménios sexuais em circulacao,
estrogénio e progesterona, com o transcorrer da gestacado. Comumente, a gengivite
na gravidez apresenta-se como uma situacdo transitéria e autolimitante. Contudo,
em mulheres susceptiveis a destruicdo periodontal - com historico de recorrentes
processos inflamatorios gengivais e/ou perdas de inser¢cdo conjuntiva e 0Ossea
alveolar prévias - adequados cuidados periodontais devem ser instituidos, como
forma de prevenir a instalacdo ou a recorréncia de uma periodontite (Passanezi et

al., 2007).

As DPs nao acometem a populacdo de maneira semelhante. Alguns
individuos podem ser mais susceptiveis na dependéncia da presenca de alguns
fatores que podem torna-los mais vulneraveis. Dados na literatura sugerem que o

padrdao de higiene bucal, o tabagismo, o diabetes, a idade e a presenca de
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microrganismos patogénicos podem ser alguns dos fatores de risco para a DP.
Entretanto, a combinacdo destes fatores ainda ndo consegue explicar a variacao
que ocorre na progressao e prevaléncia da doenca. A esta variacdo tém sido
atribuidas outras doencas ou condi¢des sistémicas como o estresse, a osteoporose,
a obesidade, uso de alguns medicamentos, fatores genéticos, imunossupressao e

nutricdo (Lotufo, 2007).

Para Saba-Chujfi (2007), a saude bucal ndo pode e nem deve estar
separada da saude sistémica dos individuos. Ter focos infecciosos na cavidade
bucal ou em outra parte do organismo pode representar um prejuizo enorme a
saude do ser humano, especialmente focos que apresentam caracteristicas
cronicas. Atualmente, a atencdo tem sido direcionada para a DP, especialmente a
periodontite cronica, por ser um fator de risco em potencial para complicacbes
cardiovasculares, respiratdrias, endocrinometabolicas e relacionados a

complicagbes na gestacéo.

2.3 O parto pré-termo

O conceito atual de prematuridade foi oficializado em 1969, pela
Organizacdo Mundial de Saude (OMS), em que o PPT é aquele que ocorre entre 24
e 36 semanas e seis dias de gestacdo e para isso toma-se como base a data do
primeiro dia da ultima menstruacdo (DUM). O PPT pode ocorrer decorrente de
ruptura prematura de membrana ou de TPP propriamente dito. Ja a definicdo de
RNBP, se refere a nascidos vivos com peso abaixo de 2500g. Geralmente a maioria
dos PPT sdo também de RNBP. O baixo peso ao nascimento pode ser causado por
nascimento prematuro (curto periodo gestacional) ou por retardo de crescimento

fetal. As causas de retardo do crescimento fetal sdo multiplas e inter-relacionadas.
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Entre elas estdo a desnutricdo materna, trabalho fisico pesado durante a gestacéo e
doencas, especialmente as infec¢cdes. Embora a baixa estatura materna, pouca
idade cronolégica materna, alta paridade e pouco tempo entre partos também sejam

fatores associados (Who, 1984).

Consideravel atencdo é direcionada para os determinantes causais de
RNBP. Isso se da devido ao alto custo de saude publica, em curto prazo, por meio
da unidade de terapia intensiva (UTI) neonatal, e em longo prazo, pelo risco
aumentado de desenvolvimento de doencas cardiovasculares, diabetes, e doenca
pulmonar obstrutiva, nestes individuos adultos que nasceram prematuramente e/ou
com baixo peso (McCornick et al.,, 1985). Ainda ndo esta claro como essa
associacdo acontece, mas existem hipoteses de que processos causais para 0
desenvolvimento de doenca cardiovascular, diabetes e doenca obstrutiva pulmonar,

comecem na gestacdao, e isso afetaria a predisposicao individual.

McGregor et al. (1990) confirmaram que a idade gestacional e o peso ao
nascer sdo 0s mais importantes determinantes para sobrevivéncia, crescimento e
desenvolvimento de um individuo saudavel. Dessa forma, o grande desafio para os
pesquisadores é o entendimento dos mecanismos que levam ao parto normal no
final da gestacdo e determinar 0s pontos criticos nos quais situacfes anormais
podem precipitar o parto de bebés que nao alcancaram seu peso e maturacao
completos. Para Nathanielsz (1995), a manutencdo de uma gestacdo normal, por
aproximadamente 40 semanas, representa o equilibrio de varios sistemas
nutricionais, hormonais e imunolégicos materno e fetal. Véarias consideragfes
sugerem que o sistema imunolégico materno deveria normalmente rejeitar o bebé
como corpo estranho, j& que o feto tem sua composi¢cdo genética distinta. Desta

forma, a resposta normal do sistema imune materno deveria ser rejeitar o feto, mas
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isso ndo acontece devido a altas concentragcdes do horménio progesterona na

corrente sanguinea materna.

O parto é caracterizado por contracdes uterinas coordenadas que levam a
uma dilatacdo do colo do utero e finalmente, a expulsdo do feto. Em termos de parto
normal, a ruptura da membrana ocorrera depois da iniciacdo das contracfes. Os
mecanismos envolvidos na iniciagdo do trabalho de parto em mulheres ndo sao
totalmente conhecidos. No entanto, PGs parecem exercer um papel inicial nesse
processo, visto que a PGE; pode ser usada para induzir o parto em humanos.
Levando-se em conta que, no inicio do trabalho de parto, sdo encontradas
concentracbes aumentadas de prostaglandina F; alfa (PGF,,) e de PGE; no liquido
amnioético, entre as inUmeras teorias sugeridas para o determinismo do parto, a
teoria prostaglandinica € considerada uma das mais bem estabelecidas. Para
Resende (1995), muito provavelmente as PGs também desempenham papel
relevante na manutengcdo das contragdes, participando ativamente na expulsdo do

feto e da placenta e na involugéo uterina pds-parto.

Lockwood et al. (1995) citaram cinco pontos para ajudar na discussao
sobre os possiveis mecanismos envolvidos com o PPT. Eles séo: 1) os processos
fisiologicos normais que acontecem cedo demais; 2) infeccdo; 3) inflamacao; 4)

hemorragia; 5) isquemia placentéaria e estresse.

Segundo Zachariasen & Dennison (1998), as PGs sdo consideradas
como um dos maiores mediadores da paricdo. As PGs produzidas pelo miométrio e
decidua s&o encontradas em altas concentragcdes no plasma materno e no fluido
amnibético durante o trabalho de parto. Os niveis de PGs aumentam

significativamente durante a gravidez e aos nove meses, duplicam comparados ao
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oitavo més de gestacdo. As PGs aumentam o Ca++ de dentro das células

miometrais e agem como um potente estimulador das contracdes uterinas.

Universalmente, 0 peso ao nascer € o mais importante determinante das
chances de sobrevivéncia, crescimento e desenvolvimento saudavel do recém-
nascido. Peso ao nascimento € um dado simples de um sistema complexo
multifatorial e € escolhido em muitos estudos como indicador-chave da saude de
uma populacgéo sob investigacéo. E importante enfatizar que o peso ao nascimento é
uma medida grosseira de crescimento fetal; bebés podem ter o mesmo peso, mas

diferentes alturas e proporcao de gordura (Williams et al., 2000).

Neme (2000) afirmou que o processo fisioldégico que desencadeia o inicio
do trabalho de parto representa um grande enigma para 0s obstetras. Nado esta
ainda definida a causa primaria do seu determinismo, mas sugere que multiplos
fatores, complexos e inter-relacionados, estejam envolvidos. Sabe-se que niveis
adequados de progesterona sdo necessarios para manutencdo do Utero quiescente
durante a gestacao, pois este horménio atua diminuindo a contratilidade uterina. Ja o
aumento dos niveis de estrogénio estimula a sintese de seus proprios receptores, 0

gue acarreta em resposta miometral ao horménio, aumentando a contratilidade.

A incidéncia da prematuridade encontrada na literatura € muito variada,
uma vez que sofre influéncia multifatorial, como condigbes socioecondmicas,
posicdo geografica, fatores raciais e tipo de assisténcia oferecida a gestante
(Chazan et al., 2004). A incidéncia global de RNBP e peso médio ao nascimento é
apresentada na figura 1. No Brasil, as taxas de RNBP (8,13%) e a esperanca de vida
ao nascer (69,27 anos) refletem a baixa expectativa de vida a qual estdo sujeitos

estes recém-nascidos, situagdo esta que demonstra o insuficiente nivel de

desenvolvimento do nosso pais (Brasil, 2007a).
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EUROPE
LBW - 4-12%
NORTH AMERICA MBW - 3200g ASIA
LBW -7% LBW - 15%
MBW - 3200g MBW - 2900g

SOUTH AMERICA AUSTRALIA
LBW- 11% LBW - 6%
AFRICA
MBW - 3100g LBW - 10-12% MBW - 32009
MBW - 3000g

Figura 1 - Incidéncia mundial de RNBP (LBW, do inglés “low birth weight”)
e peso médio ao nascimento (MBW, do inglés "medium birth
weight”).

Fonte: Williams et al. (2000).

Pela tabela 1 pode-se ver a distribuicdo dos RNBP no Brasil e regioes,
constatando-se que seu valor esta ao redor de 8%. Esse dado, entretanto, deve ser
analisado com certa cautela, na medida em que podem estar presentes algumas
distorcbes decorrentes da subenumeracdo dos eventos, principalmente, entre

agueles que vao a 6bito imediatamente apds 0 nascimento.
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Tabela 1 - Incidéncia de RNBP (%), no Brasil (1994 a 2005).

Ano . . (.r:u?daw Regites . _ Brasil
Norte | Nordeste | Sudeste | Sul | Centro-Oes e
1994 6.7 97 9.3 B.1 7.7 &8
1995 6,6 7.0 a.0 7.8 7.1 7.9
15996 6.5 7.1 B.A 7.8 7.2 79
1997 6.4 70 8.7 7.9 7.1 7.8
1998 6.5 7.1 B.E B.1 7.3 79
1999 6.3 6.9 8.3 B.0 7.1 7.7
2000 6.3 6.8 B.6 B.1 7.1 7.7
2001 6.5 70 9.0 B.5 7.2 &0
2002 6,8 7.2 a.1 B.6 T4 &1
2003 6.9 T4 9.3 B.9 7.6 &3
2004 T.0 7.5 9.1 .6 7.6 &2
2005 6.8 T4 a.0 8.3 7.5 &1

¥ Abdixo de 2500 gramas.
Fonta: SINASC

Fonte: Ministério da Saude/SVS - Sistema de Informagdes sobre Nascidos Vivos - SINASC.

E importante observar ainda, que varios fatores podem influenciar o peso
ao nascer, tais como a duracdo da gestacao, a idade materna, a paridade, peso e
altura maternos, peso adquirido durante a gestacdo, fumo, entre outros. O
relacionamento entre idade da mae e ocorréncia de baixo peso ao nascer é
mostrado no grafico 1, em que é possivel constatar que a incidéncia de RNBP é
maior nas méaes adolescentes, com frequéncia ainda mais elevada nas menores de
15 anos, o0 que representa quase o dobro da incidéncia ocorrida entre as maes
chamadas em idade 6tima (20 a 34 anos). Nas maes com mais de 35 anos, a
incidéncia em 2005, foi de 10,3%. Observa-se que, entre 2000 e 2005, a incidéncia

de RNBP aumentou em todos os grupos de idade materna (SINASC).
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Gréfico 1 - Proporgéo (%) de RNBP segundo idade materna (Brasil 2000 e 2005).
Fonte: SINASC, 2008.

Quanto a duracdo da gestacdo, sabe-se que essa representa um dos
mais importantes fatores associados ao peso ao nascer. A tabela 2 mostra essa
distribuicdo, no Brasil, segundo os dados de 2005. Como € esperado, verifica-se
uma concentracdo de RNBP quando a gestacdo tem menos de 37 semanas, bem
como a ocorréncia de nascidos vivos que, embora com gestacao de termo, tém peso
inferior a 2500g. Esses bebés exigirdo maior cuidado e atencédo, provavelmente, em
utilizacdo de UTI neonatal, com tempo e gastos imprevisiveis. Da mesma forma, o

sucesso/insucesso desse acompanhamento € também desconhecido (SINASC).
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Tabela 2 - Nascidos vivos segundo categorias de peso ao nascer e duracdo da gestacéo.

Brasil, 2005.
Duracio da gestacio — - Peso — - Total
Baixo peso Nao baixo peso

Prétermo 123.:'1_&-'9 731,876 197 445
62,6 T4 10,0
(31.2) (2.7 (6.6)

117985 2686682 2.804.667
Nio pré-termo 4.2 95,8 1040
(45.8) 97 .3) (03.4)

241.554 2.760.558 3002112
Total (100,0) (1000 (100,0)

¥ Excluidos os casos de duracio da cestacio ef/on peso &0 nascer ndo informado.

FONTE: SINASC, 2008.

No Brasil, a distribuicdo dos nascidos vivos segundo tempo de gestacdo

mostra que, segundo os dados do SINASC, apenas 0,7% nao contém esse registro,

enquanto que em 90,8% dos casos a gestacao foi a termo, 1,0% foram pds-termo e

6,5% foram pré-termo (tabela 3).

Tabela 3 - Nascidos vivos segundo duracdo da gestacdo, em semanas (%). Brasil, 2005.

Parto Pré-termo 6,5%

Parto a termo 90,8%
Parto POs-termo 1%

Ignorado 0,7%

Fonte: SINASC, 2008.

Avancos recentes com relagdo aos cuidados perinatais com bebés

prematuros tem resultado em um visivel aumento nas taxas de sobrevivéncia.

Entretanto, em um estudo realizado por Moster et al. (2008) foi verificado que o risco

de complicagbes médicas graves tais como paralisia cerebral, retardo mental,



33

desordens de desenvolvimento psicolégico, comportamental e emocional, cegueira,
baixa visdo, baixa audicdo e epilepsia foi aumentado significativamente com a
diminuicdo da idade gestacional ao nascer. Desta forma os autores alertaram para a
necessidade de melhorar estratégias preventivas e terapéuticas com relacéo a estas

criancas a longo prazo.

2.4 Fatores de risco associados ao parto pré-termo

Minkoff et al. (1984) realizaram um estudo para verificar se a presenca de
patdgenos vaginais no inicio da gestacdo estava associada com subsequente
desenvolvimento de RPM ou PPT. Os autores verificaram que as pacientes com
Trichomonas vaginalis apresentaram maior probabilidade para RPM e aquelas com
Bacteroides sp apresentaram maior probabilidade para RNPBP. Foi verificado por
meio de analise de regressdo logistica, que essas associacfes nao estavam
relacionadas a abortos prévios, partos a termo ou PPT prévios ou idade materna. Os
autores concluiram que uma avaliagdo microbiolégica no inicio da gravidez pode

ajudar na avaliacéo da paciente de risco para PPT.

Papiernik et al. (1986) relacionaram alguns fatores que podem aumentar o
risco para PPT: idade materna inferior a 21 anos e superior a 36 anos, baixo nivel
socio-econdmico, histérico de PPT, estatura materna inferior a 1,52 m, gestagéo
gemelar, sangramento vaginal no segundo trimestre gestacional, amadurecimento

cervical e aumento da atividade uterina antes da 292 semana gestacional.

Kleinman & Kessel (1987) verificaram uma disparidade significativa nas
taxas de RNBP entre gestantes afro-americanas e brancas. A incidéncia entre as

gestantes afro-americanas foi 2,4 vezes maior quando comparadas as gestantes
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brancas (114 casos por 1000 nascidos vivos versus 47,3 por 1000 nascidos vivos
respectivamente). Para os autores, entre os fatores causais modificaveis e nao
modificaveis implicados no crescimento intrauterino e duracdo da gestacdo estao

fatores médicos, sociodemograficos, nutricionais e comportamentais.

Um crescente numero de evidéncias sugere que infec¢cdes no trato
genitourinario materno estdo associadas ao TPP. Tais evidéncias estdo baseadas
em estudos de microorganismos do fluido amniotico de mulheres em TPP (Romero
et al.,, 1989), evidéncia histolégica de corioamnionite (Guzick et al., 1985) e uma
reducdo na incidéncia de prematuridade apos tratamento antibidtico em gestantes

de risco para PPT (McGregor et al., 1986).

Muller-Heubach et al. (1990) conduziram um estudo para delinear a
gravidade da corioamnionite histolégica em casos de PPT quando comparados aos
casos de PAT. Nesse estudo, foram avaliadas 1843 placentas para se verificar a
presenca de corioamnionite histoldgica, a qual foi classificada em leve, moderada e
grave. A corioanmionite foi grave em 74% dos PPT, mas em apenas 15% dos PAT.
A RPM foi mais frequente no PPT que no PAT, com corioamnionite presente em
42% e 15% das gestantes, respectivamente. Segundo 0s autores, 0 exame
histopatoldégico das membranas fetais, estudos no liquido amniético de gestantes
com membranas integras e nas membranas fetais de gestantes que se submeteram
a cesariana apontaram as infeccdes intra-uterinas como fator desencadeante de
TPP, especialmente em gestantes com idades gestacionais inferiores a 30 semanas.
O PPT foi mais frequente em gestantes nao brancas do que nas brancas e também
mais frequente em gestantes de clinicas publicas do que de clinicas privadas. Os
autores propuseram ainda que a corioamnionite bacteriana ativa a sintese de PGs

na membrana fetal, que por sua vez, pode estimular o TPP.
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McDonald et al. (1991) realizaram um estudo com aproximadamente 1000
gestantes para investigar a possivel associacdo entre carga microbiana vaginal de
diferentes organismos e PPT. Os autores estudaram a flora vaginal de gestantes em
TPP e determinaram que a presenca de microflora vaginal especifica esta
significativamente associada com o inicio do TPP. A avaliacéo incluiu culturas para
bactérias aerdbicas e anaerbbicas, fungos micoplasmas genitais e Trichomomas
vaginalis. Os autores observaram que existem 2 grupos bacterianos distintos que
sdo comumente encontrados em gestantes em TPP: o grupo da vaginose bacteriana
(VB) e o grupo de Bactérias enterofaringeais. Gestantes com VB frequentemente
nao tem sintomas de vaginite e auséncia de inflamacdo. Os mecanismos por meio
dos quais esses microorganismos podem contribuir para o inicio do PPT ndo séo
totalmente claros. Tem-se postulado que certas bactérias podem estimular a
producdo de altos niveis de fosfolipase, que liberam o acido aracdoénico, o qual &
precursor das PGs, responsaveis pela indu¢cdo de TPP. Os autores confirmaram
uma associacdo significativa entre o grupo de bactérias da VB (Gardnerella
vaginalis, Bacteroides ssp) e PPT e também observaram uma associacéo
significativa entre Escherichia coli, Klebsiella ssp., Haemophilus spp. e

Staphylococcus aureus, PPT e RPM.

Para Gibbs et al. (1992) multiplos fatores tém sido associados ao RNBP.
Entre eles os autores enfatizam a idade materna abaixo de 17 e acima de 35 anos,
baixa condicdo sécio-econdmica, uso de alcool e drogas, fumo, multiplas gravidezes,
ou a pobre condicdo de saude da gestante. Estes fatores podem ser chamados
fatores de risco tradicionais, mas em cerca de 25% dos casos de RNBP, esses estao

ausentes.
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Ainda hoje, o RN prematuro continua sendo a maior causa de morbidade
e mortalidade em nosso meio e, apesar dos avancos tecnolOogicos na assisténcia
pré-natal, cerca de 75% das mortes de recém-nascidos decorrem da prematuridade

(Bittar et al., 1993).

As infec¢des do trato genitourinario tém sido associadas a complicacdes
da gestacéo durante anos. E interessante que infecges do trato genitourinario s&o
associadas a inflamacdo do corio-amnion, inclusive sem evidéncia direta de
infeccdo. Em um estudo realizado por Hillier et al. (1995), as gestantes com
diagnéstico de VB, durante o segundo trimestre gestacional, apresentaram uma
probabilidade 40% maior para PPT e RNBP quando comparadas as gestantes sem

VB.

Segundo Corréa (1995), as condi¢cdes socioecondmicas da gestante
repercutem direta ou indiretamente no desenvolvimento fetal e na duracdo da
gestacdo. Quando desfavoraveis associam-se frequentemente a PPT e a RNBP.
Isso decorre, principalmente, das precarias condicbes de higiene da gestante, do
trabalho excessivo, da alimentacdo deficiente e da promiscuidade sexual. Essa
aumenta o risco de doencas sexualmente transmissiveis e das infec¢des genitais. O
autor também afirma que niveis mais elevados de PPT ocorrem nos extremos da
vida reprodutiva, ou seja, primigesta muito jovem (idade cronoldgica inferior a 16
anos) e nas gestantes acima dos 40 anos. Discute-se o papel do tabagismo durante
a gestacdo, uma vez que este exerce uma influéncia negativa no peso do RN e na
sua qualidade de vida posterior. RNBP e com desenvolvimento intelectual menor
sdo mais frequentes em gestantes fumantes. Com relagdo ao alcoolismo durante a
gestacdo, seus efeitos negativos manifestam-se principalmente no baixo peso do

RN.
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De acordo com Andrews et al. (1995), a colonizacdo microbiana do trato
genital superior esta fortemente associada com TPP em idades gestacionais mais
precoces e deve agir por meio de um mecanismo que envolve ativacdo da resposta
imuno-inflamatoria local do hospedeiro. Em seu trabalho, os autores observaram que
0s niveis de interleucina-6 (IL-6) no fluido amniético foram mais altos em mulheres
com trabalho de parto espontaneo quando comparadas com as mulheres com partos
programados (15,8+5,0 vs 2,2+0,2 ng/ml, p=0,01). Os niveis de IL-6 no fluido
amniodtico sao reflexos da colonizacdo bacteriana do corioamnion e pode ser um
marcador clinico util para TPP mediado por infec¢do, além de poder ser rapidamente

identificado com exames de pouca complexidade laboratorial.

Hillier et al. (1995), em um estudo multicéntrico que envolveu 10.397
gestantes que nao apresentavam riscos meédicos para RNPBP, em 7 centros
meédicos nos Estados Unidos e observaram 504 casos de RNPBP (4,8%). Os fatores
mais associados com a prematuridade foram a histéria prévia de PPT ou aborto,
primigesta, etnia negra, habito de fumar e infec¢bes do trato genitourinério. A VB foi
detectada em 16% das 10.397 gestantes. As gestantes com VB eram na sua maioria
solteiras, etnia negra, possuiam baixa renda e histérico de RNBP. Os autores
verificaram ainda que a VB foi associada com o0 nascimento de RNPBP,

independentemente de outros fatores de risco conhecidos.

Vérios fatores de risco tém sido associados com o PPT e/ou RNBP.
Fatores de risco maternos incluem idade, altura, peso, condicdo socioecondmica,
etnia, fumo, &lcool, condi¢do nutricional e estresse (Cooper et al., 1996). Em adicao,
paridade, intervalo entre partos, cuidados pré-natais, hipertensdo materna, infecges

e incompeténcia cervical podem também ser fatores importantes (Hillier et al., 1995).
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Segundo Chaim et al. (1997), a VB € a infeccao vaginal mais prevalente
em mulheres em idade reprodutiva. A etiologia da VB ainda ndo é bem definida, no
entanto, critérios para seu diagndstico e tratamento tém sido estabelecidos, tanto na
auséncia como na presenca de uma gestacdo. A VB é uma condicdo na qual a
microbiota vaginal normal, predominantemente constituida por lactobacillus é
substituida por uma microbiota constituida principalmente por bactérias anaerdbias
como Gardnerella vaginallis e Mycoplasma hominis. Verificou-se a existéncia de uma
relacdo positiva entre VB e o PPT, alertando para a necessidade de tratamento

desta doenca tanto na presenca quanto na auséncia de sintomas.

David & Collins (1997) utilizando dados dos anos de 1980 a 1995,
compararam 0s pesos de criangas recém-nascidas em trés grupos de gestantes
(americanas negras, africanas negras e americanas brancas). A incidéncia de RNBP
foi de 13,2% entre as gestantes americanas negras e 7,1% entre as africanas
negras, comparado com 4,3% sobre americanas brancas. O peso dos recém-
nascidos de gestantes negras foi significativamente menor do que o peso dos
recém-nascidos das gestantes brancas. Os autores ndo puderam definir se estes
resultados foram reflexo de fatores sociais ou genéticos. Diferencas étnicas no peso
ao nascimento persistem independentemente de fatores econémicos e sociais. Isso
leva alguns investigadores a sugerirem que essas diferencas tém uma base

genética.

Carmichael & Abrams (1997) realizaram um levantamento bibliogréafico
para verificar a possivel associagdo entre baixo ganho de peso materno e PPT.
Onze dos treze estudos levantados reportaram uma significativa associacao entre
estes dois fatores. Os trabalhos também verificaram que uma baixa taxa de ganho

de peso no final do periodo gestacional foi associado ao risco aumentado para PPT.
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Os achados deste estudo foram relativamente consistentes apesar do uso de

diversas amostras, modelos de estudo e estratégias analiticas entre eles.

Gestantes que apresentaram PPT e culturas bacterianas positivas do
liquido amnidtico apresentaram mais chances para nascimento de RNBP, do que
gestantes com culturas negativas. Em gestantes com TPP e membranas integras, 0s
principais microorganismos isolados foram Ureaplasma urealyticum, Fusobacterium
espécies, Mycoplasma hominis, Gardnerella vaginalis, Streptococcus agalactiae,

Peptostreptococcus espécies e Bacteroides espécies (Hill, 1998).

Simdes et al. (1998) compararam a frequéncia de TPP, RPM e RNBP
(<25009) em gestantes com VB e, além disso, verificaram a validade da intervencao
rotineira para VB durante o pré-natal. Foram estudadas 217 mulheres com idades
gestacionais entre 28 e 32 semanas. Os autores verificaram que as incidéncias de
TPP, RPM e RNBP foram maiores no grupo de gestantes com VB do que no grupo
controle. As médias de idade gestacional e peso ao nascer foram significativamente
menores nos recém-nascidos das maes portadoras de VB. Todas as complicagfes
perinatais estudadas estiveram significativamente associadas com a presenca de VB
ndo tratada durante a gestacdo e sugeriram que se deva incluir o diagnéstico e
tratamento adequado da VB na rotina de atendimento pré-natal nos servigos de
obstetricia, pois tal medida poderd ser efetiva na reducdo destas complicacdes

perinatais.

Lockwood (1999) ressaltou evidéncias clinicas e laboratoriais que
associam o estresse materno e fetal com o PPT. Células da placenta, decidua e
membranas fetais sdo ativadas a produzir hormoénios que, por sua vez, aumentam a

producédo de PGs, que estimulam o trabalho de parto.
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De acordo com Williams et al. (2000), os fatores de risco para RPM e TPP
apresentam uma natureza multifatorial. O inicio do trabalho de parto em humanos
nao € integralmente compreendido. O instante no qual o trabalho se inicia ndo é
constante em todas as gestacdes, e surge devido a subita alteracdo ou instabilidade
(descontinuidade homeostatica) no sistema materno. Os principais fatores de risco
conhecidos na literatura séo: o risco genético, a idade materna (inferior a 18 e
superior a 36), condicbes socio-econdmicas desfavoraveis, ansiedade e estresse,
sobrecarga de trabalho fisico materno, histérico materno (PPT, aborto espontaneo,
natimortos, incompeténcia cervical, paridade extremamente alta e multiparidade
prévios), exposicao a toxicos (fumo, alcool e outras drogas), cuidados pré-natais e

infeccoes.

Segundo Silva Filho (2000) condi¢cbées socio-econdmicas desfavoraveis,
auséncia de assisténcia pré-natal adequada, tabagismo, alcoolismo, consumo de
drogas, promiscuidade sexual, presenca de patologias uterinas, fatores obstétricos,
tais como PPT anterior, gravidez multipla, RPM, entre outros e enfermidades
maternas como cardiopatias descompensadas, doencas hipertensivas, diabetes
mellitus, infec¢Bes bacterianas ou virais, tornam as mulheres mais susceptiveis a
PPT espontaneos ou induzidos. O autor enfatizou que apesar de serem conhecidas
numerosas condi¢des indutoras da interrupcdo espontanea da gestacao, entre 5% a

10% dos PPT nao tém suas verdadeiras causas identificadas.

Silva Filho (2000) ressaltou ainda que a infeccédo no trato genital inferior
pode, por via ascendente, comprometer membranas, decidua e liquido amnidtico.
Este processo infeccioso que frequentemente leva ao inicio das contragfes uterinas
€ mediado por citocinas inflamatodrias, como as IL-1, interleucinas-6 (IL-6) e TNF

(todas detectaveis no liquido amnidtico infectado), que estimulariam diretamente a
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acdo das PGs teciduais e das membranas ovulares. O comprometimento
inflamatorio da camara amnidtica estimula a producdo, apdés algumas horas, da
proteina C-reativa (PCR), marcador quimico associado a falhas na tocolise e inicio
do TPP. Portanto, o encontro de niveis elevados dessa proteina representa

importante marcador de infeccdo amniotica, mesmo com membranas integras.

Carey et al. (2000) desenvolveram um estudo no qual sugeriram o
tratamento de VB assintoméatica com metronidazol durante a gestacéo. Esta conduta

nao preveniu o TPP ou outros resultados adversos perinatais.

Martins et al. (2000) admitiram que uma elevada proporcdo de gestacdes
complicadas por TPP e por RPM como causa subjacente a infec¢cdo ascendente, a
partir do trato genital. Segundo os autores, a infeccdo do trato genitourinario pode
ocorrer por via ascendente, comprometendo as membranas da placenta e
estimulando as contracGes uterinas. A biossintese de PGE; € incrementada pela
infeccdo bacteriana, diretamente pela via de fosfolipase A, ou indiretamente, por
substancias secretadas, tais como IL-1, TNF-a e o fator de ativacdo plaquetario
(todas detectaveis no liguido amniético infectado), o que poderia explicar a

associacao entre RPM, PPT e infecg&o no trato genitourinério.

Os autores ainda afirmaram que, a invasdo subclinica do espaco
coriodecidual, por diversas bactérias, possa incrementar a sintese intra-uterina local
de ecosandides levando a irritabilidade uterina, amadurecimento cervical e RPM.
Desta forma, a utilizagdo de antibidticos durante o periodo de laténcia, nos casos de
RPM e mesmo concomitante a utilizacdo de uteroliticos, em casos de TPP com
bolsa integra, poderia, teoricamente, interromper a producdo local de PGs que
geram contragdes uterinas prematuras e prolongar a gestacdo. Os argumentos

contrarios levantam a possibilidade de que o uso de antimicrobianos de largo
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espectro possa favorecer a proliferacdo de microrganismos resistentes ou
oportunistas, como Candida albicans ou mascarar e retardar o diagndstico de
infeccbes neonatais. Esses mecanismos poderiam explicar a razdo pela qual a
mortalidade perinatal ndo tenha sido reduzida, apesar do evidente prolongamento da
gestacado, nos estudos controlados que utilizaram a antibioticoterapia em casos de
RPM. Os agentes mais comumente utilizados, em funcdo do espectro de acéo,
incluem a eritromicina, ampicilina e amoxicilina, isoladamente ou associadas ao
acido clavulénico e ao metronidazol. Para os autores, embora a associacdo entre
infeccdo intra-uterina subclinica e PPT esteja estabelecida, existem evidéncias
conflitantes a respeito da administracdo de antibidticos a gestantes em TPP, com
membranas integras e também em relacdo ao uso profilatico em gestacOes

complicadas por RPM.

O melhor fator de risco preditivo isolado para a prematuridade em
multiparas é antecedente de PPT, que eleva em trés vezes 0 risco quando

comparado as gestantes sem o antecedente (Goldenberg, 2000).

A literatura tem destacado evidéncias de que muitos dos casos de
prematuridade estdo associados a infec¢éo clinica ou subclinica do sistema urinério,
genital e amnidtico, devido ao reconhecimento de microrganismos no liquido
amniético e no conteudo vaginal e endocervical destas gestantes, bem como na
comprovacéo histoldgica de corioamnionite associada ao PPT. Dentre as evidéncias
de infeccdo subclinica como principal causa de PPT néo justificados, Gibbs et al.
(2001) ressaltaram que no PPT, evidencia-se ocorréncia aumentada de: a) infiltracao
de neutréfilos nas membranas corioamnidticas (corioamnionite histoldgica); b)
infecgdes clinicamente evidentes nos neonatos prematuros; c) culturas bacterianas

positivas no liqguido amniético e de membranas corioamnibnicas, mesmo na
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presenca de membranas integras; d) numerosos marcadores bioquimicos de
infeccdo (citocinas pro-inflamatorias, PGE,) tanto no liquido amniético como no soro

de gestantes com ocorréncia de PPT.

Para Jeffcoat et al. (2001), a DP pode representar uma via extra de
exposicao infecto-inflamatoria da unidade materno-fetal, elevando o risco para TPP.
Em estudo prospectivo realizado pelos autores, foi verificado que gestantes
portadoras da forma grave de DP tinham 4,18 vezes maior risco de ocorréncia de

PPT.

Estudos recentes sugerem que 0 aumento sistémico e prolongado nos
niveis sanguineos dos produtos da inflamacdo, pode contribuir com a
etiopatogénese de outras doencas no organismo (Moutsopoulos, Madianos, 2006).
Outros autores mostraram que moléculas de PGE, e TNF-a, provenientes do
periodonto inflamado de gestantes com DP podem alcancar a placenta e o liquido

amniético e estimular o inicio do parto prematuro (Xiong et al., 2006).

A ocorréncia de casos subclinicos ou ndo detectiaveis de VB ou outros
tipos de infeccdo do trato genitourinario, eventos ndo relacionados a processos
infecciosos no pré-natal, ou outras formas desconhecidas de infeccdo, também
podem estar relacionados a desfechos indesejaveis da gestacdo. A hipétese que
associa a infecgdo subclinica ao nascimento prematuro € a de que 0s proprios
microrganismos ou suas toxinas entram na cavidade uterina durante a gravidez pela
corrente sanguinea, por meio de um foco ndo-genital ou por uma rota ascendente do

trato genital inferior (Passanezi et al., 2007).

Mirzaie et al. (2007) estudaram 988 gestantes em um hospital da cidade
de Kerman, no Ird. Observou-se uma taxa de 39,4% para PPT e 60,6% para PAT.

Os autores ndo observaram diferenca significativa entre os grupos do PPT e do
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PAT, com relacdo a meédia de idade das mées, ocupacdo, nivel educacional, e
infeccdo periodontal ou urinaria. As Unicas variaveis estatisticamente significativas
que os autores observaram foi com relacdo a historia individual (56%) e familiar

(88%) de PPT, quando comparadas ao PAT.

Shen et al. (2008) realizaram um estudo no Departamento de Saude do
Missouri (EUA) para avaliar a influencia da etnia na ocorréncia e recorréncia de RPM
e consequentemente PPT. Os autores observaram que a etnia negra, comparada a
etnia branca, foi significantemente associada com um aumento no risco para PPT
com menos de 35 semanas gestacionais, devido a RPM, mesmo apods ajuste para
fatores de risco médicos e socioeconémicos. As méaes negras desenvolveram com
maior frequéncia RPM comparadas as maes brancas (OR 2,3; 95% CI, 2.0-2.5),
assim como também apresentaram um risco significantemente aumentado para

recorréncia de RPM comparadas as maes brancas (OR 6.4, 95% CI, 3.3-11.0).

2.5 Doenca periodontal e o parto pré-termo

Estudos epidemioldgicos e imunoldgico-microbiolégicos tém suportado a
hipétese de que a DP na gestante € um fator de risco independente para o PPT,
RNBP e restricdo do crescimento fetal, mesmo depois de ter sob controle os outros
multiplos contribuintes, embora o conhecimento dos aspectos bioldgicos envolvidos
neste processo sejam ainda inconclusivos. A influéncia das condi¢bes sistémicas no
meio bucal, especialmente no periodonto, tem sido reconhecida e demonstrada por
constatacdes cientificas (Offenbacher et al., 1993). Entretanto, uma evidéncia
consistente da influéncia das DP sobre a salde geral do individuo s6 recentemente

comecou a ser estabelecida. Isso é em parte devido a no¢cdo de que a odontologia
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deve tornar-se mais integrada a medicina, e as evidéncias de que as doencas bucais

podem ter efeitos clinicamente significantes sobre a saude sistémica.

Offenbacher et al. (1993) disseram que a medicina periodontal esta
baseada em novos dados, os quais sugerem que as infeccbes periodontais
contribuem para a morbidade e a mortalidade de individuos nas condicbes de
ateriosclerose, infarte do miocéardio, derrame e PPT. A infeccdo periodontal foi
incluida no contexto das doencas multifatoriais como fator de risco para muitas

condicOes sistémicas diferentes.

Apoiando-se em estudos laboratoriais, Offenbacher et al. (1993)
desenvolveram uma série de estudos clinicos e de caso-controle. O estudo classico
realizado em 1996, com 124 gestantes ou maes de RNBP utilizou os niveis clinicos
de insercdo periodontal como medida da saude periodontal. Controlando outros
fatores de risco e variantes, como consumo de alcool, tabaco e drogas, cuidados
pré-natais, paridade, infec¢des genitourinarias e nutricdo, os autores demonstraram
haver uma correlagdo estatisticamente significativa entre DP e RNBP e que
gestantes com DP ativa poderiam apresentar risco até sete vezes maior para
nascimento de RNBP. Em um estudo subsequente, os autores mediram 0s niveis de
PGE; e IL-1 no fluido sulcular gengival e os niveis de quatro patégenos periodontais
em 48 maes de RNBP. Os niveis de PGE, e dos quatro patdgenos foram
estatisticamente maiores em maes de RNBP e a associagéo inversa entre peso ao
nascimento (assim como idade gestacional). Niveis de PGE; nas maes primigestas
demonstraram uma relacdo dose-resposta para o aumento da PGE, como um
marcador da atividade da DP e o decréscimo do peso ao nascimento (Offenbacher
et al., 1998). Em seguida, o grupo de Offenbacher (1999) analisou amostras

sanguineas do corddo umbilical com o intuito de identificar a presenca da
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imunoglobulina M (IgM) contra varios patégenos periodontais. No grupo RNBP,
33,3% apresentaram teste positivo, enquanto somente 17,9% do grupo peso normal
apresentaram teste positivo. Essa resposta imune fetal sugeriu que a infeccéo

periodontal materna pode induzir a uma mudanca sistémica no feto dentro do Utero.

Multiplas linhas de pesquisa sustentam o papel da infeccdo materna como
fator predisponente para o PPT. O conhecimento atual sugere que PGs e citocinas
pro-inflamatérias tenham um papel critico no inicio do processo, devido a intima
relacdo entre infeccdo e inflamacdo. Estudos em animas, tais como hamsters
prenhas, infectadas com um patdégeno periodontal comum, através de infeccao
subcutanea por Porphyromonas gingivalis (Collins et al., 1994a), do estabelecimento
de periodontite experimental (Collins et al., 1995), ou injecdo intravenosa de LPS de
Porphyromonas gingivalis (Collins et al., 1994b), mostraram uma associacao
significativa entre aumento dos niveis de PGE, e TNF-a e retardo do crescimento
fetal. Como resultado destes trabalhos, os autores puderam observar que o peso
fetal foi significativamente mais baixo nos animais experimentais, ja que a gravidade
dos efeitos no feto foi diretamente relacionada com os niveis elevados de PGE; e
TNFa, observados nos animais teste. A hipétese levantada pelos autores é de que
as endotoxinas bacterianas, associadas a infec¢do periodontal, possam representar
um risco de intercorréncias durante a gestacdo também em humanos. O
desenvolvimento desses experimentos forneceu a base para que associacdes
similares em humanos fossem investigadas. Uma das mais importantes exposi¢coes
infecciosas maternas que implica em PPT, RPM e RNBP ¢ a infec¢do aguda do trato
genitourinario, dentre elas, a VB por sua capacidade de promover infec¢des
uterinas, principalmente, pela migracdo cervical de bactérias da vagina para o

espaco coriodecidual em algum momento da gestacéo (Davenport et al., 1998).
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Diferentes espécies bacterianas anaerdbicas (Bacteroides ureolyticus,
Bacteroides sp., Prevotella sp., Porphyromonas sp., Peptostreptococos sp.,
Fusobacterium nucleatum) foram encontradas no liquido amniotico de gestantes em
TPP porém com as membranas (corium e amnion) intactas (Hill et al., 1998). Varias
dessas espécies sao periodontopatégenos conhecidos e podem migrar, por meio da
corrente sanguinea, da cavidade bucal para a placenta. Sendo o Fusobacterium
nucleatum relativamente incomum nas les@es infecciosas do trato geniturinario, mas
frequentemente encontrado nas lesdes periodontais ativas, pode-se estabelecer por
meio do mesmo a correlacdo entre as infec¢des periodontais e PPT, determinando o

elo com a placenta.

Na presenca de infeccao/inflamacdo gengival, o fluxo do fluido sulcular
gengival, que fisiologicamente ocorre ao redor dos dentes junto a margem gengival,
€ aumentado, acompanhado da liberacdo de um volume maior de mediadores
inflamatérios. Com o objetivo de determinar se esses niveis de PGE, do fluido
sulcular gengival apresentam correlacdo com os niveis de PGE, do liquido
amniético, Damare et al. (1995) analisaram o fluido gengival, soro e liquido
amniodtico de gestantes que foram submetidas a rotina de amniocentese durante a
metade do primeiro trimestre de gestacdo. Exames periodontais de todos os dentes
foram realizados e amostras do fluido gengival, soro e liquido amnidtico foram
coletados de cada gestante para determinagdo quantitativa de PGE; pelo teste
radioimune-ensaio. Os resultados dos modelos de analise de regressao revelaram
gue os niveis de PGE; dentro do fluido gengival estdo positivamente associados
com niveis intra-amniéticos de PGE, no nivel de significancia p=0,018. Assim,
segundo os autores, os niveis de PGE; no fluido gengival podem ser usados para

fornecer uma estimativa indireta dos niveis de PGE> no fluido amnidtico.
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Loesche (1997) fez uma revisédo da literatura sobre a relacéo entre flora
bucal e importantes doencas médicas. O autor relatou que existem estudos caso-
controle e investigacdes epidemiologicas que associam uma precaria saude bucal
com doencas cardiovasculares, RNBP e morte precoce por qualquer causa. A
revisdo aponta as bacteremias assintomaticas ocorridas na cavidade bucal como
possivel causa dessas associacdes. O autor concluiu que uma saude bucal precaria,
leva a infeccbes dentarias, podendo contribuir para resultados médicos adversos,
tais como doenca cardiovascular e RNPBP. Colocando nesse contexto, a
manutencdo da saude bucal deveria receber prioridade maxima para manutencao de

uma vida saudavel.

Dasanayake (1998), em um estudo caso-controle (55 casos e 55
controles) avaliou o efeito da pobre condicdo de saude bucal das mulheres no
momento do parto sobre o peso do recém-nascido e verificou que maes de RNBP
eram reconhecidamente mais baixas, menos instruidas, casadas com homens de
classe ocupacional inferior, tinham menos areas de gengiva saudaveis e mais areas
com sangramento e célculo e ganharam menos peso durante a gesta¢do. Com base
em seus resultados, a autora afirmou que a saude bucal materna inadequada € um
fator de risco potencial e independente para RNBP. Embora as origens da relagéao
entre um processo infeccioso bucal e as mudancas no ambiente fetal ainda n&o
estejam bem compreendidas, acredita-se que a infeccdo periodontal, representada
por um desafio anaerébico Gram-negativo estrito ou facultativo, com fatores de
viruléncia altamente patogénicos, ndo s6 possa servir como um reservatorio crénico
para transferéncia de bactérias ou produtos bacterianos (LPS), mas também por
meio da disseminacdo sanguinea, para a unidade fetoplacentaria. Desta forma é

possivel que os proprios sitios com infeccdo periodontal, ao produzirem mediadores
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inflamatorios, possam atuar como fonte sistémica potencial de citocinas fetotoxicas

(PGE; e TNF-a) que alcancam a placenta através da circulacdo sanguinea.

Segundo Page (1998) ha um novo paradigma na patobiologia da DP, por
essa doenca bucal estar relacionada a susceptibilidade para doencas sistémicas
como doenca cardiovascular e PPT. LPS e outras substancias induzidas na DP,
resultado da presenca de grande quantidade de bactérias Gram-negativas alcancam
os tecidos gengivais, iniciam e perpetuam a inflamacao resultando na producédo de
niveis elevados de citocinas pro-inflamatorias, que induzem a producao de matriz de
metaloproteinase, a qual destroi o tecido conjuntivo da gengiva e ligamento
periodontal; e as PGs que séo responsaveis pela destruicdo 0ssea. A periodontite
pode desencadear uma doenca sistémica, pois, os LPS e as citocinas pro-
inflamatorias podem penetrar na corrente circulatéria, fazendo, portanto, a relacao

entre periodontite e as doencas sistémicas.

As DP tém muitos fatores de risco comuns com o RNPBP. Os principais
exemplos sao: idade, nivel s6cio-econémico e fumo. Para Williams et al. (2000), os
mediadores inflamatoérios que ocorrem nas DPs, também desempenham uma parte
importante no inicio do trabalho de parto, pois existem mecanismos biolégicos

plausiveis que podem ligar ambas as condi¢des.

Engebretson et al. (2000) afirmaram que as bacteremias ocorrem com
mais frequéncia em pacientes com DP e as microbiotas que as incluem refletem a
gravidade da carga microbiana. Enquanto as bacteremias sdo de vida curta,
normalmente durando ndo mais de 30 minutos, elas ocorrem diversas vezes ao dia,
por varios anos. Além disso, muitos pacientes com DP ndo estdo conscientes da sua
doenca e com isso, podem nao ter uma terapia apropriada. Os efeitos destas

bacteremias, em longo prazo, permanecem desconhecidos. O que é conhecido,
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entretanto € que os pacientes com DP parecem ter altos niveis no soro de PCR e
fibrinogénio, chamadas proteinas da fase aguda. Essas proteinas sao elevadas em
pacientes com inflamacéo e infeccdo. Uma hipotese é de que a infec¢do cronica
Gram-negativa do periodonto represente uma fonte em potencial para a circulacéo
de endotoxina, que pode afetar de maneira adversa o endotélio vascular via

bacteremia transitoria.

Mitchell-Lewis et al. (2001) avaliaram a relacdo entre infeccao periodontal,
RNBP, prematuridade e o papel da intervencao periodontal sobre o RNPBP. A
populacao do estudo constou de 213 gestantes, que foram examinadas com relacao
a presenca de placa dental, calculo, sangramento e profundidade a sondagem.
Estas foram divididas em 2 grupos, o primeiro foi submetido a profilaxia bucal
durante a gestacdo (n=74) e o segundo grupo (n=90) que n&o recebeu nenhum
tratamento periodontal pré-natal. Amostras de placa foram avaliadas em 145
mulheres e foram analisadas com relacdo a 12 espécies bacterianas. A prevaléncia
de RNBP foi 16.5% (27 casos) nesta amostra. Nenhuma diferenca na condigcéo
periodontal clinica foi observada entre os casos RNPBP e mulheres com PAT e
bebés com peso normal. Entretanto, mdes com RNBP apresentaram niveis
significantemente mais altos de Bacteroides forsythus e Campylobacter rectus e
contagens consistentemente elevadas de outras espécies examinadas. RNBP
ocorreu em 18,9% das gestantes que ndo receberam intervencéo periodontal (17
casos) e em 13.5% (10 casos) daquelas que receberam tal terapia. As gestantes
gue receberam tratamento periodontal apresentaram uma taxa de prematuridade
mais baixa do que aquelas que nao receberam, embora essa reducdo nao tenha
alcancado valores estatisticamente significativos. Os autores puderam concluir que:

a) maes com RNBP apresentaram niveis significativamente aumentados de
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patdogenos periodontais; b) a incidéncia de RNPBP em mulheres que receberam

terapia periodontal basica durante a gestacao foi substancialmente reduzida.

Barros & Molitermo (2001) realizaram uma revisdo da literatura para
avaliar a possivel relacéo entre infeccéo periodontal e RNPBP e concluiram que: as
infeccbes sdo fatores de risco reconhecidos para complicacdes obstétricas, que
resultam em nascimento de RNPBP. Segundo os autores, isso se da devido a
bactérias e seus produtos metabdlicos encontrados na placa bacteriana, os quais
seriam 0s principais responsaveis pelas inflamagcdes. Quando existe infeccéo
periodontal, ocorre producdo de mediadores que caem nha circulacao sistémica e
eventualmente, podem atravessar a barreira corioamnibnica, alcancando o fluido
amnioético. Vale ressaltar que, ao atingirem precocemente 0s niveis encontrados na
época do parto, iniciam prematuramente o trabalho de parto. Segundo os autores, 0
namero de evidéncias, com estudos clinicos controlados, ainda s&o insuficientes
para provar que a DP possa ser incluida como um novo fator de risco para
nascimento de RNPBP. Novos estudos ainda devem ser realizados para confirmar
ou ndo essa ligacdo e também para verificar se a terapia periodontal durante a

gestacao pode reduzir o risco desta complicacao.

Jeffcoat et al. (2001) conduziram um estudo prospectivo no qual
avaliaram 1313 gestantes do Centro de Pesquisas Perinatais da Universidade do
Alabama, Birminghan, para verificar a associagéo entre infec¢cdo periodontal crénica
e PPT. Avaliac6es periodontais e médicas completas foram realizadas entre a 212 e
242 semanas de gestacdo. ApoOs o parto, registros meédicos foram consultados, para
determinar idade gestacional de cada crianga ao nascimento. Ajustes para idade
gestacional, tabagismo e etnia foram realizados. Como resultado, os autores

verificaram que as gestantes com DP apresentaram um risco de 4,5 a sete vezes
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mais alto para nascimento de RNPBP, quando comparadas as gestantes com
periodonto saudavel, ja controlados os fatores de risco como fumo, paridade, etnia e
idade materna. Os dados desta pesquisa mostraram uma associacao entre
pacientes com DP grave ou generalizada, entre a 212 e 242 semana gestacional e
subsequente PPT, entretanto concluiram que ainda sé&o necessarios futuros estudos

para determinar se a DP foi o fator causal.

Segundo Leone (2001), os resultados obtidos até o momento, na linha de
investigacdo que relaciona DP e PPT, ja constituem elementos suficientes para que
sejam desenvolvidos novos estudos prospectivos, incluindo maior nimero de casos,
cujos desenhos metodologicos permitam identificar a influéncia da DP sobre o peso
de bebés e sobre a idade gestacional, de forma isolada. Enquanto os mecanismos
envolvidos ndo forem totalmente identificados € importante que os programas de
atencao a gestante incluam a avaliacdo odontologica, como um item indispensavel a
realizacdo de um pré-natal mais eficiente no controle da prematuridade,
especialmente no Brasil, onde as taxas de prematuridade ainda sdo bastante
elevadas, quando comparadas as de paises desenvolvidos. Um controle mais
efetivo da prematuridade iria contribuir para a redugéo de custos com a assisténcia
peri-natal e para a formacgéo de individuos com menos limitagfes e necessidades de

acompanhamento multiprofissional, diminuindo o 6nus para a familia, para os

servicos de saude e para a sociedade em geral.

Louro et al. (2001) realizaram um estudo em gestantes brasileiras, para
avaliar a influéncia da DP sobre o peso do recém-nascido ao nascimento. Apos
ajuste dos fatores de risco para RNBP tais como fumo, altura materna, bacteridria e
hipertensdo, uma andlise multivariada indicou uma marcante associacao entre DP e

RNBP (OR 7,2 - Intervalo de confianga 95% = 0,4-125.4; p = 0,176).
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Dasanayake et al. (2001) avaliaram um grupo socio-economicamente
homogéneo de 448 gestantes primiparas e predominantemente afro-americano.
Utilizaram 17 casos de RNPBP e 63 controles. Os autores avaliaram os niveis de
imunoglobulina G (IgG) no soro materno especifico para Porphyromonas gingivalis,
durante o segundo trimestre gestacional e relacionaram ao peso dos bebés ao
nascimento, controlando os fatores de risco conhecidos para RNBP. Os autores
verificaram que gestantes com niveis mais altos de IgG especifico para
Porphyromonas gingivalis apresentaram maiores indices de RNBP e concluiram que
existe uma associacdo entre RNPBP e niveis elevados de anticorpos maternos

contra Porphyromonas gingivalis, no segundo trimestre gestacional.

Offenbacher et al. (2001) compararam amostras de sangue do cordao
umbilical para avaliar a presenca de IgM - o anticorpo especifico contra varios
patogenos periodontais. Em amostras de RNBP, 33,3% foram positivas para IgM
dirigidas contra a bactéria testada, comparada contra 17,9% de amostras de recém-
nascidos com peso normal ao nascimento. Os patdégenos encontrados com maior
frequéncia foram Campylobacter rectus, Porphyromonas gingivalis e Fusobacterium
nucleatum. Apesar de tanto os recém-nascidos com peso normal ao nascimento
guanto os RNPBP demonstrarem IgM no corddo umbilical contra a bactéria
especifica, estas respostas imunoldgicas fetais indicam que a infec¢do periodontal
nas gestantes promove um problema sistémico do feto no utero. Infecgbes
periodontais de forma remota podem levar LPS e outros mediadores a circulacao
sistémica, os quais podem estimular a liberacdo local de mediadores inflamatorios

no feto, causando dilatacdo cervical, contracdo e expulsao prematura.

Davenport et al. (2002), em um estudo caso-controle realizado entre 236

gestantes com PPT e 507 controles, ndo encontraram nenhuma relagéo entre DP



54

materna, diagnosticada por meio de mensuracgdes clinicas da profundidade de bolsa
periodontal, nivel de inflamac&o dos tecidos periodontais e do indice CPITN e a
ocorréncia de RNBP. Para os autores, uma das causas apontadas como
responsavel pela diferenca de resultados entre alguns trabalhos seria que um
grande numero de medidas de gravidade da doenca estaria disponivel e muitas
dessas nédo teriam uma padronizacdo definida e pré-estabelecida com parametros
para a realizacdo das pesquisas. As diferencas entre as populacdes estudadas
qguanto a idade e etnia também poderiam estar contribuindo para as oscilacbes nos

resultados.

Lopez et al. (2002) investigaram se a manutencédo da saude periodontal
de gestantes, apds 28 semanas de gestacdo, poderia reduzir os riscos de
nascimento de RNPBP. As gestantes foram divididas em grupo experimental
(n=200), que receberam tratamento periodontal antes da 282 semana gestacional e
grupo controle (n=200), o qual recebeu tratamento periodontal pds-parto. Dados
sobre a gestacao e outros fatores de risco foram obtidos nos registros médicos. A
incidéncia de RNPBP no grupo tratado periodontalmente foi de 1,84% (3/163) e no
grupo controle foi de 10,11% (19/188), (OR = 5,49, 95% CI, P = 0,001). Analise de
regressao logistica multivariada mostrou que DP foi o fator mais fortemente
relacionado a RNPBP. Outros fatores de risco associados com RNPBP foram:
histérico de RNPBP, menos que seis visitas pré-natais e baixo ganho de peso
materno. Os autores verificaram que a DP foi associada ao nascimento de RNPBP,

independentemente dos outros fatores de risco.

Diversos pesquisadores tém sugerido que a infeccdo periodontal pode
servir como um reservatorio crénico de LPS, que sdo capazes de atingir as

membranas placentérias por meio da corrente sanguinea (Offenbacher et al., 1996;
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Davenport et al., 1998). A PGE, e o TNF-a aumentam localmente na regiao
periodontal, como parte da resposta do hospedeiro a infec¢cdes bucais Gram-
negativas e por causa da intensa vascularizacdo do periodonto, alguns
pesquisadores consideram-no, quando infectado, semelhante a uma fonte do tipo
enddcrina de citocinas e mediadores lipidicos potencialmente deletérios. Estes LPS
e mecanismos citocino-dependentes poderiam ser uma explicacdo para a
associacdo observada entre infeccdo bucal e outras condi¢cdes sistémicas
inflamatorias, como vasculite, aterosclerose e fendmenos tromboembolicos. E
também possivel que haja um componente genético ou ambiental desconhecido,
atuando como uma condic¢ao latente que coloca a paciente em risco tanto para a DP,

qguanto para nascimento de RNPBP (Offenbacher et al., 2001).

Coletivamente, diversos estudos clinicos e animais indicam uma
associacdo entre infeccdo periodontal e resultados indesejaveis da gravidez. Para
McGraw et al. (2002), embora nenhuma relacdo causal definitiva tenha sido
estabelecida e outras explicacoes para esta correlacdo sejam oferecidas, pode-se
especular que a infeccdo periodontal cronica poderia mediar esta agdo sistémica
através de um ou mais dos seguintes mecanismos: a) translocacdo de patdgenos
periodontais para a unidade fetoplacentaria; b) acdo de um reservatorio de LPS
periodontais sobre a unidade fetoplacentaria; c) acdo de um reservatério de

mediadores inflamatorios (IL-1, IL-6, TNFa, PGE,) sobre a unidade fetoplacentaria.

Os niveis intramnidticos de PGE, e TNF-a elevam-se no curso da
gestacdo até que seja alcancado o nivel critico necessario para inducéo de trabalho
de parto, para a dilatacado cervical e para o parto em si. Para Romero (2002), o
nascimento de RNPBP, causado por infec¢cdo é provocado pela agéo indireta de

produtos bacterianos translocados, como por exemplo, a endotoxina e o0s
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mediadores da inflamacdo produzidos pela mé&e. No entanto, todos esses
mecanismos sdo hipoteses suportadas pela literatura recente, sem que haja uma

confirmacéo definitiva da efetividade da acéo bioldgica.

Ja Davenport et al. (2002), em um estudo caso controle, néo
demonstraram associacdo entre DP, PPT e RNBP. O estudo foi realizado na cidade
de Londres, envolvendo uma amostra de 236 casos (PPT e RNBP) e 507 controles
(PAT), sugerindo que talvez nem todas as populacbes com DP tenham o risco

aumentado para complicacdes na gestacao.

Um estudo realizado em 2003 por Konopka et al. avaliou os niveis de
PGE; e interleucina-1p (IL-1B), no fluido sulcular gengival e soro sanguineo, de
maes com RNPBP (grupo teste n=84) e de maes com PAT (grupo controle n=44).
Os autores observaram que em todos os casos de RNBP, as concentracoes
maternas de PGE; e IL-1B no fluido sulcular gengival e os niveis de PGE; no soro
sanguineo foram significativamente maiores quando comparados aos niveis
observados nas maes com PAT. Esses achados foram também confirmados
posteriormente, em um estudo caso-controle, realizado por Carta et al. (2004), no
qual foi avaliada a hipétese de que higiene bucal inadequada em gestantes seja
fator de risco para nascimento de RNPBP. Os resultados indicaram que os niveis de
PGE, e IL-18 no fluido sulcular gengival sdo significantemente aumentados em
maes de RNPBP, guando comparadas as maes controle. Os autores sugeriram que
esses mediadores pro-inflamatorios, os quais estao elevados em pacientes com DP,
podem interagir com 0S mecanismos que iniciam o trabalho de parto, induzindo ao

nascimento de RNPBP.

Uma bactéria frequentemente associada a DP e também ao PPT é a

Fusobacterium nucleatum e tem sido isolada do fluido amnidtico, placenta e
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membranas corioamnioticas de maes que sofreram PPT (Hillier et al., 1995). Para
Han et al. (2004), a capacidade desta bactéria invadir células epiteliais e endoteliais
pode capacitar a colonizacdo e infeccdo do uUtero de gestantes. A bacteremia
transitoria causada pela infeccdo periodontal pode facilitar transmissdo bacteriana
da cavidade bucal para o utero. Os autores injetaram via intravenosa a bactéria
Fusobacterium nucleatum em ratas prenhas, resultando em PPT e nascimento de
filhotes ndo viaveis. A infeccdo bacteriana foi restrita dentro do Utero, sem
disseminacao sistémica. Segundo os autores, este estudo representou a primeira
evidéncia de que Fusobacterium nucleatum pode ser transmitido via hematdgena
para a placenta e causar resultados adversos na gestacdo. Seus resultados
suportam a ligacao entre DP e PPT e também indicam que a invasao tecidual pode
ser um importante mecanismo de viruléncia para o Fusobacterium nucleatum infectar

a placenta.

Moore et al. (2004), em um estudo prospectivo com 3738 gestantes, em
Londres verificaram relacdo entre presenca de infeccdo periodontal e resultados
indesejaveis da gestacdo. Os autores ndo observaram uma relacdo significativa

entre gravidade da DP e PPT e/ou nascimento de RNBP.

Posteriormente, Moore et al. (2005) realizaram um estudo caso-controle
para avaliar se mulheres que apresentaram PPT também apresentavam diferencas
na gravidade da DP, comparadas as mulheres que apresentaram PAT. O estudo
envolveu 154 mulheres avaliadas no periodo até cinco dias pos-parto, da cidade de
Londres, sendo o grupo caso (61 PPT ou RNBP) e o grupo controle (93 PAT). Os
autores nao conseguiram demonstrar qualquer associacdo entre DP e PPT ou

RNBP, nesse estudo.
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Em um estudo transversal, realizado com 449 gestantes brasileiras,
Lunardelli & Peres (2005) avaliaram a associacdo entre DP e RNBP ou RNPBP.
Exames periodontais foram conduzidos até 48 horas poés-parto, avaliando as
condicbes periodontais das participantes. Os autores ndo observaram associacao

estatisticamente significativa entre presenca de DP e RNBP ou RNPBP.

Em seu estudo, Ddrtbudak et al. (2005) verificaram que cerca de 20% das
gestantes com PPT apresentaram DP. Nenhuma espécie de microrganismo
periodontopatogénico foi encontrado nas analises de liquido amniotico, entretanto,
gestantes com DP apresentaram niveis mais elevados de citocinas pro-inflamatorias
e de PGE,. Os autores afirmaram que a producédo de citocinas pro-inflamatorias e
PGE; resultantes da infeccdo periodontal pode alcancar niveis elevados no soro

materno e estimular contra¢des uterinas prematuras.

Marin et al. (2005) avaliaram a associacéo entre DP e peso do RN, e
concluiram que a DP em gestantes caucasianas com idade superior a 25 anos
estaria associada com a reducdo no peso do RN. Outro estudo realizado por
Moliterno et al. (2005) consideraram que a DP eleva o risco para RNBP em

aproximadamente 3,5 vezes.

Tellez et al. (2005) realizaram um estudo com 96 gestantes na Escola de
Odontologia da Universidade de Granada e observaram uma associacao

significativa entre DP e RNBP. Porém, n&o verificaram tal associacéo para PPT.

Lopez et al. (2005) citaram uma hipétese para explicar a associagéo entre
DP e RNPBP: por meio da translocacao de bactérias e/ou produtos bacterianos para
a circulacao sistémica. De acordo com 0s autores, bacteremias transitérias ocorrem

em pessoas com periodontite marginal ou gengivite e é possivel que bactérias e
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seus produtos possam alcancar as membranas placentarias via hematdégena e

provocar uma reacao inflamatoria, induzindo, assim, ao PPT.

Michalowics et al. (2006) avaliaram o efeito do tratamento periodontal ndo
cirdrgico em gestantes do Centro Médico da Universidade de Kentucky, USA. Os
autores observaram que, embora o tratamento periodontal tenha melhorado as
condi¢cbes periodontais das gestantes, ndo obtiveram melhora significativa nas taxas

de PPT e RNBP.

Bosnjak et al. (2006) realizaram um estudo em mulheres primiparas
atendidas no “Sveti Duh” Hospital Geral, em Zagreb, Croacia. Dados como idade,
estado civil, nivel educacional e detalhes sobre a gestacéo, foram obtidos das fichas
meédicas destas pacientes, e entrevistas realizadas apdés exame periodontal, os
quais foram realizados até dois dias apés o parto. Os casos de PPT (casos n=17)
apresentaram uma condicdo periodontal significativamente pior quando comparados
aos controles (controles n=64). Modelos de regressao logistica multivariavel, depois
de controlados para outros fatores de risco, demonstraram que a DP foi um fator de
risco significativo e independente para PPT (OR de 8,13 para o grupo PPT). Os
autores concluiram que DP representou um forte, independente e clinicamente
significativo fator de risco para PPT, nesse estudo, realizado em mulheres croatas,
com uma alta prevaléncia de DP. Para os autores, existem muitos trabalhos que
tentam relacionar DP a PPT, mas dados de diferentes paises sao contraditorios,
provavelmente devido a diferentes critérios de exame e diagnéstico. Estudos
intervencionais randomizados com diferentes caracteristicas geograficas e étnicas
sdo necesséarios com a finalidade de confirmar ou rejeitar esta suposta associacéo

entre DP e PPT.
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Recentes estudos sugerem a DP como uma fonte de infec¢cdo subclinica
e persistente, que pode induzir respostas inflamatorias sistémicas, aumentando o
risco de resultados adversos na gravidez. Xiong et al. (2006) realizaram um
levantamento bibliografico da literatura existente para verificar a possivel associacao
entre DP e resultados indesejaveis na gestacdo. Dos 25 estudos analisados, 18
sugeriram uma associacdo entre DP e aumento do risco para resultados
indesejaveis na gestacao (OR variando de 1,10 a 20,0) e 7 estudos ndo observaram
esta associacao (OR variando entre 0,78 a 2,54). Trés estudos clinicos sugeriram
que profilaxia bucal e tratamento periodontal podem levar a uma reducdo em 57%
do nascimento de RNPBP e reducdo em 50% dos PPT. Os autores concluiram que
DP pode ser associada a um aumento do risco de resultados adversos na gestacao,
entretanto, estudos mais rigorosos metodologicamente ainda séo necessarios para

sua confirmacéao.

A PCR ou proteina da fase aguda €& um marcador sistémico da
inflamacéo, pois é produzida, originariamente, pelos hepatécitos e secretada no
plasma sanguineo como resultado da atividade de algumas citocinas pro-
inflamatorias, como IL-1, IL-6 e TNF-a. Os niveis séricos de PCR podem se elevar
substancialmente na presenca de infeccOes. Pitiphat et al. (2006) examinaram a
relacdo entre DP e PCR entre 243 gestantes no inicio da gestacdo, excluindo
fumantes e diabéticas. Os autores verificaram niveis de PCR 65% mais altos nas
gestantes com DP quando comparados aos das gestantes saudaveis. Segundo o0s
autores, a DP pode elevar os niveis de PCR no plasma durante a gestacédo e a PCR
poderia mediar potencialmente a associagcdo entre periodontite e resultados

indesejaveis na gestacao.
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Para Han et al. (2006), infeccdo intrauterina € uma causa reconhecida
para PPT. Os organismos infecciosos originam-se primariamente do trato vaginal e
secundariamente de outras partes do corpo. Para os autores é plausivel que
bactérias da cavidade bucal possam ser transmitidas para o Utero durante a
gestacao, entretanto, ndo existem evidéncias diretas na literatura que suportem tal
transmissibilidade. Em seu estudo, os autores analisaram o fluido amnidtico de 34
gestantes submetidas a amniocentese no Centro Meédico MetroHealth, em
Cleveland. Por meio das analises genéticas, os autores concluiram que a cepa
Bergeyella identificada na infeccéo intrauterina de uma paciente (paciente 14) foi
originaria da cavidade bucal. Esta foi a primeira evidéncia direta de transmisséo
bacteriana bucal-uterina. Para os autores, € possivel que a DP possa facilitar a
transferéncia bucal-uterina devido ao aumento da carga bacteriana na cavidade
bucal e a resposta imune do hospedeiro alterada devido a doenca. Embora a
paciente 14 tenha apresentado sangramento gengival durante a gravidez, ela
mostrou um bom estado de salde periodontal no exame pdés-parto, sem sinais
clinicos de DP. Desta forma, neste estudo, o papel da DP na transmissédo bucal-

uterina nao fica claro.

Um estudo caso-controle foi realizado por Radnai et al. (2006), para
detectar se periodontite localizada crénica inicial poderia ser fator de risco para PPT
e restricdo do crescimento fetal. O estudo contou um total de 161 gestantes
caucasianas, saudaveis, atendidas no departamento de Obstetricia e Ginecologia da
Universidade de Szeged, Hungria, divididas em um grupo caso (PPT) de 77
mulheres e um grupo controle (PAT) de 84 mulheres. A populagéo estudada vinha
de diferentes condicBes sociais e niveis educacionais. Os exames periodontais

foram realizados até trés dias ap6s o parto. Nesta investigacdo, os autores



62

verificaram uma associacao significativa entre periodontite localizada crénica inicial e
PPT. Entre os fatores demogréficos, socio-econémicos e periodontais examinados,
apenas o fumo, que é um fator de risco bem conhecido para PPT, foi mais
importante (OR = 4,55) do que periodontite localizada crénica inicial (OR = 3,32).
Outro achado importante observado neste estudo foi que o peso ao nhascimento
também foi fortemente influenciado pela condicéo periodontal das gestantes, pois se
observou que a média de peso dos recém-nascidos de maes com periodontite foi

significativamente menor que os das gestantes sem periodontite.

Offenbacher et al. (2006) conduziram um estudo para avaliar os efeitos da
raspagem e alisamento radicular, uso de escova sdnica em gestantes no segundo
trimestre gestacional e a taxa de PPT. A intervencdo periodontal resultou em uma
significativa diminuicdo da incidéncia de PPT (OR=0,26; 95%), e melhora da
condicao clinica periodontal (nivel de insercéo, profundidade de sondagem, placa,
gengivite e sangramento). Para os autores, o tratamento periodontal durante a
gestacdo mostrou-se seguro, melhorou a saude periodontal e preveniu a progressao

da doenca nas gestantes tratadas, além de diminuir a incidéncia de PPT.

Santos-Pereira et al. (2007) investigaram a associagao entre DP crdnica e
PPT em um grupo de gestantes brasileiras do estado de S&o Paulo. Um total de 124
gestantes saudaveis participaram da pesquisa e foram divididas em grupo teste
(PPT, n = 68) e grupo controle (PAT, n = 56). Exame periodontal foi realizado para
identificar a presenca de DP cronica (profundidade de sondagem, perda clinica de
insercdo, sangramento a sondagem, alteracdo da coloracéo gengival e presenca de
placa dentaria). Indicadores periodontais tais como perda clinica de inser¢cdo e
sangramento a sondagem, foram observados com maior frequéncia no grupo do

PPT. A presenca de DP aumentou o risco para TPP (OR: 4,7 - 95% CI 1,9 - 11,9),
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PPT (OR: 4,9 - 95% CI 1,9 - 12,8) e RNBP (OR: 4,2 - 95% CI 1,3 - 13,3). As
gestantes com TPP apresentaram baixos niveis de escolaridade e menores nimeros
de consultas pré-natais, quando comparadas aquelas com PAT. Como concluséo,
os autores afirmam que DP cronica esta fortemente associada com TPP, RNBP e

PPT, neste um grupo de gestantes brasileiras.

Saba-Chujfi (2007) relatou que tem observado em seu estudo
multicéntrico de mais de quatro anos, com 28 trabalhos de pesquisa 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 RNBP,
devendo desta forma, ser considerada como mais um fator de risco para PPT e/ou

RNBP, assim como as demais infeccfes apontadas rotineiramente na literatura.

A participacdo de bactérias da cavidade bucal na etiopatogenia de outras
doencas no organismo pode ocorrer pela migracdo da propria bactéria para o foco
de infecco extra-oral ou pelo estabelecimento de um quadro inflamatério sistémico
crébnico por meio da infeccdo localizada na boca. Evidéncias cientificas recentes
sugerem que as DPs podem interferir na salde sistémica por esses dois
mecanismos, principalmente pela liberacdo continua de diversos mediadores
quimicos e subprodutos da inflamac&o. Concentracdes plasmaticas elevadas dessas
substéancias por periodos prolongados podem influenciar o inicio ou a progressao de
outras enfermidades, como eventos adversos na gestacdo e doencas
cardiovasculares (Feres, Figueiredo, 2007). Para as autoras, aparentemente,
existem fortes evidéncias de que as DPs podem funcionar como fatores de risco
para outras enfermidades no corpo humano. Porém, a interpretacdo da literatura
deve ser cautelosa, pois essas associagdes ainda ndo estdo totalmente

estabelecidas. A grande questdo a ser respondida é se a DP realmente funciona
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como um desencadeador de inflamacgdes e/ou infeccbes sistémicas, ou se existem
outras condi¢cdes inerentes ao proprio individuo ou comportamentais (ex.. perfil
hiperinflamatorio, obesidade e tabagismo) que atuariam como fatores de risco tanto
para as enfermidades sistémicas como para as DPs. Estudos epidemiologicos em
diferentes populacdes ou estudos intervencionais que avaliem o efeito da terapia
periodontal na reducdo do risco para essas alteracdes sistémicas poderdo ser de

grande valia para a melhor elucidacdo dessas possiveis associagdes.

Novak et al. (2008) avaliaram a presenca de sete patdgenos periodontais
frequentemente presentes na DP (Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tannerella forsythia, Prevotella
intermedia, Campylobacter rectus e Fusobacterium nucleatum) na placa dental
subgengival de gestantes e a associacdo com complicacbes na gestacdo. Nas
gestantes com periodontite, a terapia periodontal n&o cirargica reduziu
significantemente os niveis dos patdgenos periodontais, porém, os autores nao
observaram associagdo do tratamento periodontal com reducdo da incidéncia de

PPT.

Lépez (2008) acompanhou as consultas pré-natal de 1404 gestantes, em
Lleida - Espanha, onde analisou as condi¢des periodontais (sondagem de todos os
dentes, profundidade de bolsa, niveis clinicos de inser¢do e sangramento a
sondagem) e verificou outras varidveis que pudessem influenciar os resultados da
gestacdo. A incidéncia de PPT, RNBP e RNPBP foi de 6,6%, 6,0% e 3,3%,
respectivamente. O PPT foi relacionado com a idade materna, doenca sistémica,
falta de cuidados pré-natais, histéria de PPT, complicac6es durante a gestacao, tipo
de parto, presenca de céries ndo tratadas e presenca de periodontite (OR, 1.77;

95%, 1.08 - 2.88). RNBP foram relacionados a maes fumantes, etnia, doencas
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sistémicas, histéria RNBP, complicacdes durante a gestacéo e tipo de parto. RNPBP
foram relacionados a complicacBes durante a gestacao e tipo de parto. Para o autor,
os fatores envolvidos em muitos casos de resultados indesejaveis na gestacdo ainda
nao foram totalmente identificados, embora infeccbes sistémicas possam ter um
papel importante. Este estudo encontrou uma modesta associacao entre periodontite
e PPT. Para o autor, maiores pesquisas ainda sdo necessarias para estabelecer se

a periodontite € um fator de risco para PPT e/ou RNBP.

Heimonen et al. (2008) compararam a condi¢cdo de saude periodontal de
um grupo de 328 gestantes caucasianas e socio-economicamente homogéneo,
avaliadas em até 48 horas pos-parto. Os autores verificaram que nenhuma diferenca
entre os parametros periodontais clinicos e microbiolégicos pode ser observada

entre as maes que apresentaram PPT e PAT.

Lohsoonthorn et al. (2009), em um estudo caso-controle avaliaram 934
gestantes tailandesas (467 casos de PPT e 467 casos de PAT), em até 48 horas
pés-parto para verificar e comparar a condicdo de saude periodontal destas
gestantes. ApGs ajuste dos fatores de risco conhecidos para PPT, os autores ndo
observaram associacao entre DP e aumento do risco para PPT (OR = 1,20, 95%

intervalo de confianca = 0,67; 2,16).



66

3 PROPOSICAO

Este estudo tem como objetivo estimar a frequéncia da DP, em uma
amostra de gestantes brasileiras, e se ha correlacdo desta com a ocorréncia de PPT

nesta populacéo.
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4 MATERIAIS E METODOS

4.1 Materiais

O exame periodontal das gestantes foi realizado no consultério
odontologico do Centro de Saude Vila Sénia, na cidade de S&do Paulo-SP, no qual as
pacientes faziam suas consultas de pré-natal. Para tal foram utilizados: equipamento
odontologico, mascaras e luvas descartaveis, espelhos bucais estéreis, afastadores
de lingua de madeira descartaveis, sondas periodontais estéreis: Goldman Fox
Willians, Hu-Friedy ™ (1-10 mm), roletes de algoddo e gazes estéreis, avental, ficha

clinica periodontal e de anamnese (Anexo B).

4.2 Métodos
4.2.1 Selecao das pacientes

ApOs aprovacdo do Comité de Etica e Pesquisa (Anexo C), duzentas
pacientes, com gestacdes compreendidas entre 20 e 30 semanas, foram
selecionadas aleatoriamente e examinadas imediatamente apos a avaliagdo médica

pré-natal, no periodo de janeiro a dezembro de 2007.

As pacientes receberam esclarecimentos sobre a pesquisa, anamnese,
exame periodontal, coleta de dados do cartdo de pré-natal e assinatura do termo de
consentimento (Anexo A) no consultério odontologico apds suas consultas pré-natal.

O estado de saude periodontal encontrado foi informado a paciente.

Uma semana apdés a data provavel do parto as pacientes foram

contatadas, via telefone ou na prépria unidade de saude durante o retorno para
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puericultura e os dados restantes do cartdo pré-natal foram anotados assim como 0s

dados contidos no resumo de alta.

4.2.2 Tamanho da amostra

O tamanho da amostra (n) foi determinado com base nos resultados de
frequéncia de DP em partos pré-termos, observado no estudo de Santos-Pereira
(2006), onde foi encontrado 38,7% de PPT e uma frequéncia de periodontite de

63,6% nos casos de PPT e 35,1% nos casos de 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 pré-termos. Como se espera que haja uma perda

de seguimento, suposta em 10%, resultou-se em n=180.

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 excluséao
Critério de Inclusao:

Gestantes voluntérias, saudaveis, com faixa etéria entre 218 e <36 anos e
com idade gestacional entre 220 e <30 semanas (Data da ultima menstruacéo -

DUM), independente de ser primipara ou multigesta.



69

Critério de exclusao:

Foram excluidas gestantes com histéria de infeccdo sistémica grave
durante a gestacdo, assim como aquelas que realizaram tratamento periodontal
apos nossa avaliacdo. Gestantes com gravidez gemelar e que abortaram antes de

30 semanas gestacionais também foram excluidas do estudo.

Quando nao foi possivel determinar a DUM, a gestante foi excluida do

estudo.

4.2.4 Variaveis socio-demogréficas e antecedentes
a) dados pessoais: nome, endereco, telefone;
b) idade: (até 20, 21 a 25, 26 a 30, mais de 30 anos);
c) cor da pele: (branca/ndo branca);
d) estado civil: com companheiro/ sem companheiro);
e) escolaridade: ndo alfabetizada/fundamental, médio e superior);
f) tabagismo (sim/n&o);
g) uso de alcool: (sim/nédo);
h) diabetes: (sim/néo);
i) drogas ilicitas: (sim/n&o);
J) hipertensao: (sim/néo);

K) uso de antibidticos: (sim/n&o).
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4.2.5 Caracteristicas gestacionais
a) data da ultima menstruacao: DUM,;
b) gemelaridade na familia: (sim/n&o);
c) presenca de patologia uterina: (sim/néo);
d) intercorréncias obstétricas: (sim/n&o);
e) infeccdo urinaria na gestacao: (sim/ndo);
f) historico de aborto: (sim/n&o);
g) nuamero de consultas pré-natal: (Sim/n&o);
h) ndmero de gestacdes: inclusa a atual;
i) trabalho de parto: (sim/néo);
J) ruptura espontanea de bolsa: (sim/ndo);
k) tipo de parto: (vaginal/ cesarea);

[) grupo: Parto a termo (=37 semanas gestacionais), Parto pré-termo

(<37 semanas gestacionais), segundo a OMS.

4.2.6 Exame periodontal
a) numero de dentes presentes;

b) nimero de sitios com PIC (perda de insercdo clinica) - sondagem
tendo como referéncia a juncdo amelocementéria, estimando-se a

perda de suporte periodontal,

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

porcdo mais apical sondavel);
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d) sangramento gengival a sondagem: (sim/nao);
e) presenca de biofilme clinicamente visivel por dente: (sim/n&o);
f) presenca de implante com mucosite ou periimplantite: (sim/néo).

Os critérios acima avaliados levaram a distincdo no diagnostico das
patologias periodontais, sendo: gengivite (quando observado apenas inflamacao
gengival), e periodontite (quando além da inflamacé&o gengival observou-se perda de

insercao periodontal). Estas foram classificadas em:
a) gengivite;
b) periodontite inicial - PIC <3 mm;
c) periodontite moderada - PIC >3mm <5mm);
d) periodontite grave - PIC >5mm.

Quanto a extensdo dos sitios comprometidos estas foram classificadas:

localizada (=30% dos sitios) ou generalizada (>30% dos sitios) (Lindhe et al., 1999).

A sondagem foi realizada em seis sitios por dente, em todos os dentes
presentes, com excegdo 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, previamente calibrada,

de forma a n&o existir divergéncias entre examinadores.
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4.2.7 Andlise estatistica

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

minimo e de maximo.

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

5).

As diferencas de médias das variaveis continuas entre os grupos Caso e
Controle foram avaliadas pelo teste de Mann-Whitney, pois a distribuicdo dos dados

nao passou pelo teste de aproximacao a curva normal.

Foi realizada a Regressdo de COX Mdltipla para calculo a RP ajustada. O
nivel de significancia foi assumido em 5% e o software utilizado para analise foi o

SAS versdo 8.2. Declaragéo estatistica (Anexo D).
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5 RESULTADOS

Foram avaliadas 180 gestantes, sendo que uma foi excluida devido a
parto gemelar e outra por ndo ter completado a informacéo do tipo de parto. Desta
forma, a amostra avaliada foi composta ao todo por 178 pacientes, com idade média
de 25,3 + 5,0 anos, sendo a maioria com cor de pele branca (62,4%) e com
companheiro (78,1%). Com relacdo ao grau de escolaridade, 60,1% eram n&o
alfabetizadas ou haviam cursado apenas o Ensino Fundamental; 39,3% possuiam o
Ensino Médio e 1,7% o Ensino Superior. Apenas 14,6% relataram fumo durante a
gestacao e 7,3% uso de alcool. As doencas anteriores estavam ausentes na maioria
das gestantes (98,3%) (tabela 1). A caracterizacdo da amostra pode ser observada

na tabela 4.

A ocorréncia de PPT foi de 9,0% na populacdo estudada. Sua frequéncia
foi maior nas pacientes com idade acima de 30 anos (11,5%), baixo grau de
escolaridade: ndo alfabetizadas e fundamental (10,5%), com companheiro (10,1%),
diabéticas (33,3%), hipertensas (10%) e que fizeram uso de antibioticos durante a
gestacdo (11,1%), sendo que os grupos nao apresentaram diferenga significativa
entre as variaveis de controle socio-demograficas, (p>0,05 e RP c/ intervalo de

confianga passando pelo 1), como pode ser observado na tabela 5.



Tabela 4 - Caracterizagdo da amostra.

Caracteristica

%

Total

IDADE
até 20
21a?25
26 a 30
mais de 30
média desvio-padréo

ETNIA
Branca
Nao Branca

ESTADO CIVIL

Com Companheiro
Sem Companheiro

ESCOLARIDADE
N&o alfabetizado/Fundamental
Médio
Superior

FUMO
Nao
Sim

Uso Alcool
Nao
Sim

OUTRAS DOENCAS
N&o
Mioma
Diabetes gestacional

178

36
59
57
26
253

111
67

139
39

105
70

152
26

165
13

175

20,2
331
32,0
14,6
50

62,4
37,6

78,1
21,9

59
39,3
1,7

85,4
14,6

92,7
7,3

98,3
0,6
11

74



75

Tabela 5 - Estudo do Parto segundo Caracteristicas Socio-Demogréficas e Antecedentes.

Parto Valor-p RP 1C(95%)
Parto a Termo PELID Pl
termo
Total 162 91.0% 16 9.0%
Idade 0,9480
Até 20 33 91,7% 3 8,3% 1,00
21a25 54 91,5% 5 8,5% 1,02 ( 0,26 a 4,00 )
26 a 30 52 91,2% 5 8,8% 1,05 ( 0,27 a 4,14 )
mais de 30 23 88,5% 3 11,5% 1,38 ( 0,30 a 6,32 )
Etnia 0,5802*
Branca 100 90,1% 11 9,9% 1,33 ( 0,48 a 3,66 )
Nao Branca 62 92,5% 5 7,5% 1,0
Estado Civil 0,5284
Com Companheiro 125 89,9% 14 10,1% 1,0
Sem Companheiro 37 949% 2 51% 051 ( 0,12 a 2,15 )
Escolaridade 0,4053*
FUNDAMENTAL / Néo 94  895% 11  10,5% 1,0
Alfabetlzado
MEDIO / Superior 68 932% 5 6,8% 065 ( 0,24 a 1,80 )
Tabagismo 0,4734
Nao 137 90,1% 15 9,9% 1,0
Sim 25 96,2% 1 3,8% 0,39 ( 0,05 a 2,83 )
Uso de Alcool 0,6106
Nao 149 90,3% 16 9,7% -
Sim 13 100,0% O 0,0% nao calculavel
Diabetes 0,2474
Nao 160 91,4% 15 8,6% 1,0
Sim 2 66,7% 1 33,3% 3,89 ( 0,73 a 20,70 )
Drogas llicitas -
Nao 162 91,0% 16 9,0% -
Hipertenséo 1,0000
Nao 153 91,1% 15 8,9% 1,0
Sim 9 90,0% 1 10,0% 1,12 ( 0,16 a 7,65 )
Uso de Antibi6tico 0,6673
Nao 146 91,3% 14 8,8% 1,0
Sim 16 88,9% 2 11,1% 1,27 ( 0,31 a 5,15 )

Teste Exato de Fisher

*Teste de Qui-Quadrado

Em relac&o as variaveis de historico obstétrico, os grupos também foram

homogéneos (p>0,05 e IC da RP passando pelo valor 1) quanto as variaveis

estudadas (presenca de patologia uterina, historico de aborto, nimero de consultas
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pré-natal, numero de partos prévios, ruptura espontanea da bolsa e peso do RN). E
interessante observar que o peso do RN, apesar do parto ser PPT, ndo apresentou
meédia abaixo de 2500 kg, pois mostrou que apesar do parto ser PPT é provavel que
0 grupo de gestantes estivesse com a gestacdo mais desenvolvida e talvez um
pouco mais saudavel do que se espera nesses casos. Estes dados estdo descritos

na tabela 6.



Tabela 6 - Estudo do Parto segundo Caracteristicas Gestacionais.
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Parto Valor-p RP IC(95%)
Parto a Termo Parto Pré-termo
Total 162 91.0% 16 9.0%
Presenca de Patologia Uterina -
N&o 162 91.0% 16 9.0% -
Aborto 0.4862
Nao 135 91.8% 12 8.2% 1.0
Sim 27 87.1% 4 12.9% 158 ( 055 a 458 )
Numero de Consultas no Pre-Natal 0.1153**
n 162 16
média 7.5 6.9
desvio-padréo 1.9 2.7
mediana 8.0 6.5
Quantidade de partos (incluso 1.0000
atual)
1 80 90.9% 8 9.1% 1.0
2 40 90.9% 4 9.1% 1.00 ( 032 a 3.14
3 ou mais 42 91.3% 4 8.7% 096 ( 0.30 a 3.01
Numero de gestacdes (inclusa 0.7193*
atual)
1 76 92.7% 6 7.3% 1.0
2 38 88.4% 5 11.6% 159 ( 051 a 491
3 ou mais 48 90.6% 5 9.4% 129 ( 041 a 4.01
Rutura de Bolsa Espontanea 0.8088*
Nao 76 91.6% 7 8.4% 1.0
Sim 86 90.5% 9 9.5% 112 ( 044 a 2.88
Tipo de Parto 0.7681*
VAGINAL 117 91.4% 11 8.6% 1.0
CESAREA 45 90.0% 5 10.0% 1.16 ( 043 a 3.18
Peso doRN 0.1153**
n 162 16
média 3210.0 2822.2
desvio-padréo 378.8 701.5
mediana 3187.5 2835.0
Idade Gestacional 0.1910*
n 162 16
média 25.9 24.8
desvio-padréo 4.0 3.6
mediana 27.1 25.0

Teste Exato de Fisher

*Teste de Qui-Quadrado

** teste de Mann-Whitney
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Os grupos também néo apresentaram diferenca significativa nas medidas
de saude bucal estudadas abaixo (p>0,05), exceto no que diz respeito ao numero de
dentes (p=0,0422) que apresentou uma média (e mediana) ligeiramente superior nas
gestantes com PPT do que nas gestantes com PAT (26.9 e 25 respectivamente),

conforme demonstrado na tabela 7.

Tabela 7 - Estudo do Parto segundo as medidas de saude bucal.

Parto a Termo (n = 162) Parto Pré termo (n = 16)
S'\g?](élgaBsu(cj:gl média (:)23\:;)(; mediana min max média (:)23\:;)(; mediana min  max  Valor-p
Numero de 25.0 3.8 26.0 80 280 269 1.2 27.0 250 280  0.0422
Dentes
Numero de
sitios com
perda de 30.4 35.7 18.0 0.0 1680 36.9 35.8 25.5 0.0 1350 0.2488
insercéo e
Sangramento
Profundidade , ,, 0.76 2.26 10 68 221 0.58 2.05 13 32 02757
de Bolsa
Perda de 2.74 1.56 3.41 00 61 301 1.15 3.44 00 45 08886
Insergéo
indice de Placa 64.96  30.05 71.43 0.0 1000 6239  33.95 67.41 0.0 1000 0.9230
indice de
sangramento 4836 28.56 48.51 0.0 1000 47.06  31.76 41.37 0.0 1000 0.7509

teste de Mann-
Whitney

A incidéncia de PPT nas gestantes com DP foi de 10,4%, enquanto nas
gestantes com saude periodontal foi de 4,5%, entretanto, esta diferenca ndo foi
estatisticamente significativa (p>0,05) (gréfico 2). Utilizando-se a classificacao
proposta por Lindhe et al. (1999), a DP foi mensurada e apresentou valor-p néo
significativo, e ao estudarmos a RP (razdo de prevaléncia), também nao se observou
riscos significativos. No entanto, podemos observar que em varios grupos de
extensdo da doenca, ndo foi possivel calcular a RP, pois ndo houve pacientes de

PPT com a categoria de extensdo da DP, mostrando que aparentemente o grupo de
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PPT talvez se apresentasse realmente um pouco mais saudavel do que o que se

espera, também em relacédo a saude bucal (tabela 8).
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300%:
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0.0%

Parto a Termo

Parto Pré-termo

[ B SemDoenca Peridontal B ComDoenga Periodontal |

Grafico 2 - Distribuicdo da Doenca periodontal em relagdo a casos e controles.

Tabela 8 - Estudo do Tipo de Parto segundo Doenca Periodontal.

Parto Valor-p RP 1C(95%)
Parto a Termo Parto Pre-
termo
Total 162 91,0% 16 9,0%
Doenca Periodontal 0,3667
Sem Peridontite Crdnica 42 95,5% 2 4,5% 1,00
Com Periodontite Crénica 120 89,6% 14 10,4% 230 (054 a 9,72 )
Doenca Periodontal /
Extenséo 0.6974
Sadia 7 87,5% 1 12,5% 1,00
Gengivite 35 97,2% 1 2,8% 022 ( 0,02 a 3,19 )
Periodontite Inicial 5 100,0% 0 0,0% ndo calculavel
Periodontite Moderada 36 85,7% 6 14,3% 1,14 ( 0,16 a 8,26 )
Periodontite Grave 79 90,8% 8 9,2% 0,74 ( 0,10 a 5,16 )

Teste Exato de Fisher
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Grafico 3 - RP (risco de PPT) segundo DP.
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Para eliminar o efeito das variaveis de controle, foi realizada a RP

ajustada pelas variaveis de controle. Devido ao n de PPT ser inferior a 20, algumas

variaveis tiveram que ser eliminadas do ajuste (diabetes, alcool, uso de drogas

ilicitas e uso de antibiotico). ApGs o ajuste, a RP mostra que a DP ainda apresentou

risco nao significativo para PPT (tabela 9).

Tabela 9 - Estudo do Tipo de Parto segundo DP - RP ajustada.

RP 1C(95%)

Doenca Periodontal
Sem Periodontite Cronica 1.00

Com Periodontite Cronica 2.69 ( 059 a 1218 )

Ajuste por idade, escolaridade, estado civil, fumo, patologia uterina,

hipertenséo, niumero de partos, nimero de gestacdes, ruptura de bolsa e tipo

de parto.
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Grafico 4 -

Estimativas ajustadas dos riscos para DP (ajuste por idade,

escolaridade, estado civil, fumo,

patologia uterina, hipertenséo,

namero de partos, nimero de gestacdes, ruptura de bolsa e tipo de

parto).

Foi possivel observar que a maior parte das gestantes participantes deste

estudo necessitava de algum tipo de tratamento periodontal (95,5%), enquanto

apenas 4,5% dessas apresentaram-se com saude periodontal. Sangramento a

sondagem foi observado em 95,5% das gestantes (tabela 10).

Tabela 10 - Distribuicdo da DP na amostra.

Condicao Periodontal N %
Total 178 -
Sadia 8 4.5
Gengivite 36 20.2
Com Periodontite cronica 134 75.3
Sangramento
Presente 170 95,5
Ausente 8 45

(variando entre 0% a 100%)
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6 DISCUSSAO

Evitar a prematuridade continua sendo um grande desafio para a
neonatologia. Apesar de todo o avan¢o da medicina, as taxas de morbimortalidade
neonatal devido a prematuridade permanecem estaveis em patamares elevados,
muito provavelmente devido ndo apenas ao conhecimento incompleto dos fatores
etiologicos e da fisiopatologia do TPP, mas também pelo fato de se tratar de um
problema de ordem médica, educacional e social, 0 que o torna muito mais

complexo (Chazan et al., 2004).

Ao observar a frequéncia dos fatores de risco ja reconhecidamente
associados a prematuridade, observamos que, entre 0 grupo de gestantes estudado
houve uma maior ocorréncia de PPT naquelas com mais de 30 anos (11,5%) como
observado por Papiernik et al. (1986), baixa escolaridade (10,5%) como verificado
por Kleinman & Kessel (1987), hipertensas (10,0%) e que fizeram uso de antibiéticos
durante a gestacao (11,1%) como descrito por Offenbacher et al. (1996). Porém, os
grupos nao apresentaram diferenca significativa entre as varidveis de controle socio-

demograficas, (p>0,05 e RP c/ intervalo de confianca passando pelo 1).

Apesar de se observar que a incidéncia de PPT nas gestantes com DP foi
de 10,4%, enquanto nas gestantes com saude periodontal foi de 4,5%, esta
diferenca nao foi estatisticamente significativa (p>0,05). Desta forma, neste estudo,
realizado com esta amostra especifica de gestantes nao foi possivel observar
associacao entre DP e PPT, inversamente aos resultados de Offenbacher et al.
(1996), que verificaram que mées com DP tém risco elevado em 7X para nascimento

de RNPBP. Posteriormente, Louro et al. (2001) obtiveram resultados similares.
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Jeffcoat et al. (2001) observaram risco para nascimento de RNPBP aumentado em
quatro a sete vezes, de acordo com a gravidade da DP. Lopez et al. (2005)
reforcaram essa associacdo quando demonstraram que DP aumenta em 4X as

chances de PPT e nascimento de RNBP.

Por outro lado, no estudo conduzido por Mitchell-Lewis et al. (2001), a
taxa de DP materna ndo foi significativamente diferente para PPT e PAT, como
observado neste estudo. Davenport et al. (2002), também n&o encontraram
nenhuma relacdo entre DP materna, diagnosticada por meio de mensuracbes
clinicas da profundidade da bolsa periodontal, nivel de inflamacdo dos tecidos
periodontais, e do indice CPITN e a ocorréncia de PPT e RNBP (OR=0,83). Os
autores sugeriram que talvez nem todas as populacdes com DP tenham o risco
aumentado para complicacbes na gestacdo. Moore et al. (2004), também néo
observaram relacdo significativa entre a gravidade da DP e PPT e/ou RNBP. Estes
estudos estdo de acordo com os resultados obtidos em nosso trabalho, onde a

associacao entre DP e prematuridade ndo pode ser comprovada.

Lopez em 2008 encontrou uma modesta associacao entre periodontite e
PPT. Porém, afirmou que maiores pesquisas ainda sdo necessarias para melhor
estabelecer se a periodontite € um fator de risco para PPT e/ou nascimento de

RNBP.

Em estudos realizados no Brasil, Lunardelli & Peres (2005), nao
observaram associacdo significativa entre DP e prematuridade. Ja Pereira et al.

(2007) verificaram tal associagao, no grupo populacional estudado.

Levando-se em conta a hipotese de a DP estar associada ao PPT e
nascimento de RNBP, pode-se afirmar que a cura do processo infeccioso

influenciaria as taxas de prematuridade. Com base nessa hipotese, Mitchell-Lewis et
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al. (2001) e Lopez et al. (2002) comprovaram maior incidéncia de PPT e RNBP em
grupos de gestantes portadoras de DP n&o submetidas a tratamento, quando
comparadas aquelas devidamente tratadas durante a gestacdo. Esses estudos
obtiveram reducéo significativa das taxas de DP e nascimento de RNBP, quando o
tratamento periodontal era realizado no periodo pré-natal. Offenbacher et al. (2006),
também observaram reducdo significativa na incidéncia de PPT nas gestantes

tratadas periodontalmente, durante o segundo trimestre gestacional.

Por outro lado, Michalowics et al. (2006) observaram que, embora o
tratamento periodontal tenha melhorado as condi¢cdes periodontais das gestantes
tratadas durante o periodo pré-natal, ndo houve alteracfes significativas nas taxas
de prematuridade e/ou peso dos recém-nascidos. Numa metanalise recente, Xiong
et al. (2006) concluiram que apesar de haver uma tendéncia a reducéo no risco de
desfechos desfavoraveis durante a gestacdo em pacientes submetidas ao
tratamento periodontal, estudos de intervencdo melhor delineados e principalmente

com amostras maiores Sa0 necessarios.

Barros & Molitermo (2001) ressaltaram que de acordo com as evidéncias
clinicas, até o momento, é cedo para afirmar que a infeccdo periodontal em
gestantes seja um novo fator de risco para o nascimento de RNPBP e que a terapia
periodontal possa reduzir o risco deste tipo de nascimento. Nenhum dos fatores de
risco conhecidos para PPT, avaliados nesta pesquisa, como idade materna (Correa,
1995), mées solteiras (Kleiman, Kessel, 1987; Hillier, 1995), falta de assisténcia preé-
natal (Silva Filho, 2000), fumo (Hillier et al., 1995), alcoolismo (Silva Filho, 2000),
maes primiparas (Hillier et al., 1995) demonstraram uma associacdo

estatisticamente significativa com a prematuridade.
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Possiveis explicagcbes para tantos trabalhos controversos incluem as
diferencas entre as diversas metodologias empregadas para caracterizar a presenca
de DP. Um grande numero de medidas da gravidade da DP esta disponivel e muitas
dessas medidas ndo possuem uma padronizacdo definida e pré-estabelecida com
parametros para a realizacdo de pesquisas. As diferencas entre as populacbes
estudadas quanto ao tamanho da amostra, idade, etnicidade, o desenho do estudo e
a variabilidade sociodemografica das populacdes, também poderiam estar

contribuindo para as oscilagées nos resultados.

A avaliacdo periodontal realizada neste estudo mensurou a perda de
insercdo clinica a partir da juncdo amelocementaria e a presenca de DP foi
considerada positiva quando no mesmo sitio ocorria também sangramento gengival,
demonstrando também a presenca de inflamacdo gengival. A realizacdo destas
marcacfOes em seis sitios por dente permitiu uma analise mais criteriosa, reduzindo

as possiveis falhas quanto a estimativa da condic&o periodontal materna.

Um aspecto importante a ser observado na interpretacdo de estudos
epidemiologicos é que muitos deles adotam algum tipo de indice periodontal como, o
indice Ramfjord, o indice periodontal comunitario (IPC) ou o indice periodontal
comunitario de necessidade de tratamento (IPCNT) enquanto que, neste estudo,
assim como outros, estabeleceu-se a sondagem de seis sitios por dente, em todos
os dentes, para a avaliacdo das condi¢cdes periodontais da populagdo estudada. E
claro que, ao usar um indice periodontal, o estudo ndo tem como objetivo, nem a
capacidade, de fazer uma andlise pormenorizada da presenca e extensdo da
doenca, mas aplicar uma sistematica simples e reproduzivel que possa ser utilizada
para exame em grande escala. Infelizmente, essa simplificacdo pode causar uma

avaliacdo incorreta da extensdo do problema e resultados dispares entre os estudos.
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Por exemplo, quando um indice determina que apenas um pequeno grupo de
dentes/quadrante sera examinado, deixa-se de examinar outros dentes/quadrantes
que podem apresentar doenca e se esses dentes-alvo ndo estiverem na boca do
examinado ou quadrante, pior ainda, deixa-se de identificar completamente a

presenca da doenca.

Outro aspecto a ser considerado € que os fatores de risco para DP e
complicacbes poés-parto sdo multifatoriais e incluem aqueles que sdo ou néo
modificaveis para reduzir o risco. Desta forma a relacdo proposta entre saude
periodontal e complicacdes poés-parto representam um desafio tanto para o0s
responsaveis pelos cuidados pré-natais quanto para os cuidados com a saude bucal.
Sa8o0 muitos os fatores que podem induzir a prematuridade, mas nem todos os
fatores de risco para o PPT foram totalmente identificados (Gibbs et al., 1992;

Correa et al., 1995; Silva Filho et al., 2000).

Aparentemente, existem fortes evidéncias de que as DPs podem
funcionar como fatores de risco para outras enfermidades no corpo humano. Porém,
a interpretacao da literatura deve ser cautelosa, pois essas |associa¢Oes ainda néo
estdo totalmente estabelecidas. A grande questdo a ser respondida é se a DP
realmente funciona como um desencadeador de inflamacbes e/ou infecgcbes
sisttmicas ou se existem outras condigbes inerentes ao proprio individuo ou
comportamentais (ex.: perfil hiperinflamatério, obesidade e tabagismo) que atuariam
como fatores de risco tanto para as enfermidades sistémicas como para as DPs.
Estudos epidemiolégicos em diferentes populagbes ou estudos intervencionais que
avaliem o efeito da terapia periodontal na redugcédo do risco para essas alteracoes
sistémicas poderdo ser de grande valia para a melhor elucidacdo dessas possiveis

associacOes (Passanezi et al., 2007).
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McGaw (2002) relacionou novas possibilidades para este impasse e
questiona: a que extensdo € a periodontite avancada um marcador da
susceptibilidade para nascimento de RNPBP ou simplesmente atua como um agente
causal? A associacao entre DP e nascimento de RNPBP néo seria o reflexo de
alguma alteracdo no fenotipo inflamatério da paciente, o que a colocaria em risco
para ambas as condi¢cdes? O que se observa nos trabalhos relacionados ao assunto
€ gue ainda ha pontos a serem elucidados e, portanto, se faz necessaria a

realizacdo de novas pesquisas clinicas e epidemioldgicas.

Independente de poder afirmar, ou néo, ser a DP um novo fator de risco
para o PPT, uma avaliacdo e tratamento periodontal deveriam estar incluidos no
programa de assisténcia pré-natal para garantir a saude bucal das gestantes,
refletindo na melhoria da qualidade de vida das mesmas, porém infelizmente o
acesso a este tipo de tratamento para estas pacientes € bastante limitado, conforme
observado também por Corsetti et al. (1998). Esse estudo revelou que a maioria das
gestantes necessitava algum tipo de tratamento periodontal (95,5%). A maior parte
das gestantes com PPT e PAT, apresentaram indices elevados de placa bacteriana
e 95,5% delas apresentaram algum ponto de sangramento gengival. Dessa forma
fica visivel por meio dessa pesquisa que ha uma grande deficiéncia com relagédo a
atencdo odontoldgica dispensada a essas gestantes no periodo pré-natal. Pode-se
verificar que independente dos resultados obtidos nesta pesquisa, a necessidade de
uma maior atencdo ao tratamento odontolégico nesse grupo populacional é de

grande importancia.

A ocorréncia de PPT foi de 10% na populagédo estudada, muito proximo

do observado na pesquisa realizada pela Fundacéo Sistema Estadual de Andlise de
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Dados - SEADE que demonstrou a incidéncia de PPT no estado de Sdo Paulo de

11% do total de nascidos vivos no ano de 1993, segundo Chazan et al. (2004).

A promocao de saude, por meio do controle de fatores de risco, pode ter
um forte impacto em um grande numero de doencas, com baixo custo, maior
eficacia e efetividade, do que a simples abordagem sobre doencas especificas. Um
grande beneficio desta abordagem preventiva é que ela foca na melhora das
condi¢cbes de saude de toda a populacdo e de grupos de alto risco, reduzindo assim
desigualdades sociais. Tudo isso baseia-se no fato de que iniumeras doencas
cronicas, tais como doenca cardiovascular, cancer, derrame e doencas bucais,
possuem fatores de risco em comum e muitos deles séo relevantes para mais de

uma doenca.

Para Saba-Chujfi (2007), a Medicina Periodontal e/ou Odontologia
Sistémica vem criando novas exigéncias para programas de prevencao e promocao
da saude, para minimizar o dano causado pela falta de atencdo aos cuidados na
saude bucal, principalmente no que tange as DPs, como também examinar a
cavidade bucal de pacientes que se encontrem internados em hospitais, devido aos
mais variados motivos de saude geral. Desta forma, exige-se uma mudanca de
postura da comunidade cientifica, que deve direcionar seus esforcos para o
desenvolvimento e valorizagdo de medidas preventivas, que, em um futuro préximo,
conquistardo uma diminuicdo no numero de individuos doentes ou portadores de
morbidade. Além disso, os gastos com saude publica, serdo melhor distribuidos,
possibilitando mais investimentos em areas essenciais, na busca da melhoria de

vida de todos e do bem estar da sociedade.
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7 CONCLUSAO

Neste levantamento epidemioldgico realizado no Centro de Saude Vila
SoOnia, com esta amostra especifica de gestantes, ndo foi verificado associacéo

estatisticamente significativa entre DP e PPT ou RNBP.

Este estudo revelou que a maioria das gestantes necessitava de algum
tipo de tratamento periodontal (95,5%) e que existe uma grande deficiéncia com

relacdo a atencéo odontoldgica dispensada a essas gestantes no periodo pré-natal.

Devido a grande divergéncia nos resultados dos trabalhos publicados na
literatura, fica claro a importancia de maiores pesquisas para melhor elucidar a

influéncia da DP sobre o PPT e/ou nascimento de RNBP.
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ANEXO A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECID O

Prezada Senhora,

Estou fazendo uma pesquisa na qual irei avaliar a gengiva de pacientes gestantes e
para tanto, venho solicitar a sua participacdo. Nesta pesquisa, que serd minha
dissertacdo de mestrado, farei um exame clinico em sua boca, aqui mesmo no
Centro de Saude e a senhora respondera a um questionario antes e depois do
nascimento do seu bebé. Nao sera preciso fazer qualquer tipo de anestesia ou de
procedimento doloroso. Informarei sobre o seu estado de saude bucal, sem que a
senhora tenha qualquer despesa.

A sua participacdo ndo é obrigatéria, mas se resolver participar, seu nome ou
qualquer outra identificacdo, ndo aparecerdo na pesquisa. Apenas suas informacoes
e seus dados, que constam na sua ficha médica e odontolégica serdo usados.

Qualquer guestao, duvida, esclarecimento ou reclamacao sobre os aspectos éticos
desta pesquisa, favor entrar em contato com: Comité de Etica em Pesquisas da
Secretaria Municipal de Salude de Sdo Paulo - Rua General Jardim, 36 - 2° andar -
Telefone 3218-4043 / email: smscep@prefeitura.sp.gov.br

Terminada a pesquisa, os resultados, que sdo de minha inteira responsabilidade,
estardo a sua disposi¢do, assim como o esclarecimento de qualquer duvida sobre
esse trabalho.

FONE: (11) 5522 4343/ (011) 5521 1915

Fico desde ja, agradecida pela sua cooperacao. Atenciosamente:

Dra. Giovana Ultramari Gau Ribeiro CRO SP 57.283

PARA SER PREENCHIDO PELA PACIENTE

Declaro que concordo em participar da pesquisa da Dra. Giovana Ultramari Gau
Ribeiro, por livre e espontanea vontade, sem qualquer despesa de minha parte e
sem qualquer tipo de pagamento por esta participacao.

RG

Paciente voluntaria

Sao Paulo de de 2007.

Cirurgia-Dentista
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DATA DO EXAME: / / N° dooRtudrio

DADOS DA PACIENTE

NOME:

PROFISSAO IDADE: RACA Estado civil
Branca | f brancal

ENDERECO

CEP.: TELEFONE

Escolaridade

NUMERO DE GESTACOES:

NUMERO DE PARTOS:

DUM:

DPP:

Idade gestacional:

DADOS ANAMNETICOS

FUMANTE DIABETES DROGAS ILICITAS ALCOOL
Sim Nao Sim Nao Sim Nao Sim Nao
HIPERTENSAO GEMELALIDADE PATOLOGIA UTERINA HISTORIADE ABORTO
Sim | N&o Sim | N&o Sim | N&o Sim | N&o
DADOS HOSPITALARES
HOSPITAL:
DATA DO PARTO:
IDADE GESTACIONAL:
TIPO DE PARTO
CESAREA VAGINAL

RUPTURA ESPONTANEA DE BOLSA:

ENTROU EM TRABALHO DE PARTO:

PESO DO RECEM-NASCIDO:

N°. de CONSULTAS pré-natais:
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.inser V

P.inser L

P. Bolsa V

P. Bolsa L

placa V

placa L

sangr V

sangr L

DENTE | 17 | 16

15

14, 13 17

11

26 |27

DENTE | 47 | 46

44| 43 42

41

35

36 |37

P.inser V

P.inser L

P.Bolsa V

P.Bolsa L

placa V

placa L

sangr V

sangr L

DOENCA PERIODONTAL

SADIA

GL

GG

PIL

PIG

PML

PMG

PSL

PSG

OBSERVACOES:




ANEXO C - FOLHA DE APROVACAO PELO COMITE DE ETICA

Prefeitura do Municipio de S0 Paulo
Secretaria Municipal da Sadlde

ey

— Coordenagéc de Desenvolvimento de Programas e Politicas de Salide
~'PREFEITURA DA CIDADE oy CODEPPS :
SAO PAULO COMITE DE ETICA EM PESQUISA

SECRETARIA DA SAUDE

S3ao Paulo, 25 de maio de 2006

PARECER N°0105/2006 — CEP-SMS

Prezado (a) Senhor (a),

Pelo presente, informo que o Comité de Etica em Pesquisa da Secretaria Municipai de
Saude de Sdc Paulo analisou, e APROVOU, de acordo com a Resoluggo CNS 196/96, o
protocolo de pesquisa CAAE: 0047-06/05 “ Freqiiéncia de Doenga Periodontal em

Gestantes Brasileiras com Parto Pré-termo”, de autoria do{a) pesqguisador(a) GIOVANA
ULTRAMARI GAU RIBEIRO

Como procedimento adotado por este Comité de Etica em Pesquisa, solicitamos a
inclus&o, no Termo de Consentimento Livre ¢ Esclarecido do seguinte: qualquer questio. duvida,
esclarecimento ou reclamacao sobre os aspectos éticos dessa pesquisa, favor entrar em contato
com: Comité de Etica em Pesquisas da_Secretaria Municipa! da Sadde de Sao Paulo — Rua
General Jardim, 36 — 2° andar — Telefone: 3218-4043 — e-maii: smscep@prefeitura.sp.qov.br.

Lembramos que este parecer ndo basta para que seu estudo possa se realizar dentro da
unidade, & necessaria também a permissao administrativa da autoridade sanitaria.
Salientamos os seguintes aspectos a serem considerados pelo pesquisador:

e O sujeito da pesquisa tem a liberdade de recusar-se a participar ou de retirar seu
consentimento em qualquer fase da pesquisa, sem penalizagdo alguma ou sem prejuizo ao
seu cuidado (Res. CNS 196/96 - item IV.1f) e deve receber uma cépia do Termo de
Consentimento livre e esclarecido, na integra, por ele assinado (item v.2.d)

* O pesquisador deve desenvolver a pesquisa conforme delineada no protocolo aprovado.
Eventuais modificagBes ocu emendas ao protocolo devem ser apresentadas ao CEP de forma
clara e sucinta, identificando a parte do protocolo a ser modificada e suas justificativas. O
relatorio final deve ser apresentado ao CEP, loge que o estudo estiver concluido.

Atenciosamente,

i 46 QO
IARA COELHO ZITO GUERRJERO
Coordenadora do

Comité de Etica em Pesquisa da
Secretaria Municipal da Saude — CEPSMS

Hustrissimo (a). Senhor (a).
GIOVANA ULTRAMARI GAU RIBEIRO
NESTA

Rua General Jardim, 36 — 2° andar — Vila Buarque — S&o Paulo, SP — CEP 01223010 Telefone: (11) 32184043
e-mail: smscep@prefeitura.sp.gov.br homepage: http:#portal prefeitura sp.gov brfsecretarias/saude/organizacac/cepsms/
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ANEXO D - DECLARACAO ESTATISTICA

Campinas, Abril de 2009

DECLARACAO

Declaramos para os devidos fins a realizacdo do processamento de dados, atraves
de técnicas estatisticas adequadas ao tipo de estudo, da aluna Giovana Ultramari
Gau Ribeiro dos dados da dissertacdo do mestrado: Frequéncia da Doenca
Periodontal em gestantes brasileiras com Parto a Termo e Pré-termo, orientada pelo
professor Dr. Eduardo Saba Chuijfi.

Estatisticos Responsaveis:

Gislgine Apgarecida Fonsechi Carvasan
Graduagio: Estatistica UNICAMP 1996
Mestre em Saude Coletiva — FCM /| UNICAMP
RG: 22410271

Sirlei Siani Morais -
Graduacdo: Estatistica UNICAMP 1996
Especializagio: Estatistica UNICAMP 1998
RG: 22561963-5



