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RESUMO

Periodontite e desfechos adversos da gravidez. As doencas periodontais séo
doencas infecciosas, ocasionadas predominantemente por bactérias Gram-negativas,
anaerobias e microaerofilicas, localizadas na regido subgengival onde ha interacéo
entre o biofilme dental, tecidos periodontais e a resposta do hospedeiro, ocasionando
a perda de insercdo do dente. Alguns autores levantaram a hipétese de que a doenca
periodontal poderia desencadear efeitos potencialmente prejudiciais sobre a mée e o
desenvolvimento do feto, classificando essa condicdo como um importante fator de
risco para o nascimento de bebés prematuros (menos de 37 semanas) e de baixo peso
(menos de 2500g), principais fatores para a causa da mortalidade infantil, sendo
considerado um problema de saude publica. Apesar de alguns achados na literatura
nao sugerirem uma associacao entre doenca periodontal e fetos prematuros e/ou de
baixo peso, a analise dos dados permitiu evidenciar que a doenca periodontal ativa

pode ser um fator de risco para o0 nascimento de pré-termos e de baixo peso.

Palavras-chave: Periodontite; Gravidez; Nascimento de bebés de baixo peso.



ABSTRACT

Periodontitis and adverse pregnancy outcomes. Periodontal diseases are
infectious diseases, caused predominantly by gram-negative, anaerobic and
microaerophilic bacteria, located in the subgingival region where there is interaction
between the dental biofilm, periodontal tissues and the host response, causing loss of
tooth insertion. Some authors have hypothesized that periodontal disease could trigger
potentially harmful effects on the mother and fetal development, classifying this
condition as a major risk factor for the birth of premature (under 37 weeks) and low
birth weight infants ( less than 2500g), the main factors for the cause of child mortality,
being considered a public health problem. Although some findings in the literature do
not suggest an association between periodontal disease and premature and / or low
birth weight fetuses, data analysis showed that active periodontal disease may be a

risk factor for preterm and low birth weight. Weight.

Key-words: Periodontitis; Pregnancy; Birth of low weight babies.



INTRODUCAO:

A doencga periodontal € provocada pelo acumulo de microrganismos (SLOTS
KAMMA, 2001) que quando ndo sdo removidos das margens gengivais tendem a
progredir para dentro do sulco gengival, provocando inflamacao e destruicdo dos tecidos
de suporte (PAGE; SHROEDER, 1976).

O processo inflamatorio é composto por fenémenos celulares e bioquimicos, e em
como objetivo eliminar ameacas de invasdo do organismo por bactérias
(OFFENBACHER, 1997). Para tal, células inflamatorias como neutrofilos, eosindfilos,
macréfagos, linfocitos se utilizam de citocinas (IL-1, TNF, PGE2) para se comunicarem e
produzirem respostas de outras células e tecidos (MC GAW 2002; YEO et al.2005).

Entretanto, as mesmas citocinas que indicam o local da invasao e estimulam o
recrutamento celular para a protecado do organismo, podem acabar estimulando tecidos
e oOrgdos a distancia, pois estas citocinas sdo carreadas pela corrente sanguinea
(COLLINS et al. 1994).

Mesmo que a reacao inflamatoria periodontal se associe a formacéo e ao acumulo
de placa bacteriana com inducéo da leséo inicial por alteracdo do meio, ocasionando um
aumento especifico da microflora e agindo como irritante local, estes fatores néo
desencadeiam desenvolvimento das lesdes teciduais de forma isolada. (ARAI et al.,
1990; GEMMELL; SEYMOUR, 1994, 1995; SAWA et al., 1999; GEMMELL et al., 2002;
JARNBRING et al., 2002).

Devem-se considerar outras condi¢des influenciando a progressao da doenca,
como a ativacéo, supressdo das células inflamatorias e as reacdes imunopatolégicas
(COLE et al., 1987; ARAI et al., 1990; VIEIRA, 2000; VIEIRA et al., 2001).

Algumas pesquisas revelam que as alteragcdes hormonais que ocorrem durante a

gravidez agravam o processo inflamatério gengival (WILLIAMS, PAQUETTE 2005),



contemplando a possibilidade de que a doenca periodontal possa ocasionar problemas
na gravidez. (COLLINS JG et al. 1994).

Também foram encontradas evidéncias que alguma dessas citocinas poderiam
estar envolvidas nos casos de nascimentos de criangas pré-maturas e de baixo peso (MC
GAW, 2002, YEO et al, 2005). Onde participam da ruptura das membranas.

As infeccdes periodontais podem servir como reservatério para translocagéo de
bactérias periodontopatogénicas e seus produtos pela corrente sanguinea até a unidade
fetoplacentaria. Neste local, as toxinas bacterianas podem levar a necrose placentéria,
aborto espontaneo, malformacdes, baixo peso ao nascimento ou a morte dos recém-
nascidos. (ARCE et al, 2009; COLLINS et al, 1994; REZENDE, MONTENEGRO, 2002)

A doenca periodontal se associa a um complexo microbiano (com cerca de mais
500 micro-organismos — com sua maioria contendo alta viruléncia). Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, entre outras bactérias do periodonto,
sdo especificas para a cavidade oral, podendo se disseminar para outras regides do

corpo, o que reforca a tese de uma infeccéo focal de origem bucal.

Durante a gravidez normal, os niveis intra-aminiéticos destes mediadores
(Interleucinas, Fator de Necrose Tumoral e Prostaglandinas), podem subir de forma
fisiologica até um limiar ser atingido a um ponto no qual a dilatacdo do colo uterino e o
parto sao induzidos. A producédo anormal destes mediadores (em grande quantidade) no

cenario da infeccdo pode provocar um parto pré-maturo e baixo peso recém-nascido.

No presente trabalho, foi realizada uma pesquisa bibliografica (revisdo de
literatura), na base de dados SciELLO, PUBMED, MEDLINE e Revistas de Periodontia,
com o objetivo de coletar estudos sobre a relacéo/influéncia da periodontite e a gravidez

(parto pré-termo e baixo peso ao nascer).



Dessa forma, a hipétese de que uma inflamacéo local na cavidade oral pode estar
afetando o curso natural da gestacao, nos fez procurar estudos que comprovem, ou nao,
o envolvimento mesmo a distancia dessas citocinas inflamatorias. Portanto, o objetivo
geral foi verificar a possibilidade de influéncia da Periodontia no desfecho da gestagéo.
E os objetivos especificos sdo analisar, através da revisado bibliografica de estudos, os
niveis de relacdo entre Gravidez e Periodontite, realizar um levantamento de casos onde
0 parto prematuro, bebés com baixo peso ao nascer e a restricdo do crescimento intra-
uterino, estdo ligados a periodontite. E, 0os casos onde essa relacdo ndo € contestada.

Fazendo, assim, uma andlise dessa influéncia.

Para as buscas nos bancos de dados foram utilizadas as seguintes palavras-
chave: Periodontite, gravidez, baixo peso ao nascer, pré-termo e gestacao.



FUNDAMENTACAO TEORICA

A doenca periodontal engloba uma série de alteracdes patoldgicas que ocorrem
no periodonto. Existem inimeras doencas periodontais, podendo ser agrupadas em dois
grandes grupos: gengivite e periodontite. Na gengivite, apenas a mucosa de recobrimento
alveolar € alterada. Na periodontite, envolve tecidos moles, os tecidos duros (0sso
alveolar) e de sustentacdo (ligamento periodontal e cemento radicular). Quando os
microrganismos se aderem ao dente, junto as gengivas, ocorre a inflamacéo da gengiva
(LOURO PM. Et al, 2001).

Quando a flora microbiana da gengivite € reduzida, a gengivite regride voltando a
normalidade. Embora ndo exista uma comprovacado, pode-se dizer que, caso uma
gengivite ndo seja tratada, 0 processo patoldgico tende a atingir os tecidos duros,
alterando-os, ocasionando uma periodontite. A principal alteracdo na periodontite € a
reabsorcdo do osso alveolar e o desaparecimento do ligamento periodontal (fibras que
unem o 0sso ao dente). (LOURO PM., et al, 2001).

Ha uma acentuada diferenca entre a flora microbiana presentes na gengivite e
aquela que é estabelecida na periodontite. Na gengivite, predominam as bactérias gram-
positivas, aerobicas, sacaroliticas e imoveis. Ja na periodontite, predominam bactérias
gram-negativas, anaerobias ou microaerdfilas, proteoliticas e moveis. (LOURO PM., et
al, 2001).

A doenca periodontal é causada por um pequeno grupo de bactérias, onde
predominam as gram-negativas, anaerobias ou microaeroéfilas, que colonizam a éarea
subgengival (PAGE; KORNMAN 1997). A maioria das periodontites humanas é causada
por Porphyromonas  gingivalis, Bacteroides forsythus e  Actinobacillus
actinomycetemcomitans. Infec¢des por estes microorganismos podem se transformar em
reservatorios cronicos de lipopolissacarideos (que elicitam a interleucina 1 beta e a
prostaglandina E2) (LOURO et al., 2001), que podem ter como destino as membranas

placentarias atraves da corrente sanguinea (bacteremia).



Isto poderia explicar a associacdo encontrada entre doenca periodontal e baixo-
peso. Durante a gestacdo, os niveis de PGE2 e de Fator de Necrose Tumoral (TNF)
aumentam de forma progressiva, até atingir um limiar critico, que induzira o trabalho de
parto. Produzidas no periodonto, estas moléculas poderiam cair na circulacdo, e, ao
atravessarem a placenta, elevam os niveis de PGE e TNF no liquido amnidtico. (LOURO
et al., 2001).

As citocinas podem também ser essenciais ha participacao do processo de ruptura
de membranas. O TNF e a Interleucina-1 podem induzir a liberacdo de proteases
(colagenase, elastases e outras) dos macrofagos, que digerem as membranas fetais,
causando a ruptura. (LOURO et al., 2001).

Multiplas pesquisas alegam que a infeccdo materna pode ser fator predisponente
para o nascimento prematuro (PASSANEZI et al. 2007). A primeira evidencia que sugeriu
essa relacdo da infeccdo materna com o bebé&, ocorreu com a associacdo entre
microrganismos vaginais e o parto prematuro. A partir disso, levantou-se uma questéo a
ser observada: a interacdo entre infecgdes vaginais isoladas, infeccdes a distancia e a

sua relacdo com o parto prematuro (GIBBIS Et al. 1992).

Estes efeitos estariam ligados aos micro-organismos que tem o periodonto como
fonte, com possibilidade de desencadear uma reacgéo inflamatéria através de mediadores
pré-inflamatérios (as prostaglandinas e fator de necrose tumoral), afetando na coeséo

fetoplacentéria, podendo levar a um parto pré-termo. (SERT et al., 2011).

Uma das formas para associar prematuridade com infeccéo periodontal é a cultura
do fluido amni6tico em pacientes com membranas integras no momento do parto, para
tentar encontrar a presenca de microrganismos e seus produtos, podendo entao, associar

a doenca periodontal com o parto prematuro. (ARCE et al. 2009).



As provaveis relacdes entre doencas periodontais e parto pré-termo sao:

1.Bactérias que causam doencas periodontais podendo se disseminar pelo organismo
(através da corrente sanguinea) e causar infeccdo na placenta, favorecendo o parto

prematuro;

2. Lipopolissacarideos oriundos da infeccao periodontal podendo ser disseminados pela
corrente sanguinea, induzindo células sintetizadoras de prostaglandinas e TNF-a, além
da IL-1, elevando seu fluxo no fluido gengival, onde tém sido identificados (MACHUCA et
al. 1999);

3. Os mediadores inflamatérios produzidos de forma localizada nos tecidos inflamatoérios
podendo entrar na circulacdo e atuar como fonte sistémica de citocinas fetotoxicas.
(COLLINS et al. 1994; GENCO Et al. 1998; MACHIAVELLI et al. 2008; MACHUCA et al.
1999; OFFENBACHER et al. 1993; OFFENBACHER et al. 1998).

Alguns estudos ndo comprovam a periodontite como fator de risco para pré-termo
e baixo peso ao nascer, como 0s realizados na Malasia (por Ali e Abidin), envolvendo

populacdes especificas. (ABIDIN et al., 2012)

A contradicdo entre diversos estudos pode ser explicada pela auséncia da
padronizacao internacional dos critérios de definicdo da doenca periodontal, dificultando

a comparacao dos resultados de diferentes populacées.
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ASSOCIACAO DA DOENCA PERIODONTAL E PARTO PRE-MATURO/BAIXO PESO

1. DOENCA PERIODONTAL

A doenca periodontal € uma infeccdo bacteriana que faz parte do quadro de
doencas que acometem o periodonto (MORRISON; RAMFJORD, 1980; McFALL et al.,
1989; MICHALOWICZ et al., 1991; GENCO, 1992; GRBIC et al., 1995; CHAE et al.,
1997).

A doenca periodontal inflamatéria tem relagéo direta com o comprometimento dos
tecidos que formam o periodonto, ocasionando alteracdes de suas propriedades his-
tofisiol6gicas normais (SAWA et al., 1999; GEMMELL et al., 2002).

Havendo acumulo de placa bacteriana, ocorre o primeiro sinal de alteracdo na
regido da gengiva, sendo ele, o sangramento. Surgindo eritema linear gengival, o que
caracteriza a gengivite. Se houver persisténcia do acumulo de placa bacteriana alguns
dias ap0s os primeiros sinais da gengivite, lesées no sulco gengival comecam a surgir,
prejudicando uma parte tecido conjuntivo. (PAGE; SHROEDER, 1976).

Como primeiro passo para a formacdo de bolsa periodontal (aprofundamento
patolégico do sulco gengiva), nota-se uma migracdo e proliferacdo das células do
epitélio juncional. Ocorrendo, de forma simultanea, a expansdo da lesdo em sentido
apical e lateral. Ocorre também o aumento do numero de células inflamatoérias
polimorfonucleares (que ocupam a regido das fibras colagenas junto com o plasma
extravasado) e vasodilatacdo. Caracterizando a leséo inicial da periodontite, em
resposta a fatores quimiotaticos, que séo liberados na regido do sulco gengival (PAGE;
SCHROEDER, 1976; GENCO et al., 1998).

A periodontite € considerada uma doenca infecciosa inflamatoria multifatorial,
gue € desencadeada por microrganismos, onde 0s mecanismos imunoldgicos
intrinsecos (correspondentes as reacfes do hospedeiro) influenciam diretamente e
assim sendo mantida. (WANG et al., 1999; WILSON, 1999).
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Aproximadamente uma semana apos as primeiras modificacdes gengivais, junto
das caracteristicas inflamatérias, ocorre perda de 60% do colageno existente no
periodonto; o infiltrado inflamatério ocupa 10% do tecido conjuntivo e apds quinze a
vinte dias, se inicia a perda 0ssea. Nesta fase lesdo esta estabelecida e o processo
pode permanecer estavel por longo tempo ou evoluir, para 0 que chamamos de leséo
avancada (PAGE; SCHROEDER, 1976; GENCO et al., 1998).

Ao chegar no estagio avancado, ha uma superficie gengival ulcerada, com
supuracao, areas de fibrose, destruicdo do ligamento periodontal, sangramento
crevicular, bolsa periodontal com profundidade de 5 a 6 mm, mobilidade de elementos
dentarios e sua eventual esfoliacdo (PAGE; SCHROEDER, 1976; GENCO et al.,
1998).

De acordo com alguns autores, a patogénese das lesdes cronicas além de estar
associada a interacdo entre microflora, resposta do hospedeiro e influéncias de fatores
secundarios, o polimorfismo genético também pode estar associado, podendo, entéo,
ser um fator determinante de certos aspectos imunologicos da doenca (HENNING et
al., 1999; TAKASHIBA et al., 1999; ARMITAGE et al., 2000; MATESANZ et al., 2005;
CHEN et al., 2006).

2. PARTO PRE-MATURO

E considerado parto pré-termo (PPT) quando ocorre antes de 37 semanas de
gestacdo (259 dias). Concomitantemente, € recém-nascido de baixo-peso aquele com
peso inferior a 2.500 g.

Os limites inferiores para o parto pré-termo e para o baixo-peso, embora omissos
pelas definicbes internacionais, parecem estar situados, respectivamente, em 22

semanas e em 500 g.

O parto pré-termo € a causa principal de morbidade e de mortalidade perinatal e

um dos principais responsaveis pela mortalidade infantil.
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O parto pré-termo pode ser dividido de acordo com a idade gestacional em:

¢ Prematuridade extrema, < 28 semanas (5%).
e Prematuridade grave, 28-30 semanas (15%).
¢ Prematuridade moderada, 31-33 semanas (20%).

e Prematuridade quase-termo, 34-36 semanas (60%).

3. PAPEL DAS CITOCINAS
a. Prostaglandina E2 (PGE2)

Muitos estudos ressaltam a importancia da prostaglandina no processo de
reabsorcdo 6ssea que ocorre na doenca periodontal (TANI-ISHII et al., 1995, UEDA et
al., 1995, WANG et al., 1997).

A prostaglandina constitui uma substancia peptidica, sendo sintetizada a partir da
metabolizacdo do acido araquidbnico através da cicloxigenase, por meio da secrecédo e
ativacdo da enzima fosfolipase A2, e liberada por varios tipos celulares em resposta a
diversos estimulos (FIGUEIREDO, 1997).

Segundo Yamasaki et al. (1997), a prostaglandina E2 tem papel essencial na
atividade Osteo-reabsortiva. Conforme as células inflamatorias séo ativadas, ocorre uma
liberacdo local de &cido araquidénico da membrana plasmatica da célula. Os tecidos
periodontais inflamados apresentam uma elevacao substancial de araquidonato livre,
sendo oxidativamente metabolizado pelas células mononucleares via cadeia da
ciclooxigenase, gerando a producdo da Prostaglandina E2 (molécula potente para
reabsorgdo 0ssea), a qual se tem mostrado elevada na presenca de lesdes periodontais,

correlacionando-se com periodos de atividade da doenca periodontal.

Diversos experimentos onde foram colhidas culturas de células animais,
demonstram que a prostaglandina induz a formacdo de células osteoclasticas e tem

reabsorgéo ossea in vitro (UEDA et al., 1995).
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Porém, ndo foram observados receptores para a prostaglandina em osteoclastos
maturados. De acordo com observacfes experimentais, alguns estudos sugerem que 0
osteoblasto é a célula-alvo da prostaglandina. (OFFENBACHER, 1997).

Os osteoblastos representam uma importante fonte de Fosfatase Alcalina Ossea
(FAOs) e a liberacdo local de prostaglandina (especialmente a prostaglandina E2)

estimula a producao desses fatores. (TATAKIS et al., 1993).

Foi demonstrado por muitos autores que a IL- 1a também pode ser secretada por
osteoblastos (além dos macrofagos), em resposta a estimulacédo antigénica pelo LPS.
Por outro lado, a IL-1a estimula a liberacdo de prostaglandina E2, por tais células,
mecanismos provavelmente relacionados com a indugéo para a secrecao da fosfolipase
A2, mediada por essa citocina. A prostaglandina age aumentando a expressao de
receptores para IL-1a nos osteoblastos (TATAKIS, 1993, UEDA et al., 1995).

Isto indica que os FAOs e as prostaglandinas, por meio de mecanismos autocrinos
e paracrinos, interagem com os osteoblastos. (TATAKIS, 1993; UEDA et al., 1995).

b. TNF-a

ApoOs receber o estimulo de certos componentes das bactérias Gram-negativas,
TNF-a é produzido, atuando na ativacdo dos osteoclastos, estimulando a reabsorcao
O0ssea. Também auxilia os leucocitos na adesdo as células endoteliais, aumentando a
sua capacidade de fagocitose e a sua quimiotaxia (UEDA et al., 1995, TANI-ISHII et al.,
1995, WANG et al., 1997).

O TNF-a esta fortemente envolvido na patogénese da doenca periodontal como
mediador da destruicdo tecidual. (BOSTROM et al. 1998). O TNF-a atua com a IL-1 e a
IL-6, promovendo reabsorcéo 6ssea. (TANI-ISHII et al., 1995, WANG et al., 1997; OKADA
& MURAMAKI, 1998).
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O TNF-a tem acédo semelhante a IL-1a quando relacionado a reabsorcéo 0ssea,
exercendo efeitos indiretos (estimulando a producéo local de prostaglandina), além de
agir induzindo a secre¢do de metaloproteinases (que atuam na dissolucdo da matriz
organica secretada pelo osteoblasto, ocasionando a perda 6ssea local). (TANI-ISHII et
al., 1995, WANG et al.,, 1997). De acordo com Torabnejad (1994), o efeito Osteo-

reabsortivo do TNF-a parece ser prostaglandina-dependente.

4. PLAUSIBILIDADE

A gengivite e a periodontite acometem de 30 a 100% das mulheres durante a
gravidez; E, com a alta incidéncia da periodontite neste grupo de pacientes, torna-se

necessario o conhecimento dos fatores que levam a este quadro (PASSANEZI, 2007).

A microbiota desempenha papel etiologico desencadeador na resposta
imunologica local, resultando em liberacdo de diversas citocinas e quimiocinas e
sofrendo fortes influéncias sistémicas, como modificacbes hormonais — que nao
causam por si sO as lesdes, mas potencializam o quadro infeccioso e a lesédo tecidual
associada a propria resposta (PASSANEZI, 2007).

De acordo com Di Placido e colaboradores (1998), através de cultura de placa
bacteriana de mulheres durante todo o periodo da gravidez, relataram haver
crescimento seletivo de microbiota periodontopatogénica (principalmente da Prevotella
intermedia) entre o terceiro e quarto més de gestacdo (periodo que coincide com o
inicio clinico das lesdes gengivais maternas). (DI PLACIDO et al, 1998).

Devido ao estradiol, o estrogénio e a progesterona funcionarem como fatores de
crescimento bacteriano, permitindo maior captacdo de nutrientes, aumento do
metabolismo e, consequentemente, crescimento populacional, ocorre o aumento da
Prevotella intermedia no periodonto de gestantes (KORNMAN, 1980). Em estudos
mais recentes, a literatura relata estas mesmas alteragcbes metabdlicas para outras
bactérias Gram- periodontopatogénicas (LIN, 2007; JAKOBSSON et al, 2008;
YOKOYAMA et al., 2008)



15

Ja sabidamente, variacbes hormonais influenciam fisiologicamente diversas
condi¢cBes no sexo feminino, como a puberdade, ciclo menstrual, gestacao, climatério,
e, podendo influenciar, da mesma forma, nas condi¢bes bucais, levando ao
estabelecimento ou exacerbacdo de gengivites, ao surgimento de “granulomas”
gengivais gravidicos e a progressao de periodontites preexistentes (PASSANEZI,
2007).

No inicio da década de 70, Deasy, M. J. et al. destacaram haver associagao entre
as variacbes hormonais na gravidez, bem como a participacdo especifica do
estrogénio, da progesterona, na exacerbacdo da resposta inflamatoria gengival da

gestante.

Através de imuno-histoquimica, Thomsom e colaboradores (1982) e Eriksen e
colaboradores (1988) demonstraram a presenca de receptores para estrogénio e
progesterona no tecido conjuntivo do ligamento periodontal, no osso alveolar e no
periésteo associado ao mesmo. Como a gravidez € um estado hiperestrogénico, a
literatura associa as modificacbes nos niveis de estrogénio, achados como a
diminuicao da queratinizacao epitelial e aumento da hidrofilia nas glicosaminoglicanas
do tecido conjuntivo subepitelial no periodonto, tornando a permeabilidade do sulco
gengival as bactérias aumentada, facilitando a difusdo das toxinas bacterianas para a

lamina propria.

A progesterona possui acdo vasodilatadora capaz de estimular a producéo de
prostaglandinas, além de desempenhar papel quimiotatico inicial para neutréfilos, o
gue potencializa a acdo do estrogénio no aumento da permeabilidade tecidual su-
perficial e na difusdo de bactérias do sulco gengival para o conjuntivo (REINHARDT,
1999; MACHTEI, 2004).

Ao realizar uma analise imuno-histoquimica da expressdo de proteinas
receptoras para estrogénio e para progesterona, através de amostras provenientes do
periodonto de mulheres gravidas, a acédo do estrogénio na exacerbacéo da periodontite

foi associada como de efeito direto, enquanto a progesterona afetaria os tecidos
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gengivais de maneira indireta, potencializando a agao “pré-inflamatéria” do estrogénio.
(XIE, SHU 2003).

5. MATERIAIS

Alguns estudos tém associado a doenca periodontal a partos prematuros e
nascimento de criancas de baixo peso (JEFFCOAT et. al. 2001; LOPEZ et al., 2002).
Trabalhos comprovaram a hipotese de que, se as maes fossem acometidas por
doencas periodontais, aumentaria a probabilidade de terem parto prematuro
(SCANNAPIECO 1998; JEFFCOAT et. al. 2001; LOPEZ et al., 2002), ao passo que
outros ndo observaram essa correlacao (KARIM et al, 2005.; GONTIJO et al, 2003).

Alguns autores, ao avaliarem a associacdo entre a doenca periodontal e
nascimentos prematuros e/ou de baixo peso, tentaram identificar quais bactérias
estariam relacionadas a patogénese periodontal, podendo afetar o desenvolvimento

fetal e a idade gestacional.

Outros estudos sugerem que esta associacdo poderia ser mais bem indicada
pelos niveis de mediadores inflamatérios no fluido gengival, tais como prostaglandina
E2 (PG- E2) e interleucina 1 beta (IL-1B) ou pela presenca de anticorpos (maternos

e/ou fetais) especificos para os patdégenos periodontais. (ALVES RT. et al, 2007).

Em um estudo prospectivo, onde participaram 1.313 gestantes, apds o parto, 0s
registros médicos foram consultados para determinar a idade gestacional de cada
bebé ao nascimento. Os resultados demonstraram uma associa¢do entre a doenca
periodontal (entre a 21a e a 24a semanas de gestacao) e o consequente nascimento
prematuro. (JEFFCOAT et al., 2001).

Offenbacher et al. (2001), ainda em 2001, determinaram que a doenca
periodontal materna contribui para o risco de prematuridade e baixo peso, sendo fator

de risco independente para prematuros, baixo peso e restricdo do crescimento fetal.
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Em 2004, um estudo caso-controle, a analise estatistica dos dados demonstrou
uma associacao significante entre a periodontite localizada e prematuridade. Para os
autores, a presenca da periodontite localizada aumenta a possibilidade em 5,46 vezes
de nascimentos prematuros (RADNAI et al., 2004).

Marin et al. (2005) realizaram um estudo com 152 gestantes, onde os resultados
demonstraram que sangramento e presenca de bolsa periodontal foram
significantemente maiores em mulheres que deram a luz bebés com baixo peso
(<2.5009), em comparacao as mulheres cujos bebés tinham peso normal (entre 2.500-
3.499q). Associando, de forma estatistica, a doenca periodontal em gestantes com a

reducdo de peso infantil ao nascimento.

Em um estudo prospectivo realizado no ano de 2005, apds o nascimento dos
bebés e coleta dos dados, verificou-se a relacdo entre a doenca periodontal e a
prematuridade com baixo peso. E, mesmo ap0s ajuste para variaveis independentes,
a razdo de chances destes nascimentos em relagdo a exposicao ao risco foi de 1,9,
sugerindo haver associacdo da doenca periodontal materna com o nascimento de
bebés prematuros de baixo peso. (RAJAPAKSE et al., 2005).

Alves e Ribeiro (2006) avaliaram a condi¢do periodontal de 59 puérperas, e 0s
resultados demonstraram associacao significante entre a presenca de doencga

periodontal e nascimentos prematuros e/ou de baixo peso.

Ao analisar regressao logistica multipla, Porphyromonas micros e Campylobacter
rectus foram significantemente associados ao nascimento de bebés prematuros de
baixo peso (P < 0,01 e P < 0,05 respectivamente), podendo influenciar no aumento do

risco para estes nascimentos. (Buduneli et al. 2005)

Um estudo caso-controle desenvolvido para avaliar 161 gestantes, a composi¢cao
da microbiota do espaco periodontal e o nascimento de bebés prematuros, 0s

resultados demonstraram que a profundidade de bolsa periodontal era



18

significantemente maior em mulheres com bebés prematuros de baixo peso em
comparacao as mulheres com bebés a termo de peso normal. Houve uma associacéo
significativa entre o nimero de bactérias anaerobias e a presenca de periodontite,
(sendo os patdégenos periodontais significantemente mais elevados entre as mées com
bebés prematuros), revelando uma possivel associacéo entre a periodontite, causada
por bactérias anaerébias Gram-negativas e nascimentos prematuros de baixo peso.
(URBAN et al., 2006).

Em outro estudo de Offenbacher et al. (1996) realizado com 124 gestantes na
Carolina do Norte, constatou-se que mulheres que tiveram parto pré-termo
apresentaram maior extensao e gravidade de doenca periodontal e foi verificado que
a presenca de doenca periodontal apresenta um risco 7,5 vezes maior de ocorrer parto
pré-termo. No ano de 1998, dois estudos confirmaram os achados de Offenbacher et
al. (1996).

Ao realizar um estudo com 110 mulheres tailandesas, foi possivel concluir que a
saude periodontal materna deficiente € um potencial fator de risco independente para
baixo peso ao nascer. (DASANAYKE, 1998).

Ao avaliar a condigcéo periodontal de 59 mulheres americanas que tiveram parto
pré-termo espontaneo e 44 com parto no termo, e observaram associacao significativa
entre doenca periodontal avancada e PPT (OR=3,4; 95% IC 1,5 a 7,7). (GOEPFERT
et al. 2004).

Foram examinadas 41 mulheres hingaras que tiveram bebés de baixo peso e/ou
pré-termo e outras 44 cujas criangas apresentaram peso adequado e idade gestacional
normal. Foi observada uma associagao significativa entre periodontite inicial localizada
e parto pré-termo (OR=5,46; p=0,001). No grupo periodontite, o peso dos recém-
nascidos foi menor em relagé&o aos do grupo controle (p=0,047). (RADNAI et al. 2004).
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Moliterno et al. (2005) identificaram um risco significativo entre doenca
periodontal e BPN (OR: 3,48, 95% IC: 1,17-10,36).

Estudos como de Marin et al. 2005 e Jeffcoat et al. 2001 encontraram associagao

entre doenca periodontal e nascimento de bebés prematuros e/ou baixo peso.

Achados de Moreu et al. 2005 e Farrell et al. 2006 constataram associacao entre
doenca periodontal e nascimento de bebés prematuros e/ou baixo peso. (Estes

estudos ndo incluiram gestantes fumantes na amostra).

Davenport et al. realizaram 2 estudos em Londres. No primeiro (em 1998), com
uma amostra com 800 mulheres, a presenca de doenca periodontal destrutiva
representou uma chance, pelo menos, trés vezes maior de ocorréncia de PPT. J& no
segundo estudo (em 2002), ao realizar avaliacdo periodontal em 743 mulheres, e 0s
dados ndo mostraram evidéncias de que a doenca periodontal materna pudesse ter

relacdo com um risco aumentado de parto pré-termo/baixo peso ao nascer.

Noack et al. (2005) analisaram critérios clinicos periodontais de 101 mulheres
gravidas germanicas e verificaram gque nenhum parametro associado a periodontite

aumentou o risco para contracdes prematuras ou para a PPTBPN.

Michalowick et al. (2009) também ndo associaram a doenca periodontal com

nascimentos de bebés prematuros/baixo peso.

Buduneli et al. (2005) desenvolveram um estudo caso-controle com 181
mulheres, divididas em 2 grupos (bebés prematuros/baixo peso e bebés a termo de
peso normal) onde ndo foram encontradas diferencas significantes entre os grupos

guanto aos parametros periodontais adotados (P > 0,05).

Um estudo realizado por MOORE et al., (2005) com 154 mulheres inglesas, nao
constatou diferenca significativa entre os grupos com relacédo aos parametros clinicos

periodontais analisados e parto pré-termo.
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Estudo observacional prospectivo também ndo encontrou tal associacdo (TENG
et al. 2002).

Em um estudo caso-controle, os resultados ndo demonstraram nenhuma
evidéncia na associacado entre doenca periodontal materna e prematuridade e baixo
peso ao nascer (DAVENPORT et al., 2002).

Para testar a relacdo entre a doenca periodontal em gestantes e o baixo peso
ou a prematuridade ao nascimento, foi realizado um estudo transversal com 449
parturientes. A presenca de bolsa periodontal em um sitio em dado momento, foi
associada a prematuridade, mas, ap0s avaliar outros fatores de risco presentes, esta
associacao desapareceu. Sendo, entéo, rejeitada a hipétese de associacao entre
doenca periodontal e os trés eventos pesquisados neste estudo. (LUNARDELLI;
PERES, 2005).

Em uma coorte de 227 gestantes (livres de tabagismo, consumo alcéolico e
outras drogas abusivas durante a gestacdo) também ndo encontraram associacao
entre a doenca periodontal e prematuridade/baixo peso ao nascer, sugerindo que
estudos anteriores tenham sido mascarados por esses confudidores residuais.
(RAJAPAKSE et al., 2008)



CONSIDERACOES FINAIS

ESTUDOS ASSOCIACAO

JEFFCOAT et al., 2001 SIM
OFFENBACHER et al. 2001 SIM
DAVENPORT et al., 2002 NAO
RADNAI et al., 2004 SIM
LUNARDELLI; PERES, 2005 NAO
MARIN et al. 2005 SIM
RAJAPAKSE et al., 2005 SIM
ALVES E RIBEIRO 2006 SIM
BUDUNELI et al. 2005 SIM
URBAN et al., 2006 SIM
OFFENBACHER et al. 1996 SIM
DASANAYKE, 1998 SIM
DAVENPORT et al. 1998 SIM
DAVENPORT et al. 2002 NAO
GOEPFERT et al. 2004 SIM
MOORE et al., 2005 NAO
MOLITERNO et al. 2005 SIM
NOACK et al. 2005 NAO
TENG et al. 2002 NAO
MOREU et al. 2005 SIM
FARRELL et al. 2006 SIM
MICHALOWICK et al. 2009 NAO
RAJAPAKSE et al., 2008 NAO
LOPEZ et al., 2002 SIM
SCANNAPIECO 1998 SIM
KARIM et al, 2005 NAO
GONTIJO et al, 2003 NAO

21
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RESULDADOS ASSOCIAM NAO ASSOCIAM
DOS ESTODOS 17 estudos 10 estudos
ESTUDOS

Associam

37,10%

N&ao associam

Diversos estudos foram revisados, sendo possivel concluir que existe evidéncia

de associagéo entre a doenca periodontal, prematuridade e/ou baixo peso ao nascer.

Embora a maioria aponte para uma associacdo plausivel, tendo a doenca

periodontal como fator de risco, 0 assunto precisa ser mais investigado, pois a relacao

causal ainda permanece hipotética.

A plausibilidade biolégica da associacdo é fundamentada pela inducdo dos

patdgenos periodontais e producdo de mediadores inflamatorios, que sédo capazes de

afetar o desenvolvimento do feto e levar ao trabalho de parto antes do tempo ao

alcancarem as membranas placentéarias (através da bacteremia).
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Dessa forma, a doenca periodontal, quando negligenciada pela gestante, pode
influenciar no desenvolvimento do feto e no possivel parto pré-maturo. Como existem
divergéncias entre metodologias, o pareamento dos trabalhos e analise dos resultados
das pesquisas torna-se complexo.

Entretanto, uma verdade se mantém, o tratamento periodontal da gestante deve
ser priorizado. Pois através do tratamento, mesmo antes da gestacédo, a probabilidade
de manutencdo da saude tanto materna quanto fetal se mantem pelo periodo
gestacional. Sendo importante ressaltar que, mesmo iniciando o tratamento apos
descobrir a doenca periodontal jA em gestacéo, os riscos a esses desfechos diminuem

significativamente.
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