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RESUMO

RESUMO

As doencas periodontais sdo tidas como infecdes de origem bacteriana que
afetam o periodonto, que inclui as estruturas de suporte dos dentes, nomeadamente a
gengiva, o osso alveolar, o ligamento periodontal e o cimento radicular, possuindo

como agente etiologico determinante a presenca de placa bacteriana.

Hé tempo consideravel que se reconhece a influéncia de fatores sistémicos
variados sobre a satde da cavidade oral, inclusive sobre o estabelecimento e possivel

progressao da doenga periodontal.

No entanto, ao longo dos tltimos anos, inumeros estudos tém sido realizados na
tentativa de inferir acerca da possivel existéncia de correlagcdo entre a presenca de
doenga periodontal materna e a ocorréncia de partos prematuros, tentando assim
compreender se esta patologia oral pode ou nao ter influéncia a nivel sistémico, neste
caso, a nivel gestacional, periodo fisioldgico no qual ocorrem importantes alteragdes a

nivel endocrino e imunolégico.

A transloca¢do hematica dos microrganismos implicados na patogénese da
doenga periodontal para a cavidade uterina, assim como a continua producdo de
mediadores inflamatorios fetotdxicos seriam, no fundo, a base para esta possivel relagcdo

de causalidade.
Tendo em conta a literatura existente, este trabalho pretende reunir as principais
conclusdes acerca da possivel ligagdo entre a doenca periodontal e o risco de ocorréncia

de partos prematuros.

Palavras-chave: Doenca Periodontal; Gravidez; Periodonto; Parto Prematuro.
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ABSTRACT

ABSTRACT

Periodontal diseases are considered to be infections of bacterial origin which
affect the periodontium, including the supporting structures of the teeth, namely the
gum, alveolar bone, periodontal ligament and root cement, having as a determining

etiological agent, the presence of bacterial plaque.

For a long time one has been recognising the influence of various systemic
factors on oral cavity health, including the establishment and possible progression of

periodontal disease.

However, over the last few years, numerous studies have been done in an
attempt to infer about the possible connection between the presence of maternal
periodontal disease and the occurrence of premature births. One is trying to understand
whether or not this oral pathology may have an influence at a systemic level, in this
case, at a pregnancy level as in this physiological period of time, important changes

may occur at an endocrine and immunological level.

The hematic translocation of the microorganisms implicated in the pathogenesis
of periodontal disease into the uterine cavity, as well as the continued production of

fetotoxic inflammatory mediators, could be the reason for this cause-effect relation.
Taking into consideration everything that has been written on the subject, this
work aims to gather the main conclusions about the possible connection between

periodontal disease and the risk of premature birth.

Keywords: Periodontal Disease; Pregnancy; Periodontium; Premature Birth.
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INTRODUCAO

I. INTRODUCAO

A doenca periodontal (DP), que inclui a gengivite e a periodontite, ¢ altamente
prevalente em adultos e o seu grau de severidade aumenta com a idade, afetando cerca

de 90% da populacdo a nivel global (Michaud et al., 2017; Teshome & Yitayeh, 2016).

A gengivite ¢ a inflamagao reversivel do tecido gengival marginal, enquanto a
periodontite, com as suas diversas subformas, ¢ caracterizada por uma perda
progressiva, mas irreversivel, de osso alveolar e outras estruturas ao redor dos dentes,

devido a uma resposta imune agressiva (Corbella, Taschieri & Del Fabbro, 2018).

Existe evidéncia cientifica cada vez mais emergente, sugerindo a associa¢ao
entre a DP e diversas patologias sistémicas, bem como a sua relagdo com potenciais

efeitos nocivos durante a gravidez (Teshome & Yitayeh, 2016).

O parto pré-termo (PPT) ou parto prematuro representa, nos dias de hoje, uma
das maiores contrariedades a nivel obstétrico, afetando cerca de 7% a 17% das

gestacoes, mundialmente (Corbella et al., 2018).

De acordo com o relatorio Born Too Soon, publicado pela Organizacdo Mundial
de Saude (OMS), anualmente cerca de 15 milhdes de bebés nascem de forma prematura,
0 que representa mais de 1 em cada 10 bebés que nascem, sendo também de salientar
que, de forma aproximada, 1 milhdo de criancas morrem todos os anos devido as
complicacdes decorrentes de um PPT. A prematuridade surge, assim, como a principal
causa de morte em bebés nas primeiras quatro semanas de vida, sendo que, em criangas
com idade inferior a cinco anos, ¢ tida como a segunda principal causa de morte, atras

da pneumonia (OMS, 2012).

Nas ultimas duas décadas tem vindo a crescer bastante o entendimento sobre os
PPT, contudo a incidéncia dos mesmos ndao diminuiu. Este facto tem gerado na
comunidade cientifica um maior interesse acerca dos seus fatores de risco (Manrique-

Corredor et al., 2019).

13
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Trés tipos de fatores podem contribuir para um PPT. Estes podem ser desde
fatores de ordem psicossocial e comportamental, fatores ligados aos aspetos
sociodemograficos e da comunidade e, ainda, os relacionados as condi¢des médicas e de

gravidez (Lopez, Uribe & Martinez, 2014).

O objetivo desta revisdo €, primordialmente, elucidar acerca da possivel relagao
entre a DP e a ocorréncia de PPT, e, de certo modo, contribuir para uma maior atencao
por parte do médico dentista no modo como devera agir aquando de uma paciente
gravida, nomeadamente no sentido de minimizar os efeitos da DP sobre o normal curso

do periodo gestacional.

14
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II. DESENVOLVIMENTO

1. Doenca Periodontal

As doencas periodontais sdo infegdes de origem bacteriana que afetam o

periodonto, causando a sua inflamagao e destrui¢do (Teshome & Yitayeh, 2016).

Globalmente, a DP ¢ tida como a segunda maior causa de perda dentdria na

populacdo adulta (Varella-Centelles et al., 2016).

A periodontite ¢ a 6* patologia mais prevalente a nivel mundial, sendo a sua
prevaléncia de 11,2%, afetando cerca de 743 milhodes de pessoas e, tendo aumentado, de

forma aproximada, 57,3% de 1990 até 2010 (Patini et al., 2018).

1.1. Anatomia, a Estrutura e a Fun¢ao do Periodonto

O periodonto (Visualizar Figura 1) providencia o suporte necessario para manter
os dentes em fungdo. Consiste em quatro componentes principais que sdo a gengiva, o
ligamento periodontal (LP), o cimento e, ainda, o osso alveolar. Cada um destes
componentes estruturais € distinto quanto a sua localizagdo, arquitetura e composi¢ao,
no entanto, todos estdo intimamente interligados, como se de uma Unica estrutura se

tratasse (Newman, Takei & Klokkevold, 2019).

1.1.1. Gengiva

A gengiva cobre o osso alveolar e as raizes dentdrias a um nivel coronario a
jungdo amelocimentaria, estando dividida anatomicamente em gengiva marginal,
aderida e interdentaria, sendo que todos estes tipos apresentam variagdes consideraveis
no que toca a diferenciacdo, histologia e espessura, de maneira a atuarem da forma mais
efetiva possivel como barreira a penetragdo microbiana e de outros agentes nocivos

(Newman et al., 2019).

15
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Dente

Figura 1: Periodonto.

Disponivel em https://rafaelrighi.com.br/odonto/periodonto-depois-da-escova-de-do-fio-dental-o-melhor-
amigo-do-dente/

A gengiva marginal, também chamada de gengiva livre (Visualizar Figura 2), é o
bordo terminal da gengiva, contornando os dentes em toda a sua periferia. Esta forma a
parede de tecido mole do sulco gengival, possuindo, geralmente, cerca de 1 milimetro

(mm) de largura (Newman et al., 2019).

A gengiva aderida, que ¢ continua com a gengiva marginal, € firme, resiliente e
encontra-se firmemente aderida ao peridsteo do osso alveolar, estendendo-se desde a
jungdo amelocimentaria até a jungcdo mucogengival (Newman et al., 2019).

1.1.2. Ligamento Periodontal

O LP ¢ composto por um complexo vascular e por tecido conjuntivo altamente

celular que circunda as raizes dentarias € o mantém ligado ao osso alveolar, de um lado,

e ao cimento, do outro. Este fornece estabilidade mecanica, possuindo um papel

16
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relevante na absorcdo das forgas provenientes das cargas mastigatorias e, juntamente
com a gengiva, forma uma barreira protetora contra os agentes patogénicos da cavidade

oral (Jong, Bakker & Everts, 2017).

Em termos de constituicdo, os elementos mais importantes do LP sdo as fibras
principais, de colagénio, cujas por¢des terminais, que se inserem no cimento, se
designam por Fibras de Sharpey. Os elementos celulares do LP incluem fibroblastos,
cimentoblastos e osteoblastos, sendo os primeiros o tipo celular mais comum. Para além
destes, os restos epiteliais de Malassez sao também elementos constituintes do LP,
assim como células de defesa, entre as quais se destacam neutrdfilos, linfocitos,
macrofagos, mastocitos e eosinofilos. O LP, que possui um contetido em agua bastante
elevado, também contém uma elevada propor¢ao de substancia fundamental, onde se

encontram glicosaminoglicanos e glicoproteinas (Newman et al., 2019).

1.1.3. Cimento Radicular

O cimento ¢ um tecido mesenquimatoso mineralizado e avascular que recobre as
raizes dentarias, diferenciando-se este em cimento acelular e em cimento celular, com
base na sua localizagdo e funcdo, sendo que, o primeiro, promove a ancoragem das
fibras principais do LP a superficie cervical das raizes e, o ultimo, encerra a por¢ao
apical das raizes, tendo um importante papel na manutencdo dos dentes nas suas

posi¢des oclusais (Foster, 2017).

1.1.4. Osso Alveolar

O osso alveolar constitui a estrutura mais labil do periodonto, isto €, a que sofre
mais facilmente alteragdes, estando sujeito a um processo de remodelacdo continua,
devido a sua elevada sensibilidade perante estimulos mecanicos externos (Monje, Chan

& Galindo-Moreno, 2015).
Também chamado de processo alveolar, possui a principal fungdo de formar e

suportar os alvéolos dentarios onde se inserem os dentes, alojando também nervos e

vasos que nutrem os dentes e o periodonto (Menicanin, Hynes & Han, 2015).

17
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Figura 2: Anatomia do Periodonto. a — gengiva livre; b — gengiva aderida; ¢ — mucosa alveolar; d — fibra
aderida; e — fibras de Sharpey; f — cimento; g — lamina crivosa; h — jungdo epitelial; i — dentina; j — osso
alveolar; k — gengiva livre; 1 — gengiva aderida; m — mucosa alveolar; n — papila.

Disponivel em: https://dentistrybook.net/periodontium-anatomy-and-physiology-periodontology

1.2. Classificacao das Doencas Periodontais

1.2.1. Antiga Classificacio das Doencas Periodontais de 1999

De acordo, com a classificacdo internacionalmente aceite em 1999, a
periodontite passou a ser subdividida em cronica, agressiva, como manifestacdo de uma

doenga sistémica, necrosante e sob a forma de abcessos (Papapanou et al., 2018).

A periodontite cronica ¢ caracterizada por apresentar uma progressdo moderada.
No entanto, por vezes, pode ter um curso rapido, estando, neste caso, associada a
presenca de determinados fatores de risco, como o tabaco e a pobre higiene oral, com

presenca de placa bacteriana e calculo (Chatzistavrianou & Blair, 2017).

Na periodontite agressiva verifica-se uma rapida destrui¢do do ligamento

periodontal e do osso alveolar, ocorrendo sobretudo em individuos jovens, embora

18
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possa ocorrer em pessoas mais velhas (Roshna & Nandakumar, 2012).

Este tipo de periodontite ¢ caracterizado pelo envolvimento de multiplos dentes
com um padrao distinto de perda de tecido periodontal, por uma taxa de progressao
elevada, por um inicio precoce e por uma auséncia de patologias sistémicas. Uma
predisposicdo genética do hospedeiro parece ter um importante papel na patogénese

desta doenga, dada a evidéncia de concentragdao familiar da mesma (Albandar, 2014).

Nesta classificacdo de 1999, ficou estabelecido que a periodontite poderia
também ser caracterizada quanto a sua extensdo e quanto a sua severidade, tendo esta
ultima em conta a quantidade de perda de insercao clinica (PIC) (Consultar Tabela 1). A
extensdo teria em conta a percentagem de locais afetados, podendo a periodontite ser
generalizada, se afetasse uma percentagem superior a 30%, ou localizada, se afetasse

uma percentagem menor ou igual que esse valor (Papapanou et al., 2018).

Tabela 1: Guia para a determinacdo da severidade da periodontite (Adaptada de “American Academy of
Periodontology Task Force Report on the Update to the 1999 Classification of Periodontal Diseases and
Conditions”, 2015).

Ligeira Moderada Severa
Profundidades de >3 & <5mm >5&<7mm >7 mm
sondagem
Hemorragia a Sim Sim Sim
sondagem
Perda éssea Superior a 15% do 16-30% ou>3mm & <5mm  >30% ou>5 mm
radiografica comprimento da raiz ou
>2mm & <3 mm
Perda de insercao 1-2 mm 3-4 mm 5+ mm
clinica

1.2.2. Nova Classificacao das Doencas Periodontais de 2017

Desde 1999, muita informagdo emergiu, o que, em 2017, motivou o Workshop,
copatrocinado pela Academia Americana de Periodontologia (AAP) e pela Federagao
Europeia de Periodontologia (FEP) ao desenvolvimento de uma nova classificagdo.
Neste Workshop, ficou estabelecido que existem trés formas distintas de periodontite,

nomeadamente, periodontite necrosante, periodontite como manifestacdo de doenca
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sistémica e periodontite por si sO, tendo as nomenclaturas “crénica” e ‘“‘agressiva”

deixado de existir (Caton et al., 2018).

Nessa mesma reunido, concordou-se em classificar a periodontite em estadios

(de 1 a4) e em graus (de A a C). Os estadios tém em conta diversos fatores, como perda

de insercdo clinica, quantidade e percentagem de perda Odssea, profundidade de

sondagem, extensdo de defeitos dsseos angulares e envolvimento de furca, mobilidade

dentaria e perda dentaria devido a periodontite (Consultar Tabela 2) (Caton et al., 2018).

Tabela 2: Classificagdo da periodontite baseada em estadios (Adaptada de Papapanou et al., 2018).

Estadio da Periodontite Estadio I Estadio 11
Severidade PIC no local 1 a2 mm 3a4 mm
de maior
perda
Perda Ossea  Tergo Coronario =~ Tergo Coronario
Radiografica (< 15%) (15% a 33%)
Perda Sem perda dentéria devida a
dentaria periodontite
Complexidade Local Profundidade de = Profundidade de
sondagem < 4 sondagem < 5
mm e perda mm e perda
Ossea Ossea
maioritariamente = maioritariamente
horizontal horizontal
Extensio e Descreve o
Distribuiciao estadio

Estadio I11

> 5 mm

Extensao até ao terg¢o

médio ou apical da raiz

Perda dentaria devida a

periodontite < 4 dentes

Em adicdo ao Estadio II:
profundidade de
sondagem > 6 mm, perda
Ossea vertical >3 mm,
envolvimento de furca
classe II ou III e defeito

de crista moderado

generalizada ou de padrdo molar/incisivo

Estadio IV

> 5 mm

Extensao até ao tergo

médio ou apical da raiz

Perda dentaria devida a

periodontite > 5 dentes

Em adigdo ao Estadio III:
necessidade de
reabilitacdo complexa
devido a disfun¢do
mastigatoria, trauma
oclusal secundario
(mobilidade dentaria grau
> 2), defeito de crista
severo, colapso de
mordida, menos de 20

dentes presentes

Para cada estadio, a extensdo ¢ descrita como localizada (< 30% dos dentes envolvidos),

Relativamente aos graus relativos a progressao da periodontite, estes englobam

outros aspetos relacionados com a progressao da doenga, como o status geral de satide e
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a exposicao a determinados agentes, como o tabaco. Assim, € no que toca a progressao,

o grau A refere-se a um baixo risco. O grau B determina um risco moderado, enquanto o

grau C, e ultimo, indica um risco elevado (Consultar Tabela 3) (Caton et al., 2018).

Tabela 3: Classificagdo da periodontite baseada em graus (Adaptada de Papapanou et al., 2018).

Critérios

Primarios

Modificadores

de Grau

Evidéncia
direta de

progressao

Evidéncia
indireta de

progressao

Fatores de

risco

Grau da Periodontite

Dados relativos a
perda éssea

radiografica ou a PIC

% Perda odssea/Idade

Fenétipo do caso

Tabaco

Diabetes

1.3. Patogénese da Doenca Periodontal

Grau A: Taxa

de Progressao

Lenta

Evidéncia de

auséncia de

perda ha mais de

5 anos

<0,25

Depositos de
biofilme com

baixos niveis de

destruigdo

Nao fumador

Normoglicémico

ou s€m

diagnostico de

diabetes

Grau B:
Taxa de
Progressio
Moderada
<2 mm em
mais de 5

anos

0,25 até 1
Depositos de
biofilme
compativeis
com o nivel
destruig¢ao
Fumador < 10
cigarros por
dia
HbAlc <7%
em pacientes

com diabetes

Grau C: Taxa de
Progressio

Rapida

>2 mm em 5 anos

>1
O nivel de
destruig¢do excede
os depositos de

biofilme

Fumador > 10

cigarros por dia

HbAlc > 7% em
pacientes com

diabetes

A DP resulta de uma complexa interacao entre o biofilme subgengival altamente

patogénico e o sistema imune do hospedeiro, conduzindo a uma destrui¢ao dos tecidos

periodontais de suporte, com eventual perda dentaria associada (Colombo, Magalhdes &

Hartenbach, 2016; Newman et al., 2019).

O microbioma oral humano ¢ a segunda microflora humana mais estudada e

aproximadamente 600 espécies bacterianas foram identificadas (Guerra, Mazur &
Ndokaj, 2018).
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Algumas espécies e/ou complexos tém vindo a ser associadas (os) com saude
periodontal, como as (0s) pertencentes ao complexo amarelo (espécies Streptococcus) e
ao complexo roxo (Veillonela parvula e Actinomyces Odontolyticus), enquanto outros
tétm vindo a ser ligados a condicdo de doenga, nomeadamente os pertencentes ao
complexo vermelho (Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tannerella
forsythia) e ao complexo laranja (Fusobacterium, Prevotella ¢ Campylobacter) (Pérez-

Chaparro, Gongalves & Figueiredo, 2014).

A patologia comeca quando o equilibrio entre o biofilme microbiano e o
hospedeiro ¢ perdido, levando a uma situagdo de disbiose ou a uma reagao exacerbada

do seu sistema imunitario a presenga microbiana (Kinane et al., 2017).

Uma vez alcangada a corrente sanguinea, os agentes patogénicos, as suas toxinas
e os seus fatores de viruléncia, como enzimas citoliticas, lipopolissacaridos (LPSs) e
fimbrias provocam, como resposta por parte do hospedeiro, a producao de diversos
mediadores inflamatdrios, como, as citocinas, as prostaglandinas e as metaloproteinases
da matriz (MMPs), com diversas fung¢des (Consultar Tabela 4) (Igari, Kudo &
Toyofuku, 2014).

Os produtos resultantes do metabolismo das bactérias também tém um papel
relevante sobre a doenga periodontal. Por exemplo, existe alguma evidéncia que
demonstra que o sulfito de hidrogénio induz a secre¢do de interleucina-1 beta (IL-1p) e
de interleucina-18 (IL-18) e a apoptose dos fibroblastos gengivais, enquanto a amonia

afeta a funcao neutrofilica (Dahlen, Basic & Bylund, 2019).
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Tabela 4: Propriedades gerais dos mediadores inflamatorios chave na periodontite (Adaptada de

Newman et al., 2019).

Citocinas

Prostaglandinas

Metaloproteinases da matriz

Proteinas que transmitem sinais de uma célula para outra;
Ligam-se a recetores da superficie celular para estimular a
producdo de proteina pela célula;

Existem citocinas pro-inflamatorias e anti-inflamatorias;
Um exemplo de citocina de natureza pro-inflamatdria ¢ a
IL-1PB, que regula a resposta inflamatoéria e € produzida por
diversas células do periodonto.

Sdo componentes lipidicos derivados do  4cido
araquiddnico;

A Prostaglandina E; (PGEz) é um mediador inflamatorio
chave, estimulando a produgdo de outros mediadores
inflamatorios e a produgdo de citocinas;

A PGE, também estimula a reabsor¢do dssea e tem um
papel importante na progressdo da periodontite.

Constituem um grupo de enzimas que quebra as proteinas
estruturais do corpo;

As MMPs incluem as colagenases, elementos estes que
quebram o colagénio;

A MMP-8 e a MMP-9, produzidas pelos neutréfilos, sdo
dois exemplos que contribuem para a rutura do tecido

periodontal.

Os LPSs sdo grandes moléculas compostas por uma porcao lipidica (lipido A)

associada a um polissacarido, podendo ser encontrados na membrana externa das

bactérias Gram-negativas sendo, por isso, importantes na manuten¢do da integridade

estrutural das mesmas. Estes LPSs atuam como endotoxinas que interagem em

complexos recetores de células, como os macrofagos, os mondcitos, as células

dendriticas e as células B, o que resulta na libertacio de mediadores inflamatorios,

como os referidos anteriormente (Newman et al., 2019).

Fatores genéticos inerentes ao hospedeiro podem influenciar a colonizacao

microbiana e a composicdo do biofilme, tendo estes fatores preponderancia na

suscetibilidade de cada individuo a iniciagdo e progressdo da doenga (Dahlen et al.,

2019).
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1.3.1. Gengiva Saudavel

De um modo geral, o tecido gengival clinicamente saudavel apresenta coloracao
rosada, sem sinais de edema nem inflamacao e esta firmemente aderido ao dente e osso,
apresentando sangramento minimo a sondagem. A gengiva saudavel apresenta algumas
células inflamatdrias, particularmente neutréfilos, sendo esta inflamagdo de baixo grau
explicada pela continua presenga de bactérias e produtos do seu metabolismo neste
tecido. Este equilibrio entre o biofilme bacteriano e a inflamacao de baixo grau pode
durar varios anos. No entanto, se a acumulacao de placa bacteriana aumentar, podem-se

desenvolver sinais clinicos de gengivite (Chapple et al., 2018; Newman et al., 2019).

No entanto, em 2017, no Workshop levado a cabo pela AAP e pela FEP, ficou
estabelecido que a saude gengival clinica poderia ter em consideragdo um periodonto
intacto, assim como um periodonto reduzido. Deste ultimo, fariam parte pacientes com
periodontite estavel e pacientes sem periodontite, mas com, por exemplo, recessoes
gengivais e alongamentos coronarios. Deste modo, a satide gengival clinica num
periodonto intacto € caracterizada pela auséncia de hemorragia a sondagem (HS),
eritema e edema, bem como de perda de insercgao clinica, variando os niveis fisioldgicos
de osso entre | mm e 3 mm apicalmente a jungdo amelocimentaria (JAC). Por outro
lado, a saude gengival clinica num periodonto reduzido, ¢ caracterizada pela auséncia de
HS, eritema e edema na presenca de uma reduzida insercdo clinica e reduzido nivel

osseo (Chapple et al., 2018).

1.3.2. Gengivite

A doenga periodontal comeca com a gengivite, uma inflamag¢do gengival
localizada que, por sua vez, ¢ iniciada pela agdo de bactérias presentes na placa

bacteriana (Kinane, Stathopoulou & Papapanou, 2017).

A gengivite ¢ uma condicdo reversivel, mas que, em individuos suscetiveis, pode

progredir para a periodontite (Costa, Oliveira & Cota, 2013; Kinane et al., 2017).

Nesta fase € notoria a infiltragdo de numerosas células de defesa, particularmente
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neutrdfilos, macrofagos e linfocitos, nos tecidos conjuntivos. Como resultado desta
acumulacdo de células e libertagdo das suas enzimas com poder destrutivo, ocorre uma
rutura da normal anatomia destes tecidos e uma destruicdo de colagénio, com
subsequente proliferacdo do epitélio juncional. Por outro lado, a vasodilatagdo e o
aumento da permeabilidade vascular verificadas, permitem a passagem de fluido dos
vasos para os tecidos, culminando no que clinicamente se associa a um aspeto

eritematoso ¢ edemaciado (Newman et al., 2019).

1.3.3. Periodontite

A progressdao da gengivite para periodontite (Visualizar Figura 3) depende
de muitos fatores. Nesta fase de transi¢ao de uma para outra, destaca-se a continua
destruicdo de colagénio que se estende para o ligamento periodontal e para o 0sso
alveolar. A partir desta fase, inicia-se a reabsor¢do Ossea osteocldstica, com caracter

irreversivel (Newman et al., 2019).

As caracteristicas principais da periodontite incluem a perda de tecido de
suporte periodontal, manifestado através da PIC e da perda de osso alveolar detetada
radiograficamente, bem como através da formagdo de bolsas periodontais, definidas
como aumentos patologicos da profundidade do sulco gengival que rodeia o dente, e

pelo sangramento gengival (Bosshardt, 2017; Papapanou et al., 2018).

Figura 3: Evolugdo da Doenga Periodontal.

Disponivel em https://rafaelrighi.com.br/odonto/periodonto-depois-da-escova-de-do-fio-dental-o-melhor-
amigo-do-dente/
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De um modo geral, o critério base utilizado por grande parte dos médicos
dentistas para o diagnostico de periodontite acaba por ser mesmo a PIC. Um limiar da
PIC interproximal superior ou igual a 2 mm ou superior ou igual a 3 mm em dois ou
mais dentes ¢ geralmente utilizado. Este diagndstico devera também incluir a proporgao
de locais que sangram a sondagem, o nimero ¢ a propor¢ao de dentes com profundidade
de sondagem (PS) acima de certos valores, geralmente maiores ou iguais a 4 mm ou
maiores ou iguais a 6 mm, ¢ a PIC vestibular ou lingual, com valores geralmente
superiores ou iguais a 3 mm ou superiores ou iguais a 5 mm, em dois ou mais dentes

(Papapanou et al., 2018).

1.4. Fatores de Risco para o desenvolvimento da Doenc¢a Periodontal

A periodontite ¢ uma doenca poligenética multifatorial com um nUmero
crescente de fatores de risco associados que tém sido identificados ao longo das ultimas

décadas (Song, Zhao & Pan, 2017).

Muitos fatores de risco para o desenvolvimento da DP foram estabelecidos,
sendo alguns deles considerados modificaveis, ou seja, suscetiveis a intervencao

(Kinane et al., 2017).

1.4.1. Placa Bacteriana

Dentro dos muitos fatores de risco identificados para a DP, a presenca de
espécies bacterianas especificas no biofilme microbiano oral tem sido reconhecido
como o fator mais importante para a promoc¢do da inflamagao dos tecidos periodontais

(Corbella et al., 2018).

Existe uma forte evidéncia relacionando as espécies Porphyromonas gingivalis e
Aggregatibacter actinomycetemcomitans com a patogénese desta patologia oral,
enquanto as espécies Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia, Peptostreptococcus
micros € Fusobacterium nucleatum tém sido ligadas a promog¢do da sua progressao

(Aljehani, 2014).
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1.4.2. Tabaco

O ato de fumar tabaco constitui um fator de risco major para a periodontite,
sabendo-se que os fumadores apresentam respostas aos tratamentos periodontais menos
eficazes quando comparados com individuos nao fumadores. Por sua vez, ¢ igualmente
reconhecido que aqueles que cessam o habito tabagico, apresentam melhores resultados
no que diz respeito ao desfecho destes tratamentos (Holliday, Campbell & Preshaw,

2019).

Os fumadores de tabaco estdo mais suscetiveis a inflamagdo periodontal
comparativamente com nao fumadores. No entanto, ¢ importante real¢ar que individuos
que ndo fumam, mas estdo de alguma forma expostos a este elemento, chamados de
fumadores passivos ou secundarios, estdo também, de certo modo, suscetiveis a doencas

orais e sistémicas (Javed, Ahmed & Romanos, 2014).

O tabaco contém nicotina, componente esse que induz vasoconstri¢do, afetando
o fluxo sanguineo a nivel da gengiva, a producdo de citocinas e a fun¢do imunoldgica de
algumas células, potenciando a destrui¢do dos tecidos do periodonto (Radvar, Shafaee

& Mohtasham, 2017; Saini, Gupta & Prabhat, 2013).

O seu efeito destrutivo sobre o periodonto tem sido atribuido a sua capacidade
de alteragdo da flora microbiana e da resposta inflamatoria do hospedeiro, sendo o
tabaco responsavel por fibrose gengival, efeito este que pode, de certa forma, mascarar

os sinais clinicos associados a DP (Chapple et al., 2018; Radvar et al., 2017).

1.4.3. Diabetes Mellitus

A Diabetes Mellitus (DM) ¢ uma desordem metabdlica cronica caracterizada
pela presenca de hiperglicemia, causada pela incapacidade do organismo produzir (DM
tipo 1) ou utilizar de forma efetiva (DM tipo 2) a hormona insulina, hormona esta que ¢
produzida pelo pancreas e que permite a passagem da glucose da corrente sanguinea
para as cé€lulas. O niimero de pessoas com esta patologia passou de 108 milhdes em
1980 para 422 milhdes no ano de 2014 (Mauri-Obradors, Estrugo-Devesa & Jané-Salas,
2017; Simpson, Weldon & Worthington, 2015).
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A diabetes ¢ um fator de risco para a DP, enquanto a DP ¢ uma complicacao da
diabetes, sendo conhecida como a sexta complicacdo desta patologia metabolica

(Benrachadi, Saleh & Bouziane, 2019).

O risco para a ocorréncia de periodontite € trés vezes superior em individuos

diabéticos (Llambés, Arias-Herrera & Caffesse, 2015).

A prevaléncia e severidade da periodontite encontra-se aumentada em pessoas
com DM e, particularmente, naquelas que aliam essa condi¢ao a uma pobre higiene oral

(Kinane et al., 2017).

Muitos estudos que exploraram a associacdo entre estas duas patologias
mostraram, de forma inequivoca, que o risco para a periodontite cresce na presenca de

niveis de hemoglobina glicosilada elevados (Kocher, Konig & Borgnakke, 2018).

Concentragdes elevadas de glucose no fluido crevicular gengival, podem ser
encontradas em individuos com DM do tipo 2. Em teoria, este fator poderia promover a
ocorréncia de fermentagdo, a qual seria suficiente para gerar energia para o

desenvolvimento de bactérias anaerobias (Liu, Gkranias & Farias, 2018).

1.4.4. Stress

O stress tem sido associado a um risco aumentado para o desenvolvimento de
periodontite, quer de forma indireta, uma vez que pessoas expostas a maiores niveis de
stress, escovam menos os dentes, fumam mais e visitam com menor regularidade o
dentista, quer diretamente, promovendo inflamacao e afetando a resposta imunologica e

o sistema enddcrino do hospedeiro (Sabbah, Gomaa & Gireesh, 2018).

A resposta induzida pelo stress ¢ transmitida ao eixo hipotalamo-pituitaria-
adrenal, promovendo a libertagdo da hormona libertadora de corticotrofina pela
glandula pituitdria e de hormonas glucocorticoides pelo cortex adrenal. Por sua vez, os
glucocorticoides libertados pelo cortex das glandulas suprarrenais aumentam a producao

de citocinas pré-inflamatorias, como interleucinas, prostaglandinas e fator de necrose
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tumoral. A exposicdo ao stress pode também induzir o sistema nervoso simpatico a
libertar adrenalina e noradrenalina, podendo exercer um efeito imunossupressor, o que
pode prejudicar, de forma indireta, os tecidos periodontais. Por outro lado, o stress
consegue induzir a libertacdo de neuropéptidos, estando estes envolvidos em diversos

processos inflamatérios (Kinane et al., 2017; Peruzzo, Benatti & Ambrosano, 2007).

Individuos com periodontite agressiva possuem niveis aumentados de cortisol
salivar comparativamente com individuos saudaveis ou at¢ mesmo com individuos com

periodontite cronica (Botelho, Machado & Mascarenhas, 2018).

1.4.5. Medicamentos e Drogas

Alguns agentes farmacoldgicos podem agir através de diversos mecanismos, de
forma a aumentar a suscetibilidade para a ocorréncia de gengivite num determinado
individuo, nomeadamente os que diminuem o fluxo salivar, influenciam a funcdo
enddcrina e induzem o aumento do volume gengival e a formacao de pseudobolsas. Sao
exemplos de farmacos que induzem este aumento do volume gengival, a nifedipina, a

ciclosporina e a fenitoina (Chapple et al., 2018).

A quimiotaxia dos neutrofilos polimorfonucleares parece estar aumentada nos
individuos que consomem crack, existindo também um aumento da produgdo de
interleucina-8. Os neutrofilos constituem uma fonte importante de citocinas com
capacidade osteoclastogénica, como a interleucina-17, que estimulam a reabsor¢do

Ossea (Antoniazzi, Zanatta & Rosing, 2016).

A cannabis pode interferir na atividade dos osteoblastos e dos osteoclastos,
aumentando a reabsor¢ao Ossea nos locais onde a periodontite existe, ou seja, ndo inicia
por si sO a reabsorcdo, mas € capaz de a aumentar quando esta se encontra ja presente

(Chisini, Cademartori & Francia, 2018).

1.4.6. Fatores Nutricionais

A deficiéncia severa de vitamina C ou o escorbuto resultam numa capacidade

antioxidante comprometida ao stress oxidativo, o que tem um impacto negativo sobre a
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sintese de colagénio, resultando num enfraquecimento das paredes dos vasos sanguineos
e, consequentemente, num aumento da propensdo para sangramento gengival (Chapple

etal., 2018).

Estudos demonstraram que, para além da vitamina C, também o consumo de
acido docosahexaenoico (DHA), de vitamina E, de alfa-caroteno e de beta-caroteno,
assim como de calcio e de boas fibras alimentares contribuem para uma diminui¢do do

risco de desenvolvimento de DP (O’Connor et al., 2019).

1.4.7. Obesidade

A obesidade, descrita como um dos mais negligenciados problemas de saude
publica, traduz-se numa doenga cronica muito prevalente a nivel mundial e tem sido
sugerida como um fator que aumenta a suscetibilidade de um individuo para o
desenvolvimento de periodontite (Martinez-Herrera, Silvestre-Rangil & Silvestre,

2017).

O sobrepeso e a obesidade sdo definidos como uma acumulacido excessiva de
gordura que pode afetar a satide. Um adulto tem sobrepeso quando o seu indice de
massa corporal (IMC) ¢é superior ou igual a 25 e, obeso, quando este valor ¢ igual ou

superior a 30 (Keller, Rohde & Raymond, 2015).

O tecido adiposo liberta citocinas pro-inflamatorias e adipocitocinas, as quais

induzem processos inflamatorios e stress oxidativo (Martinez-Herrera et al., 2017).

Esta associacdo ¢ mais consistente na adiposidade visceral, sugerindo que a
acumulagdo de gordura visceral estara mais fortemente associada a incidéncia de
periodontite, comparativamente ao IMC, o que ¢é compativel com o facto das
adipocitocinas pro-inflamatérias, como o fator de necrose tumoral o (TNF-a) e a
interleucina-6 (IL-6) serem primariamente produzidas a nivel do tecido adiposo
abdominal. O TNF-a, mais concretamente, os seus efeitos a nivel da formagao de

osteoclastos e da resposta do hospedeiro, induzem a destrui¢do de osso alveolar e de
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tecidos conectivos (Keller et al., 2015).

Os estudos até hoje realizados apresentam, na sua maioria, uma associagao
positiva entre a obesidade e a DP, no entanto, os mecanismos moleculares e celulares

especificos que a regem permanecem pouco claros (Martens, Smet & Yusof, 2017).

1.4.8. Genética

Predisposigdes genéticas tém sido consideradas importantes tanto para o inicio,
como para a progressao da periodontite, com a herdabilidade estimada a rondar os 50%

(Kinane et al., 2017).

Recentemente, e a medida que diversas investigacdes sobre os fatores de risco
para a periodontite se realizam, outras tém-se focado nos genes de moléculas
imunoregulatorias, como as citocinas, as quimiocinas, os recetores de superficies
membranares e as proteinas de reconhecimento de antigénio, sendo que os
polimorfismos nestas moléculas t€ém sido sugeridos como fatores que influenciam o

risco de desenvolvimento de DP (Silva, Carvalho & Alves, 2017).

1.4.9. Idade

A ocorréncia de periodontite parece ser afetada pela idade, sendo que a sua
prevaléncia e severidade aumentam de forma diretamente proporcional em relacido a
idade, provavelmente devido a duragdo da exposi¢do dos tecidos periodontais a placa

bacteriana e outros fatores de risco (Keller et al., 2015).

1.5. Tratamento da Doenca Periodontal

O tratamento da DP tem como intuito modificar ou eliminar fatores de risco,
bem como eliminar a origem e a acumulagdo de organismos periodontopatogénicos,
evitando a progressao da doenga. No fundo, a primeira etapa do tratamento periodontal
consiste numa etapa ndo cirurgica, baseando-se na destartarizacdo e no alisamento
radicular. Caso se verifique a persisténcia das bolsas periodontais, deve avangar-se para

a fase cirurgica ou corretiva, através da cirurgia de retalho, que permite o facil acesso as
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zonas que a destartarizagdo e o alisamento radicular ndo alcancaram (Shaddox &

Walker, 2010).

Em casos mais severos, podera ser efetuada terapia regenerativa, na qual se

promove a regeneragao dos diversos constituintes do periodonto (Reynolds et al., 2015).

No entanto, o uso Unico desta terapia mecanica pode nao ser totalmente efetivo
na eliminacdo de bactérias, ja que, muitas vezes, estas se encontram em locais
inacessiveis aos instrumentos periodontais. Existe uma evidéncia cientifica substancial
que comprova os beneficios da terapia antibidtica sistémica adjuvante ao tratamento
periodontal mecanico, nomeadamente com a utilizagdo de azitromicina, de doxiciclina e

da combinagao de amoxicilina com metronidazol (Assem et al., 2017).
Um dos desafios do tratamento da periodontite envolve a manutencdo do estado

periodontal a longo prazo, fase de suporte periodontal, onde ¢ realizada uma reavalia¢ao

de tempo a tempo (Shaddox & Walker, 2010).
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2. Gestacio

A gestacdo ¢ um periodo que dura, em média, 40 semanas, cerca de 280 dias,
desde o primeiro dia do ultimo periodo menstrual até¢ a altura do parto (Weiss et al.,

2014).

2.1. Fisiologia da Unidade Feto-Placentaria

O feto precisa de obter oxigénio e nutrientes, bem como de excretar produtos
resultantes do processo de catabolismo, para sobreviver, crescer ¢ amadurecer e estas
diversas fungdes dependem de um 6rgao de importancia extrema, a placenta (Visualizar
Figura 4). Este 6rgdo, por outro lado, vé a sua capacidade de sintese hormonal
dependente de determinados substratos presentes no feto, motivo pelo qual constituem
ambos uma unidade funcional, a unidade feto-placentaria (da Graga, 2005; Latendresse

& Founds, 2015).

Placenta

Sangue

Figura 4: Placenta.

Disponivel em: https://www.anatomiaemfoco.com.br/sistema-reprodutor-genital/sistema-
reprodutor-feminino-aparelho-genital/placenta/
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As fungdes principais da placenta sao o transporte de oxigénio, agua e nutrientes
para o feto, bem como de dioxido de carbono e outros catabolitos do compartimento
fetal para o materno. Para além disso, a placenta é capaz de fornecer prote¢do ao feto
contra determinados agentes adversos. Por exemplo, a enzima placentaria
11B-hidroxiesteroide desidrogenase 2 regula a exposi¢cdo fetal ao cortisol materno,

convertendo-o em cortisona inativa (Janssen et al., 2016).

A placenta ¢ permedvel a maioria das substincias. Nao existe comunicagao
direta entre a circulagdo materna, representada a nivel da placenta pelo espaco
intervilositario (EIV), e a circulagdo fetal, representada pelos capilares das vilosidades
(Visualizar Figura 5). Deste modo, as trocas entre os compartimentos materno e fetal

realizam-se através das paredes das vilosidades e dos capilares vilositarios (da Graga,
2005)

Vasos sanguineos =1 7§ ‘
ais E !a‘
--‘M“_-‘

-'H". 'k )
Vilos STt
= b l( EEN)
placentéria |

Cordao

umbilical

Espaco

interviloso

Vasos sanguinos
da mée

Figura 5: Comunicagdo Materno-Fetal.

Disponivel em: https://unasus2.moodle.ufsc.br/pluginfile.php/13943/mod_resource/content/3/un02/top03p05.html
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2.2. Endocrinologia da Gestacio

A placenta ¢ um 6rgdo endocrino altamente ativo, secretando uma variedade de
hormonas que inclui membros da familia da prolactina e da hormona do crescimento,

hormonas esteroides ¢ hormonas neuroativas (Napso, Yong & Lopez-Tello, 2018).

E um local de esteroidogénese ativa que depende da interacdo entre a mae e o

feto (Tal, Taylor & Burney, 2015).

As hormonas sexuais tém sido indicadas como importantes fatores
influenciadores da patogénese da DP, sendo que, durante a gestagdo, os valores de
progesterona encontram-se aumentados em dez vezes, enquanto que os niveis de
estrogénio se elevam em trinta vezes, quando comparados aos observados durante o

normal ciclo menstrual da mulher (Vogt, Sallum & Cecatti, 2012).

A progesterona, tida como uma das hormonas essenciais a manutencdo da
gravidez e largamente produzida pelo corpo luteo, intervém na modulacdo da resposta
imune materna ¢ na supressdo da resposta inflamatdria, na reducdo da capacidade
contratil do utero e na melhoria da circulagdo utero-placentaria (Renzo, Giardina &

Clerici, 2016).

Tem sido demonstrado que a progesterona estimula a produgdo de PGEo»,
potencia a acumulacdo de leucdcitos polimorfonucleares no sulco gengival e regula a

producdo de IL-6 pelos fibroblastos gengivais (Jafri, Bhardwaj & Sawai, 2015).

Para além disso, um aumento nos seus niveis circulantes, eleva a permeabilidade
vascular, o edema gengival, os niveis de fluido crevicular, o que pode contribuir para a

inflamagao gengival (Vogt et al., 2012).

A gravidez humana ¢é caracterizada por uma situagdo de hiperestrogenismo,
condi¢do esta que estimula os mecanismos do eixo renina-angiotensina-aldosterona,
contribuindo para o aumento da volémia tipico da gestacdo, de forma a garantir o
funcionamento dos mecanismos de transporte, a troca de produtos metabolicos e o

aporte de nutrientes ao feto (da Graga, 2005).
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2.3. Ajustes Fisiologicos do Organismo Materno a Gravidez

Logo nas primeiras semanas a seguir a conce¢do, observam-se, no
organismo da gestante, profundas alteragdes tanto a nivel anatdémico como fisiologico,
alteracdes essas que exercem um efeito significativo sobre o corpo da mulher (da Graga,

2005; Motosko, Bieber & Pomeranz, 2017).
2.3.1. Sistema Reprodutor

Para ser capaz de suportar o produto da concegdo, o utero cresce muito
rapido e, sendo o seu crescimento acompanhado pelo aumento da sua vascularizagao, o
fluxo sanguineo aumenta de forma exponencial a medida que a gestacdo avanga. O colo

do ttero sofre um amolecimento gradual (da Graca, 2005; Osol & Moore, 2014).

A vascularizagdo vaginal aumenta de modo significativo, o que confere a
mucosa uma cor azulada, tipica da gravidez, conhecida por Sinal de Chadwick. A sua
mucosa fica mais espessa ¢ hipertrofia. Uma descamacgao das células da sua superficie,

assim como um aumento da secre¢ao vaginal ¢ também notério (da Graga, 2005).
2.3.2. Sistema Hematologico

O volume plasmatico aumenta gradativamente a partir do primeiro trimestre e
atinge o seu maximo perto da 34* semana de gestacdo, estabilizando-se ou reduzindo-se
perto do final. Este aumento ¢ de 40 a 50% em relagdo ao estado nao gravido (da Graga,

2005; Soma-Pillay, Catherine & Tolppanen, 2016).

A massa eritrocitaria aumenta cerca de 20% com a gravidez, facto este que leva
a uma hemodilui¢do e, assim, a um hematdcrito mais baixo, que diminui a viscosidade

sanguinea (Bhatia & Chhabra, 2018).

E relativamente habitual assistir-se ao aparecimento de uma moderada
leucocitose, principalmente a custa de um aumento dos neutréfilos, devido ao stress

fisiologico induzido pelo estado de gravidez (Chandra, Tripathi & Mishra, 2012).

O ntmero de plaquetas diminui durante a gestagdo, principalmente durante o

terceiro trimestre, o que ¢ vulgarmente chamado de trombocitopenia gestacional
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(Chandra et al., 2012).

Verifica-se uma diminuicao acentuada da proteinemia total durante o periodo de
gravidez, diminuicdo que ¢ atribuivel a albumina e provoca, por sua vez, uma

diminui¢do da pressdo oncotica plasmatica (da Graga, 2005).

2.3.3. Sistema Cardiovascular

O aumento da volémia exige adaptagdes da morfologia do coragdo e dos
seus vasos. Deste modo, da-se a hipertrofia do miocardio e da sua contractilidade, assim
como o aumento da flexibilidade da artéria aorta. A pressdo arterial, geralmente,
apresenta uma diminui¢do fisiologica, sobretudo se for medida com a gravida em
posicdo de decubito lateral esquerdo (da Graga, 2005; Perales, Nagpal & Barakat,
2018).

O débito cardiaco (DC) aumenta cerca de 20 a 30% nas primeiras oito semanas,
podendo atingir os 50% no fim do primeiro trimestre de gravidez, atingindo um plateau
entre as 28 e as 32 semanas e mantendo-se estacionario até ao momento do parto. A
resisténcia vascular sistémica diminui. (Constantine, 2014; da Graga, 2005; Soma-Pillay

etal., 2016).

2.3.4. Sistema Respiratorio

A configuracdo do térax altera-se antes que o aumento do volume uterino
provoque uma pressao mecanica. Por outro lado, o diafragma ¢ empurrado para cima
cerca de 4 centimetros (cm), o angulo subcostal alarga-se e as costelas inferiores

afastam-se, levando a um aumento do didmetro transversal do térax (da Graga, 2005).

Existe um aumento no consumo de oxigénio de cerca de 10 a 20% (Perales et al.,

2018).

Devido ao aumento das concentragdes de estrogénio, o sistema respiratdrio sofre
alteragdes anatomicas, levando ao aumento da vascularizagdo e edema da mucosa das
vias aéreas superiores, levando, muitas vezes, a episddios de epistaxis e rinite

(Constantine, 2014).
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A frequéncia respiratoria ndo se altera significativamente, mas o volume
respiratorio durante o repouso eleva-se em 40%, o que acelera também a ventilagdo (da

Graga, 2005).
2.3.5. Sistema Urinario

Devido a maior vascularizacdo e a expansao do espago intersticial, observa-se
um aumento do volume renal de 1 a 1,5 cm. Devido aos efeitos da progesterona e da
relaxina, ¢ de observar a dilatacdo da arvore excretora urindria, o que predispde as
gravidas a uma maior incidéncia de bacteritria e de pielonefrite (Somma-Pillay et al.,

2016).

A capacidade da bexiga diminui ao longo da gravidez, enquanto a pressao
intravesical aumenta. O comprimento da uretra ¢ a pressdo de encerramento ureteral
aumentam cerca de 20%. no ultimo trimestre, contrabalangando a tendéncia para a

incontinéncia urinaria (Constantine, 2014; da Graga, 2005).

O fluxo renal e a filtragdo glomerular apresentam um forte aumento nas
primeiras 14 semanas de gestacdo, aumentando o fluxo plasmatico renal mais de 50%

(Balen, Gansewinkel & Haas, 2019).
As concentragdes de creatinina e de ureia diminuem (Soma-Pillay et al., 2016).
2.3.6. Sistema Digestivo

As nauseas e os vomitos sdo sintomas frequentes e caracteristicos do primeiro
trimestre da gravidez. E comum o aumento do apetite a partir do inicio do segundo
trimestre. As gengivas tendem a ficar edemaciadas e hiperémicas. Devido a agdo da
progesterona, a motilidade gastroesofagica, intestinal e da vesicula biliar, bem como a
tonicidade dos esfincteres, estdo diminuidas, pelo que sdo relativamente frequentes as
queixas de enfartamento principalmente pré-prandial, de azia, de pirose e de obstipagao

(da Graga, 2005).

A morfologia hepatica ndo se altera no periodo gestacional, o que ndo acontece
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com as provas de funcdo que, com relativa frequéncia, demonstram mudangas que
podem mimetizar algumas patologias, pelo que devem ser analisadas com especial

aten¢do (da Graga, 2005).

A aspartato aminotransferase (TGO), a alanina aminotransferase (TGP), a
bilirrubina e a protrombina, ndo revelam alteragdes significativas na mulher gravida,

algo que ndo se verifica quanto a fosfatase alcalina, que aumenta (da Graga, 2005).
2.3.7. Sistema Endocrino

A gravidez ¢ caracterizada pela hiperplasia das células dos ilhéus de Langerhans,

sendo um periodo insulinogénico (da Graga, 2005).

O volume da glandula tiroideia aumenta devido a hiperplasia e também ao
aumento da vascularizagdo, sendo a hiperplasia condicionada pelo aumento de
necessidades de hormona tiroideia na gravidez, ligada a maior excre¢do de iodo, por

causa do aumento de filtragdo glomerular (Eckert-Norton & Hendricks, 2018).

E de realgar um aumento da triiodotironina (T3) e da tiroxina (T4) em cerca de
50%, enquanto os niveis da hormona livre ndo sofrem alteragdes (Bhatia & Chhabra,

2018).
2.3.8. Sistema Tegumentar

A maioria das gravidas (85% a 90%) apresenta um aumento da pigmentagao
cutdnea, mais evidente em certas regides do corpo, entre as quais, a face (cloasma

gravidico), as aréolas mamarias, a linha branca e a vulva (Motosko et al., 2017).
2.3.9. Sistema Musculo-Esquelético

Possivelmente devido a atividade da relaxina, todos os ligamentos se tornam
mais laxos e, a medida que o volume uterino aumenta, acentua-se a lordose lombar, o
que pode originar algumas lombalgias. Para manter o equilibrio, a gravida tende a
inclinar para a frente o pescoco e a cintura escapular o que, pode provocar ligeiras

parestesias dos membros superiores (Bhatia & Chhabra, 2018).
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3. O Parto Prematuro ou Pré-Termo

A OMS define o parto pré-termo (PPT) como aquele que ocorre antes da 37*
semana de gravidez estar completa ou com menos de 259 dias desde o primeiro dia do

ultimo periodo menstrual da mulher (Vogel, Chawanpaiboon & Moller, 2018).

Tendo em conta a idade gestacional, o PPT pode ser subdividido em extremo, se
ocorre antes da 28" semana de gestagdo, em muito, se acontece entre a 28* semana ¢ a
32% semana, ou em moderado, se tem inicio entre a 32* semana e¢ a 37* semana

(Shivakumar, Govindaraju & Venugopal, 2015).

Estas distingdes sao importantes a nivel clinico, uma vez que quanto menor a
idade gestacional, maior a morbilidade, para j& ndo falar do proprio procedimento
obstétrico que difere consoante o estadio da gravidez. Existe também um relevante
impacto econdmico, ja que os partos associados a idades gestacionais mais precoces

implicam um custo mais elevado (Harrison & Goldenberg, 2015).

Existe um desfasamento notério no que toca a sobrevivéncia de bebés
prematuros que demonstra a dependéncia deste fator em relacdo ao local de nascimento.
Por exemplo, mais de 90% dos bebés extremamente prematuros nascidos em paises de
baixo nivel socioecondmico acabam por falecer. Por outro lado, menos de 10% dos
bebés extremamente prematuros nascidos em paises desenvolvidos, morre (OMS,

2012).

O parto prematuro ¢ considerado um dos principais indicadores de satide de um

pais (Frey & Klebanoft, 2016).
3.1. Etiologia do Parto Prematuro
O PPT ¢ considerado uma sindrome com muitas causas que, de um modo geral,

pode ser classificado em espontaneo, se natural, e induzido, se resulta de uma decisao

em prol da mae ou do feto (Lopez et al., 2014; OMS, 2012).
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De um modo geral e como referido anteriormente, trés tipos de fatores podem
contribuir para o desencadeamento de PPTs. Os fatores de ordem psicossocial e
comportamental sdo os atos de fumar mais de dez cigarros por dia, beber mais que uma
bebida alcodlica por dia, consumir estupefacientes e apresentar um baixo peso corporal,
com um IMC inferior a 20, assim como um baixo ganho ponderal durante a gestagdao. O
stress, a ansiedade e a depressdo também se constituem como pontos importantes na
possivel ocorréncia de PPTs. Dentro dos fatores sociodemograficos, destacam-se a
idade materna inferior a 18 anos ou superior a 35 anos, uma fraca condi¢cdo
socioecondmica e pobres cuidados pré-natais. Por outro lado, os fatores ligados a
condi¢des médicas e da gravidez, incluem hipertensdo créonica materna, assim como
hipertiroidismo, diabetes mellitus pré-gestacional ou gestacional, doenga cardiaca,

infecdes intrauterinas, vaginose e infecdes do trato genito-urinario (Lopez et al., 2014).

3.1.1. Rotura Prematura das Membranas

A rotura prematura das membranas (RPM) refere-se a rotura das membranas
fetais antes do inicio do trabalho de parto, resultando no vazamento do liquido
amniotico, ocorrendo em, aproximadamente, 5% a 10% de todas as gestacdes (Endale,

Fentahun & Gemada, 2016).

Diversos mecanismos podem estar na origem desta rotura. Esta pode resultar de
um enfraquecimento fisioldgico das membranas combinado com as for¢as provocadas
pelas contracdes do ttero. A infegdao intramniodtica € comumente associada a RPM (da

Graga, 2005).

3.1.2. Corioamniotite

A literatura define a corioamniotite como um processo inflamatorio e infecioso
que atinge as camadas amnidticas e corionicas das membranas fetais, onde podem ser
encontradas diversas bactérias incluindo Streptococcus do Grupo B, Mycoplasma
pneumoniae, Ureaplasma, Gardnerella vaginalis, Escherichia coli e Bacteroides

(Ericson & Laughon, 2015).

41



A DOENCA PERIODONTAL E O PARTO PREMATURO

As bactérias implicadas numa infe¢ao do tipo ascendente poderdo atuar no
desencadear de um PPT através da producdao de fosfolipase A, um precursor das
prostaglandinas, de endotoxinas, de proteinases e de exotoxinas, que, por sua vez, irdo
ativar a producdo de citocinas pelos macréfagos, leucdcitos € mondcitos. Por outro lado,
as endotoxinas bacterianas irdo estimular TNF-a, IL-1 e PGE>, aumentando a produgao

de prostaglandinas (da Graga, 2005).

3.1.3. Infecao Extra-Uterina

As infe¢des extra-uterinas, principalmente as infe¢des do trato urinario, sdo
responsaveis por 5% a 10% dos PPT, sendo que, embora o mecanismo de causalidade
entre as infe¢des urinarias e o PPT ndo esteja precisamente descrito, se acredite que
resulta de uma cascata inflamatdria que conduz a uma produgao aumentada de citocinas,
prostaglandinas e enzimas degradadoras da matriz, substancias estas que promovem as
contragdes uterinas, a dilatagdo do cérvix, a RPM, facilitando também a entrada de

patdgenos na cavidade uterina (Kalinderi, Delkos & Kalinderis, 2018).

Por outro lado, tem sido também sugerido que a vaginose bacteriana pode
aumentar o risco de PPT, podendo esse risco ser o dobro (Klebanoff & Brotman, 2018;

Shimaoka, Yo & Doh, 2019).

3.1.4. Anomalias da Placenta

A placenta prévia refere-se a placenta que se sobrepde ou posiciona de forma
proximal em relagdo ao colo do tutero, ocorrendo numa propor¢do de 1 a cada 250
gestagoes (Fishman, Chasen & Maheshwari, 2012).

Os pequenos descolamentos com hemorragia, observados na placenta prévia ou
baixamente inserida, podem causar aumento das contra¢des uterinas e, por conseguinte,

o aumento do risco de PPT (Erez, Novack & Klaitman, 2012).

A placenta prévia € uma causa major de morbilidade e mortalidade materna pela

associada hemorragia massiva anteparto e intraparto que implica (Sekiguchi, Nakai &
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Kawabata, 2013).

3.1.5. Anomalias Uterinas

As anomalias uterinas incluem defeitos moderados, como o utero arqueado, e
defeitos mais severos, como a falha completa na sua fusdo, chamada utero didelfo ou

duplo utero (Khander, Stern & Gerber, 2017).

Algumas anomalias no que toca a anatomia uterina podem estar ligadas a
ocorréncia de PPT, nomeadamente, o utero septado, o utero bicérneo, os fibromiomas e,
ainda, a incompeténcia cervico-istmica (Pfeifer, Butts & Dumesic, 2016; Rikken,

Kowalik & Emanuel, 2017).

3.1.6. Patologia do Feto

As malformagdes do tubo neural e certas patologias metabolicas associam-se,
com relativa frequéncia, ao desencadeamento de PPT. Por exemplo, na agenésia renal
bilateral, designada Sindrome de Potter, o parto inicia-se, quase sempre, antes do termo

gestacional (da Graga, 2005).

3.1.7. Hiperdistensao Uterina

Uma outra situagdo que pode desencadear o PPT ¢ o rapido crescimento do
conteudo do utero. Sdo exemplos a gravidez gemelar ou multipla e os hidroamnios (da
Graga, 2005; Dolgun, Inan & Altintas, 2016).

3.2. Epidemiologia do Parto Prematuro

Estimar a carga global do PPT ¢ crucial na compreensdo da sua epidemiologia e
do seu desenvolvimento, assim como tem relevancia na implementacdo de politicas de

satde, no aumento da preocupacdo e alerta e na mobilizacdo de recursos (Vogel et al.,

2018).
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Por sua vez, a compreensao desta carga estd limitada pela disponibilidade e
qualidade dos dados e registos a nivel de cada pais, existindo, portanto, diversos
obstaculos no determinar de estatisticas precisas em todo o globo (Harrison &

Goldenberg, 2015).

Existe uma forte relagdo entre o baixo nivel socioeconémico e a ocorréncia de
PPT. Esta ocorréncia estd também aumentada em gravidas cujas profissdes exigem
importante desgaste fisico, longos periodos de ortostatismo ou apresentam
irregularidades dos periodos de repouso. A presencga de héabitos tabagicos, o baixo peso
materno, o baixo ganho ponderal durante a gestacdo e as gravidezes obtidas por técnicas
de reproducdo assistida sao também importantes fatores epidemiologicos (da Graga,

2005).

Mais de 60% dos PPT ocorrem em Africa e no Sul Asiatico, sendo que os dez
paises com as taxas mais elevadas incluem o Brasil, os Estados Unidos da América, a
india e a Nigéria, demonstrando que se trata de um problema verdadeiramente global.
Dos onze paises com taxas de PPT acima dos 15%, nove ficam localizados na Africa

Subsariana (OMS, 2012).

As taxas de PPT variam entre, aproximadamente, 5% em alguns paises da

Europa, e 18% em alguns paises africanos (Vogel et al., 2018).

3.3. Implicac¢des do Parto Prematuro

Apesar dos avancos tecnologicos e das melhorias significativas a nivel dos
cuidados de saude, os bebés extremamente prematuros continuam a apresentar um risco
aumentado de morte e incapacidade com, pelo menos, 30% a 50% de mortalidade,
possuindo, aqueles que sobrevivem, 20% a 50% de morbilidade (Glass, Costarino &

Stayer, 2015; Schmitt, Arnold & Druschke, 2016).

As sequelas cléssicas severas do PPT, como a paralisia cerebral, a incapacidade

intelectual significativa, a cegueira e a surdez, geralmente sdo diagnosticadas nos dois
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primeiros anos de vida, enquanto as suas consequéncias moderadas a nivel neurologico,
como as dificuldades de aprendizagem e os problemas comportamentais, s6 se tornam

aparentes a medida que a crianga se desenvolve (Luu, Mian & Nuyt, 2017).

ApoOs o parto, os bebés prematuros estdo suscetiveis a problemas respiratdrios
infeciosos e ndo infeciosos, sendo que mais de 40% destes tém displasia
broncopulmonar. Sdo também evidentes os problemas motores ¢ de coordenagdo (Platt,

2014).

Estes bebés, em geral, possuem um volume total ¢ um tamanho cerebral
reduzidos, particularmente nas regides fronto-temporais ¢ a nivel do hipocampo,

apresentando também reducdes do corpo caloso e do cerebelo (Ream & Lehwald,

2018).

A enterocolite necrosante ¢ vista quase exclusivamente em criangas prematuras.
A retinopatia da prematuridade ¢ outra patologia verificada em mais de 3% dos bebés
muito prematuros, resultando num dano visual severo em mais de 8% daqueles nascidos
antes da 26* semana de gestagdo. Aqueles nascidos antes da 28* semana, possuem um
risco seis vezes aumentado para o desenvolvimento de miopia e hipermetropia, sendo
que 25% destes, aos 6 anos de idade, j4 fazem uso de 6culos. E também de salientar que
os bebés pré-termo possuem uma maior suscetibilidade para o desenvolvimento de

ictericia neonatal (Platt, 2014).

Os custos economicos associados ao PPT sdo grandes em termos de cuidado
intensivo neonatal imediato e tém tendéncia a aumentar tanto quanto aumenta a
sobrevivéncia de bebés com menores idades gestacionais. Esta sobrevivéncia resulta
igualmente num aumento da necessidade de servigos especiais e dos custos inerentes, o
que representa uma carga adicional nas familias afetadas e nas comunidades onde se

inserem (OMS, 2012).
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4. Doenca Periodontal como fator de risco para a ocorréncia de Parto

Prematuro

A DP tem sido associada a um risco aumentado para a ocorréncia de PPT. No
entanto, esta possivel associagdo continua algo controversa no que toca a literatura
atualmente existente. Essa controvérsia resulta, no fundo, de diferentes fatores, entre os
quais se destacam, a utilizacdo de defini¢des inconsistentes de periodontite nos diversos
estudos, assim como a heterogeneidade dos critérios de diagndstico da doenca e uma
falta de follow-up dos casos (Corbella et al., 2016; Ide & Papapanou, 2013; Manrique-
Corredor et al., 2019; Teshome & Yitayeh, 2016).

A prevaléncia de periodontite ¢ elevada em gestantes, rondando os 40%.
Gravidas com periodontite apresentam um risco sete vezes superior de sofrer um PPT

(Teshome & Yitayeh, 2016).

A periodontite materna dobra o risco de ocorréncia de PPT (Manrique-Corredor,

2019).

Devido as mudangas a nivel hormonal, 50% a 70% das mulheres acaba por

desenvolver gengivite durante a gestacdo (Teshome & Yitayeh, 2016).

O mecanismo fisiopatologico exato, a partir do qual se rege esta potencial
relagdo de causalidade entre a DP e o PPT, permanece pouco conhecido, mas acredita-
se que a sua base assente em trés hipdteses (Visualizar Figura 6) (Saini & Walia, 2015).

4.1. Disseminaciao hematolégica de bactérias

Os microrganismos periodontais podem atuar como agentes patogénicos nao so

na cavidade oral, mas também noutras areas do corpo (Ren & Du, 2017).

Esta teoria ¢ baseada na possivel disseminacao de bactérias orais, incluindo as

periodontopatogénicas, através da circulacdo sanguinea, para o fluido amnidtico,
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produzindo infe¢des corioamnioticas. Dentro do utero, estes organismos patogénicos
podem provocar uma resposta inflamatdéria e o aumento das citocinas, da sintese de

MMPs e da ativacdo de neutroéfilos pode induzir o PPT (Saini & Walia, 2015).

Muitas analises ao fluido amnidtico e a placenta obtidas aquando do PPT foram
realizadas e mostraram a presenca de diferentes organismos patogénicos orais como
Bergeyella, Eikenella, Fusobacterium nucleatum e Porphyromonas gingivalis (Fisher,

Demerath & Bittner-Eddy, 2019; Saini & Walia, 2015).

Niveis de Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Actinomyces
actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia, Treponema denticola, FEikenella
corrodens e Capnocytophaga encontram-se mais elevados em situagdo de PPT
comparativamente com gravidezes de termo. Para além disso, um estudo relata que a
ndo existéncia das espécies Prevotella intermedia e/ou Aggregatibacter
actinomycetemcomitans nas bolsas periodontais maternas, culminou numa ocorréncia

superior a 129% de nascimentos de bebés com peso normal (Ren & Du, 2017).

4.2. Disseminaciao hematolégica de mediadores inflamatorios

Uma outra hipdtese, trata-se da disseminagdo hematologica dos produtos
inflamatorios, tendo as citocinas produzidas pela inflamacdo local a nivel dos tecidos
periodontais comprometidos (maioritariamente PGE,, TNF-a, IL-6 e IL-1B), efeitos
sistémicos apos a sua difusdo sanguinea. Acredita-se que estas citocinas produzidas nos
tecidos periodontais possam promover a inflamacdo na unidade feto-placentaria. A
andlise de diversas amostras de liquido amnidtico mostrou a presenca de diversos

mediadores inflamatérios no mesmo (Saini & Walia, 2015).

A gengiva possui recetores sensiveis ao estrogénio e a progesterona que afetam a
sua morfologia tecidual durante a gravidez. H4 um aumento da permeabilidade vascular,
da dilatacdo capilar, o que pode contribuir para um aumento da inflamagdo gengival

(Opacic, Maldonado & Ramseier, 2019).

O nivel elevado de progesterona e estrogénio no sangue durante este periodo,

afeta toda o complexo periodontal através da interferéncia na composi¢ao da microflora
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subgengival e no sistema imune maternal, promovendo a producao de mediadores pro-

inflamatorios (Teshome & Yitayeh, 2016).

Foram encontradas em maes que passaram por PPT, uma significativa elevagao
dos niveis de PGE> e uma tendéncia para niveis ligeiramente mais altos de IL-1p3, assim
como niveis mais aumentados de bactérias periodontopatogénicas, incluindo
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Treponema

denticola e Tannerella forsythia (Stadelmann et al., 2013)

Para além disso, estes mediadores inflamatdrios, ao entrarem na circulacao
sistémica, induzem uma resposta aguda por parte do hospedeiro, caracterizada pelo
aumento das concentragdes séricas de proteina C reativa (PCR), uma proteina
plasmatica produzida pelo figado, que ¢ tida como um biomarcador extremamente
sensivel e ndo especifico de inflamacdo aguda. Relativamente a sua associagdo com a
DP, estudos tém vindo a comprovar o aumento das suas concentragdes sanguineas a
medida que a patologia periodontal progride. Alguns estudos demonstram uma
associacdo positiva entre a sua concentracdo no sangue materno € a ocorréncia de PPTs

(Bansal, Pandey & Deepa, 2014; Ren & Du, 2017).

Para além disto, niveis elevados de IL-6 no liquido amnidtico no segundo
trimestre de gestacdo sdo, geralmente, associados a iniciagdo e ocorréncia de PPTs (Ren

& Du, 2017).

4.3. Caracteristicas imunogenéticas

Por ultimo, as caracteristicas imunogenéticas do feto e da gestante constituem
outra possivel explicagdo para esta associacao. Muitos estudos analisaram anticorpos
fetais e maternos contra os organismos patogénicos orais durante a gravidez e chegaram
a conclusdo de que uma percentagem consideravel destes era imunoglobuina M (IgM)
positivo para um ou mais organismos periodontopatogénicos. Por sua vez, a IgM esta

associada a um risco aumentado de PPT (Saini & Walia, 2015).
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D

Figura 6: Possiveis mecanismos de associagcdo entre a DP e o PPT (Adaptada de Opacic,
Maldonado & Ramseier, 2019). A — Bactérias e seus metabolitos penetram na placenta, apos
disseminagdo sanguinea; B — Bactérias e mediadores inflamatorios atingem o figado e promovem
a produgdo de mais mediadores inflamatorios; C — Os mediadores inflamatorios entram na
unidade feto-placentaria, apds disseminagdo sanguinea; D — As bactérias ascendem através do
trato urogenital para a unidade feto-placentaria; E — Bactérias e seus metabolitos; F — Mediadores
inflamatorios; G — Disseminag¢@o sanguinea; H — Disseminagdo ndo sanguinea.
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5. Saude Oral durante a Gestacao

A saude oral durante a gravidez pode influenciar a satide geral da mulher. Neste
periodo, os cuidados médico-dentarios sao recomendados e, geralmente, seguros, nao
devendo ser negligenciados (Marchi et al., 2019; Naseem et al., 2016; Rocha et al.,
2018).

Alguns estudos tém atribuido a falta de conhecimento acerca da saude oral entre
0s pais, como a causa principal para uma fraca consciencializacdo da importancia da
saude oral durante a gravidez. E, deste modo, crucial a promogdo da satde oral, a
prevencao de certas doencas, a sua detecdo precoce e uma intervencdo atempada

(Ferreira, Oliveira & Silva, 2018; Naseem et al., 2016).

Estudos tém vindo a encontrar multiplos fatores que influenciam o recurso aos
cuidados orais por parte das gestantes, sendo estes o estado matrimonial, a etnia, o
salario, o nivel educacional, o nivel de educagdo para a satide oral e hdbitos de higiene,
a existéncia de planos e seguros de saude, o desenvolvimento de programas
governamentais e, ainda, a existéncia de conselho por parte do médico para as visitas ao

médico dentista (Rocha et al., 2018).

O estado de saude oral da mae também tem sido ligado ao estado de saude oral
da crianca estando, por exemplo, comprovada a diminui¢do da incidéncia de céries e
carga de Streptococcus mutans em criancas de maes que receberam cuidados dentarios

durante a gravidez (Marchi et al., 2019; Takahashi et al., 2017; Xiao et al., 2019).

Os cuidados de saude oral em pacientes gravidas envolvem consideragdes
especiais. A gravidez € um estado onde ocorrem diversas mudangas fisiologicas (Ver
capitulo 2.3.) que tém consequéncias a nivel da metabolizagdo dos medicamentos

(Consultar Tabela 5) (Pariente et al., 2016).
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Tabela 5: Alteracdes fisiologicas durante a gravidez e seus efeitos a nivel medicamentoso (Adaptada de

Parienti et al., 2016)

Parametro
Diminuigdo do esvaziamento gastrico ¢ aumento

do seu pH

Aumento do DC

Aumento da quantidade total de agua e de fluido

extracelular

Aumento dos niveis lipidicos

Aumento do fluxo sanguineo renal e da taxa de
filtragdo glomerular
Diminui¢do da concentragdo da albumina
plasmatica
Atividade alterada dos complexos CYP450 ¢ da

uridina difosfato glicuronil transferase (UGT)

Consequéncias
Alteragdo da biodisponibilidade do farmaco e
diminui¢@o do tempo para atingimento do pico
sanguineo depois da administragdo oral
Aumento do fluxo sanguineo hepético e aumento
da taxa de eliminagdo de alguns medicamentos
Alterada disponibilidade do medicamento e
aumento do volume de distribuicdo para
medicamentos hidrofilicos
Diminui¢do da taxa de eliminagdo dos
medicamentos lipossoluveis e aumento do volume
de distribui¢do dos medicamentos hidrofobicos

Aumento da clearance renal

Aumento da fraggo livre do farmaco

Alterada biodisponibilidade oral e eliminagéo

hepatica

A maior preocupacdo médica durante a gestacdo prende-se com os efeitos

teratogénicos dos fArmacos, ja que a sua maioria € capaz de atravessar a placenta, o que

obriga a uma atencao redobrada por parte do médico dentista no que toca aos seus riscos

e beneficios (Consultar Tabela 6) (Naseem et

al., 2016).

Tabela 6: Consideragdes farmacologicas para gravidas (Adaptada de Steinberg et al., 2013).

Agente farmacologico
Analgésicos
e Paracetamol
e Paracetamol com codeina, hidrocodona
ou oxicodona
e Codeina
e  Meperidina

e Morfina
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e Aspirina Podem ser usados em curta durag@o durante a
e Ibuprofeno gravidez; 48-72h. Evitar no primeiro e terceiro
e  Naproxeno trimestres

Antibiéticos
e Amoxicilina Podem ser usados durante a gravidez

e Cefalosporina

e (Clindamicina

e  Metronidazol

e Penicilina

e Ciprofloxacina Evitar durante a gravidez
e C(laritramicina

e Levoflaxina

e Moxifloxacina

Tetraciclina Nunca usar durante a gravidez
Anestésicos
Anestesias locais com epinefrina (exemplos: Podem ser usadas durante a gravidez.

bupivacaina, lidocaina, mepivacaina)
Oxido nitroso (30%) Pode ser usado durante a gravidez quando as
anestesias topicas ou locais sdo inadequadas.
Gravidas necessitam de niveis menores de 6xido

nitroso para serem sedadas. Deve-se consultar o

médico.
Antimicrobianos
Usar produtos sem alcool (alcohol-free) durante a gravidez.
e Elixires com cloreto de cetilpiridinio Podem ser usados durante a gravidez.

e Elixires com clorohexidina

e  Xilitol

De forma a determinar os riscos associados ao uso de medicamentos durante a
gravidez, a Food and Drug Administration (FDA) classificou os medicamentos de
acordo com o risco que representam para o feto, sendo os das categorias A ¢ B
considerados relativamente seguros, os pertencentes a categoria C devendo ser usados
exclusivamente se os beneficios ultrapassarem os riscos e os da categoria D devendo ser
evitados, a ndo ser em circunstancias muito excecionais. Por outro lado, os pertencentes

ao grupo X estdo estritamente proibidos no estado gravido (Consultar Tabela 7).
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Durante o 1° trimestre, ¢ recomendado que as pacientes sejam informadas acerca
do seu estado de saude oral, das alteragdes orais passiveis de ocorrer durante a gestacao
e como prevenir possiveis problemas dentarios. Nao ¢ recomendado fazer
procedimentos dentarios neste trimestre, ja que durante este periodo ocorre a
organogénese. Durante o 2° trimestre, a organogénese estd completa e o risco para o feto
¢ baixo. No inicio do 3° trimestre ¢ relativamente seguro efetuar procedimentos
dentarios. No entanto, do meio deste trimestre até ao final da gestagdo, estes devem ser

evitados (Hemalatha, Manigandan & Sarumathi, 2013; Steinberg, Hilton & Iada, 2013).

O uso de radiografias ¢ seguro, partindo do pressuposto que o médico dentista
adota os comportamentos necessarios para a minimizac¢ao de possiveis riscos, tais como
o uso de colete protetor. Existe evidéncia que sugere que uma dose de radiacdo
ionizante inferior a 5 rad nao oferece riscos ao normal desenvolvimento do feto

(Achtari, Georgakopoulou & Afentoulide, 2012).

Tabela 7: Categorias de farmacos de acordo com o risco de teratogenecidade, segundo a FDA (Adaptada
de da Graga et al., 2005).

Categoria Defini¢ido Exemplos
A Em estudos controlados na espécie humana, ndo se observaram riscos Multivitaminicos
para o feto, sendo minimo o risco deste poder ser afetado
B Nao se demonstrou a existéncia de risco para o feto em experimentagao Penicilina
animal, mas ndo existem estudos controlados levados a cabo na espécie

humana
Ou

A experimentag@o animal mostrou efeitos fetais adversos que ndo foram
demonstrados na experimentacdo controlada na espécie humana nos trés
trimestres
C A experimentacgdo animal revelou efeitos adversos no feto e ndo existem = Dexametasona

estudos controlados na espécie humana
Ou
Nao estdo disponiveis estudos, quer na espécie humana, quer nos

animais
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D Ha evidéncia de risco para o feto humano, risco esse que, em alguns Fenitoina
casos, podera ser aceitavel se o farmaco for necessario para tratar uma Carbamazepina
situacdo de alto risco para a gravida e para o qual ndo existam Tetraciclina

alternativas terapéuticas eficazes com menor risco para o feto

X Estudos na espécie animal ou na espécie humana demonstraram a Isotretinoina
ocorréncia de anomalias fetais e/ou existe evidéncia de risco fetal, Varfarina
baseada na experiéncia humana, e o risco para o feto, resultante da Ribavirina

administra¢do do farmaco a mulher gravida, claramente ultrapassa o
possivel beneficio materno. Os farmacos desta categoria estdo contra-

indicados

Durante o terceiro trimestre de gravidez, o utero pressiona a veia cava inferior e
impede o normal retorno venoso, o que pode levar a situagdes de sindrome hipotensiva
com perda de consciéncia. Deste modo, na altura de sentar a gestante na cadeira, ¢
importante que tenha a sua cabe¢ca numa posi¢ao mais superior em relagao aos seus pés

(Achtari et al., 2012).

5.1. Influéncia do tratamento periodontal na ocorréncia de Parto

Prematuro

Alguns estudos sugerem que o tratamento periodontal reduz a ocorréncia de
PPT, sendo recomendado e tido como seguro para a gravida e para o feto. No entanto,
outros, demonstram ndo existir diferenga nesta ocorréncia comparando grupos de
gestantes sujeitas a tratamento periodontal com grupos de gestantes ndo sujeitas a este
tratamento, sugerindo que a sua eficacia ¢, de acordo com a evidéncia cientifica mais
recente, pouco conclusiva (George et al., 2011; Theozor-Ejiofor, Middleton & Esposito,
2017; Lopez et al., 2014; Ren & Du, 2017; Schwendicke, Karimbux & Allareddy,
2015).

Tal, pode dever-se a um conjunto de fatores que contribuem para uma
heterogeneidade de resultados e que, a priori, deveriam ser tidos em conta em todos os

estudos (Consultar Tabela 8) (Lopez et al., 2014).

Embora nao tenha sido relatada uma reducao significativa do risco de PPT com

o tratamento periodontal ndo cirirgico, a idade gestacional média e o peso médio ao
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nascer foram mais elevados nos grupos sujeitos a intervencao periodontal
comparativamente com os grupos controlo. Alguns estudos reportaram também uma
reducdo da ocorréncia de PPT e, ainda, um aumento da idade gestacional e do peso ao
nascer quando a clorohexidina foi adicionada de forma coadjuvante ao tratamento
periodontal. Por outro lado, outros estudos demonstraram que o tratamento periodontal,
por induzir um aumento da bacteriemia e consequente aumento do risco de invasdo
bacteriana da cavidade amnioética, pode implicar algumas complicagdes gestacionais, o
que pode justificar o uso da clorohexidina durante o tratamento e que, a0 mesmo tempo,
gera alguma controvérsia quanto a seguranga da realizacdo do tratamento periodontal

durante o periodo gestacional (Boutin et al., 2012).

Tabela 8: Fatores que podem influenciar a validade de alguns estudos (Adaptada de Lopez et al., 2014).

Idade materna

Estado civil

Nivel socioeconémico

Historial de PPT

Origem afro-americana

Nuliparidade

Baixo peso pré-gestacional

Baixo ganho ponderal gestacional

Consumo de alcool

Fumar mais de 10 cigarros por dia

Consumo de estupefacientes

Comprimento cervical <2,5 cm

Qualidade dos cuidados pré-natais

Hidroamnios

Vaginose

Infe¢des urinarias

Hipertensao cronica

Diabetes pré-gestacional

Diabetes gestacional

Administragdo de antibidticos sistémicos

Em suma, muitos estudos tém falhado aquando da tentativa de sustentar o

argumento de que o tratamento periodontal pode diminuir o risco de PPT, talvez devido
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a uma fraca qualidade metodolégica dos mesmos. No entanto, apesar da falta
comprovada de associagdo, as gestantes com DP, devem ser instruidas sobre o impacto
da saude periodontal e devem receber tratamento adequado, sendo também da
responsabilidade dos médicos obstetras o aumento da consciencializacdo da gravida
sobre as consequéncias de uma ma saitde oral (Chambrone, Pannuti & Guglielmetti,

2011; Lopez et al., 2014).

As meta-analises e revisdes sistematicas que t€ém vindo a estudar esta possivel
relagdo de causalidade, ndo parecem comprovar um impacto positivo do tratamento
periodontal sobre os PPTs. No entanto, ha uma concordancia para a necessidade, por
parte dos autores dos diversos estudos, de harmonizacdo de varios critérios e pardmetros
(como a defini¢do e diagndstico da DP) e de inclusdo de um maior nimero de

participantes, de forma a chegar a resultados mais consistentes (Condylis et al., 2013).

Nao existe evidéncia suficiente a suportar a necessidade de tratamento
periodontal para reduzir o PPT, embora existam algumas associagdes positivas entre
ambos em grupos com elevado risco de PPT, pela exposi¢cdo a muitos outros fatores de

risco (Kim, Lo & Pullin, 2012).
Outras investigagdes, demonstram um maior risco para PPT em gestantes nao

tratadas periodontalmente, depois de ajustada grande parte dos outros fatores de risco.

No entanto, outras ndo demonstram efeito significativo (Shah, Muley & Muley, 2013).

56



CONCLUSAO

III. CONCLUSAO

De acordo com o exposto ao longo desta revisdo, conclui-se que o PPT ¢ uma
entidade clinica que apresenta um aumentado risco de mortalidade e morbilidade
infantil, assim como elevados custos sanitarios, tratando-se ainda de um importante

indicador de satide das mais diversas areas geograficas.

Neste sentido, a implementacdo de medidas que visem a prevengdao do PPT,
nomeadamente através do controlo dos fatores de risco conhecidos, serdo sempre uma
mais valia no incremento da saide das populagdes, com consequentes beneficios

economicos ¢ de qualidade ao nivel dos sistemas de saude implementados pelos paises.

A associacdo entre a DP e o PPT ¢, ainda, pouco clara e os possiveis

mecanismos pelos quais se rege ainda ndo estdo bem elucidados.

Embora se tenha bem presente a necessidade de existéncia de uma disbiose do
ambiente oral provocada por espécies de bactérias patogénicas para a iniciacdo e
instalacdo da DP, a forma como estas sdo capazes de interagir na gestacdo e

desencadear o PPT continua pouco precisa.

Existem, no entanto, trés hipdteses primordiais que tentam, de alguma forma,
comprovar esta relacdo. Uma, centra-se na disseminagdo sanguinea de espécies
bacterianas periodontopatogénicas para a unidade feto-placentaria, outra, na
dissemina¢do dos mediadores inflamatorios provenientes dos tecidos periodontais
lesados e, a outra, tem por base algumas caracteristicas imuno-genéticas inerentes a

gestante e ao feto.
O caréater pouco consensual da esmagadora maioria dos estudos prende-se com
diversos fatores, nomeadamente com a existéncia de uma variedade de critérios de

diagnéstico e defini¢ao da DP.

Por outro lado, verifica-se, a nivel individual e populacional, a auséncia de

diversas variaveis, como o nivel socioecondmico da familia e da regido em que se
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insere, o habito tabagico, a etnia, a idade, varidveis estas que os estudos, muitas vezes,

nao englobam.

A propria recolha de dados verosimeis parece ser dificil de obter em
determinados locais de baixo nivel socioecondémico, fator este que constitui um erro
crasso, tendo em conta a grande percentagem de PPT ocorrer em paises menos

desenvolvidos.

Relativamente ao tratamento periodontal, pode-se concluir que nao existe
evidéncia cientifica marcada que suporte a sua efetiva acdo sobre a ocorréncia de PPTs,
ndo havendo estudos que, inclusivamente, infiram acerca da sua real seguranca para o
feto, aquando da sua realizacdo durante o periodo gestacional, ndo ajudando também a
esclarecer acerca dos seus potenciais efeitos nocivos sobre a gravidez, j4 que este
tratamento periodontal pode, ainda que de uma forma passageira, aumentar a

bacteriemia podendo, potencialmente, afetar o normal desenvolvimento fetal.

Devido a inconsisténcia entre os muitos estudos até hoje apresentados, uma
confirmagdo da DP como fator de risco para o PPT seria bastante importante, dado o
carater preventivo e curativo da patologia periodontal e as consequéncias negativas
deste tipo de parto, tanto para a gestante, como para o bebé e para a comunidade em que

se inserem.

Nesta sequéncia, parece claro que se torna fundamental que as mulheres em
idade fértil apresentem uma boa saude oral para que, aquando do planeamento da sua

gravidez, este fator de risco ndo esteja presente ou esteja controlado.

Dado que estdo descritos na literatura alguns riscos associados a realizagdo do
tratamento periodontal durante a gestacdo, assume-se que poderd ndo ser conveniente
que este tratamento a DP pré-existente seja efetuado apenas durante a gestacdo, mas sim
inserido num conjunto de medidas preventivas, medidas estas que devem ser articuladas
entre os diversos elementos que compdem a equipa de satide que presta os cuidados

médicos a gravida, isto ¢, de uma forma pluridisciplinar, tornando-se de primordial
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importancia a presenga do médico dentista nesta equipa.

O planeamento atempado de uma gravidez ¢, assim, um ato de grande
responsabilidade por parte da mulher, que deve ser coadjuvado por equipas de cuidados
de saude, das quais deve fazer parte o profissional de medicina dentaria. Podemos
apontar, a titulo de exemplo elucidativo, o facto do médico ginecologista/obstetra
efetuar a prevencdo de algumas ocorréncias nefastas, por exemplo, os defeitos do tubo
neural, numa gravidez planeada, previamente a gestacdo. Deste modo, também o
médico dentista podera prevenir ou, eventualmente, controlar a DP e,

consequentemente, diminuir a probabilidade de ocorréncia de um possivel PPT.

Tratando-se de gravidezes ndo planeadas e perante os resultados dos estudos
cientificos existentes, que, na sua maioria, desvalorizam o impacto do tratamento
periodontal sobre o PPT, avaliando-se os riscos e os beneficios, os cuidados de satde

oral nunca deverdo ser negligenciados, devendo ser recomendados.
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