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Introduccio i Justificacié de I’estudi

1. INTRODUCCIO i JUSTIFICACIO de L’ESTUDI

La malaltia periodontal és una procés infecto-inflamatori que afecta les
estructures tissulars que proporcionen suport i inserci6 a les dents. En una fase
incipient de la malaltia, anomenada gingivitis, la geniva s'inflama i sagna com a
resposta secundaria de l'organisme a l'acumul de placa bacteriana
supragingival. En la fase més avancada de la malaltia periodontal, designada
amb el terme periodontitis, la geniva se separa de la dent i es formen unes
lesions més profundes conegudes com a bosses periodontals que condicionen
canvis en la microbiota -biofilm- subgingival. En l'interior d’aquestes lesions, la
ulceracid de l'epiteli facilitara el contacte del contingut septic d’aquestes bosses
amb els vasos sanguinis exposats. 1) La prevalenca de la malaltia periodontal
varia depenent de la classificacio utilitzada i de la poblacié estudiada. En arees
industrialitzades s'estima que entre el 20 i el 50% de les dones embarassades
pateixen aquesta patologia infecciosa cronica del periodonci. @4

L’embaras, és normalment un procés de salut fisiologic on el cos de la dona
experimenta una serie de canvis per garantir el creixement i desenvolupament
del fetus. Aquestes modificacions, provocades i regulades per variacions
hormonals, creen un entorn fetal favorable, pero alhora sén responsables del
conjunt de signes i simptomes propis de la gestacio.

La geniva de la gestant és un teixit especialment susceptible als estrogens i a la
progesterona que promouen l'edema gingival. De fet, la coneguda com a
gingivitis gestacional s’observa en dues de cada tres dones embarassades. A
més a més, aproximadament el 50% de les dones que ja presentaven un cert
grau de gingivitis abans de l'embaras tenen major risc d’empitjorar i
desenvolupar una periodontitis. L’increment de la permeabilitat vascular a

aquest nivell afavoreix el pas de productes patologics derivats de la propia
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malaltia periodontal cap al torrent sanguini fins a la unitat feto-placentaria,
incrementant-se aixi el risc d’algunes complicacions de l'embaras com la
prematuritat.

La Organitzacié Mundial de la Salut (OMS), defineix el part preterme com el
naixement que es produeix abans de les 37 setmanes o dels 259 dies de gestacio.
S’estima que cada any neixen uns 15 milions de nens prematurs en el moén i
aquesta xifra segueix augmentant. La taxa de naixements prematurs oscilla,
segons el pais, entre el 5% i el 18% dels nadons, trobant-se en el nostre entorn al
voltant del 7%.5 Cal assenyalar que a nivell mundial, la prematuritat és la
primera causa de mortalitat en els nens menors de cinc anys i pel que fa a totes
las morts perinatals no relacionades amb malformacions congenites, el 28%
estan associades a la prematuritat. ¢

La prematuritat té una etiologia que és multifactorial i en les darreres decades
també s'ha correlacionat amb la malaltia periodontal materna.y
Conseqiientment la malaltia periodontal en la gestant promouria la dispersid a
través del torrent sanguini de periodontopatogens, endotoxines bacterianes i
mediadors inflamatoris subgingivals des de la cavitat oral fins a la unitat
fetoplacentaria, podent condicionar adversitats durant I'embaras. No obstant
aixo, aquestes associacions encara no estan prou ben definides i les
investigacions continuen. s9 En aquest sentit cada vegada hi ha més evidencia
cientifica sobre la infeccié intraamniotica com a causa directa de part preterme, i
la malaltia periodontal materna podria estar implicada en aquest procés. De fet
alguns bacteris caracteristics de la periodontitis s’han trobat en el liquid
amniotic, suggerint que la via hematogena amb disseminacié trasnplacentaria
d’aquests microorganismes subgingivals i/o dels seus productes bacterians
(endotoxines ¢ lipopolisacarids) poden estar involucrats en la patogenia de la
prematuritat. (015

Pel que fa a l'associacio entre patologia periodontal vs. patologia general el

1996, al World Workshop in Periodontics, es va introduir el terme medicina
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periodontal. Aquesta és una nova disciplina centrada en I'avaluacio6 de la relacié
bidireccional entre dues arees de coneixement: medicina i periodoncia. Aixi
doncs, la malaltia periodontal pot tenir un major impacte sobre la salut general
dels individus, i de la mateixa manera les malalties sistemiques poden influir

també en el grau de patologia periodontal. 617

Justificacid de l'estudi:

La literatura mostra un alt grau de controversia sobre la possible relacié entre
la malaltia periodontal de la gestant versus determinades adversitats de
I'embaras. Aix0 fa que els investigadors i experts en aquest camp continuin
plantejant-se alguns interrogants:

e La malaltia periodontal materna es pot considerar un factor de risc
independent per la prematuritat?

e Els criteris clinics utilitzats per definir la propia periodontitis
determinen el grau d’aquesta associacid?

L’execucié de qualsevol treball cientific condiciona 1'elaboracié d’una
exhaustiva revisié bibliografica amb la intencié de coneixer els antecedents de
la materia objecte de recerca, i alhora intentar respondre les qiiestions que altres
autors plantegen en els seus treballs.

La nostra vinculacid a través del servei d’odontopediatria dins un hospital
materno-infantil de referencia, ens permet aprofitar un context ideal per establir
sinergies amb altres serveis clinics com el d’obstetricia i alhora potenciar
I'odontologia hospitalaria. Finalment, des de I’Aula Pediatrica de Sant Joan de
Déu es podran dissenyar activitats formatives dirigides a obstetres, pediatres,
llevadores, infermeres... tant en l’ambit de lassistencia primaria com
hospitalaria. Els resultats del nostre treball generara informacio ttil per adequar
programes preventius d’educacié bucodental durant 'embaras, refor¢ant les
instruccions d’higiene oral i posteriorment indicant el tractament periodontal

en les gestants que ho requereixin.
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2. ESTAT DE LA QUESTIO

I. El Periodonci. Morfologia

S’anomena periodonci al conjunt d’estructures que configuren l’anomenat
aparell d’inserci6 periodontal. Esta integrat per la geniva i els teixits de suport
de la dent (os alveolar, lligament periodontal i cement radicular). El cement
radicular es considera part del periodonci perque té un origen embrionari comu

amb el lligament periodontal i I’os alveolar. (Figura 1)

Geniva
O<

Lligament periodontal

Cement

Figura 1. Periodonci: geniva i aparell d’inserci6 periodontal

Atenent a la seva funcid, el periodonci es pot subdividir en:

Periodonci de proteccié: Esta format per una fibromucosa coneguda com la

geniva. Aquesta presenta un fistonejat caracteristic, en forma de collaret o rodet

al voltant del coll de la dent, establint I'anomenada unié dentogingival. Aixi

Peridontitis Materna vs. Prematuritat
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doncs, el periodonci de proteccié delimita la porcié coronaria exposada de les
dents i protegeix les estructures de suport més profundes.

Periodonci_d'insercié: Es troba constituit per i) el cement radicular; ii) el

lligament periodontal; iii) I'os alveolar. El lligament assegura la inserci6 de la
porcio radicular de les dents en els alveols ossis dels maxillars, mitjancant
teixos de fibres collagenes que integren una veritable articulaci6 alveolo-

dentaria del tipus gomfosi.

1. Geniva

La geniva és la part de la mucosa bucal masticatoria que entapissa els
processos o vores alveolars, envoltant el coll de les peces dentaries, als quals

s'adhereix a través de la unié dentogingival.

Anatomicament, la geniva es divideix en tres regions:

La geniva lliure o marginal. Es la regié gingival que no esta unida a 1'os alveolar
subjacent i que s'estén des de la vora gingival lliure fins 1’anomenat solc
gingival lliure o solc marginal. El solc gingival és la fenedura o espai poc
profund al voltant de la dent, sent els seus limits: la paret de la dent, el limit
coronal de 'epiteli d'uni6 i I'epiteli del solc gingival. (Figura 2)

La determinacié clinica de la profunditat del solc gingival és un parametre
important pel diagnostic de malaltia periodontal. En una geniva clinicament

sana és de 2 a 3 mm.

La geniva fixa o adherida, és la continuacio apical de la lliure i aquesta es troba
intimament inserida al periosti de 1'os alveolar. Es una part de la geniva
especialment gruixuda i resistent. La superficie vestibular de la geniva adherida
s’estén fins a la mucosa alveolar, relativament laxa i mobil, delimitada per la

linia mucogingival.

Peridontitis Materna vs. Prematuritat
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L’amplada de la geniva adherida és generalment major a la regio de les dents
incisives i menor a les regions posteriors; 3.5-4.5mm. a la regié maxil-lar versus

3.3-3.9mm. a la mandibula. (Fig. 2)

Geniva interdental. Es la porcié triangular de geniva que omple l'espai existent
entre els colls de les dents. Considerant la situacié d’alineament dentari i
correcte punt de contacte, la papil-la interdental ocupa l'espai interproximal en
una situacié apical al contacte dentari. La part central d’aquesta papilla
interdental té una forma afilada (de menys d’1mm. de gruix) i les seves vores
gingivals son llises. En els sectors posteriors, degut a la mida dels molars en
sentit vestibulo-palati/lingual, aquestes arees son dobles, més amples i es

denominen cols. (Fig. 2)

Pa7i|~|a interdental

- Al -
Geniva marginal v i \ Solc marginal

Geniva adherida NS 2
Linia mucogingival

Figura 2. Arees anatomiques de la geniva

1.1. La geniva. Estructura histologica

La geniva esta formada per un revestiment epitelial de tipus masticatori que és
I'epiteli gingival i un teixit connectiu subjacent anomenat lamina propia o
corion.

En l'epiteli gingival hi han tres arees: i) epiteli extern; ii) epiteli del solc; iii)
epiteli d"uni6 (Figura 3)

-L’epiteli extern cobreix la superficie externa de la geniva marginal i la adherida.

Es un epiteli escamos estratificat, queratinitzat o paraqueratinitzat.

Peridontitis Materna vs. Prematuritat
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-L’epiteli del solc és el que recobreix el solc gingival. Es tracta d'un epiteli
escamos estratificat no queratinitzat i fi, sense prolongacions epitelials que va
des del limit coronal de 1'epiteli d'unio en el fons del solc fins la cresta del
marge gingival.

-L’epiteli d’unié és una banda d’epiteli escamos estratificat i no queratinitzat. Es
troba adherit a la superficie dentaria per una lamina bassal que consisteix en
una lamina densa (adjacent a I'esmalt) i una altra de lticida on s’hi insereixen els
hemidesmosomes els quals son estructures d'unié cel-lular que connecten les
cel-lules epitelials a la membrana basal. Son especialment importants en els
teixits sotmesos a tensié mecanica. Encara que guarden algunes similituds amb
els desmosomes, la seva funcid és diferent. El desmosoma uneix una cel-lula
amb la veina, mentre que I'hemidesmosona uneix la cel'lula amb la matriu
extracel-lular.

L’epiteli d'unid s’adhereix al cement radicular i al cement afibril-lar de la unio
amelocementaria de manera semblant. Aquesta insercié de 'epiteli d'uni6 a la
dent es reforga per les fibres gingivals, que lliguen la geniva marginal contra la
superficie dentaria. Per aquest motiu, l'epiteli d'unio i les fibres gingivals
supracrestals es consideren com una unitat funcional anomenada unid
dentogingival.

Epitel del solc
f .
Epiteli
extern
Epiteli
d'unio
...... (o Serx ‘g Fibres gingivals suprecrestals
Teixit e ‘
connectiu 4S<T N

[

E

Figura 3. Unio6 dentogingival: Epiteli gingival i fibres supracrestals.

Peridontitis Materna vs. Prematuritat
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El teixit connectiu de la geniva, conegut com a lamina propia, és una

estructura densament col-lagena amb poques fibres elastiques.

La lamina propia té dues capes:
1. La capa papil-lar subjacent a I'epiteli.
2. La capa reticular contigua al periosti de I'os alveolar.
Les fibres gingivals han de mantenir la geniva marginal adossada contra la
dent, proporcionant rigidesa per tal de suportar les forces de la masticacio.
Tant l'epiteli com el teixit connectiu subjacent tenen caracteristiques propies

segons la regio a considerar:

Geniva lliure o marginal
a) L'epiteli de la geniva lliure esta connectat al teixit connectiu per una interficie
summament ondulada, a causa de les projeccions papil-lars que envia el teixit
connectiu cap a l'epiteli i la presencia de crestes epitelials interpapil-lars. La
seva presencia és un tret histologic tipic de l'epiteli bucal. Contrariament, la
interfase epiteli-corion és recta a nivell de l'epiteli del solc i de I'epiteli d'unid.

L'epiteli de la geniva lliure pot ser de dos tipus: queratinitzat o
paraqueratinitzat. Es poden trobar, igual que en l'epiteli de la mucosa bucal,
melanocits, cél-lules de Langerhans i cel-lules de Merkel. En els queratinocits
d'aquest epiteli, s'han identificat diferents citoqueratines, principal component
del citoesquelet de les celllules epitelials. A més, aquests queratinocits
expressen molecules del complex major dhistocompatibilitat (CMH) el que
suggereix la possibilitat que aquestes cel-lules, de la mateixa manera que les
cel'lules dendritiques de Langerhans, ocupin una funcié immunologica.
L'epiteli gingival actuaria, per tant, no només com una barrera fisica sind també
com una estructura de caracter immunologic.

L'epiteli de la geniva interdental és estratificat pla paraqueratinitzat. Aquest

tipus d'epiteli presenta caracteristiques similars al queratinitzat a nivell dels

Peridontitis Materna vs. Prematuritat
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estrats basal, espinds i granulds, encara que aquest ultim presenta granuls poc
desenvolupats.

Les diferencies fonamentals es troben en els elements cel-lulars de l'estrat
corni, ja que en aquest tipus d'epiteli, les cel-lules d'aquest estrat conserven els
seus nuclis i alguns organuls, cosa que indica un metabolisme cel-lular escas. Es
per aquest motiu que la geniva interdental davant d"un agressio com pot ser la

placa bacteriana, €s més vulnerable i s’inflama amb més facilitat.

b) D'altra banda, el corion o teixit connectiu de la geniva lliure o marginal, és
semidens i té una quantitat similar de cel-lules i fibres.

Els Fibroblasts: son les cel'lules predominants del teixit connectiu. Aquests
representen, aproximadament, el 65% de la poblacio cel-lular total del corion
gingival. La seva funcid és sintetitzar els diversos tipus de fibres connectives i
també intervenen en l'elaboracid de la substancia fonamental d'aquest teixit.
S'han descrit diferencies entre els fibroblasts gingivals situats sota 'epiteli de la
geniva i la unié dentogingival i els fibroblasts existents en el lligament
periodontal. Existeixen dos tipus de fibroblasts: la cel-lula jove amb una intensa
activitat de sintesi, i que té una morfologia diferent a la del fibroblast decrepit
anomenat fibrocit.

Els Mastocits o Cél-lules cebades: pertanyen al sistema immunitari i tenen el
seu origen en la medul-la ossia. Es localitzen en general, a prop dels vasos
sanguinis. Aquestes cel-lules tenen una particular importancia des del punt de
vista patologic, ja que els mastocits produeixen substancies vasoactives que
controlen el flux de sang i mantenen I'estabilitat del sistema microvascular.

Els Macrofags: son cel-lules del sistema immunitari que deriven dels monocits
i participen activament en la defensa contra substancies estranyes o irritants,
per la seva funcio fagocitica. Es pot trobar un petit nombre de macrofags,
limfocits i plasmocits en el teixit connectiu de la geniva normal i intervenen en

la defensa i reparacio.

Peridontitis Materna vs. Prematuritat
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El corion conté, a més, fibres collagenes, fibres de reticulina, escasses fibres

elastiques, fibres de elaunina i fibres d’oxitalan, que, ultra-estructuralment,

s'assemblen a les fibres elastiques immadures. Les fibres col-lagenes son,

principalment, del tipus I i IlI, distribuint-se aquestes tltimes sota els epitelis i

al voltant dels vasos sanguinis. (Taula 1)

I

II

III

IV

VI

VII

VIII

IX

[al (]2 a2 (I)

[al ()]s

[al (IT)]s

[al (IV)]2, a2 (IV) 0
a3(IV) a4(IV)
a5(IV) o [a5(IV)]2
ab(IV)

[al (V)] a2 (V) 0
al(V) a2(V) a3(V)

[a 1(VI)]2 a2(VI) 0
al (VINN2(VI) a3(VI)

[al (VID]s

[al (VII) ]2, a2
(VIII)
a1(IX) a2 (IX), a3
IX)

[al (X)]s

Teixit connectiu de la pell, os, tendons,
lligaments, dentina, esclera, fascies i
capsules organiques (esta al 90% de

I'organisme)

Cartilag, notocordi i discos intervertebrals

Teixit connectiu laxe de les visceres,
muscul llis, endoneuro, vasos sanguinis i
pell fetal
Lamines basals dels epitelis, glomeruls

renals i capsula del cristal-li

Estroma de Teixit connectiu

Forma part de la matriu cartilaginosa que

envolta els condrocits

Pell, ulls, uter i esofag
Producte de les cel-lules endotelials
Sobre la superficie de les fibril-les de

col-lagen de tipus Il en el cartilag

A la zona de hipertrofia del disc epifisari

Peridontitis Materna vs. Prematuritat

Dona resistencia a forces, tensions i

estiraments

Déna resisténcia a la compressio
intermitent
Forma les fibres reticulars i déna suport
estructural per cél-lules especialitzades
de diversos organs i vasos sanguinis

Déna suport i barrera de filtracié

Esta a la superficie de les fibril-les del
col-lagen tipus I amb el tipus XII i XIV
per modular les propietats
biomecaniques de les fibril-les
Esta a la superficie de les fibril-les del
collagen tipus I amb el tipus XII i XIV
per modular les propietats
biomecaniques de les fibril-les. Fixa el
condrocit a la matriu
Fixa la lamina basal a les fibres del
Teixit connectiu
Facilita el moviment de les cel-lules
endotelials durant la angiogenesi
Estabilitza la xarxa de fibres de
col-lagen tipus II del cartilag
Contribueix en el procés de

mineralitzacid Ossia
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XI

XII

XIII

X1V

XV

XVI

XVII

XVIII

XIX

XX
XXI

XXII

XXIII

XXIV

XXV

[ad (XI)2 a2 (XI) 0
al(XI) a2(XI) a3
(XT)

[al (XID)]s

[al (XIID)]s

[al (XIV)]5

[al (XV)]s

[al (XVD)]5

[al (XVID)]5

[al (XVII)]5

[l (XIX)]5

[al (XX)]s

[al (XXI)]s

[ad (XXID)]s

[a3 (XXTI)]5

[al (XXIV)]5

[al (XXV)]5

Forma el centre de les fibril-les de collagen Regula la mida de les fibrilles de

tipus I col-lagen tipus I; és indispensable per a

les propietats cohesives de la matriu
cartilaginosa

Pell i placenta. Abundant als teixits que Juntament amb el col-lagen tipus V i

han de suportar una gran tensié mecanica XIV modulen les propietats

biomecaniques de la fibril-la

Detectat a 1'os, cartilag, budell, pell, S’associa a la lamina basal juntament al

placenta i muscul estriat col-lagen tipus VII

Placenta i medul-la 0ssia Juntament al tipus I, V i XII modulen

propietats biomecaniques de la fibril la.

Muscul cardiac i esqueletic Participa a I'adhesi6 de la lamina basal

al teixit. conjuntiu

Amplia distribucié en el teixit; s’associa als Contribueix a la integritat estructural

fibroblasts i cel-lules llises arterials del teixit connectiu

Membranes de les cel-lules epitelials Juntament a les integrines estabilitza

I’estructura de ’hemidesmosoma

Membrana basal epitelial i vascular Proteoglica de heparan sulfat de la

membrana basal que inhibeix
proliferacié cel-lular i angiogenesi

Fibroblasts del fetge Participa a la angiogenesi.

Cornia, cartilag esternd i tendons S'uneix a altres fibril-les de col-lagen

Genives, muscul cardiac i esqueletici altres | Manteniment de I'arquitectura tissular

teixits amb fibril-les de col-lagen tipus I tridimensional de connectius densos

Unions miotendinoses, muiscul cardiac i Influeix en interaccions epiteli-

esqueletic, uni6 cartilag articular i liquid mesenquimatoses durant la

sinovial i fol-licles pilosos i dermis morfogenesi i cicle fol'licles pilosos

A cel-lules de tumors metastasics, al cor, Transmembranal. Interactua amb les

retina, cel. metastasiques cancer prostata proteines de la matriu extracel-lular

Coexpressié amb colllagenI al'os i ull Regula fibrogenesi de col-lagen I al'os i

ull en periode fetal.

Col-lagen transmembrana del cervell S'uneix al peptid -amiloide fibrilitzat

de les plaques d’amiloide a 1’ Alheimer

Taula 1. Tipus, composicid, caracteristiques i distribucid en teixits del col-lagen.
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Conveé recordar que s'’han arribat a identificar més d’una vintena de varietats de
collagen; els tipus de I'Tal V, i el XI son els més habituals. El col-lagen de tipus I
compren el 90% del total del col'lagen de l'organisme dels mamifers. Aquest
tipus de collagen I conforma fibres i feixos molt forts i t¢ com a funcié

proporcionar to i resistencia a la geniva.

Geniva fixa o adherida

a) L'epiteli d'aquesta area é€s de tipus estratificat pla queratinitzat. Presenta
menys quantitat de glicogen que l'epiteli no queratinitzat. També se sol
observar major quantitat de celllules dendritiques de Langerhans i melanocits.
Igual que en l'epiteli de la geniva lliure, s'observa la presencia de queratinocits
superficials.

El grau de queratinitzacid de l'epiteli d'ambdds tipus de genives, lliure i
adherida, no té grans variacions en relaci6 amb el genere. En general, la
queratinitzacié de l'epiteli gingival esta en relacié amb els habits i els tipus
d'alimentacio, disminuint progressivament amb l'edat.

b) El corion de la geniva adherida és de tipus dens, extremadament fibros. Es
caracteritza per la presencia d’abundants papil-les delomorfes que aixequen
l'epiteli que el revesteix; la superficie presenta un aspecte puntiforme.

En el teixit connectiu de la zona corresponent a la connexio de la geniva
adherida i la marginal es troben feixos gruixuts de fibres col-lagenes que es
barregen amb els provinents del periosti i lligament periodontal, disposant-se

en forma circular i formant el denominat lligament gingival o supracrestal.

Les fibres s'ordenen en els segiients grups (Figura 4):

i) Grup gingivo-dental: constituit per feixos de fibres de col-lagen que s'estenen
des de la geniva al cement dentari.

ii) Grup gingivo-alveolar: constituit per feixos de fibres de collagen que

s'estenen des de la geniva al periosti de la cresta alveolar.

Peridontitis Materna vs. Prematuritat
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iii) Grup circular: els feixos de fibres de col-lagen formen una banda o anell al
voltant del coll de la dent entrecreuant-se amb les anteriors.

iv) Grup periosti-dental o trans-septal: constituit per feixos de fibres de
col'lagen que es dirigeixen des del periosti del vessant extern de la cresta

alveolar cap al cement.

Grup
circular

Grup
gingivo-dental

Grup

gingivo-alveolar

Os alveolar

Figura 4. Tipus de fibres gingivals crestals i supracrestals

1.2. La geniva. Vascularitzacid, innervacié i fisiologia.

Vascularitzacio:

L'aportaci6 sanguinia al periodonci de protecci6 arriba per tres vies:
a. Vasos supraperiostics: de la mucosa alveolar i paladar.
b. Vasos de lligament periodontal: que s'anastomosen amb els vasos
sanguinis supraperiostics.
c. Vasos de l'os alveolar: que es ramifica cap a la papil-la interdental i el
lligament periodontal.
A la geniva lliure, els vasos supraperiostics s'anastomosen amb els vasos que

provenen del lligament periodontal i I'os. Els vasos supraperiostics en el seu
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trajecte cap a la geniva lliure, emeten fines branques que formen un plexe
subepitelial, que al mateix temps envia nanses capil-lars a cadascuna de les
papilles connectives interdigitades amb les invaginacions epitelials, tant en la
geniva lliure com en la adherida. Per sota de I'epiteli del solc hi ha un plexe
anomenat dentogingival, que consisteix en una fina xarxa vascular que corre
paralllela a la membrana basal d'aquests epitelis i que no presenta nanses
capil-lars en condicions de normalitat. Sha observat que el flux sanguini és més
gran a la regio gingival que a la resta de la mucosa bucal. Aixo es relaciona amb
un cert grau d'inflamacié basal que encara que sigui minim gairebé sempre esta
present. La preséncia d'Interleuquina-1 i lipopolisacarids durant la inflamacio
gingival incrementa I'expressio de la molecula d’adhesid leucocitaria-1 (ELAM-
1) en les cel-lules endotelials, facilitant la transmigracié leucocitaria des dels
vasos sanguinis cap el focus inflamatori promogut per I’anomenat

quimiotactisme.

Innervacio.

La geniva esta innervada per les branques terminals del nervi trigemin -V
parell cranial-, representat per les branques labials superiors -del nervi
infraorbitari-, dentari superior i palati anterior, sublingual -terminal del nervi
lingual-, dentari inferior i mentonia. En les fibres nervioses que arriben a la
regié de lepiteli d'unid, shan identificat majors nivells d’un neuropeptid,
anomenat substancia P, que els que es detecten a la regid de l'epiteli del solci a
la resta de l'epiteli que revesteix la cavitat bucal. La substancia P és un
neuropeptid que actua com un potent mediador de la inflamacié neurogenica.
Esta involucrat en l'eix neuroinmune i en reaccions inflamatories de diferents
organs i sistemes, regula el flux sanguini i s'allibera en presencia d'una
inflamacié. Aquest component també actua com a mitogen per als queratinocits
i com a estimulador de la fagocitosi pels leucocits polimorfonuclears. Hi ha un

major nombre de terminacions nervioses lliures relacionades amb l'epiteli

Peridontitis Materna vs. Prematuritat
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d'unio que amb I'epiteli del solc i el de la geniva. A més de terminacions lliures,
en l'epiteli i el corion del periodonci de proteccié existeixen complexos de
Merkel i terminacions nervioses encapsulades -corpuscles de Meissner i Paccini-
en escassa proporcio. Els primers son mecanoreceptors d'adaptacio lenta i els

segons, d’adaptacio rapida al tacte, la vibracid i la deformacio.

Fisiologia.
A més a més de la proteccid estructural, la geniva desenvolupa una funcio6
defensiva i ho fa a diferents nivells:

- Mecanic per l'accio lubricant de la saliva. A més el liquid crevicular i la
descamacié continua de les cellules epitelials superficials eviten la
fixacio de bacteris a la mucosa.

- Quimic i cel'lular, a partir de les immunoglobulines amb propietats
antibacterianes presents en el fluid gingivo-crevicular, a més de la

presencia constant de leucocits polimorfonuclears.

2. L’aparell d’inserci6 periodontal.

2.1. Lligament periodontal, Cement radicular, Os alveolar.

Lligament periodontal.

El lligament periodontal és una capa prima de teixit connectiu fibros que, per
mitja de les seves fibres, uneix estretament 1'element dentari a l'os alveolar que
l'allotja. Les seves fibres principals s'insereixen, per una banda, en el cement i,
per l'altra, a la placa cribrosa de I'os alveolar.

Les funcions primordials del lligament son mantenir a la dent suspesa en el
seu alveol, suportar i resistir les forces utilitzades durant la masticacid i actuar
com a receptor sensorial propioreceptiu, funcié necessaria per aconseguir el

control posicional de la mandibula i una correcta oclusio.
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El lligament periodontal ocupa 'amplada d'un espai existent entre I'arrel de la
dent i la porcié compacta periodontica de 1'os alveolar.

El lligament periodontal, com a teixit connectiu dens, esta constituit per
cel-lules, fibres, i substancia fonamental amorfa, a més de vasos i nervis.

Els elements cellulars que el formen s6n molt heterogenis, tot i que
predominen els fibroblasts. Des del punt de vista funcional podem distingir els
seglients tipus de cel-lules:

e (Cel-lules formadores: fibroblasts, osteoblasts i cementoblasts.
e Cel'lules reabsortives: osteoclasts i cementoclasts.

e Cel'lules defensives: macrofags i mastocits.

e Cel'lules epitelials de Malassez.

e Cel'lules mare ectomesenquimatiques.

Pel que fa a les fibres del lligament periodontal, podem trobar diferents tipus
de fibres: col-lagenes, reticulars, elastiques, oxitalaniques i d’elaunina.

Cada fibra s'assembla a una corda retorcada i segueix un recorregut ondulat.
Aix0 permet cert grau de moviment a la dent, pero, alhora, per la seva gran
resistencia a la tensid, oposen una ferma resistencia a moviments de major
intensitat.

Les microfibril-les individuals sén remodelades de forma continua, en
qualsevol tros del seu recorregut, mentre que la fibra manté la seva arquitectura
i funcio intactes.

A aquests grups de fibres amb direccié definida se'ls denomina fibres principals
i es divideixen en:

e Grup cresto-alveolar.

e Grup horitzontal o de transicio.

e Grup oblic -transversal- descendent.

e Grup apical.

e Grup interradicular. (Figura 5)
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Esmalt

Dentina

Polpa

J ./ Geniva

GRUPS DE FIBRES

.\ Obligties ascendents

.\\ De transici6 (horitzontals)

Interradiculars

7 Obliglies descendents

&———— Horitzontals

.\ Apicals

Figura 5. Distribucio de les fibres del lligament periodontal.

Aixi doncs, el lligament periodontal t€é una funcio fisica, formativa, nutritiva i

sensorial:

- Fisica:
. Transmetre les forces oclusals a 1’os.
. Inserir la dent a I'os.
. Mantenir els teixits gingivals en una relacié apropiada respecte la dent.
. Resistir I’efecte de les forces oclusals.
. Aportar un embolcall de teixit tou per mantenir els vasos i els nervis.

- Formativa:
El lligament periodontal interactua amb el cement i I'os alveolar. Les
seves cel-lules participen en la formacio i resorcié d’aquests teixits quan
es produeixen moviments fisiologics de la dent, quan s’acomoda el
periodonci a les forces oclusals i quan es reparen lesions. El lligament

periodontal experimenta una remodelacié continua.
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- Nutritiva:
El lligament periodontal subministra nutrients al cement radicular, a 1'os
alveolar i a la geniva mitjangant vasos sanguinis, a més a més d’aportar-
hi el drenatge limfatic.

- Sensorial:
La innervacié del lligament proporciona sensibilitat propioceptiva i
tactil, la qual detecta i localitza les forces externes que actuen en
cadascuna de les dents, i juga un paper important en el mecanisme
neuro-muscular que controla la musculatura masticatoria. Al lligament
periodontal arriben abundants fibres nervioses sensitives que poden
transmetre les sensacions de tacte, pressio i dolor per la via trigeminal, a
centres neurologics superiors i des d’on es transmeten les respostes
adequades als grups musculars efectors, per tal de produir les reaccions

defensives.

Cement radicular

El cement és un teixit connectiu mineralitzat, derivat de la capa cellular
ectomesenquimatica del sac o fol'licle dentari que envolta el germen dentari. De
manera semblant a 1'esmalt, el cement cobreix la dentina, encara que només en
la porci6 radicular. En el ter¢ apical de l'arrel, aixi com en les zones furcals, el
cement presenta el seu gruix maxim. Té com a funci6é principal ancorar les
tibres del lligament periodontal a 1'arrel de la dent.

Hi ha dos tipus de cement radicular:
o Cement primari -acel-lular- es forma abans de que la dent arribi al pla
oclusal. Cobreix aproximadament els dos tercos cervicals de la dent, no

conté cel-lules, pel que se I'anomena acel-lular.
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o Cement secundari-cel-lular- es forma amb posterioritat, és més irregular i
conté cellules en espais anomenats llacunes, que es comuniquen entre
elles a través d’un sistema de canalicles anastomosats.

Des del punt de vista estructural, el cement és semblant a I'os, ja que la seva
duresa i composici6 quimica sén practicament iguals. Tots dos teixits
proporcionen un lloc d'ancoratge o insercio a les fibres periodontals. No obstant
aixo, presenten caracteristiques que els diferencien:

e El cement cobreix i protegeix la totalitat de la superficie dentinaria de
l'arrel de la dent, des del coll anatomic fins a 'apex radicular.

e El cement no esta vascularitzat i no té innervacio propia.

e El cement no té capacitat de ser remodelat i és, en general, més resistent a
la resorci6 que I'os. Aquest fet és important des del punt de vista clinic, ja
que si fos reabsorbit facilment, l'aplicacié de tecniques ortodontiques

induiria lesions a nivell radicular.

Estructura
El cement esta format per elements cel-lulars, especialment, cementoblasts i
cementocits, i per una matriu extracel-lular calcificada. Les cel-lules del cement

radicular fenotipicament son diferents que les cel-lules oOssies.

Cementoblasts: estan adossats a la superficie del cement, al costat del lligament
periodontal. En una dent funcional, els cementoblasts es consideren integrants

estructurals d'aquest lligament.

Cementocits: una vegada que els cementoblasts queden inclosos en el cement
mineralitzat, se'ls denomina cementocits. Aquests s'allotgen en cavitats

anomenades cementoplasts, cementoceles o llacunes.

Matriu extracel-lular: conté, aproximadament entre el 46 i el 50% de materia
inorganica, 22% de materia organica i 32% d'aigua. El seu principal component

inorganic és el fosfat de calci, que es presenta com a cristalls d'hidroxiapatita.
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Pel que fa al component organic, les fibres de col-lagen tipus I constitueixen el
90% de la fraccio proteica d'aquest teixit. La substancia fonamental esta
integrada per proteoglicans, glicosaminoglicans i glicoproteines, semblants a les

de la materia organica oOssia.

Histofisiologia
Les caracteristiques estructurals del cement radicular i la seva ubicacio
permeten que aquest exerceixi nombroses funcions:
e Proporcionar un mitja de retencié per ancoratge a les fibres col-lagenes
del lligament periodontal que fixen la dent a I'os alveolar.
e Mantenir I'amplada de I'espai periodontal.
e Transmetre les forces oclusals a la membrana periodontal.
e Reparar la superficie radicular.
e Equilibrar el desgast de la dent per I"atricio.
e Contribuir en la remodelacid6 que realitzen les forces ortodontiques,
afavorint canvis substancials del component mineral en el cas de forces

intenses i més lleus, en el cas de forces moderades.

Os alveolar

Es la part més interna del procés alveolar on s’hi ancoren les fibres del
lligament periodontal o lligament dentoalveolar.

Les apofisis alveolars, anomenades també processos alveolars, formen part
dels ossos maxil-lars superior i inferior; no hi ha un limit anatomic precis entre
la porcio basal o cos del maxil-lar i els processos alveolars propiament dits. De
tet, els processos alveolars corresponen a les porcions dels ossos maxil-lars que
envolten i contenen els receptacles o alveols dentaris, i funcionen com una

unitat.
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Estructura

Els processos alveolars segueixen la curvatura dels respectius arcs dentaris,
formant les parets d'una serie de cavitats coniques, obertes per les seves bases:
els alveols dentaris, que contenen les arrels de les dents. Aquests alveols poden
ser cavitats simples o compostes, amb dos o tres septes interns, segons els
ocupin dents uni, bi o trirradiculars.

A cada alveol es poden distingir dos tipus de parets o vores alveolars:

Les tables alveolars lliures (vestibular, palatina o lingual), cadascuna de les quals
presenta una cara alveolar i una altra lliure.

Els septes alveolars poden apreciar-se en un tall mesiodistal i quan separen els
alveols de dues dents veines s'anomenen septes interdentals; en canvi, si separen

dos espais d'un mateix alveol, se'ls anomena septes interradiculars.

Estructura histologica

El teixit ossi que forma les lamines compactes o corticals dels processos
alveolars té un doble origen: la capa més periferica de la compacta és d'origen
periodontic i la zona més interna, en canvi, és d'origen medul-lar.

Aquesta lamina dura constituida per unes lamines Ossies que corren
paralleles a la superficie alveolar, esta travessada per nombrosos feixos de
fibres que procedeixen del lligament periodontal i s’anomenen fibres de
Sharpey.

Des del punt de vista funcional, aquesta lamina dura o lamina cribosa
s'anomena os d’insercio. D’altra banda, la resta del teixit ossi de la vora
alveolar, que correspon a la part d'origen medullar, porcié esponjosa,
s'anomena os de suport.

La lamina compacta d'origen periostic representa la continuaci6 de la cortical
de I'os maxil-lar i té, per tant, la seva mateixa estructura, funcio, relacio i origen;
esta formada per teixit ossi laminar penetrat per una moderada quantitat de

fibres del periosti. Pel que fa al teixit ossi compacte d'origen medul-lar de les
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dues corticals, presenta lamines amb una disposicié més irregular. En canvi, el
teixit ossi esponjos o medul-lar, és un teixit compost per trabecules, espicules i
espais medul-lars.

L’aportaci6é sanguinia de 'os alveolar es deriva dels vasos ramificats de les
arteries alveolars superior i inferior. Aquestes arterioles entren en el septe
interdental dins dels conductes nutrients, juntament amb les venes, nervis i
limfatics. Les arterioles dentaries també sén ramificacions de les arteries
alveolars. Envien connexions a través del lligament periodontal i algunes
branques petites penetren en els espais medullars de l'os mitjancant les

perforacions de la lamina cribiforme.

II. Periodonci. Malaltia periodontal

La malaltia periodontal es defineix com la patologia infecto-inflamatoria que
afecta les estructures tissulars que proporcionen suport i insercié a les dents.

A la fase incipient de la malaltia, anomenada gingivitis, la geniva s’inflama i
s’envermelleix com a resposta secundaria de l'organisme a l'acumul bacteria
supragingival. I en la fase més avangada, coneguda com a periodontitis, hi ha
una separacié de la geniva que facilita la formaci6 de bosses periodontals

profundes on hi ha canvis del biofilm subgingival. o) (Figura 6)

Figura 6. A. Gingivitis. B. Periodontitis.
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Pel que fa al diagnostic i al grau d’extensiéo de la malaltia periodontal, la
profunditat de sondatge €s un bon indicador clinic de I'aveng de la malaltia. En
aquest punt convé subratllar que el sagnat al sondatge -bleeding on probing-
(BOP) es un clar indicador de que la malaltia periodontal esta activa i mal
controlada.

En un periodonci lliure de patologia, no hi ha perdua d’insercié epitelial ni
formaci6 de bosses, i la profunditat de sondatge del solc gingival en condicions
de salut periodontal és de 2-3mm. En canvi, els pacients amb bosses
periodontals de 4-5mm es diagnostiquen de periodontitis moderada i els que
presenten bosses de 6mm o més son diagnosticats de periodontitis avancada o
severa. Aixi doncs, la migracié apical de 'epiteli d"unio6 és una condici6 sine qua
non pel diagnostic de periodontitis. No obstant aixo, degut a ’absencia de dolor,
simptomes minims de sagnat gingival juntament amb la perdua d’insercio lenta
i progressiva, sovint pot passar desapercebuda fins que les dents comencen a
presentar mobilitat, podent arribar a comprometre el pronostic de tota la

denticio. as)

1. Disbiosi: Biofilm supragingival i subgingival

El microbioma huma és el conjunt de gens dels microorganismes presents en
el nostre cos. Aixi doncs es considera l'agregat de totes les microbiotes que
resideixen en el nostre organisme: teixits, fluids i totes les localitzacions
anatomiques corresponents. De fet, els humans tenim un microbioma que es
distribueix per diferents localitzacions i és molt divers i variable entre els
individus. En qualsevol cas, convé posar de relleu que la major diversitat
correspon al tracte gastrointestinal i a la boca. Aquesta ultima, alberga més de
700 especies de bacteries i quan es trenca l’equilibri de l'ecosistema oral, es
produeix una disbiosi afavorint que les bacteries que promouen la malaltia, es

manifestin i causin afectacions com caries, gingivitis i periodontitis.
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La colonitzacid bacteriana s’inicia en el naixement pero la forma d’adquisicio
de la microbiota -part natural vs. cesaria- i ’alimentacié -lactancia natural vs.
artificial- influeixen en la diversitat posterior del microbioma oral i sistemic.
Aixi, la lactancia materna, als 3 mesos d’edat, ofereix una major colonitzacié de
lactobacils orals que les llets artificials. D’altra banda, 'erupcio de les dents
proporciona noves superficies per a la colonitzacié microbiana i constitueix un
episodi ecologic important en la boca d’un infant. Més tard, el recanvi de les
dents temporals per la denticié definitiva també modifica significativament
I’habitat microbia oral.

Altrament s’ha vist que la falta de mesures higieniques bucodentals, aixi com
el consum tant de begudes ensucrades com de productes amb sucres refinats
juntament amb el tabaquisme, han contribuit a canviar la composicio de la
microbiota oral, potenciant aixi el predomini de determinats microorganismes
en el biofilm i en alguns casos propiciant I'increment de la prevalenca de caries i
la malaltia periodontal.

La colonitzacié del medi oral esta afavorida per la presencia d"una fina capa
anomenada pellicula adquirida que esta constituida per proteines, lipids i
altres components com hidrats de carboni o acids nucleics procedents
principalment de la saliva, perd també derivats del liquid crevicular del solc
gingival, de la mucosa oral i de les propies bacteries. Aquesta pellicula, en
condicions de salut, modula la uni6é de diferents microorganismes bacterians
sobre les superficies dentaries i epitelials, i protegeix la mucosa.

La composicié individual de la pellicula adquirida afavoreix l’adherencia
bacteriana, amb la que interactua i forma la pellicula colonitzada que
constitueix la placa o biofilm, conformant una superficie amb activitat biologica.

La saliva contribueix al manteniment i control del biofilm i modula les capes de
placa bacteriana, amb la participaciéo de nombroses proteines i minerals, com la
inmunoglobulina A secretora, lactoferrina, lactoperoxidasa, lisozima, estaterina

i les histatines. A més, la saliva i el liquid gingivo-crevicular proporcionen
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nutrients per al creixement microbia i contenen components amb activitats
antimicrobianes.

A la boca, es poden trobar diferents habitats de colonitzacié microbiana com el
de les dents, el solc gingival, la geniva, la mucosa jugal, 1llavis i paladar. Tots
aquests, constitueixen un sistema ecologic molt heterogeni i afavoreixen el
creixement de comunitats microbianes diferents sobre la pellicula adquirida

previa. ()

A nivell periodontal cal distingir dos tipus de biofilm:
- Biofilm supragingival: Es troba a les superficies dentals per sobre del marge
gingival i esta constituit predominantment per bacteries sacarolitiques gram
positives, entre les que es troben les especies cariogeniques.
- Biofilm subgingival: Es localitza a l'interior del solc gingival i sobretot al fons
de la lesio6 periodontal coneguda com a bossa periodontal. En cas de
periodontitis actives les condicions d’aquest habitat més anaerobic i la
composicié dels elements defensius de l'hoste, afavoreixen una microbiota
diferent i rica en bactéries gram negatives proteolitiques. Es en aquesta zona on
preferentment es localitzen les bacteries conegudes com a periodontopatogens i
que son responsables de la malaltia periodontal. e

Recentment s’ha indicat que la periodontitis cronica no es pot considerar una
malaltia infecciosa en el sentit estrictament classic, sin6 que aquesta entitat
estaria més aviat associada a una disbiosi polimicrobiana. Aquesta disbiosi esta
caracteritzada no només per una major implicacié dels patobionts o
microorganismes causants “establerts”, sind també per la coexistencia d’altres
patobionts amb paper desconegut com el Filofactor alocis -un nou patogen
periodontal emergent- que de forma conjunta repercuteixen en el
desenvolupament de la patologia. (o)

El biofilm doncs é€s una estructura complexa d'associacié de microorganismes

similars i de diferents especies bacterianes, per tal d'organitzar-se en forma d'un
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supraorganisme amb caracteristiques superiors a les que presenten
individualment els bacteris. El principi de la seva formacio s'estableix com a
part dels processos que es poden presentar en el mecanisme conegut com
quorum sensing (QS) on les bacteries mantenen una comunicacié permanent
entre elles, dins dels diferents ambients o microambients en els quals romanen i
conviuen. Els mecanismes de comunicacid permeten reconeixer quan s'arriba al
llindar o nivell de presencia per desenvolupar noves funcions. Especialment un
comportament social, simbiotic i de permanent reconeixement, util per a les
tasques que adquireixen a través de I’anomenat QS. 1,22

El 1998 Socransky i cols. mitjangant la tecnica de Checkerboard, que consisteix
en la hibridaci6 ADN-ADN, utilitzaren sondes especifiques per a 40 especies
bacterianes. Aquests investigadors, van determinar que en el biofilm subgingival
les especies bacterianes es troben estretament relacionades i, depenent de les
condicions del seu microambient, algunes d'elles tendeixen a trobar-se en
contacte. Es aixi com aquests autors les van agrupar en 5 complexos principals,
d'acord amb l'estat de desenvolupament de la placa microbiana i la gravetat de
la malaltia periodontal. Les especies més patogeniques (virulentes) es van situar
en el complex vermell, és a dir Porphyromonas gingivalis, Tannerella Forsythia i
Treponema denticola. D'altra banda, especies detectades a l'inici de la formaci6 de
placa i normalment presents en el solc gingival de pacients sans, van ser
agrupades en els complexos groc i verd, comprenent especies del genere
Streptococcus i alguns bacils gram negatius anaerobis facultatius. La presencia
d'aquestes ultimes especies condiciona l'aparici6 d'altres com Prevotella
intermedia i Campylobacter rectus -complex taronja-, que estan directament
implicades en la etiologia de la periodontitis. Especies, com [I’Actinomyces
odontolycus i Veillonella parvula han estat agrupades en un cinque cltster -
complex blau lilés- Altres especies com Aggregatibacter actinomycetemcomitans

serotip b, Actinomyces naeslundii i Selenomonas Noxia, no han estat incloses en cap
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grup ja que van resultar atipiques i no van mostrar relacio entre si, ni amb els

cinc principals complexes. @3 (Figura 7)

_. ochracea
_. concisus
. actino.a

Actinomyces species

Figura 7. Complexes microbians del biofilm subgingival descrits per Socransky et al. 1998.

L'estudi de les comunitats microbianes bucals, com els biofilms in-vitro, posen
de relleu la importancia de les interaccions estructurals i fisiologiques entre les
especies bacterianes de la placa.

La comunitat bacteriana oral no és una acumulaci6 aleatoria i desordenada de
les especies que alberga. Certes especies, com els colonitzadors primaris en el
desenvolupament del biofilm, estableixen les condicions i actuen com a
receptors per a la subseqiient colonitzacié d'altres organismes. Per aixo, algunes
especies s'associen freqiientment amb un grup definit d'altres especies. Moltes
es lliguen a un grup limitat de "socis", mentre que altres, com la Fusobacterium
nucleatum, s'adhereixen a una amplia gamma d'especies. L'adhesi6 inicial a una
superficie solida i la coagregaci6 tenen un paper important en l'organitzacié
entre especies, juntament amb la implicaciéo d’adhesines i receptors especifics.
Perd a més hi ha una comunicacié i/o senyalitzacid tant intraespecies com
interespecies que regula els gens que controlen el desenvolupament dels

biofilms.
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Mitjangant 1'tis de la microscopia optica confocal s’ha pogut observar que en els
biofilms les bacteries es troben: i) incorporades en una matriu polimerica
composada per polisacarids, proteines, sals minerals, DNA i altres restes
cel-lulars, ii) constitueixen entre un 10 i un 20% del biofilm; iii) s’organitzen en
estructures que tenen forma de bolets, trobant-se circumscrites per canals
d’aigua per on viatgen les bacteries i diferents metabolits.

Aixi, la periodontitis és una malaltia inflamatoria cronica causada per la
infeccio dels teixits de suport al voltant de les dents. La infeccié comenga amb la
colonitzacio i el creixement d'un petit grup de bacteries i espiroquetes de forma
predominantment Gram-negativa, principalment Porphyromonas gingivalis,
Tannerella forsythensis i Treponema denticola. Aquestes bacteries incrustades,
juntament amb altres nombroses especies, en biofilms s'estenen per la superficie
de les arrels de les dents per afavorir la formacié de bosses periodontals i la
destruccid de l'os alveolar i les fibres de collagen de fixacid del lligament
periodontal. ¢4

Per aixo, la presencia d'un gran nombre de bacteries pot induir indirectament
la destruccid tissular mitjancant 1'activacio de cel'lules de defensa de l'hoste,
que al seu torn produeixen i alliberen mediadors que estimulen els efectors del
trencament del teixit connectiu. Els components de la placa bacteriana tenen la
capacitat d'induir un infiltrat inicial de cel-lules inflamatories, incloent limfocits,
macrofags i leucocits polimorfonuclears (PMN). Els components microbians,
especialment lipopolisacarids (LPS), activen els macrofags per sintetitzar i
segregar una gran varietat de molecules pro-inflamatories, incloses les citocines
interleukina-1 (IL-1) i el factor-a de necrosi tumoral (TNF-a); prostaglandines,
especialment la prostaglandina E2 (PGE2); i enzims hidrolitics. De la mateixa
manera, les substancies bacterianes activen els limfocits T per produir IL-1 i la
linfotoxina (LT), una molécula amb propietats similars a la TNF-a. Aquestes

citocines manifesten potents activitats pro-inflamatories i cataboliques, i tenen
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funcions clau en la descomposicio dels teixits periodontals a través d'enzims

col-lagenolitics com les metaloproteinases (MMPs)

Aquests enzims col-lagenolitics latents son activats per especies reactives a
l'oxigen en ambient inflamatori, incrementant-se els nivells de collagenasa
intersticial en el teixit gingival inflamat. La perdua d’insercié comporta la
migracié apical de l'epiteli d’uni6é i conseqiientment s’aprofundeix el solc
gingival apareixent 'anomenada bossa periodontal. Aquesta lesié proporciona

un ninxol microbia, de manera que les bosses periodontals amb profunditats de
4-12mm poden allotjar de 'ordre de 107 a 10? cel-lules bacterianes. as)

En el fons d’aquestes bosses, I'epiteli s’ulcera facilitant el sagnat al sondatge
(Figura 8)

_K Calcul supragingival
Migracié de leucocits \

\ Exudat. Principalment
. \\ , neutrofils
,1. X\

Canalicles dentinaris
| 2
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o 72\
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- Epiteli d’'unié
—
Figura 8. Fisiopatologia de la periodontitis. Ulceracié de I’epiteli de la bossa periodontal amb

exposicio dels vasos teixit connectiu i disseminaci6 del seu contingut nociu per via hematogena

2. Classificacid de la malaltia periodontal

En les ultimes decades, els intents de classificar la periodontitis s’han centrat

en un dilema sobre si la presentacio de casos fenotipicament diferents

representen diferents malalties o simplement variacions d'una sola malaltia

Poc abans del International Workshop de 1999 sobre la classificacié de les
malalties periodontals

la investigacio6 en aquest camp emfatitzava les
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caracteristiques individuals de la periodontitis i, per tant, diferencies de fenotip.
Aquestes van sorgir de la identificacio de bacteries o complexos bacterians
especifics com a agents etiologics de la periodontitis, el reconeixement de
I'existéncia de multiples factors de risc modificables i la rellevant identificacio
de la susceptibilitat genetica a més dels polimorfismes especifics associats a la
gravetat de la malaltia. Llavors la perspectiva de la investigacié sobre la
malaltia va afectar el sistema de classificacié de 1999 que posa l'accent en les
caracteristiques uniques percebudes de diferents fenotips de periodontitis i va
permetre reconeixer diferents formes:

. Periodontitis necrotitzant.

. Periodontitis cronica.

. Periodontitis agressiva.

. Periodontitis com una manifestacié de malalties sistemiques.

. Abscessos periodontals.

. Periodontitis associada a lesions endodontiques.

. Deformitats i trastorns del desenvolupament o adquirides. (232

En qualsevol cas, la dificultat per aplicar alguns criteris estipulats en aquestes
classificacions en la practica clinica i la superposicié entre les categories de
diagnostic proporcionades, sovint representen un entrebanc a 1'hora d’introduir
les noves classificacions.

En general, el diagnostic de la malaltia periodontal es basa en la presencia
d’inflamacié gingival, i la perdua d’inserci6 mesurada amb una sonda
periodontal. S’enregistra la profunditat de sondatge -Probing Depth- (PD) (Figura
9) i el nivell d'insercid clinica -Clinical Attachment Level- (CAL), juntament amb

el patrd i nivell de perdua d'os alveolar avaluats radiograficament (Figura 10).
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Figura 9. Profunditat de sondatge. Probing depth (PD)

La profunditat de sondatge -Probing Depth-(PD) és la distancia des del marge
gingival a la base del solc gingival de la bossa periodontal i en canvi el nivell
d’inserci6 clinica -Clinical Attachment Level- (CAL) és la distancia des de la unio

amelocementaria a la base del solc o la bossa periodontal. 22

Insercio de la sonda periodontal
Esmalt =———ae
Part superior del solc

Unio — [R—— [ ——— .
amelocementaria Profunditat
de sondatge
Nivell
b d'insercio

Base del SOIg ——p f = e - - - - - -

Superficie radicular
Ot (Geniva

Figura 10. Mesures del periodonci.
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En qualsevol cas, sempre és important enregistrar també el sagnat al sondatge
-bleeding on probing- (BOP) perque ens indicara el grau d’activitat inflamatoria

de la malaltia periodontal. (Figura 11)

Figura 11. Sagnat al sondatge. Bleeding on probing (BOP).

Cal tenir present l'existencia d’altres condicions cliniques diferents de la
periodontitis, que també poden comportar un perdua de insercio clinica, com és
el cas de les recessions no associades a malaltia periodontal i relacionades amb
altres factors com per exemple els traumatics.
Per aquest motiu, posteriorment, grups d'experts de 1'European Federation of
Periodontology el 2005 i de I’American Academy of Periodontology el 2007, van
proposar diferents definicions de periodontitis. Encara que tots dos grups
compartien criteris, hi ha algunes diferéncies en relacié a la categoritzacio de
periodontitis severa. Aixi, la Federaci6 Europea proposava dos nivells de
periodontitis:

1. Presencia de pérdua de insercié6 proximal de >3mm a >2 dents no

adjacents.
2. Presencia de pérdua de insercié proximal de >5mm al >30% de les dents

presents. (23)
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En canvi la Académia Americana va classificar:

1. Periodontitis moderada: Perdua d’insercio clinica (CAL) 24mm a >2 llocs
interproximals o profunditat de sondatge (PD) >5mm a 22 llocs
interproximals.

2. Periodontitis severa: Perdua d’insercié clinica (CAL) >6mm a >2 llocs
interproximals i profunditat de sondatge (PD) >5mm en 21 lloc

interproximal. 22

Recentment s’ha acordat un nou sistema de classificacio de les patologies
periodontals i periimplantaries, promogut per I'Academia Americana de
Periodoncia i la Federacié Europea de Periodoncia (2017).

La nova classificacio identifica tres formes diferents de periodontitis, basant-se
en la seva fisiopatologia:
¢ Periodontitis necrosant.
¢ Periodontitis com a manifestacié directa de malalties sistemiques.
ePeriodontitis, que ha de ser caracteritzada addicionalment aplicant diferents
estadis i graus. L'estadi descriu la gravetat de la malaltia en la seva presentacio
inicial i la complexitat prevista del seu maneig; addicionalment, també es

registren I'extensid i distribucio de la malaltia a la boca (Taula 2).

D’altra banda, el grau descriu la velocitat i el risc de progressio, les
probabilitats d'obtenir un pronostic incert després del tractament i el seu

impacte sobre la salut general (Taula 3).
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Estadi | Estadi Il

Estadi lll Estadi IV

CAL interdental

en zona amb 1-2mm 3-4 mm

major perdua

25mm 28mm

Pérdua ossia
Terg coronal (< 15%)

Terg coronal (15-33%)

Extensio a terg mig Extensio a terg apical

Gravetat radiografica
< 4 pérdues N .
N N . N . 'p >5 pérdues dentaries per
Pérdues No pérdues dentaries No pérdues dentaries = dentaries per raons .
) raons periodontals
dentaries periodontals
Profunditat de . . .
. Profunditat de sondatge Profunditat de Profunditat de sondatge
sondatge maxima L.
maxima <5mm sondatge 6-7mm >28mm
<4mm
Pérdua ossia . . 3 ; .
L Perdua ossia A més de A més de complexitat
principalment e i X . .
. principalment horitzontal complexitat Estadi Il: Estadi lll:
horitzontal
. . i Disfuncié masticatoria.
Pérdua ossia vertical .
Trauma oclusal secundari:
23mm - .
mobilitat dentaria 22
Complexitat Local
- ] ¥
Afectacio de furca C,o apse de mosseg?,da
migracions, separacio de
graullolll dents
21-28 dents .
) <20 dents residuals
residuals
Defecte de cresta
Defecte de cresta greu
moderat
Extensio i Afegir a estadi . _ B . o . i o
. .. . En cada estadi, descriure extensié com a localitzada (<30% de dents implicades), generalitzada, o patré molar/incissiu
distribucié  com a descriptor

Taula 2. Classificacié de la periodontitis per estadis, segons la gravetat del diagnostic inicial i la

complexitat en base a factors locals.

Grau A
Progressié lenta

Grau C
Progressio rapida

Grau B
Progressiéo moderada

Radiografies o
evaluacid
periodontal en els 5
anys anteriors

No evidencia de perdua
de os/insercié

Evidencia directa
de progressié

Pérdua <2mm Pérdua >22mm

Pérdua ossia vs edad <0,25

0,25-1 <1,0

Evidencia indirecta

Destruccidé no

» Fenotip Acumul sever de placa = Destruccio coherent amb la ' coherent/excesiva patré
de progressié . . -,
amb poca pérdua placa rapida progressio
Tabaquisme No <10 cig./dia 210 cig./dia
Factors
modificadors Diabetes No HbA1c<7 diabétics HbA1c>7 diabétics

Taula 3. Classificacié de la periodontitis per graus. Aquesta esta basada en 'evidencia directa i

indirecta de la progressid, aixi com en els factors modificadors de la malaltia.

En aquest Workshop mundial 2017 la definicié de la periodontitis també va

ser debatuda. Els experts van consensuar que la periodontitis es defineix, com a

caracteristica principal, per una perdua de suport dels teixits periodontals

deguda a la inflamacid: habitualment s'utilitza com a llindar una perdua

d'inserci6 clinica interproximal de > 2mm o > 3mm en dues o més dents no
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adjacents. Per a la nova definicio, s'’ha proposat que en el context de tractament
clinic, un "cas de periodontitis" hauria de presentar:

® Perdua d'insercid clinica -Clinical Attachment Level- (CAL) interproximal en
dues o més dents no adjacents, o bé

® CAL vestibular = 3mm amb bosses de >3mm en dues o més dents.

Es van enumerar una serie d'excepcions, per evitar situacions en que la perdua
d'insercid no estava associada a periodontitis; entre aquestes condicions
s'inclouen: i) recessié gingival per raons traumatiques; ii) caries a la regid
cervical; iii) CAL a la cara distal d'un segon molar -possiblement associada a
una malposicio o extraccio del tercer molar-; iv) lesié endodontica o fractura

radicular vertical. 24

IT1. Medicina periodontal

La "medicina periodontal" és un concepte introduit per Offenbacher, els anys
90, que posteriorment va permetre establir una relacié bidireccional entre la
periodontitis i la salut general.us26 Fins al moment, les malalties sistemiques
més investigades en relacio amb la malaltia periodontal han estat la malaltia
cardiovascular i la diabetis, juntament amb les complicacions de I'embaras.

Hi ha nombrosos estudis que mostren que els marcadors de resposta
inflamatoria estan elevats en subjectes que pateixen periodontitis en comparacio
amb els que tenen salut periodontal. Alguns d’ells han avaluat simultaniament
diferents biomarcadors del liquid crevicular gingival i a nivell sanguini, basant-
se en la hipotesi que la inflamacié periodontal activa promou un estat
inflamatori sistémic cronic. @7

Tal i com ja va suggerir Page el 1998, la malaltia periodontal pot afectar la
susceptibilitat d'una persona a les patologies sistemiques de tres maneres
diferents: (1) factors de risc compartits com el tabaquisme, Il'estres,
l'envelliment, la raca o l'etnia i el genere, que situen les persones amb un risc

elevat de malalties periodontals i de malalties sistemiques com per exemple les
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cardiovasculars; (2) Biofilms subgingivals que actuen com a diposits renovadors
continus de bacteris Gram negatius, que tenen un facil accés al teixit gingival i
al sistema circulatori; (3) El periodonci com a diposit renovador de citocines: el
factor de necrosi tumoral-a, interleucina-13 i interfero-y, aixi com la
prostaglandina E2 per a la propagacio d'aquests mediadors, que poden entrar a
la circulacid i induir, aixi com perpetuar, efectes sistemics. es)

Altrament convé posar de relleu algunes de les malalties sistemiques més
investigades en relaci6 a la malaltia periodontal com per exemple les
musculoesqueletiques; cardiovasculars; urogenitals femenines; adversitats de

I'embaras; i patologies nutricionals i metaboliques.9)

IV. Inflamacid local vs. sistemica

La inflamacié és un procés complex i inespecific que comporta modificacions
locals coordinades dels vasos sanguinis amb el teixit connectiu. De fet la
inflamacié és un procés propi del teixit connectiu vascularitzat on hi participen
els mediadors inflamatoris, els vasos sanguinis i diferents tipus de cel-lules:
granulocits, monocits-macrofags, plaquetes, cel'lules endotelials i fibroblasts,

aquests ultims amb un important rol en la inflamaci6 cronica (Figura 12).

Macrofag
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Figura 12. Elements que participen en el procés inflamatori.
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D’una forma resumida, el procés inflamatori s’inicia quan els leucocits que
viatgen pel torrent sanguini s’adhereixen a I'endoteli, atrets per molecules que
produeix el propi endoteli i d’altres cel-lules inflamatories; despres el leucocit
migra entre les cel-lules endotelials arribant fins el focus inflamatori, on es
produira la destruccio tissular.

Els mediadors de la inflamacié poden ser d’origen plasmatic o cel-lular. Els
mediadors d’origen plasmatic es troben en: el sistema de complement, el
sistema de coagulacid, el sistema fibrinolitic i el sistema de quinines. Entre els
mediadors d’origen cel-lular destaquen la histamina, serotonina i heparina que
actuen en la fase inicial del procés inflamatori a més de prostaglandina E2,
leucotrie B4 i factor activador plaquetari (PAF). Dins dels mediadors cel-lulars
el grup de les citocines té un paper fonamental en la propagacio i cronicitat de
la inflamacid, en especial la interleucina 1 (IL-1) i el factor de necrosi tumoral
alfa (TNF-a). (Figura 13) El macrofag és el principal productor de citocines en la
inflamacié cronica; quan és activat per diferents senyals de perill com agents
patogens, complexos immunes i altres citocines. En la inflamacié aguda els

macrofags s’activen i sintetitzen interleucina 8 (IL-8), 6 (IL-6) i 12 (IL-12).
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Figura 13. Rol de TNF-a i IL-1 en la inflamaci6 cronica

La interleucina 1 (IL1), en la inflamacio cronica, afavoreix la destruccio tissular

i el seu rol patogénic més important consisteix en dificultar la reparacio dels
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teixits inhibint la sintesi de col-lagen i proteoglicans. En canvi, el TNF-a és una
citocina més aviat pro-inflamatoria i la seva accio principal no és tant impedir la
reparacio.

Tal com s’ha dit anteriorment, la periodontitis és una patologia infecto-
inflamatoria cronica i és considerada per la Organitzacio Mundial de la Salut la
sisena malaltia no contagiosa més freqiient. Es caracteritza per una inflamacié
gingival local, que en el cas de no ser tractada desembocaria finalment en
pérdua Ossia i dentaria. Perdo a més a més també esta vinculada a la inflamacié
sistemica i a una resposta cronica de 1'hoste, que podria connectar-la amb
patologies generals. @)

En una revisio realitzada per Van Dyke et al., 'any 2013 es conclou que els tres
aspectes de la patogenesi de la malaltia periodontal: infeccid, inflamaci6 i
immunitat adaptativa tenen un paper potencial i un impacte sobre la resposta
inflamatoria/immunologica sistemica. Aixi doncs, la periodontitis intervé en
una amplia gamma de malalties sistemiques com la malaltia pulmonar
obstructiva cronica, pneumonia, malaltia renal cronica, artritis reumatoide,
sindrome metabolica, malalties cardiovasculars, parts prematurs, baix pes al
néixer i diabetis mellitus.s;) De fet, la idea que les malalties orals i les
sistemiques estan interrelacionades, es remunta a la teoria de la infeccid focal
publicada ja I’any 1891 per Miller. Aquesta, indicava que els microorganismes i
els seus productes son capacos d’accedir a altres parts del cos, adjacents o
distants de la boca. 2

Es considera que a la cavitat oral, el sistema de defensa innata de I'hoste pot
actuar limitant la propagacio de bacteries orals mitjancant el manteniment d’un
epiteli gingival intacte com a barrera fisica. Aquest epiteli també és important
per al desenvolupament de les respostes inflamatories. No obstant, la presencia
d’arees ulceroses exposades, faciliten I'entrada directa de les bactéries a la

circulacié inclis durant la masticacid o el simple raspallat de les dents. Per tant,
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es pensa que aquest mecanisme és la causa primaria de les malalties
sistemiques relacionades amb la periodontitis.

Es ben sabut que quan el teixit gingival se separa de les dents per la propia
periodontitis, el revestiment epitelial de la bossa s’ulcera, es fa permeable i
s'obre una via d’entrada. Conseqilientment existeix una entrada al torrent
sanguini pels bacteris subgingivals i d’altres productes inflamatoris com els
lipopolisacarids i les citoquines que poden afavorir la colonitzacié de diposits
de greixos en els vasos sanguinis -plaques d’ateroma- o viatjar fins a altres
organs o parts del cos on produeixen danys a distancia.@ss3s) Cal tenir present
que en una periodontitis activa generalitzada, la suma de tota la superficie
ulcerada de l'epiteli de les bosses periodontals equivaldria a una solucié de
continuitat de dimensions aproximades al palmell de la ma.

Es descriuen tres vies possibles de relacid entre la periodontitis i les malalties
generals: 1) Bacteriemia; 2) Inflamacié cronica; 3) Combinacié de les dues
anteriors.

En aquest sentit, s’ha identificat ADN bacteria no només en mostres de
I'arteéria carotida sind també en altres localitzacions a distancia, confirmant la
capacitat d'aquestes cel-lules d'envair la barrera endotelial i posar en marxa una
altra resposta local. Els bacteris també poden promoure un estat protrombotic
disseminant-se a ubicacions llunyanes, afectant la funci6 de les plaquetes o
envaint les cel-lules de I'hoste i activar processos inflamatoris locals. 33

Les vies d'infeccid/inflamacio local perpetuen una resposta inflamatoria
sistemica de baix grau sostinguda, que afavoreix l'aparicié i progressi6 de les
malalties vasculars. També sha comunicat lexistencia d'una reaccid
immunitaria als patogens periodontals comuns, encara que aquesta resposta, en
comptes de ser protectora, podria també dirigir-se a les cel'lules de 1hoste i
promoure la disfuncié de I'endoteli vascular, un pas inicial de I'aterogenesi. 3534

Recentment, ha emergit una via mecanistica nova i alternativa. Que

interrelaciona la microbiota intestinal i la inflamacidé sistémica a causa de
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I’alliberament d'endotoxines. Estudis experimentals realitzats amb ratolins han
mostrat que la Porphyromonas gingivalis pot causar alteracions en la microbiota
intestinal, conduint a una induccié indirecta d'inflamaci6 sistemica. La ingesta
de patogens orals i la posterior potencial colonitzacié de la flora intestinal
podria ser un fenomen a tenir en compte en pacients amb periodontitis. Aixi
mateix, la disseminacio dels metabolits bacterians, per la seva deglucid o per la
seva dispersi¢ al sistema circulatori, podria eventualment afectar directament a
I'endoteli i la funcio vascular. ss).

Coincidint amb la pandemia mundial de la COVID19 alguns investigadors
han deixat entreveure que les bosses periodontals també podrien ser un ninxol
pel virus SARS-CoV-2. El virus dins d’aquestes lesions, amb 1’epiteli de la bossa
ulcerat, trobaria un medi favorable per replicar-se. Llavors per mitja del fluid
crevicular gingival s’incrementaria la carga viral de la saliva i també es
disseminaria sistemicament per via hematogena, a través de I'epiteli ulcerat de
la bossa periodontal, utilitzant els complexos vasculo-capil-lars exposats del

teixit connectiu gingival dins d’aquestes lesions profundes. s

V. Embaras

L’embaras és el periode compres entre la concepcio i el part. En els éssers
humans, la gestacié dura aproximadament 288 dies, és a dir 40 setmanes des del
primer dia de la tltima menstruaci6 o 38 des de la fecundacié.

Durant aquest periode, en la gestant es produeixen una serie de canvis
fisiologics, metabolics i morfologics encaminats a protegir, nodrir i permetre el
desenvolupament del fetus. Tot el procés es caracteritza per una série de canvis
sistemics a diferents nivells de 1’organisme tals com alteracions endocrines, del
sistema circulatori, respiratori, urinari i digestiu.

A nivell circulatori, es crea la placenta que per via sanguinia s’encarrega de
subministrar les substancies necessaries per al desenvolupament del fetus i

eliminar els residus. La placenta es troba adherida a I'tater i té dues cares: la cara
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materna prové de la transformacié de la mucosa de l'tter i la cara fetal
procedeix de 1'embri6. El cordd umbilical que uneix 'embrié amb la placenta,
esta fixat a la cara fetal. Aquest, conté tres vasos sanguinis: dues arteries per a la
circulacié de la sang del fetus cap a la placenta i una vena per a la circulacié de
retorn cap al fetus.

Entre l'inici i el final de la gestacio, tots els vasos sanguinis es dilaten i la
volemia materna augmenta fins a 1500 ml aproximadament, incrementant tant
la freqiiencia cardiaca com el filtrat glomerular renal. L’aparell digestiu de la
gestant es veu alterat basicament per 1'efecte de les hormones amb una alteracio
en els habits alimentaris - consum de sucres- i aparicié de nausees i vomits. A
nivell respiratori, durant I'altima part de I'embaras, I'iter empeny el diafragma
reduint els seus moviments i afavorint una respiracié més toracica juntament
amb la necessitat d’obtenir més oxigen per al fetus pel que hi ha un augment
del volum d’aire circulant i pot apareixer disnea.

En relacié amb la boca, durant I'embaras apareixen alteracions a nivell de les
genives. En un alt percentatge de dones gestants s’ha vist que les variacions
hormonals que experimenten produeixen canvis significatius a nivell del
periodonci, produint un edema amb un augment de la permeabilitat vascular.
Tot aix0, juntament amb la presencia de placa bacteriana, afavoreix la
inflamacio i aparicio de gingivitis.

A més d’aquestes alteracions vasculars altres canvis en el sistema
immunologic, per permetre la tolerancia del fetus també, poden influir en el
periodonci i reduir la seva resisténcia a 1’agressid bacteriana. També s’observen
canvis en la composicid bacteriana del biofilm, amb el creixement de certes
especies de periodontopatogens. Tots aquests esdeveniments fisiologics estan
directament relacionats amb l'increment de la inflamacié gingival que segons

diferents autors apareix entre el 30% i el 75% de les gestants.
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Aproximadament el 50% de les dones amb gingivitis abans de l’embaras
poden patir un empitjorament de la seva salut periodontal durant el periode de

gestacio i inclts desenvolupar periodontitis. 738

VI. El part. Fisiologia

El part és un procés prospectiu de preparacio i de finalitzacio fisiologica d'una
gestacio, que culmina amb I'expulsié d'un fetus madur per les vies naturals,
seguit immediatament, per la placenta i les membranes. (39

El part requereix multiples transformacions en les funcions tant uterines com
cervico-uterines. Pot dividir-se de manera arbitraria en quatre fases
superposades que corresponen a les principals transicions fisiologiques del
miometri i el coll uteri durant l'embaras. Aquestes fases del part son: 1)
preliminar; 2) preparatoria; 3) part; 4) recuperacio.

Aquest procés de la gestacid, tal com s’ha comentat, finalitza com a mitjana als
280+12,7 dies post menstruals, o 40 setmanes. Els parts que es donen en aquest
periode es denominen parts a terme; els produits entre els 140 i 252 dies (20-36
setmanes) preterme i aquells que superen la mitjana dels 281 dies, part post-
terme a partir dels 287 dies (41 setmana). uo

El creixement, desenvolupament i supervivencia del fetus requereixen que
I'ater estigui passiu durant la major part de I'embaras. Son molts els elements
que participen en la balan¢a per mantenir 'equilibri entre aquesta quiescencia
uterina i I'inici del treball de part, pero pocs d'ells estan suficientment estudiats.
En general, només tenim coneixement d’alguns dels mecanismes que participen
en la genesi del treball de part, pero falta aprofundir en molts altres que també
son rellevants. Sembla que el part en 1'ésser huma és el resultat coordinat de la
retirada funcional de progesterona i l'activacié d’estrogens en el teixit
miometrial precipitant una serie de canvis que inclouen: 1) increment de la
contractilitat miometrial; 2) modificacions en el cervix; 3) activacié de la decidua

i membranes corioamniotiques.
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En el cérvix doncs hi ha una serie de canvis tant bioquimics com funcionals
que es donen en el teixit connectiu, que comencen ja en el primer trimestre de la
gestacio i progressen fins al part resultant en un estovament, escurcament i
dilatacié d’aquest.

El desencadenant del part sembla estar basat en mecanismes endocrinologics,
com el balang progesterona/estrogens, I'hormona alliberadora de corticotropina,
i immunologics. Existeixen nombroses molecules efectores, per tal de connectar
el senyal a les cel-lules. El conjunt d'aquestes accions actua, entre altres formes,
per contigiiitat entre els diferents microentorns que séon el miometri, el coll
uteri, les membranes fetals i la placenta. A més a més hi ha altres elements
exogens, infecciosos pero també ambientals, que poden interferir amb aquests
mecanismes i provocar l'inici del part.

En resum, la quiescencia miometrial, que manté 'embaras fins al seu terme,
s'aconsegueix mantenint la predominanca de l'accio inhibidora de la
progesterona sobre el miometri. Quan el fetus esta madur per iniciar la seva
vida extrauterina, o quan el medi es torna hostil, activa els mecanismes de part
mitjangant missatges hormonals, que provoquen el desequilibri entre els factors
estimulants i inhibidors; en aquestes circumstancies les contraccions uterines i

la maduraci6 cervical sén estimulades desencadenant el treball de part. a4

VII. Part preterme

Tal com s’ha definit previament, els parts preterme son aquells que es donen
abans de les 37 setmanes de gestacid. Es subdivideixen en extremadament
prematurs (<28 setmanes), molt prematurs (28-31 setmanes) i moderadament
prematurs (32-36 setmanes). Entre aquests moderadament prematurs, s’ha
classificat un subgrup denominat “prematurs tardans” (34-36 setmanes).

Als EUA la taxa de parts preterme és del 12-13% mentre que a Europa i altres
paisos desenvolupats generalment és del 5-9%. A Catalunya, segons 'Institut

Catala d’Estadistica (IDESCAT), I’any 2018 se situava en el 6%.
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D’altra banda, la taxa de naixements preterme ha augmentat en molts paisos
industrialitzats tot i els avancos en el coneixement dels factors de risc i la
introduccio de molts programes de salut destinats a reduir els parts prematurs.

Els precursors obstetrics que condueixen al naixement prematur son: (1) part
per indicacions maternes o fetals, en el qual s'indueix el part o el part es
realitza mitjangant cesaria previa; (2) part prematur espontani amb membranes
intactes; (3) ruptura prematura de les membranes (RPMM), independentment
de si el part és vaginal o per cesaria. Al voltant del 30-35% dels naixements
prematurs estan indicats, el 40-45% segueixen el part prematur espontani, i el
25-30% segueixen la RPMM. Els naixements que segueixen al treball de part
espontani i RPMM s’anomenen naixements prematurs espontanis.

Les causes dels naixements prematurs difereixen segons el grup etnic. Per
exemple, el part prematur espontani sol ser causat per avancament del part en
dones blanques, pero en canvi per RPMM en dones negres.

Els naixements prematurs també es poden subdividir segons l'edat
gestacional: aproximadament el 5% dels naixements prematurs es donen abans
de les 28 setmanes -prematuritat extrema-, el 15% entre les 28-31 setmanes -
prematuritat severa-, el 20% entre les 32-33 setmanes -prematuritat moderada- i
el 60-70% entre les 34-36 setmanes -casi a terme-.42)

Gran part de I'increment en la taxa de prematuritat s'explica per I'augment del
nombre de naixements prematurs indicats pels facultatius. L’alt nombre de
gestacions multiples prematures associades amb tecnologies de reproduccié
assistida també és un factor important per a I'augment general dels naixements
prematurs, pero els embarassos unics després de la fertilitzacid in vitro també
tenen un major risc de naixements prematurs.

La RPMM es defineix com la ruptura espontania de les membranes amb
menys de 37 setmanes de gestacio i minim 1 hora abans de l'inici de les

contraccions. La causa de ruptura de la membrana en la majoria dels casos és
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desconeguda, pero la infeccid intrauterina asimptomatica, és un precursor
freqtient.

Els factors de risc de la RPMM sén generalment similars a les del part
preterme espontani amb membranes intactes, encara que les infeccions i
I'exposicié al tabac son molt importants. Les membranes generalment formen
una barrera per a la infeccid genito-urinaria ascendent, per aix0 una
complicaci6 comuna de la RPMM és el desenvolupament d’una infecci

intrauterina i el part prematur. s

Causes del part prematur:

La patogenia del part prematur no €s massa coneguda, pero pot ser degut a
una activacid idiopatica del procés de part normal o als resultats de causes
patologiques.

Les teories proposades per explicar l'inici del part a terme sén: (1) retirada de
la progesterona, (2) iniciacio de la oxitocina i (3) activacidé decidual.

La inversio en la proporcié d’estrogens / progesterona augmenta la formacio
de prostaglandines, iniciant una cascada d'esdeveniments que culmina en el
part.

En éssers humans, a diferencia d’estudis fets en altres mamifers, les
concentracions de sérum de progesterona no cauen quan s’arriba al part. Aixi
doncs, els agents progestacionals prevenen el part prematur per0 una
disminucié en les concentracions de progesterona local -titer- o en el nombre de
receptors €s un mecanisme plausible per a 1'inici del part. u)

D’altra banda, ates que l'oxitocina intravenosa augmenta la freqliencia i
intensitat de les contraccions uterines, la suposicié €s que l'oxitocina participa
en la iniciacidé del part. No obstant aix0, les concentracions sanguinies
d'oxitocina no augmenten abans del part i I'aclariment de la oxitocina roman

constant; per tant, és poc probable que I'oxitocina inici el part.
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Un altre cami important que condueix a la iniciacié del part implica I'activacio
inflamatoria decidual -endometri-.

Aixi, es creu que el part prematur és una sindrome iniciada per multiples
mecanismes: infeccié o inflamacid; isquémia uteroplacentaria o hemorragia;
sobre-distensié uterina; estres i altres processos mediats immunologicament.
Malauradament pero, encara no s’ha pogut establir un mecanisme precis en la
majoria de casos. En qualsevol cas i ates que la majoria dels factors comporten
la inflamaci¢ sistemica, I'augment de I'estimul infeccids o la via de la inflamacio
pot explicar alguns dels increments dels parts prematurs associats a multiples
factors de risc.

Hi ha moltes caracteristiques maternes i/o fetals que s’han associat amb el part
prematur, incloent les caracteristiques demografiques maternes, ['estat
nutricional, la historia de I'embaras, les caracteristiques actuals de I'embaras, les
caracteristiques psicologiques, els comportaments adversos, la infeccio, les
contraccions uterines i la longitud cervical i els marcadors biologics i genetics us)
El que si que s’ha vist en alguns estudis és que la corioamnionitis histologica i la
funisitis -inflamacio del cordd umbilical- augmenten el risc de resultats

adversos perinatals en embarassos amb RPMM. us)

VIII. Relacié part preterme - malaltia periodontal

La gingivitis i la periodontitis normalment comporten infeccions croniques
actives que poden incrementar el risc de determinades complicacions o
adversitats durant l'embaras. La periodontitis s'associa amb una flora
microbiana complexa que conté aproximadament 500 entitats bacterianes i
diversos virus humans. Molts d'aquests microorganismes tenen un potencial
significatiu de virulencia. Alguns bacteris periodontopatogens com
I’Aggregatibacter actinomycetemcomitans i Porphyromonas gingivalis sén unics a la

cavitat oral, on poden causar infeccié periodontal cronica i afavorir la
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disseminacié a través de la circulacid sistemica fins afectar altres organs a
distancia. 47

A Tlinterior de les bosses periodontals, la presencia d'un epiteli ulcerat
permetria aquests bacteris i els seus productes (endotoxines o lipopolisacarids)
arribar a altres parts de l'organisme, causant lesions a diferents nivells. Les
endotoxines bacterianes son un component molecular de la membrana externa
de les bacteries Gram negatives. Aquest component, també anomenat
lipopolisacarit (LPS) és un producte resultant de la lisi bacteriana, amb un
potent efecte toxic i amb suficient capacitat per a activar el sistema immune. La
Porphyromonas gingivalis i I’Aggregatibacter actinomycetemcomitans poden fins i tot
envair directament cel-lules i teixits. 1s4s49) Les bacteries periodontals en dones
gestants amb periodontitis poden activar la cascada de mediadors immuno-
inflamatoris com: PGE2, IL-6, IL-1, i TNF-a els quals també poden estar
implicats en algunes adversitats de 1'embaras. 115 S’ha observat que en les
dones amb periodontitis i adversitats en 1'embaras els nivells dels marcadors
inflamatoris IL-1p, COX-2, VEGFR1, podoplanin, i HSP70, estan més elevats
que en les dones sense malaltia periodontal. 51,52

D’altra banda, també s’ha apuntat que la presencia de periodontopatogens i/o
productes inflamatoris derivats de la periodontitis que arriben fins de la unitat
feto-placentaria, poden induir una resposta immuno-inflamatoria caracteritzada
per la produccio d'anticossos IgM contra aquests patogens. Tot plegat
condicionaria la major secrecié de mediadors inflamatoris a aquest nivell, els
quals poden afavorir 1'avortament o el part preterme. A més, aquest procés
infeccids-inflamatori pot causar canvis estructurals en la placenta que
condueixin a la preeclampsia i a un suport nutricional deficient, que afectaria el
pes del fetus. L'exposici6 fetal a aquest procés també pot comportar un dany

tissular i un increment en el risc de morbi-mortalitat perinatal. (Figura 14)
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'y

mediators

Figura 14. Periodontitis materna amb afectaci6 sistémica. Disseminacio per via hematogena de
mediadors inflamatoris i patogens d’origen periodontal fins a la unitat fetoplacentaria.

Fent referencia als criteris de causalitat basats en la validesa interna dels
estudis i la coheréncia cientifica -descrits per Bradford Hill el 1965-; la
plausibilitat biologica o mecanisme patogenic d’aquesta associacid s’explicaria a
partir de la disseminacid sistemica de periodontopatogens / factors inflamatoris

resultants d’una infeccié cronicament activa localitzada en el periodonci.

Les dones embarassades han de conéixer la necessitat de mantenir la salut
bucal durant la gestacid. Fora bo que els/les obstetres incloguessin 1'avaluacio

de l'estat periodontal de la gestant dins dels seus examens medics habituals.

En el cas d'una gestant amb gingivitis i/o periodontitis, caldra insistir en la
importancia de reduir la carga bacteriana per reduir la inflamacié i mantenir la
denticié, amb una monitoritzacié freqiient durant 'embaras. No esta indicat
esperar a finalitzar 'embaras i son indispensables les instruccions d’higiene
oral y la re-avaluaci6é despres del part. Les pacients hauran de ser informades
pels membres de l'equip interdisciplinar, que la periodontitis es una malaltia

cronica i que requeriria d’un seguiment al llarg del temps.
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IX. Odontologia hospitalaria i medicina periodontal

Abans de concloure l'estat de la qiiesti6 hem cregut convenient comentar
alguns aspectes referents tant a I’'odontologia hospitalaria com a la medicina
periodontal. Es obvi que els odontoestomatolegs, a més de promoure la salut
oral i periodontal hauriem també d’ajudar als pacients a aconseguir una bona
salut general. (3

La Medicina Periodontal és una area de coneixement amb un gran potencial
en I'ambit hospitalari. Aquesta disciplina estudia les repercussions sistemiques
d’una malaltia infecto-inflamatoria cronica activa coneguda com periodontitis.
A més a més, tal com s’ha comentat al llarg d’aquest apartat, la malaltia
periodontal tradicionalment s’havia considerat una patologia tnicament
circumscrita a la geniva i a la cavitat oral. (3

El maneig odontologic de pacients amb patologies generals sovint requereix
d’un tractament integral. En un ambit hospitalari hi ha una estreta relacio entre
I'odontologia i altres especialitats medicoquirurgiques. A més a més la major
disponibilitat de recursos afavoreixen el diagnostic i el tractament de pacients
amb criteri d’ingrés.

El servei d’anestesiologia, radiologia i els laboratoris d’analitiques / anatomia
patologica, liderats per experts permeten una simbiosi en l’atencid integral als
malalts ingressats amb patologia buco-dental. Certament, poder oferir un servei
d’interconsultes odontologic en I’ambit de 1’assistencia hospitalaria contant amb
el suport de la historia clinica és cabdal; sobretot per a procediments com la
cirurgia oncologica, radioterapia, quimioterapia, transplantaments i cirurgia
cardiovascular. Aquestes valoracions odontologiques redundaran en una
millora en la qualitat de vida del pacient durant la malaltia i permetran
prevenir complicacions intraoperatories i/o en el periode posterior als
procediments.

Aixi doncs, l'odontoestomatoleg hospitalari es converteix en un facultatiu

especialista de recolzament per a pacients hospitalitzats i haura de promoure la
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salut bucal i diagnosticar, a més de tractar, patologies orals que condicionen els
procediments medicoquirurgics. ¢4

L’especialitat requereix la vocacio de 1'odontoleg per treballar amb malalts de
diversitat funcional i medicament compromesos. La importancia d’aquesta
practica hospitalaria radica en atendre i també donar cobertura a la manca de
prevencid i terapéutica en pacients amb malalties croniques i amb discapacitats.
Addicionalment, té I’objectiu de prevenir complicacions en pacients que passen
per determinats procediments. D’aquesta manera, també es genera una
disminucié de complicacions i costos a 'usuari. Un odontoleg hospitalari ha
d’estar capacitat per realitzar el diagnostic i el tractament protocol-litzat de la
patologia oral dels pacients medicament compromesos. Alhora ha de tenir
I'habilitat de diagnosticar / tractar a pacients amb diferents discapacitats, tenir
aprenentatge en procediments i tecniques sota anestesia general, coneixer el
maneig de las principals situacions d"urgencia, incloent suport vital basic, i tenir
I'actuacié apropiada. Tanmateix, ha d’impulsar el principi d’investigacio i
generacié de coneixement per una area encara poc desenvolupada com és
aquesta, perd0 que en la actualitat esta demostrant ser de gran utilitat.
Indubtablement des del punt de vista docent i investigador el estar vinculats
tant a hospitals universitaris com a instituts de recerca son actius importants
que complementen la nostra activitat assistencial. (3

Els professionals de la salut tenim el repte d’aprofundir en el coneixement de
les interrelacions dels diferents organs i sistemes del nostre cos, incloent-hi la
boca. A més a més tenim 1'obligacié de divulgar-les a la poblacié general. Es
possible que aquests coneixements també requereixin canvis en els programes
de formaci6 universitaria. Conseqiientment s’haura de treballar perque a les
facultats els odontolegs incrementin els seus coneixements de medicina i els
metges incorporin mes coneixements relacionats amb 1’'odontologia.

Finalment comentar que el servei d’odontologia de 1'Hospital Universitari

Sant Joan de Déu, historicament, ja formava part d'un Campus de Ciencies de la
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Salut de la Universitat de Barcelona, pero addicionalment el 2017 varem ser
formalment acreditats per I’ Agencia de Gestié d”Ajuts Universitaris i de Recerca
(AGAUR) com a grup de recerca emergent -SGR/GRE 453- amb el nom:
“Odontologia Hospitalaria i Medicina Periodontal”. Es per aixd que el present
estudi esta ajudant a visualitzar el rol investigador de 'odontoleg en els equips
multicisplinars del nostre hospital.

Certament, la maternitat és un moment important en la vida de les donesia la
vegada ideal per dur a terme educacié sanitaria, en un context hospitalari
materno-infantil. Tot plegat, també des del punt de vista social, servira per
promoure la recerca en el camp de l'odontologia hospitalaria i apercebre la

figura de I'odontoestomatoleg en els hospitals.
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3. HIPOTESIS DE TREBALL i OBJECTIUS

Hipotesis nul-les:

HO%!a: La malaltia periodontal en la gestant és una patologia cronica localitzada
sense efectes adversos sobre I'embaras.

HO®: L’heterogeneitat de criteris clinics per definir la periodontitis és poc

rellevant a I'hora d’estudiar la seva correlacié amb la prematuritat.

Hipotesis alternatives:

H'!2: La malaltia periodontal materna és un factor de risc en determinades
complicacions de I'embaras com el part preterme.

HU: Utilitzar criteris diagnostics de periodontitis restrictius confereixen major

robustesa a I’associacio malaltia periodontal vs. adversitats de I'embaras.

Objectius principals:

- Establir el grau d’associacié entre la malaltia periodontal materna i el part
preterme.

- Analitzar aquesta connexid -periodontitis vs. prematuritat- aplicant diferents

definicions i/o criteris diagnostics clinics de la propia periodontitis.
Objectiu secundari:

- Dissenyar activitats formatives d’odontologia hospitalaria i medicina

periodontal a professionals de I’area materno-infantil.
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4. MATERIAL i METODE

Es va dur a terme un estudi transversal a I’'Hospital Universitari Materno-
Infantil Sant Joan de Déu de Barcelona, del febrer del 2018 al juliol del 2019.

Totes les participants, durant I'embaras, havien seguit el protocol de
control vigent a I'Institut Catala de la Salut. Aquest protocol implementa
activitats preventives i afavoreix la salut de les dones embarassades i dels
futurs nounats. S’aplica a tota la xarxa de salut publica al nostre entorn i
utilitza eines per detectar problemes de salut mental en fases incipients, i
millora la detecci6 del consum de drogues o alcohol i de violencia de genere,
que pot afectar a la dona embarassada en aquesta etapa especialment
vulnerable de la vida.

El projecte va ser avaluat i aprovat pel comite d’etica i d’investigacio

clinica de la Fundaci6 Sant Joan de Déu (Codi intern: PIC: 26-18).

I. Criteris d’inclusio:

Es va considerar part a terme quan es donava entre les 37 i les 42 setmanes de

gestacio i part preterme si era entre les 28 i les 37 setmanes.

S’inclogueren pacients amb:

- Embaras unic, per descartar el factor de risc de part prematur que
suposen els embarassos multiples.

- Edat entre 18 i 46 anys, ja que s’ha descrit que 1'edat és factor de risc per
la prematuritat.

- Edat gestacional entre 28 i 42 setmanes.

- Full de consentiment signat.
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II. Criteris d’exclusio:

Es van excloure:

- Gestacions multiples.

- DPacients que a part de la periodontitis, patissin altres infeccions a
qualsevol part de I’organisme.

- Es van descartar participants amb menys de 20 peces dentals
conservades.

- Les pacients que haguessin pres antibiotics, antiinflamatoris o corticoides
durant I'embaras.

- Pacients diabetiques.

- Les dones que durant el darrer any haguessin seguit tractament
periodontal.

- Les candidates que no haguessin signat el full de consentiment informat

abans del part.

III. Consentiment informat.

Les candidates eren reclutades de forma successiva -no aleatoria- en el
moment del seu ingrés on se’ls explicava l'objectiu de l'estudi, la simple
exploracié indolora i no invasiva que se’ls practicaria i signaven el
consentiment informat. Només formaven part de l'estudi les participants
que reunien els criteris d’inclusio i que de forma voluntaria desitjaven

participar en aquest treball d’investigacid. (Figura 15a i 15b. Annex)

IV. Variables estudiades:
Es va omplir un formulari de totes les pacients (figures 16a,16b,16c,16d. Annex)
amb les dades:

- Demografiques: edat, estat civil, nivell d’estudis.
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- Mediques: alcada, pes, index de massa corporal, pressié arterial,
medicacio habitual i altres.

- Habits: tabac, alcohol, drogues.

- Antecedents obstetrics i ginecologics: part preterme, nadé amb baix pes,
ruptura prematura de membranes, preeclampsia i eclampsia.

- Resultats de laboratori: HIV, malaltia veneria, toxoplasmosi, analisi orina,
Hemoglobina, glucosa i grup sanguini.

- Registres del part: setmanes de gestacid, ruptura prematura de
membranes, preeclampsia, eclampsia, tipus de part, sexe i pes del nadé.

- Estat de salut bucodental: nombre de dents absents, habits d"higiene oral,
raspallat, s de col-lutoris i antecedents de tractament periodontal.

- Registre periodontal: mitjancant 'index de placa bacteriana de Silness &
Loe i I'index d’inflamacié gingival de Loe & Silness (lleu/moderada/greu),
amb el sagnat al sondatge, les recessions gingivals i la mobilitat dental.

- Criteris clinics pel diagnostic de la periodontitis: index d’Exposure
Measurement (EM) de Gomes-Filho, index de la European Federation of
Periodontology (EFP/2005) i index de I"American Association of Peridontology
(AAP/2007), a més del proposat en el 2017 World Workshop (WW17)

V. Examen periodontal.

Es va realitzar un examen periodontal durant els dos primers dies del
postpart per un sol observador. Abans de I'inici de I'estudi, es va realitzar la
callibracié intra-examinador. Aquest examinador desconeixia 1'estat
gestacional de la mare (Part preterme / Part a terme) en el moment de
I'examen. El calibratge va ser supervisat per un periodoncista i un
investigador senior que van dur a terme diverses sessions consecutives amb
les mateixes participants per tal de garantir la reproductibilitat de totes les

mesures cliniques (Kappa intra-examinador 81,5%).
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Es va utilitzar una sonda periodontal estandard (Michigan 8/11, Hu-

Friedy, Chicago, IL, EUA) i es va enregistrar la profunditat de sondatge i el

nivell de recessio gingival de totes les dents que incloia sis mesures per a

cada dent: mesial-medial-distal per a les superficies vestibulars i

lingual/palatina respectivament. Es va avaluar el sagnat al sondatge als sis

llocs on es va determinar la profunditat del sondatge i es va considerar

positiu si es produia en els 15 segons posteriors al sondatge.

Es va utilitzar 'Index de placa de Silness & Loe per avaluar la preséncia de

placa bacteriana.ss) Es 1'imic index que mesura el gruix de la placa

acumulada sobre la superficie de la vora gingival de totes les dents presents

a la boca. Té 4 valors:

0-
1-

No hi ha placa a la zona gingival.

Hi ha una pel-licula fina de placa que s'adhereix al marge gingival lliure i
a la zona adjacent de la dent. La placa només pot ser reconeguda passant
una sonda a través de la superficie dental o amb revelador de placa.
Acumulacié moderada de diposits tous dins de la bossa gingival, sobre
el marge gingival i/o adjacents a la superficie dental. Es reconeix a simple
vista.

Abundancia de material tou, gruix de 1-2 mm des de la bossa gingival

i/o sobre el marge gingival i la superficie dentaria adjacent.

El grau d’inflamacid de la geniva s’enregistra per mitja de 'index gingival de

Loe & Silness (s¢):

0
1-

N
!

(O8]
1

Absencia d’inflamacio.

Inflamacid lleu; canvi lleu de color i poc canvi de textura.

Inflamaci®6 moderada; envermelliment, edema i sobrecreixement
moderat. Sagnat a la pressio.

Inflamacio severa; envermelliment marcat i accentuat engrandiment.

Tendencia al sagnat espontani. Ulceracio.
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El diagnostic clinic de periodontitis en les dones examinades es va realitzar a
partir de diferents classificacions i/o consensos. Fent-ho d’aquesta manera ens
permetria categoritzar les pacients en dos grups ben diferenciats, participants
afectes de periodontitis SI/NO. La primera classificacié es va dur a terme
d'acord amb l'estudi de Gomes-Filho que comparava la mesura de l'exposicié
(EM) -periodontitis- segons els parametres clinics obtinguts a partir de I'examen
periodontal de totes les dents. A partir d'aqui, la profunditat de sondatge es va
obtenir amb quatre tipus de mesura d'exposicio (EM) com s’indica tot seguit. 7)
Gradacio periodontitis -Exposure Measurement (EM)- :

. EM1. almenys un lloc amb pérdua d’insercié clinica >3mm ¢s)

. EM2. almenys un lloc amb profunditat de sondatge >4mm s9)

. EM3. almenys 4 dents amb un o més llocs tenen profunditat de sondatge
>4mm i presenten perdua d’inserci6 clinica 23mm al mateix lloc 061

. EM4. almenys 4 dents amb un o més llocs tenen profunditat de sondatge
>4mm i presenten perdua d’insercio clinica 23mm al mateix lloc a més de

sagnat al sondatge 2

Aixi dongcs, el diagnostic de periodontitis segons les conclusions de Gomes-
Filho implicava quatre o més dents que mostraven una o més localitzacions
amb: profunditat de sondatge >4 mm i perdua de d’inserci6 clinica >3 mm, és a
dir, EM3 i EM4.

D’altra banda, també vam utilitzar la definicié de periodontitis segons el
consens elaborat per l'European Federation of Periodontology (EFP/2005) i
I"American Accademy of Periodontology (AAP/2007), a més de la definicié
proposada 1'any 2017 pel World Workshop on the Classification of Periodontal and
Peri-implant Diseases and Conditions (WW17) descrits a la classificacido de la

malaltia periodontal de I’apartat Estat de la Qtiestid (Taula 4). 2224
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EM (Gomes-Filho et al)
1 21 punts amb CAL>3mm

2 21 punts amb PD>4mm
3 24 dents amb >1 punts amb PD>4mm i CAL>3mm

4 >4 dents amb > 1 punts amb PD>4mm i CAL>3mm + sagnat

EFP
Incipient CAL Proximal 23mm a >2 dents no-adjacents
Severa CAL Proximal >5mm a >30% de les dents
AAP

CAL>4mm a >2 punts interproximals o PD >5mm a >2
Moderada  punts interproximals

CAL=6mm a >2 punts interproximals i PD >5mm a >1
Severa punts interproximals

WW17
. CAL Interdental a >2 dents no-adjacents o

. CAL >3 mm bucal o oral amb bosses de >3 mm a >2 dents

Taula 4. Graus de periodontitis segons diferents classificacions.

VI. Examen placenta.

Paral-lelament, per indicacions estrictament tocologiques i seguint un protocol
intern del servei d’obstetricia, es va dur a terme un analisi histologic d’algunes
placentes. Les mostres de teixit placentari obtingudes per facultatius obstetres
es guardaven en el Biobanc de I'Hospital Universitari de Sant Joan de Déu.

Posteriorment i aprofitant aquests especimens dos anatomopatolegs van
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analitzar -a doble cec- la presencia/grau de corioamnionitis segons la
classificacié de 1" Amsterdam Placental Workshop Group Consensus amb la intencid
de determinar algun tipus d’associacid entre ’adversitat de I'embaras versus la

periodontitis materna. (3

VII.  Calcul grandaria de la mostra i analisi estadistica

Al nostre hospital, el nombre de parts prematurs representa el 15,4% dels 3.200
parts anuals. D’altra banda, la prevalenca de la malaltia periodontal en arees
industrialitzades afecta entre el 20-50% d’embarassades. Basant-nos en la
literatura i també en estudis clinics previs realitzats pel nostre grup, la
prevalenca de malaltia periodontal assumida en gestants amb part preterme era
del 30%, i en les gestants amb part a terme del 10%. Aixi, a partir d’aquestes
dades de prevalenca es podia assolir el 80% de potencia estadistica i detectar
diferencies intergrup. Es va utilitzar la prova de chi-quadrat unilateral amb un
nivell de significacié del 5%, obtenint que la mostra minima necessaria per a
cada grup era de 49 participants.

Les comparacions entre grups de variables quantitatives es realitzar
mitjancant la prova t-Student i la prova U de Mann-Whitney per a distribucions
normals i no normals respectivament. La comparacié de les freqiiencies de
variables categoriques entre el grup de parts prematurs i el grup de parts a
terme, es va establir mitjancant el test de Chi-quadrat o el test exacte de Fisher.

Es va realitzar una analisi de regressi¢ logistica multivariant per explorar la
associacio de la periodontitis vs prematuritat, pero incloent altres factors
confusors com el nivell d’estudis, I'index de massa corporal (IMC), la pressié
arterial, el consum de tabac i/o alcohol.

Finalment també es va avaluar el percentatge de baix pes al néixer corregit per

la seva edat gestacional mitjancant el calcul del percentil.
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Aixi definirem baix pes al néixer quan el seu valor es trobava per sota del
percentil 10. ()

El paquet estadistic SPSS 23.0 (IBM Corp.; Armonk, NY) va ser emprat per a
totes les analisis estadistiques. Els resultats amb una p <0,05 foren considerats

estadisticament significatius.
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4- RESULTATS.

I. Estadistica descriptiva.

Es van obtenir 150 pacients de les quals se'n van descartar quatre per falta de
dades cliniques. De les 146 pacients que quedaren, 60 havien tingut un part
preterme i 86 un part a terme.

L’edat mitjana fou 31,7 anys; 86 van tenir un part a terme -controls- i 60
preterme -casos-. Més de la meitat tenien entre 26 i 35 anys. El 87,7% vivien en
parella mentre que el 12,3% no, i per tant aquest darrer subgrup de mares
constituien un model de familia monoparental. Les participants que tenien
estudis de primaria eren un 6,9%, secundaria un 53,4% i estudis universitaris un
39,7%. Respecte al nombre de fills que tenien previament, un 56,8% de les
pacients eren primipares i un 34,2% tenien un sol fill.

Mitjancant I'index de massa corporal (IMC) es va veure que no hi va haver
cap gestant que presentés baix pes, un 21,9% estava en el pes normal, un 50,7%
tenien sobrepes i un 27,4% presentaven obesitat -considerant baix pes <18,5; pes
normal 18,5-24,9; sobrepes 25-29,9; obesitat >30.

Quan es van registrar els habits toxics de les gestants es va trobar que un
16,4% d’elles havien fumat durant l'embaras i un 2,1% prenien alcohol
ocasionalment.

Del total de la mostra, 14 tenien antecedents de part prematur, 15 nadons
amb baix pes i 8 de ruptura prematura de membranes. Només un 10% de les
mares presentaven hipertensid arterial en el moment del part, essent considerat
com un episodi de preeclampsia lleu en 5 casos. Pel que fa al sexe, 72 nounats
foren nenes i 74 nens. La majoria dels parts (78,1%) van ser eutocics, un 13,7%
van ser assistits amb forceps i un 8,2% van ser cesaries. Del total de la mostra 55
gestants van presentar ruptura prematura de membranes.

En quant a l'exploracié intraoral es va constatar que la gingivitis estava

present en més de la meitat de les puerperes, presentant-se en el 22,6% com una
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forma lleu, el 24% moderada i el 7,5% severa. Per una altra banda, la
periodontitis, quan es diagnosticava utilitzant els criteris de periodontitis
segons 1'index EM -grau EM3 o grau EM4-, estava present en un 25,3% de les

participants. (Taula 5). (Grafica 1).

41,1%

60 33,6%

50
40 19,2%
30
6,1%
EM 2 EM 3 E

20

10

EM1

M4

Grifica 1. Index EM -Mesura Exposicié- per a la gradacié de la malaltia periodontal.

En canvi, quan la periodontitis es va avaluar segons la classificacié de I'EFP,
un 42,5% presentava periodontitis incipient i un 9,6% periodontitis severa.
D’altra banda, segons ’AAP hi hauria un 39% de mares amb periodontitis
moderada i un 4,8% amb severa i segons el WW17 un 44,5% de les pacients

presentaven periodontitis. (Grafica 2)
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Grafica 2. Valoraci6 de malaltia periodontal segons les diferents classificacions. Exposure
Measurement de Gomes-Filho EM=Mesura d’Exposicio; EFP=European Federation of Periodontolog;,
AAP= American Association of Periodontology; WW17= 2017 World Workshop

La mitjana de dents presents en boca fou de 29,4 (amb un rang de 23-32).
Respecte a I'habit de raspallat, un 2,1% de la mostra no es raspallava mai, el
16,4% ho feia una vegada al dia, 51,4% dues i un 30,1% 3 cops al dia. (Grafica 3).

El 29,5% de les gestants utilitzaven algun tipus de solucié per fer glopejos
bucals. Predominava 1'tis de productes amb timol, mentol, eucaliptol combinats
amb metilsalicilat i alcohol i els colllutoris amb triclosan -agent antibacteria-
com a principi actiu més rellevant.

0 vegades /dia
2%

1 vegada/dia
17%

2 vegades/dia
51%

Grafica 3. Habit de raspallat dental en la mostra.
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Variable n (%)
Edat (anys)

<25 26 17,8

26-35 78 53,4

>36 42 28,8
Nivell d'estudis

Primaria 8 6,9

Secundaria 62 53,4

Estudis universitaris 46 39,7
Estat civil

Casada/parella 86 90,5

Sense parella 9 9,5
Nombre de fills vius

0 83 56,8

1 50 34,2

2 6 4,1

3 4 2,7

4 3 2,1
Index de massa corporal (IMC)

Baix pes 0 0

Pes Normal 32 21,9

Sobrepes 74 50,7

Obesitat 40 27,4
Pressio arterial

Normal 131 89,7

Hipertensio 15 10,3
Consum alcohol

No 142 97,3

Si 4 2,7
Consum tabac

No 122 83,6

Si 24 16,4
Tipus de part

Vaginal 114 78,1

Cesaria 12 8,2

Forceps 20 13,7
Gingivitis

No 67 45,9

Lleu 33 22,6

Moderada 35 24

Severa 11 7,5
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EM
1 60 411
49 36,6
3 28 19,2
4 9 6,2
EFP
No 70 47,9
Incipient 62 42,5
Severa 14 9,6
AAP
No 82 56,2
Moderada 57 39
Severa 7 4.8
WW17
No 81 55,5
Si 65 44,5

Taula 5. Caracteristiques de les participants a I'estudi. Descripcid de la mostra.

II. Estadistica comparativa.

L’edat mitjana d’ambdds grups fou similar: 31,9 anys en el grup -control- part
a terme versus 31,4 en el -grup casos- part preterme.

En relacio a la formacié academica les dones amb un part a terme tenien uns
nivells d’estudis superiors que les del part preterme, sent aquestes diferencies

estadisticament significatives (p=0.034).

En quant a l'estat civil es va presentar una major proporcié de mares sense
parella en els casos -Part preterme- respecte els controls -Part a terme- pero

aquestes diferencies no foren significatives. (Taula 6)
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Variable Control Cas
n (%) n (%) ORO%HC) ()
Edat mitjana 31,9 31,4 0,844
Nivell d’estudis
Primaria 11,5 7(14,0)
Secundaria 35 (53.0) 27 (54)
Universitaris 30 (45,5) 16 (32,0) 0,034

Estat civil
Parella 49 (94,2) 37 (86,0)

Sense parella 3 (58) 6 (14,0 2,65 0,158

Taula 6. Comparativa de grups per 'edat, nivell d’estudis i estat civil.

En els controls -part a terme- hi hagueren més gestants primipares (62,7%) que
en el grup de parts preterme -casos- (37,3%) pero aquesta diferencia no fou
significativa (p=0.188)

D’altra banda, les pacients amb part preterme -casos- tenien un pes menor que
les que havien tingut un part a terme -controls-, amb diferencies
estadisticament significatives (p=0,03), en canvi pel que fa a l'alcada no es va
observar significanga estadistica. No obstant, tot i que els casos -part preterme-
presentaren un Index de Massa Corporal (IMC) menor, no hi van haver
diferencies significatives respecte als controls (p=0,053).

Pel que fa a la presencia d"hipertensio arterial, fou semblant en els dos grups
(p=0,387). Tampoc hi van haver diferencies en el consum de begudes
alcoholiques ni de tabac tot i que hi havia major proporcio de gestants

fumadores en el grup de parts preterme -casos- (p=0,455 i p=0,050)
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En quant al tipus de part, es va enregistrar major nombre de cesaries en els
parts preterme que en els controls (p<0,001); en canvi hi hagueren més parts
amb forceps en aquest ultim grup de gestants amb parts a terme, no essent
aquesta diferencia significativa. Respecte als parts eutocics, el nombre fou
similar tant en els casos -part preterme- com en els controls -part a terme-.

A banda de les gestants primipares, per raons obvies, es va observar major
freqiiencia d’antecedents de part preterme en els casos (37,9%) que en els

controls (8,8%) amb una significanga de p=0,006. (Taula 7)

Variable Control Cas
n (%) n (%) ORGHC) ()

Primipara No 34 (39,5) 29 (48,3)

Si 52 (60,5) 31 (51,7) 0,70 0,188
IMC Mitja 28,8 27,4 0,053
HTA No 76 (88,4) 53 (91,4)

Si 10 (11,6) 5 (8,6) 0,72 0,387
Pes Mitja 76,36 72,09 0,030
Antecedents No 31 (91,2) 18 (62,1)
part preterme Si 3 (88 11(37,9) 6,32 0,006

Taula 7. Comparativa de grups respecte a les variables: primipara, index de massa corporal
(IMC), Hipertensi6 Arterial (HTA), pes i antecedents de part preterme.

Peridontitis Materna vs. Prematuritat

83



Resultats

A l'analitzar I'index de placa de Silness & Loe, es va veure que les mares amb
parts preterme -casos- tenien valors més alts i significatius d’aquest index

p=0,020. (Taula 8)

Variable Control Cas
n (%)  n(%) ()
Index de placa de
Silness & Loe 0 30(34,9) 10 (16,7)
1 25(29,1) 22 (36,7)
2 20 (23,3) 14 (23,3)
3 11(12,8) 14(233) 0,020

Taula 8. Comparativa intergrups de I'index de placa -Silness & Loe-, mitjangant el test gamma
ordinal.

Pel que fa al sagnat gingival, en el 25% de parts prematurs -casos- la mare
presentava sagnat al sondatge vs. 19,8% dels parts a terme -controls- pero les
diferencies no foren significatives (p=0,290 en el test chi-quadrat, OR=1,35).

(Taula 9).

En canvi quan es va avaluar la relacio de la periodontitis entre grup -casos- de
parts prematurs i grup -control- de parts a terme amb la classificacié6 d’EM i
I’AAP, la periodontitis materna es mostrava associada molt significativament a

la prematuritat (p<0,001). (Taula 9). (Grafica 4)
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Variable Control Cas
n(%) n(%) OROMC) ()
Sagnat gingival
No 69 (80,2) 45 (75)
Si 17.(19,8) 15 (25) 1,35 (0,290)
Periodontitis
EM No 77 (89,5) 32(53,3)
Si 9(10,5) 28(46,7) 7,49 (<0,001)
EFP No 46 (53,5) 24 (40)
Si 40 (46,5) 36 (60)) 1,73 (0,075)
AAP No 54 (62,8) 28 (46,7)
Si 32 (37,2) 32(53,3) 1,93 (0,039)
WW17 No 53 (61,6) 28 (46,7)
Si 33 (38,4) 32(53,3) 1,84 (0,053)

Taula 9. Avaluacié sagnat gingival -Casos/Controls- vs. periodontitis segons les diferents

classificacions i part preterme.

77
80
60
40 28

EM EFP

Grafica 4. Distribucié de la periodontitis segons el grup i les diferents classificacions.
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Dins el grup casos -part preterme- les dones amb periodontitis, seguint els
criteris EM, el 54.1% presentaren una ruptura prematura de membranes (RPM)
i el 51.4% tingueren un nadd amb baix pes al néixer. Aquestes diferencies foren
significatives en relacié a les mares que no presentaren aquesta adversitat:

p=0,017 (OR:2,49) i p<0,001 (OR:4,13) respectivament (Taula 10).

Periodontitis (em)
No Si
n (%) n (%) OR(H%CH (p)

Grup Control 77 89,5 9 10,5
Cas 32 53,3 28 46,7 7,49 0.000

RPM No 74 81,3 17 18,7

Si 35 63,6 20 36,4 2,49 0,017
Baix Pes No 8 82,7 18 17,3

Si 22 53,7 19 46,3 4,13 0,000

Taula 10. Relacié entre malaltia periodontal segons classificacio/criteris de periodontitis de
Gomes-Filho Exposure Measurement -EM- vs. Part Preterme, Ruptura Prematura de Membranes i
Baix Pes al Néixer.

Vam analitzar el baix pes segons l'edat gestacional en base a les taules de
percentil i definint baix pes quan aquest era inferior al percentil 10 segons la
térmula de Figueras et al. ¢4 En la mostra sencera, hi havien 24 nadons amb
baix pes segons l’edat gestacional. (Taula 11). I en la mostra de casos -preterme-,

se’n van trobar 13 amb baix pes per I'edat gestacional (Taula 12).

Freqiiencia %
Baix pes/ Edat gestacional No 121 83,4
Si 24 16,6

Taula 11. Percentatge de baix pes definit segons I'edat gestacional i els anomenats “Percentils
Figueras”
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Freqiiencia %
Baix pes/ Edat gestacional No 47 78,3
(prematurs) Si 13 21,7

Taula 12. Baix pes segons 'edat gestacional en pacients amb parts preterme.

No vam trobar diferencies en la relacio entre periodontitis -segons criteris EM-
i baix pes del nadd per edat gestacional (Taula 13). I quan es definia la
periodontitis segons els criteris de I'EFP, 'AAP i el WW17 tampoc es van
observar diferencies significatives en la relacid periodontitis versus RPM, ni

versus el baix pes del nadd -per edat gestacional-. (Taules 14,15,16)

Periodontitis (Em)
No Si
n (%) n (%) OR©5%CDH (p)

Baix Pes/Edat Gest. No 115950 6 5,0
Si 21 875 3 12,5 2,22 0,181

Taula 13. Relaci6 entre malaltia periodontal segons classificacié6 EM vs. Baix Pes al Néixer -per
edat gestacional-.

Periodontitis (rp)
No Si
n (%) n (%) OR@©5%CH (p)

Grup Control 46 53,5 40 46,5
Cas 24 40,0 36 60,0 1,73 0.075

RPM No 43 47,3 48 52,7
Si 27 49,1 28 50,9 0,93 0,482

Baix Pes/Edat Gest. No 11191,7 10 8,3
Si 20 83,3 4 16,7 2,22 0,181

Taula 14. Relacié entre malaltia periodontal segons classificacié de 1'European Federation of
Periodontolgy vs. Part Preterme, Ruptura Prematura de Membranes i Baix Pes al Néixer -per edat
gestacional-.
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Periodontitis (a4p)
No Si
n (%) n (%) OR©O5%CIH (p)

Grup Control 54 62,8 32 37,2
Cas 28 46,7 32 53,3 1,93 0.039

RPM No 51 56,0 40 44,0
Si 31 56,4 24 43,6 0,98 0,554

Baix Pes/Edat Gest. No 116959 5 4,1
Si 22 91,7 2 83 2,11 0,327

Taula 15. Relacié entre malaltia periodontal segons classificacié de 1'American Academy of
Periodontolgy vs. Part Preterme, Ruptura Prematura de Membranes i Baix Pes al Néixer -per edat
gestacional-.

Periodontitis wwi7)

No Si
n (%) n (%) OR©%CDH (p)

Grup Control 53 61,6 33 384
Cas 28 46,7 32 53,3 1,84 0.053

RPM No 50 54,9 41 45,1
Si 31 56,4 24 43,6 0,94 0,503

Baix Pes/Edat Gest. No 68 56,2 53 43,8
Si 13 54,2 11 45,8 1,09 0,514

Taula 16. Relaci6 entre malaltia periodontal segons classificacié del World Worshop 17 vs. Part
Preterme, Ruptura Prematura de Membranes i Baix Pes al Néixer -per edat gestacional-.

En el subgrup casos (Preterme), es va comparar el baix pes -tenint en compte
'edat gestacional- versus la periodontitis materna amb criteris d’EM=3-4. Varem
observar que el baix pes al néixer -ajustat a I'edat gestacional- era més freqtient

quan hi havia periodontitis materna (32,1%) que en les mares periodontalment
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sanes (12.5%), pero aquestes diferencies no foren significatives (p=0.065 OR=2).

(Taula 17)
Periodontitis (EM)
No Si
n (%) n (%) OR (95% CI) (p)
Baix Pes No 28 87,5 19 67,9
(prematurs) Si 4 12,5 9 321 3,32 0.065

Taula 17. Comparacié del baix pes segons 'edat gestacional amb la malaltia periodontal.

Finalment també es va realitzar un model de regressio logistica, on la variable
predictora era presentar periodontitis materna -segons EM- i la variable
resposta era el part preterme, a més d’altres variables considerades factors de
risc per la prematuritat. Un cop totes analitzades, la periodontitis segons els
criteris diagnostics d’EM, seguia tenint un efecte molt significatiu en la
probabilitat de tenir un part prematur, fins i tot en un model corregit per la
resta de variables -factors de confusid- també relacionades amb la prematuritat,
(OR=8.75, p<0.001). Aquestes altres variables, en el model de regressié obtingut,

no foren significatives. (Taula 18)
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I.C. 95% per a
OR

OR Inferior Superior (p)
EM 8,754 2,872 26,682 0,000
Nivell Estudis 0,548 0,261 1,148 0,111
IMC 0,915 0,818 1,023 0,120
HTA 1,643 0392 6,897 0,497
Tabac 1,965 0,383 10,092 0,418
Alcohol 0,706 0,024 20411 0,839

Taula 18. Model de regressid logistica amb altres variables relacionades amb prematuritat.

*p<0,05

Per concloure els resultats del nostre treball, assenyalarem que de les 22

placentes estudiades, iinicament 3 van presentar algun tipus de inflamacio: 2

subcorionitis i 1 corioamnionitis. S’observa que les dues placentes afectes de
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Discussio

6. DISCUSSIO.

La malaltia periodontal és una infeccid cronica produida per bactéries que
proliferen dins el solc gingival. La gingivitis és la forma més lleu d’aquesta
malaltia i sol afectar un alt percentatge de dones embarassades. Aixi, en
aquestes gestants, la geniva esta més edematosa. Les variacions hormonals
provocades per I'embaras promouen canvis a nivell del teixit gingival, produint
un augment de la permeabilitat vascular i una subseqiient inflamacié amb
presencia de placa bacteriana.sey Els estudis més recents estableixen la
prevalenca de 'anomenada gingivitis gestacional al voltant del 38-49%.¢5 En
aquest sentit, a la nostra mostra, més de la meitat de gestants presentava algun
grau de gingivitis.

També s’han observat canvis en la composicio bacteriana del biofilm
subgingival, amb el creixement de periodontopatogens i s’han proposat dos

possibles mecanismes que explicarien aquesta modificacié en la composicié del

biofilm: i) la via directa, indica que lincrement hormonal promouria el
sobrecreixement de determinades especies periodontopatogenes, augmentant la

inflamacio gingival; ii) la via indirecta, ho relaciona més amb canvis en els

teixits gingivals, afavorits també per les variacions hormonals, transformant-los
en un ambient més propici al sobrecreixement bacteria. s De fet, alguns estudis
assenyalen que els patogens detectats amb major freqiiencia en gestants amb
malaltia periodontal activa van ser la Porphyromonas gingivalis (36%), Eikenella
corrodens (28%), Aggregatibacter Actinomycetemcomitans i Campylobacter rectus
(26%) (66,67)

La periodontitis activa és una infecci6 bacteriana que comporta una inflamacio
cronica dels teixits periodontals més profunds. Aquesta es caracteritza pel
sagnat al sondatge, la formacié de bosses periodontals amb destruccio del teixit

connectiu, i reabsorcid Ossia alveolar.
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Els efectes directes del patogens bacterians i/o els seus productes sobre el
periodonci indueixen la resposta inflamatoria inicial tipica que comporta edema
i sagnat gingival. Els efectes indirectes dels bacteris involucren
predominantment processos destructius mediats per I'hoste. En la periodontitis
la destruccio tissular és majoritariament conseqiiencia de la reaccié del sistema
defensiu de 1'hoste mitjancant 'activacid de monocits, limfocits, fibroblasts i
altres cel-lules. A més a més, els lipopolisacarids bacterians (LPS) estimulen la
produccio tant de citocines cataboliques com de mediadors inflamatoris. s Aixi
doncs, la resposta inflamatoria cronica que es produeix a nivell periodontal és
un procés complex que implica cellules immunes i les seves molecules
secretades. Actualment esta provat que les citocines proinflamatories produides
localment pels teixits periodontals i les cellules immunes inflamatories
contribueixen a la progressio de la periodontitis, assenyalant-les com a
biomarcadors de la propia malaltia periodontal. ) Recentment alguns
investigadors han trobat majors concentracions d’acid sialic en la saliva de
pacients amb periodontitis activa. De fet, 1’acid sialic és un reactant de fase
aguda i en aquests treballs s’apunta la utilitat d’aquest biomarcador per
determinar brots d’activitat inflamatoria de la malaltia periodontal. (o)

Per altra banda una de les dificultats a 1'hora d’enregistrar els parametres
clinics periodontals, és I'heterogeneitat de criteris existents per definir la propia
periodontitis.

En el nostre estudi, aplicant els criteris més restrictius EM de Gomes-Filho, un
25,3% de la mostra presentava periodontitis en el moment de l’exploracio.
Convé assenyalar que aquest percentatge coincideix amb les dades de
prevalenca de periodontitis en poblacio general del nostre entorn i dins aquesta
franja d’edat, que se situa en el 25,4%. 1y En canvi, en la nostra mostra, aquest
valor s’incrementava notablement al canviar els criteris que defineixen la propia
periodontitis; aixi doncs a l'aplicar la classificacié de la EFP la prevalenca fou

del 52,1%, del 43,8% amb I’AAP, i del 44,5% amb WW17.
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Els resultats de la majoria d’investigacions, també realitzades en arees
industrialitzades, estimen una prevalenca de la malaltia periodontal en dones
embarassades del 20-50%. -4

Es important assenyalar que, de totes les classificacions utilitzades per definir i
gradar la propia periodontitis tnicament la de Gomes-Filho - Exposure
Mesurement- (EM) té en compte el sagnat gingival. En un estudi realitzat per
Novak et al. sobre 77 gestants amb part preterme i 165 amb part a terme van
concloure que la inflamacié periodontal materna, estava representada
particularment pel sagnat al sondatge. De fet aquest pot ser considerat un
indicador d’activitat de la malaltia i va estar més associat tant al part prematur
com al baix pes al néixer. En aquell mateix treball, en les dones amb més sagnat
al sondatge periodontal el percentatge ajustat de probabilitats per al baix pes al
néixer fou 2,28 vegades major (p=0,003). En el mateix sentit era més probable
que tinguessin part preterme, amb una taxa de 2,02 vegades més alta (p=0,01).
@2 En el nostre estudi també vam observar que hi va haver major sagnat al
sondatge periodontal en les gestants -casos- que van tenir un part preterme, tot
i que les diferencies no van ser significatives. Tal i com s’ha indicat en la
patogenia de la periodontitis, el sagnat al sondatge és un signe clinic que ens
confirma la ulceracid de I'epiteli de la bossa periodontal, permetent aixi el pas
del seu contingut nociu al torrent circulatori. També es va veure que les mares
amb parts preterme presentaven valors de I'index de placa de Silness & Loe
meés alts, és a dir tenien major acumul de placa bacteriana (p=0,020). En un
treball realitzat al Regne Unit on es valorava la presencia de placa, mitjangant
un sistema de fluorescencia, en dones amb risc de part preterme i ho
comparaven amb un grup control, van concloure de manera similar al nostre
estudi, que hi ha més presencia de placa en les pacients amb risc de part
prematur. (3

La malaltia periodontal s'ha associat amb varies patologies sistemiques com la

malaltia cardiovascular i la diabetis. Pel que fa a les complicacions de I'embaras,
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la periodontitis s’ha correlacionat amb adversitats com: part preterme, ruptura
prematura de membranes, baix pes al néixer i pre-eclampsia.

En referencia a la prematuritat cal subratllar que la OMS estima que cada any
neixen uns 15 milions de nens prematurs en el mén i aquesta xifra segueix
augmentant. D’altra banda, la taxa de naixements prematurs oscil-la, segons el
pais, entre el 5% i el 18% dels nadons. En el nostre entorn, i segons dades de
I'Institut d’Estadistica de Catalunya (IDESCAT), el percentatge de parts
prematurs 1'any 2016 era del 6,3%. Pero en canvi, en el nostre hospital que esta
considerat un centre de referencia per a gestants de risc, aquest percentatge
s'incrementa fins el 15,4%. Hi ha forca estudis similars al nostre -amb els criteris
EM- que també observen una relacié entre la periodontitis i el part preterme.
No obstant, en altres estudis com el de Kriiger et al. (2019) no van trobar
associacio significativa ni amb el part preterme ni amb el baix pes al néixer. (7

Altrament en una recent revisio sistematica realitzada ’any 2019, d"un total de
20 articles, 12 (60%) observaven una associacio positiva entre la periodontitis
materna i el part preterme. En aquesta revisio pero, es remarca com a punt feble
que en els estudis revisats hi hagi molta variabilitat en els criteris diagnostics de
la propia periodontitis. (5

Es important tenir present que en el nostre entorn, al voltant del 30-35% dels
naixements prematurs estan indicats pels facultatius, el 40-45% segueixen el
part prematur espontani, i el 25-30% segueixen la ruptura prematura de
membranes (RPM).uo) En el nostre estudi més de la meitat dels casos que havien
patit una RPM, la mare tenia periodontitis -segons criteris Exposure Mesurement
EM- amb una diferencia estadisticament significativa. Aix0 contrasta amb
I'estudi realitzat per Gesase et al. (2018) desenvolupat a Tanzania on malgrat
trobar una certa relacié entre la malaltia periodontal i la RPM, aquesta no va
arribar a ser significativa. a2 De la mateixa manera, Abati et al. (2013) a Italia no
va trobar cap associacio entre la malaltia periodontal i efectes adversos de

I’embaras, incloent-hi la RPM.s) Nabet et al.,(2010) en un estudi multicéntric de
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casos-controls realitzat en 1108 dones amb parts preterme i 1094 amb parts a
terme que es va fer en 6 centres francesos, va veure que la periodontitis no es va
associar amb el naixement espontani preterme, ni amb la ruptura prematura de
membranes, ni amb les altres causes. 9 En canvi, Radochova et al. (2019) van
observar que les dones amb RPM tenien uns indexs de placa, una perdua
d’insercio i una profunditat de sondatge amb valors més elevats, concloent que
aquestes dones tenien pitjor estat periodontal que les que presentaven
embarassos sense complicacions. ()

D’altra banda, en un estudi Euro-Peristat 2015 -European Perinatal Health report-
on s’analitzaven 31 paisos, es descriu que Espanya €s un dels paisos amb més
nadons amb baix pes, indicant un percentatge del 8,3%. En el nostre ambit i
segons dades de I'IDESCAT, el nombre de naixements amb baix pes a
Catalunya I’any 2016 era del 7,5%. Similarment, en el present estudi, aquest baix
pes per l'edat gestacional en el percentil 10 fou del 6,5%. En canvi en 'estudi
realitzat per Gesase et al. (2018) al nord de Tanzania amb n=1117 embarassades,
observaren un 11% de recent nascuts amb baix pes al néixer. En aquell treball, a
més a més es va trobar una relacid significativa entre la periodontitis de la
gestant i el baix pes al néixer. (12) Aquests resultats coincideixen parcialment amb
els obtinguts per Pozo et al. (2016) on conclouen que la causa del baix pes al
néixer €s multifactorial -habits de consum, factors socials i episodis de
infeccions- perd que van associats amb la periodontitis i un increment de la
expressio en placenta de determinades citocines, entre elles la IL-1p3. A nivell
periodontal, la IL-18, és capag¢ d’activar el quimiotactisme per molecules
d’adhesid i promoure tant la destruccié del connectiu com la reabsorcié Ossia
osteoclastica, afavorint el pas de més mediadors inflamatoris al torrent sanguini
fins a la unitat feto-placentaria podent contribuir en la prematuritat.syy En
alguns estudis s’ha vist que la IL-188 pot estar involucrada en la patogenesi de la
periodontitis, juntament amb altres citocines pro-inflamatories com la IL-1x i la

IL-6. )
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Un dels objectius del nostre estudi era veure com la variabilitat de criteris
existents per definir la propia periodontitis podia influir sobre la seva correlacio
amb la prematuritat. Aixi doncs vam comparar els registres periodontals
obtinguts de cada pacient segons els diferents criteris publicats a la literatura.
En aquest sentit, basant-nos en la classificacio EM - Exposure Measurement- de
Gomes-Filho, els nostres resultats principals indiquen que la malaltia
periodontal materna és un potencial indicador de risc per al baix pes al néixer,
el part preterme i la ruptura prematura de membranes. Pero en canvi aquests
resultats no son significatius quan s’utilitzen classificacions menys restrictives
com la de la European Federation of Periodontology -EFP-, American Academy of
Periodontology -AAP- o del World Workshop 2017 -WW17-. Aix0 concorda amb
una revisio sistematica de 19 articles originals, realitzada l'any 2018, on
s’estudiaven possibles fissures en els resultats d’alguns estudis. En aquesta
revisi6 també es va determinar que un punt feble rau en les diferents
definicions i criteris utilitzats per definir la propia malaltia periodontal. ¢s)

En una revisio sistematica realitzada per Madianos et al. I'any 2002, van

observar que en els diferents estudis existia una associacio significativa entre la
periodontitis i el part preterme juntament amb el baix pes al néixer. ()
I en una altra revisié més recent de Daalderop et al. 2018, es descriu que les
revisions sistematiques amb el menor risc de biaix van demostrar associacions
entre la malaltia periodontal i el part prematur (risc relatiu: 1,6), el baix pes en
néixer (risc relatiu: 1,7), la preeclampsia (odds ratio: 2,2) i el baix pes dels
prematurs (risc relatiu: 3,4), concloent que existeix associacio entre la malaltia
periodontal i diversos resultats adversos de I'embaras. o)

Similarment, en un recent meta-analisi sobre la relacid entre periodontitis i
part prematur, Manrique-Corredor et al. (2019) van trobar una associacié
positiva en el 60% dels estudis. Els autors d’aquesta revisié remarquen que una

de les majors limitacions dels estudis seleccionats foren les definicions
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heterogenies, inconsistents i desiguals a l'hora de clinicament definir la
periodontitis. @

No obstant aix0, cada vegada existeix més evidencia de que el part preterme
esta relacionat amb multiples processos patologics. D’aquests, només la infeccid
intraamnidtica s’ha atribuit directament com a causa de prematuritat.

Aixi, en un estudi histologic realitzat per Nadal et al. (2019), sobre 50 placentes
de les pacients del treball de Gesase et al., van trobar més corioamnionitis -
segons el Amsterdam Placental Workshop group Consensus Statement- en els
especimens que provenien de mares amb malaltia periodontal.sz Al nostre
estudi, possiblement degut a la poca mostra, en canvi, en les placentes de mares
amb parts prematurs no vam trobar una major presencia de corioamnionitis ni
subcorionitis. En qualsevol cas, la pregunta clau és perque unes dones
desenvolupen una infeccid intraamniotica (ILA) i altres no. Sembla que la
resposta estaria en 1'ecosistema microbiologic. Per tant, és necessari comprendre
I'ecologia microbiana, els factors genetics que controlen la predisposicié a la
infeccid i la resposta inflamatoria, principalment per entendre la interaccié entre
gens i entorn que causen la predisposicio al part preterme. 3

Sobre aquest tema alguns estudis han apuntat que el microbioma placentari
difereix en pacients amb part preterme. @85 Les noves tecniques de
seqlienciacié massiva i analisi metagenomica han revelat l'existencia d’un
microbioma matern en una gran varietat d’ubicacions incloent la boca, la
vagina, l'intesti, 1'ater i la placenta. La hipotesi de treball es basaria en
investigar com aquest microbioma de la mare determinaria alguns resultats
adversos de 'embaras, inclos el part preterme. @657 D’altres estudis també han
intentat buscar la relacié entre les infeccions periodontals i la salut sistemica
examinant si el tractament periodontal contribueix a produir canvis favorables
dels nivells de marcadors inflamatoris sistéemics. Aixi, a partir d’alguns

marcadors inflamatoris del serum s’ha vist que els pacients que presenten
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periodontitis tenen pics elevats d’aquests marcadors, perd el tractament
periodontal sembla tenir poc efecte en la reduccié d’aquests pics. )

Tal com s’ha comentat, diversos investigadors coincideixen en que una de les
limitacions més importants dels estudis sobre malalties periodontals amb
patologies generals i complicacions de 'embaras és ’heterogeneitat dels criteris
clinics aplicats per definir la condici6 de periodontitis. s1,s7-91)

En aquest sentit el present estudi i el nostre article original recentment
publicat, Moncunill-Mira et al., confirmaria aquesta variabilitat.

A més a més, tant 'experiencia clinica amb el sondatge periodontal com els
criteris emprats per diagnosticar la periodontitis poden fer variar el grau de
correlacié entre la periodontitis materna i determinades complicacions de
I'embaras. Tot i aix0, sembla raonable suposar que en els estudis de causalitat,
com meés restrictius son els criteris de diagnostic clinic a 'hora de definir la
propia periodontitis, més ferma és I’associacié que s’obté.

En futurs estudis, aquest enfocament estrictament clinic hauria de
complementar-se amb analisis microbiologiques de patogens periodontals i
mediadors inflamatoris derivats de la periodontitis. El fet de poder detectar
altres productes biomoleculars caracteristics de la malaltia periodontal també a
nivell de la unitat feto-placentaria (sang de cordd/placenta), permetria obtenir

uns valors tangibles i objectivables.
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7. CONCLUSIONS.

Donant resposta als objectius plantejats per aquest treball d'investigacio, es pot

concloure que:

1- Globalment es va observar una associacido entre la malaltia periodontal

materna i el part preterme.

2- La gingivitis es va detectar en un 54,1% de la mostra i fou similar en ambdds
grups casos/controls. En canvi el 25,3% (EM) de les participants presentaren
periodontitis, essent aquesta 4 vegades més prevalent en els casos -part

preterme- que en els controls -part a terme-.

3- El sagnat al sondatge, indicador de l’activitat inflamatoria de la malaltia
periodontal, va ser major en les gestants amb part preterme -casos-. Tot i que

per aquesta variable, les diferencies no van arribar a ser significatives.

4- L'as de criteris clinics restrictius a l'hora d’establir el diagnostic de
periodontitis ens permet conferir una major robustesa entre la connexio:

periodontitis materna versus prematuritat.

5- La prematuritat es va associar de forma significativa amb la malaltia
periodontal materna quan s’utilitzaven els criteris més restrictius per definir la

propia periodontitis.

6- La ruptura prematura de membranes i el baix pes al néixer també es van
associar de forma significativa amb la periodontitis segons els criteris EM.
Tanmateix, quan s’aplicaven les classificacions EFP, AAP o WW17 es constata

una correlacid positiva malgrat no ser estadisticament significativa.
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7- Els resultats de l'estudi confereixen consistencia a les hipotesis alternatives
principals formulades com a base del desenvolupament d’aquest treball
d’investigacio. S’ha pogut demostrar que la patologia periodontal cronica i

activa de la gestant esta associada a determinades complicacions en I’'embaras.

8- Finalment i fent atencié a les anteriors conclusions suggerim, per mitja de
I’Aula Pediatrica i I'Institut de Recerca al Campus de Sant Joan de Déu de la UB,
impulsar activitats formatives d’odontologia hospitalaria i medicina

periodontal adrecades a professionals de 1’area materno-infantil
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8. ANNEX.

I. Full de informacio i consentiment de ’estudi.

Sant Joan de Déu
Barcelono - Hospital

¥sSJp

ESTUDIO PARTO PRETERMINO / ENFERMEDAD PERIODONTAL

HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE

TITULO DEL ESTUDIO: Estudio de la enfermedad periodontal materna asociada al parto
pretérmino.

SERVICIOS: Odontologia y Obstetricia

CENTRO: Hospital Sant Joan de Déu. UB

Nos dirigimos a Usted para informarle sobre el estudio al que se le invita a participar. El
estudio ha sido aprobado por el Comité Etico de Investigacion Clinica “Institut de Recerca” del
Hospital Universitario Sant Joan de Déu-Universitat de Barcelona

PARTICIPACION VOLUNTARIA:

Debe saber que su participacion en este estudio es voluntaria y que en cualquier momento
puede retirar el consentimiento, sin que por ello se altere la relacién con su médico ni se
produzca perjuicio alguno en su tratamiento.

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO:

Pretendemos estudiar si a lo largo del embarazo algunos gérmenes/microbios de la boca son
capaces de llegar al torrente circulatorio, a través del surco gingival/bolsa periodontal, y
colonizar la placenta. Durante su ingreso en el hospital, un facultativo DENTISTA del servicid
de odontologia llevara a cabo una SIMPLE EXPLORACION BUCODENTAL, PRESTANDO
ESPECIAL  ATENCION A  SUS ENCIAS. Registrara  algunos parametros
gingivales/periodontales y DE FORMA NO INVASIVA e INDOLORA tomara con unas tiras de
papel algunas muestras del fluido crevicular gingival. Finalmente las muestras seran analizadas
por el servicio de microbiologia molecular. Algunas muestras se podran guardar en el Biobanco
de nuestro hospital, para futuros estudios dentro de esta linea de investigacion.

BENEFICIOS Y RIESGOS DERIVADOS DE SU PARTICIPACION EN EL ESTUDIO:

Tanto si usted ha sido incluida en el grupo de partos a término como en el grupo de partos
pretérmino/prematuro, participar en el estudio le permitira:
- Conocer su propio estado de salud bucodental y sobretodo el grado de infeccién/inflamacion
de sus encias.
- Ademas, en caso de que lo necesite, sera asesorada para poder controlar su enfermedad
gingival/periodontal.

CONFIDENCIALIDAD:

El tratamiento, la comunicacién y la cesion de los datos de caracter personal de todos los
sujetos participantes se ajustara a lo dispuesto en la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre
de proteccién de datos de caracter personal.

El acceso a su informacion personal quedara restringido los facultativos colaboradores del
estudio y al Comité Etico de Investigacién Clinica de la Fundaci6 per la Recerca Sant Joan de
Déu.

OTRA INFORMACION RELEVANTE:

No habra ningun tipo de compensacién econémica por participar en el estudio.

Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este estudio, ningin dato nuevo
sera afiadido a la base de datos y, puede exigir la destruccion de todas las muestras
identificables previamente retenidas para evitar la realizacion de nuevos analisis.

Figura 15a.
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¥} S J[) Santdoan de Déu

Barcelona - Hospital

ESTUDIO PARTO PRETERMINO / ENFERMEDAD PERIODONTAL

CONSENTIMIENTO INFORMADO
La enfermedad periodontal materna asociada al parto pretérmino.

Durante los Ultimos afios se han investigado las posibles relaciones entre la enfermedad
periodontal de mujeres embarazadas y algunas de las principales complicaciones
gestacionales.

Con este estudio pretendemos analizar si a lo largo del embarazo algunos
gérmenes/microbios de la boca son capaces de llegar al torrente circulatorio, a través del surco
gingival/bolsa periodontal, y colonizar la placenta. Todo ello nos permitira investigar la posible
afectacion sistémica de la periodontitis.

Participar en este estudio y someterse a una exploracién de sus encias no le comportara
molestias ni tendra ningun coste econémico para usted.

Sra. DNI:

Manifiesto voluntariamente que:
He sido informada del procedimiento del estudio por el equipo médico y acepto

voluntariamente mi participacion. La informacion me ha sido dada de forma comprensible y mis
preguntas han sido contestadas.

Firma facultativo Firma paciente

Dr./Dra. Num. H2C:

Las imagenes intraorales que se obtengan durante la toma de muestras pueden ser
utilizadas en tareas de docencia y de investigacion.
(MARQUE SU ELECCION CON EL SIMBOLO X)

Sio NO O

Barcelona, a de de 20 .

Figura 15b
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II. Formulari dades pacient.

sJp
E?MJ::HS:PO; UNIVERSITAT o
BARCELONA
Data Historia Clinica N° Participant N°
Edat: O Cas O Control
Estat Civil Nivell d’estudis Paritat
Altura Pes Pressio Arterial

Fumadora abans o durant embaras (cigarrets/dia)

Consum alcohol abans o durant embaras (g/dia)
Consum altres drogues abans o durant embaras (tipus)

index de massa corporal durant embaras

Control prenatal O Si O No

Antecedents de part preterme O Si O No

Antecedents de nadé amb baix pes O Si O No

Antecedents de ruptura prematura de membranes O Si ONo__
Antecedents de preeclampsia O Si O No

Antecedents d’eclampsia O Si O No

Resultats de laboratori:

1. HIV(+) TEST OSi O No

2. TEST MALATIA VENEREA o sl ONO
3. TOXOPLASMOSI osl ONO
4. ANALISI ORINA o sl ONO
5. HEMOGLOBINA O sl ONO
6. GLUCOSA o sl ONO
7. GRUP SANGUINI | FACTOR Rh

8. Antecedent tractament farmacoldgic durant embaras:
9. ALTRES:

Figura 16a
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Sant Joan de Déu

Borcelona - Hospital UNIVERSITAT o

BARCELONA

Troballes Materno/Fetals:

1. Nado sexe: O Masculi O Femeni O Nascut Mort

2. Gestacio al part (en setmanes)

3. Ruptura prematura de membranes (presencia de liquid vaginal)

4. Pes al naixement

5. Preeclampsia (pressi6 arterial 140/90 o superior - proteinuria)

6. Eclampsia (convulsions)

7. Tipus de part O vaginal O cesaria O Forceps

Figura 16b
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' é 1
ggan(:g":":q?m UNIVERSITAT o
BARCELONA

Exploracié bucodental/periodontal:

Total dents: Raspallat: O Mai/ocasional 0O 1/24h  02/24 O 3/24
Colutoris: 0 Sl ONO
Tractament Periodontal darrers 6 mesos: O Si ONO

index de placa bacteriana de Silness & Lée

0 — No hi ha placa

1 — Placa que es detecta al passar la sonda
2 — Placa moderada i visible

3 — Placa abundant,

cobreix >1/3 gingival superficie de la corona

indexPuntuacio:
Salut periodontal:
Gingivitis: osl ONO
O Lleu O Moderada O Severa
Periodontitis: O Sl ONO
O Lleu O Moderada O Severa
O EM1 (1 dent -> CAL23mm)
O EM2 (1 dent ->Prof.Sondatge=4mm)
O EMS3 (4 dents-> Prof.Sondatge24mm
CAL23mm)
O EM4 (4 dents-> Prof.Sondatge=4mm
CAL=3mm + Sagnat)
Figura 16c
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Abstract

In recent years, several studies have examined the possible relationship between periodontal disease in pregnant women and
preterm birth. One of the difficulties facing these studies is the heterogeneity of the clinical criteria used to define periodon-
titis. The aim of this cross-sectional study was to determine the degree of association between maternal periodontitis and
preterm birth according to different consensus definitions of periodontal disease. In a study of 146 mothers (60 with preterm
births and 86 with term deliveries) at the Sant Joan de Déu Maternal and Children’s Hospital in Barcelona, a periodontal
examination was carried out within 2 days of birth and the presence of periodontal disease was evaluated using the main
clinical classifications published in the literature. The prevalence of periodontitis ranged from 25.4 to 52.1%, depending on
the criteria used for its definition. Using the most restrictive criteria, pregnant women with periodontitis had a higher risk
of preterm birth (OR: 7.49; p <0.001) and premature rupture of membranes (OR: 2.49; p=0.017). Premature infants born
to mothers with periodontitis presented a tendency toward low weight, adjusted for gestational age (OR: 3.32; p=0.065).
Our findings suggest that the association between periodontitis and preterm birth is influenced by the definitions of peri-
odontitis used.
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Introduction

The association between periodontitis and cardiovascular
disease, diabetes mellitus and certain adverse pregnancy
outcomes has been extensively investigated in the litera-
ture [1]. Applying the criteria of causality described by
Bradford Hill (1965), numerous studies have indicated a
possible correlation between the presence of periodontal
disease in pregnant women and some of the major gesta-
tional complications, such as preterm birth (PB) or low
birth weight (LBW). Active periodontal disease during
pregnancy favors the spread through the bloodstream of
bacteria and inflammatory mediators from the oral cavity
to the fetoplacental unit [2-5].

A growing body of evidence has attributed PB to mul-
tiple pathological processes. Among them, only intra-
amniotic infection has been identified as a direct cause of
PB. Periodontitis may in fact be involved in this infection,
since the bacteria that cause it have been detected in the
amniotic fluid. If this is the case, it would explain the dis-
persion of pathogens from the periodontal pockets via the
bloodstream and their spread across the placenta [5-10].
However, the results obtained so far regarding the risk of
association between PB and periodontitis are controver-
sial. The lack of clarity may be due, in part, to the use of
different diagnostic criteria to define periodontal disease;
in general, the clinical diagnosis is based on the assess-
ment of the presence and extent of periodontal pockets,
clinical attachment loss (CAL) and the amount of alveolar
bone loss, or a combination of these factors. In a recent
meta-analysis (2019) assessing the association between
periodontitis and preterm birth, Manrique-Corredor
et al. found a positive relationship in 60% of studies. The
authors identified inconsistent and dissimilar definitions
of periodontitis as the most important limitations [11].

Expert groups from the European Federation of Peri-
odontology (EFP) in 2005 and the American Academy
of Periodontology (AAP) in 2007 proposed definitions of
the condition. Although the two groups applied the same
criteria, there are some differences in relation to their cat-
egorization of severe periodontitis.[12, 13].

At the 2017 World Workshop on the Classification of
Periodontal and Peri-implant Diseases and Conditions
(WW17), the definitions and classifications of periodon-
titis currently in use were debated, and the problems with
regard to reaching agreement on the diagnostic criteria
were recognized. It was acknowledged that, despite many
years of research, periodontal diseases had been classified
using a range of clinical criteria which in some cases were
not sufficiently accurate [14] (Fig. 1).

The same workshop established that a patient has
periodontitis if: (i) interdental CAL is detectable in >2

@ Springer

EM (Gomes-Filho et al.)
21 site with CAL23mm

-

2 21 site with PD24mm

(2]

24 teeth with = 1 site with PD=4mm and CAL=3mm

4 >4 teeth with > 1 site with PD=4mm and CAL>3mm + bleeding

EFP (European Federation of Periodontology)

Incipient Proximal CAL=3mm in 22 non-adjacent teeth
Severe Proximal CAL=5mm in 230% of teeth
AAP (American Academy of Periodontology)
CAL24mm in 22 interproximal sites or PD 25mm in 22
Moderate interproximal sites
CAL=6mm in 22 interproximal sites and PD 25mm in 21
Severe interproximal sites

WW17 (World Workshop 2017)

. Interdental CAL at >2 non-adjacent teeth or

. Buccal or oral CAL 23 mm with pocketing >3 mm at 22 teeth

Fig. 1 Diagnostic clinical criteria for periodontitis. CAL clinical
attachment loss, PD probing depth

non-adjacent teeth or (ii) buccal/oral CAL >3 mm with
pocketing >3 mm is detectable in > 2 teeth. Based on the
pathophysiology, three clearly distinct forms of the condi-
tion have been identified: necrotizing periodontitis, peri-
odontitis as a direct manifestation of systemic diseases,
and periodontitis whose presentation and aggressiveness
can be classified by stage and grade [15]. Significantly,
then, the prevalence of periodontitis may vary depending
on the population studied and the definition used. In the
present study, in addition to the definitions of the EFP, the
AAP and the WW17, we used the more restrictive clas-
sification described by Gomes-Filho et al., which includes
a greater number of affected teeth and allows their grading
in the clinical setting [16] (Fig. 1).

Against this background, the aim of the present study
was to determine the degree of association between maternal
periodontal disease and preterm birth, taking into account
the different criteria used to diagnose periodontitis.

Materials and methods

A cross-sectional study was carried out at the Maternal and
Children’s University Hospital of Sant Joan de Déu in Barce-
lona, from February 2018 to July 2019. All the participants
had followed the pregnancy monitoring protocol in place
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in our health region. This protocol implements preventive
activities and promotes the health of pregnant women and
future newborns. It is applied throughout the public health
network in our setting and uses screening tools to detect
mental health problems at an early stage, and improves the
detection of drug or alcohol use and gender violence, which
may affect the pregnant woman at this especially vulnerable
stage of life. The project was evaluated and approved by the
ethics and clinical research committee of the Sant Joan de
Déu Foundation (Internal code: PIC: 26-18).

Inclusion and exclusion criteria

Single pregnancies of mothers aged between 18 and 46 years
who had given birth between 28 and 42 weeks of gestation
were included. The birth was considered as a term delivery
(TD) when it occurred between 37 and 42 weeks of gesta-
tion and as preterm birth (PB) if it occurred between 28 and
up to 37 weeks.

Multiple pregnancies were excluded, as were any infec-
tious processes other than periodontitis, patients with diabe-
tes, and those who had taken antibiotics, anti-inflammatory
drugs, or corticosteroids during pregnancy. Women with
fewer than 20 teeth and those who had received periodontal
treatment in the year prior to the study were also excluded.
In addition, all study participants were required to sign
informed consent documentation before delivery.

Variables studied

All socio-demographic and medical variables of the preg-
nant women were recorded in a questionnaire, as were their
histories of childbirth and other pregnancies (i.e., smoking,
alcohol consumption, illicit drug use, high cholesterol lev-
els, hypertension or preeclampsia). Tooth brushing, dental
prosthesis and the use of mouth wash were included in our
data checklist. Term or preterm birth and low birth weight
(LBW) were recorded [17].

In the dental examination, oral health habits were
recorded and a complete periodontal examination was per-
formed during the first 2 days of the postpartum by a single
observer with previous experience in periodontics. Intra-
examiner calibration was performed before the start of the
study. This examiner was unaware of the mother’s gesta-
tional condition (PB/TD) at the time of the examination.
The calibration stage was overseen by a periodontist and
a senior investigator, who carried out several consecutive
sessions with the same participants in order to guarantee the
reproducibility of all the clinical measures (intra-examiner
kappa 81.5%).

A standard periodontal probe (Michigan 8/11, Hu-Friedy,
Chicago, IL, USA) was used and the probing depth of all
teeth (which included six measures for each tooth) was

recorded, as well as gingival recession and bleeding on
probing. Bleeding on probing was assessed at the six sites
where probing depth was determined and deemed positive
if it occurred within 15 s after probing.

The degree of gingivitis was recorded using the Loe and
Silness gingival index: (0) no inflammation; (1) mild inflam-
mation: slight color change and little change in texture; (2)
moderate inflammation: reddening, edema and moderate
overgrowth as well as bleeding when pressure applied; (3)
severe inflammation: marked reddening and swelling; ten-
dency toward spontaneous hemorrhage; ulceration [18].

We applied the criteria of periodontal disease defined by
Gomes-Filho et al., according to the four types of exposure
measurement (EM) used: EM1 when there was at least one
site with CAL 3 mm, EM2 when there was at least one site
with a probing depth 4 mm, EM3 if there were at least four
teeth with one or more sites with a probing depth 4 mm and
with CAL >3 mm in the same site, and EM4 if at least four
teeth were observed with one or more sites with probing
depth 4 mm, with CAL >3 mm in the same site and the
presence of bleeding on probing. Based on their results, for
our study values of EM3 and EM4 were taken to indicate
periodontitis [16, 19-21]. We also used the consensus defini-
tion of periodontitis developed by the EFP (EFP/2005) and
the AAP (AAP/2007) in addition to the definition proposed
in 2017 by the WW17 [12, 13, 15] (Fig. 1). In all of them,
including the EM criteria, we excluded teeth with caries,
fractures, endodontic problems and trauma.

In parallel, we performed a histological analysis of sev-
eral placentas which were analyzed for strictly toxicologi-
cal reasons and as part of the internal protocol in place at
the obstetrics service. In double-blind mode, two patholo-
gists analyzed the presence and degree of chorioamnionitis,
according to the classification of the Amsterdam Placental
Workshop Group Consensus, to determine an association
between adverse pregnancy outcomes and maternal peri-
odontitis [22].

Sample size and statistical analysis

At our hospital, the number of preterm deliveries accounts
for 15.4% of the 3200 annual deliveries. It is estimated that
between 20 and 50% of pregnant women in industrialized
areas present periodontal disease. Based on a literature
search, and also on previous clinical studies carried out by
our group, we assumed the prevalence of periodontal disease
in pregnant women with preterm delivery to be 30%, and in
pregnant women with term delivery at term we assumed it to
be 10%. Thus, to reach 80% statistical power to detect inter-
group differences of this prevalence, using a one-sided Chi-
square test with 5% significance level, the minimum sample
size necessary for each group is 49 participants, which was
plausible to reach according to our annual numbers.
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Comparisons between groups of quantitative vari-
ables were carried out using the Student’s ¢ test and the
Mann—Whitney test for normal and non-normal distribu-
tions, respectively. The comparison of the frequencies of cat-
egorical variables between the PB group and TD group was
established using the Chi-squared test or Fisher’s exact test.
A multivariate logistic regression analysis was performed
to explore the association of periodontitis with prematurity,
while including other risk factors as potential confound-
ers, i.e.: level of education, body mass index (BMI), blood
pressure, smoking and alcohol. Results with p <0.05 were
considered statistically significant. SPSS 23.0 (IBM Corp.;
Armonk, NY) was used for all statistical analysis.

The percentage of low birth weight for gestational age
was assessed by calculating the percentile; birth weight was
defined as low when it was below the 10th percentile.

Results

Initially 150 participants were recruited, but 4 were eventu-
ally excluded due to missing medical data. Thus, the final
sample comprised 146 pregnant women, 60 of whom had
presented preterm birth and 86 a term delivery, with a mean
age of 31.7 years (range 18-45 years).

More than half were between 26 and 35 years old. As
regards schooling, 53.4% of participants had completed sec-
ondary school, 39.7% university and 6.9% primary school.
Other data recorded, including marital status, body mass
index or toxic habits, are shown in Table 1. The differences
between the groups for these values were not statistically
significant. In all, 56.8% of the women were primiparous
and 34.2% secundiparous. Only 10% presented high blood
pressure (values > 140 mmHg or > 90 mmHg). The majority
of deliveries were spontaneous (78.1%), 13.7% were forceps
assisted, and the remaining 8.2% were by cesarean section.

As regards oral hygiene habits, 81.5% of participants
brushed their teeth two or three times a day, 16.4% once
and 2.1% never or only occasionally. On oral examination,
54.1% had varying degrees of gingivitis (22.6% mild, 24%
moderate and 7.5% severe). Gingival bleeding on probing
was found in 21.9% of the sample (n=32); it was slightly
more frequent in mothers of PB babies than in TD group,
although the differences were not statistically significant
(p=0.290, OR =1.35) (Tables 2, 3).

Using the EM criteria, 25.4% of the overall sample pre-
sented periodontitis. The rates were considerably higher
with the other indices: 52.1% with the EFP criteria, 43.8%
with the AAP criteria, and 44.5% according to WW17
(Table 2). Using the EM values, 46.7% of the PB group pre-
sented periodontitis compared with 10.5% of the TD group,
a statistically significant difference (p <0.01); using the
EFP (p=0.108), AAP (»p=0.053), and WW17 (p=0.074)
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Table 1 Characteristics of study participants. Overall description of
the sample

Variable n (%) Control  Case p value
n (%) n (%)
Age (years)
<25 26 (17.8) 14(16.3) 12 (20.0) 0.844
26-35 78 (53.4) 47 (54.7) 31(51.7)
>36 42 (28.8) 25(29.0) 17 (28.3)
Level of education
Primary education 8 (6.9) 1(L.5) 7(14.0) 0.021*

High school

University

62 (53.4) 35(53.0) 27(54.0)
46 (39.7) 30(45.5) 16(32.0)

Marital status

Married/couple 86 (90.5) 49 (94.2) 37 (86.0) 0.175
Single mother 9(9.5) 3(5.8) 6 (14.0)
Number of living children
0 83 (56.8) 52(60.5) 31(51.7) 0.291
1 50 (34.2) 29(33.7) 21(35.0)
2 6(4.1) 2(2.3) 4(6.7)
3 4(2.7) 2(2.3) 2(3.3)
4 3(2.1) 1(1.2) 2(3.3)
Body mass index (BMI)
Underweight (< 18.5) 0(0) 0(0) 0(0) 0.135

Normal (18.5-24.9)
Overweight (25-29.9)
Obese (>30)

Blood pressure

32(21.9) 16 (18.6) 16 (26.7)
74 (50.7) 41 (47.7) 33 (55.0)
40 (27.4) 29(33.7) 11 (18.3)

Normal 131 (89.7) 73 (84.9) 58 (96.7) 0.562
High 15(10.3) 13(15.1) 2(3.3)
Alcohol consumption
No 142 (97.3) 83(96.5) 59(98.3) 0.507
Yes 427 335 1(L.7)
Tobacco consumption
No 122 (83.6) 76 (88.4) 46 (76.7) 0.060
Yes 24 (16.4) 10(11.6) 14 (23.3)
Type of delivery
Vaginal 114 (78.1) 69 (80.2) 45 (75.0) 0.000*
Forceps 20 (13.7) 17(19.8) 3(5.0)
Cesarean 12(82) 0(0) 12 (20.0)
Tooth brushing

3 times a day 44 (30.1) 28 (32.5) 16(26.7) 0.730

Twice a day 75 (51.4) 43 (50.0) 32 (53.3)

Once a day 24 (16.4) 14 (16.3) 10 (16.7)

Occasionally/never 3(2.1) 1(1.2) 2(3.3)
*p<0.05

criteria, rates of periodontitis were also higher in mothers of
premature children, but the differences only reached signifi-
cance when the AAP criteria were applied (Table 3).
Other adverse events included premature rupture of
membranes (PROM) which occurred in 37.7% of the
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Table 2 Characteristics of the

e X Variable n (%) Control Case p value
study participants. Periodontal
description of the sample n (%) n (%)

Gingivitis
No 67 (45.9) 41 (47.7) 26 (43.3) 0.020*
Mild 33 (22.6) 21 (24.4) 12 (20.0)
Moderate 35 (24) 21 (24.4) 14 (23.3)
Severe 11 (7.5) 3@3.5) 8 (13.3)

Gingival bleeding
Yes 32 (21.9) 17 (19.8) 15 (25.0) 0.452
No 114 (78.1) 69 (80.2) 45 (75.0)

EM
1 (according to Noack et al.) [23] 60 (41.1) 41 (47.7) 19 (31.7) 0.000*
2 (according to Hujoel et al.) [24] 49 (36.6) 36 (41.9) 13 (21.7)
3 (according to Lopez et al.) [25, 26] 28 (19.2) 8(9.3) 20 (33.3)
4 (according to Gomes-Filho et al.) [16] 9(6.2) 1(1,2) 8 (13.3)

EFP
No 70 (47.9) 46 (53.5) 24 (40.0) 0.108
Incipient 62 (42.5) 35 (40.7) 27 (45.0)
Severe 14 (9.6) 5(5.8) 9 (15.0)

AAP
No 82 (56.2) 54 (63.9) 28 (46.7) 0.053
Moderate 57 (39) 29 (32.6) 28 (46.7)
Severe 7 (4.8) 3@3.5) 4(6.7)

WW17
No 81 (55.5) 53 (61.6) 28 (46.7) 0.074
Yes 65 (44.5) 33 (38.4) 32 (53.3)

*p<0.05

sample (n=155) and low birth weight (LBW) (<2500 g),
recorded in 28.1% (n=41). Periodontitis was recorded in
54.1% of mothers with PROM and in 51.4% of mothers
with LBW children; the differences with respect to those
without these adverse events were significant (p =0.017)
(» <0.001) (Table 4). Thus, with regard to adverse preg-
nancy outcomes, women with periodontitis according to
the EM criteria had a higher risk of presenting PB (OR:
7.49), LBW newborn (OR: 4.13) and PROM (OR: 2.49).
In addition, a logistic regression model was carried out
according to EM criteria adjusted for potential confounder
variables (level of education, BMI, high blood pressure,
smoking, alcohol), and maternal periodontitis was main-
tained as the main risk factor for PB (OR 8.75, 95% CI
2.87-26.7) (Table 4).

Correlating low birth weight with gestational age, 16.6%
(n=24) of the total sample had LBW compared with 21.7%
(n=13) of premature babies. Relating LBW adjusted for
gestational age with periodontitis in the mothers in the PB
group, this event was more frequent in mothers with peri-
odontitis (32.1%), although the differences did not reach
significance (p =0.065, OR =3.32) (Table 5).

Of the 22 placentas studied (14 PB and 8 TD), only three
presented some type of inflammation: two presented subcho-
rionitis and one chorioamnionitis. Both mothers with pla-
centas with subchorionitis presented periodontitis according
to EM criteria.

Discussion

During pregnancy, significant alterations are known to occur
in the gums. The increase in vascular permeability, espe-
cially in the presence of bacterial plaque, leads to gingivitis,
the mildest form of periodontal disease [27]. In addition
to these vascular alterations, changes in the immune sys-
tem to allow tolerance of the fetus may also influence the
periodontium, reducing its resistance to bacterial aggres-
sion [28]. Changes are also observed in the bacterial com-
position of the biofilm, with the growth of certain species
of periodontopathogens. All these physiological events are
directly related to the increase in gingival inflammation; this
may explain why more than half of the pregnant women in
our sample had some degree of gingivitis, and indeed other
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Table 3 Evaluation of gingival bleeding according to group and rela-
tion between periodontal disease (according to the different classifica-
tions) and preterm birth

Table 5 Relation between periodontal disease (according to the EM
classification) and preterm birth, preterm premature rupture of mem-
branes, and low birth weight

Variable Control  Case
n (%) n (%) OR (95% CI)  p value
Gingival bleeding
No 69 (80.2) 45 (75)
Yes 17 (19.8) 15(25) 1.35(0.6-3.0) 0.290
Periodontitis
EM
No 77 (89.5) 32 (53.3)
Yes 9(10.5) 28(46.7) 7.49 (3.2-17.6) <0.001*
EFP
No 46 (53.5) 24 (40)
Yes 40 (46.5) 36 (60) 1.73(0.9-3.4) 0.075
AAP
No 54 (62.8) 28 (46.7)
Yes 32 (37.2) 32(53.3) 1.93(1.0-3.8) 0.039%*
Ww17
No 53 (61.6) 28 (46.7)
Yes 33 (38.4) 32(53.3) 1.84(0.9-3.6) 0.053

EM Exposure Measurement de Gomes-Filho, EFP European Federa-
tion of Periodontology, AAP American Academy of Periodontology,
WW17 World Workshop of 2017

Odds ratio with a confidence interval of 95%

#p<0.05

Table 4 Logistic regression model according to EM criteria adjusted
for potential confounder variables

OR C.1. 95% for OR

Lower Upper p value
EM (EM3 and EM4) 8.754 2.872 26.682 0.000*
Level of education 0.548 0.261 1.148 0.111
Body mass index 0.915 0.818 1.023 0.120
High blood pressure 1.643 0.392 6.897 0.497
Smoking 1.965 0.383 10.092 0418
Alcohol 0.706 0.024 20411 0.839
*p<0.05

authors have recorded gingivitis in between 30 and 75% of
this population [28].

In the literature, the prevalence of periodontitis in preg-
nant women in industrialized regions is estimated to be
between 20 and 50%. In our sample, the rate was 25.4%
according to Gomes-Filho et al.’s EM criteria, but higher
if the AAP, EFP and WW 17 criteria were applied [1, 3,
29]. The heterogeneity of the criteria used for the clinical
diagnosis of periodontitis is a controversial issue that may
lead to errors when examining relations between periodon-
tal disease and specific systemic pathologies. Nevertheless,
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Periodontitis (EM)

No Yes

Adverse events 1 (%) n (%) OR (95% CI) p value
Group/PB

TD 77 (70.6) 9(24.3) 7.49 (3.2-17.6)

PB 32(29.4) 28(75.7) <0.001*
PROM

No 74 (67.9) 17 (45.9) 2.49(1.2-5.3)

Yes 35(32.1) 20(54.1) 0.017*
LBW

No 86 (79.6) 18 (48.6) 4.13(1.9-9.1)

Yes 22 (20.4) 19(51.4) 0.000%*
LBW (%)
premature

No 28 (87.5) 19(67.9) 3.32(0.9-12.3)

Yes 4(12.5) 9(32.1) 0.065

TD term delivery, PB preterm birth, PROM preterm premature rup-
ture of membranes, LBW low birth weight

“LBW adjusted for gestational age (percentile < 10)
*p<0.05

it appears clear that the more restrictive the criterion for
defining periodontal disease, the lower is the frequency of
this disease [16]. In our study, we used Gomes-Filho et al.’s
exposure measurements (EM) criteria for the definition of
periodontitis which, in our view, are the most restrictive: for
instance, the EM criteria require four affected teeth, while
the WW17 criteria require only two. The EM criteria also
attach particular importance to bleeding on probing as an
indication of active periodontal disease [30]. Besides, the
EM gradation facilitates recording; it applies a set of criteria
which were carefully assessed and chosen by Gomes-Filho
et al. based on previous studies carried out by other research-
ers [16].

Periodontitis has been associated with adverse pregnancy
outcomes such as low birth weight, preterm birth, prema-
ture rupture of membranes and preeclampsia. In addition,
periodontal bacteria have been isolated in the amniotic fluid
in pregnant women, and certain periodontopathogens have
been associated with adverse pregnancy outcomes [27, 31,
32]. In a sample of 57 placentas, Blanc et al. found a greater
presence of Fusobacterium Nucleatum in placentas of moth-
ers with periodontitis and in premature or low weight births
[5]. In a recent review Vander Haar et al. found that this
bacterium is also associated with adverse pregnancy results
[33].

The combination of the spread of bacteria through the
bloodstream and of inflammatory mediators originating in
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periodontal tissues appears to be the mechanism that eventu-
ally compromises the fetoplacental unit, and is a risk factor
for certain adverse pregnancy outcomes [34].

The WHO estimates that some 15 million premature
children are born every year in the world and this figure
continues to rise. About 30-35% of premature births are
indicated for medical or obstetric complications, 40-45%
are spontaneous, and 25-30% are due to PROM [35, 36]. In
this regard, the results of this study indicate that maternal
periodontitis defined according to the EM and AAP criteria
is a potential risk indicator for PB and PROM; however, this
is not the case if the criteria of EFP or WW 17 are applied. In
a sample of 84 cases and 345 controls, Martinez de Tejada
et al.’s study in Switzerland compared cases of periodon-
titis defined according to the criteria of the American and
European consensuses. These authors concluded that early
preterm delivery was associated with periodontitis when the
AAP definitions are used, but that the European definitions
proved inadequate for the study population because of the
lack of discriminatory power [37]. In the study by Gesase
et al. in Tanzania, with a sample of 1117 participants and
a prevalence of periodontal disease of 14.2%, the authors
concluded that maternal periodontal disease is a potential
independent risk factor for preeclampsia (OR: 4.12), low
birth weight (OR: 2.41) and preterm birth (OR: 2.32) [38].
In that study, no association with PROM was observed, in
agreement with Abati et al.’s study of 230 premature babies
and 520 controls in Italy [2]. In a multicenter case—control
study comprising 1108 women with preterm births and 1094
with term deliveries at six centers in France, Nabet et al. did
not find a correlation between periodontitis and any adverse
pregnancy outcome [39]; however, Radochova et al. found
that women with PROM had higher plaque indices and
higher values for CAL and probing depth, and concluded
that pregnant women with PROM had poorer periodontal
health than women with uncomplicated pregnancies [40]. In
contrast, in the study by Kriiger et al. the authors observed
that periodontal state and the presence of generalized peri-
odontitis was not associated with adverse pregnancy results
[41]

A systematic review by Madianos et al. remarked a sig-
nificant association between periodontitis and preterm birth
along with low birth weight [42]. More recently, Daalderop
et al. also showed associations between periodontal disease
and PB (RR: 1.6), LBW (RR: 1.7), preeclampsia (OR: 2.2)
and preterm LBW (RR: 3.4). In that study, the estimated
population-attributable fractions for periodontitis were
5-38% for preterm birth, 6-41% for low birth weight, and
10-55% for preeclampsia [43]. These results coincide with
some of our findings; in the present study, pregnant women
suffering from periodontitis according to EM criteria pre-
sented a higher risk of adverse pregnancy outcomes: PB

(OR: 7.49), preterm LBW (OR: 4.13), and PROM (OR:
2.49).

In preterm delivery, the involvement of epidemiological
factors and certain demographic and behavioral characteris-
tics and obstetric history is well known [8, 15]. In our study
population, in addition to periodontal disease, other potential
confounder variables were taken into account and adjusted
accordingly. Nevertheless, maternal periodontitis remained
as the main risk factor for PB.

In a study of 96 pregnant women, Moreu et al. took peri-
odontal records during the first, second and third trimesters
and concluded that periodontal disease was a risk factor for
newborn LBW (OR 1st trimester: 0.81; OR 2nd trimester:
1.08; OR 3rd trimester: 1.99) [44]. In the present study,
LBW was previously adjusted for the corresponding gesta-
tional age in the 10th percentile, and was found to be 16.6%
for the overall sample. Therefore, although periodontitis
was a potential risk indicator for LBW in our sample, after
adjusting for gestational age the results for this adverse out-
come were not statistically significant.

In 2009, Katz et al. detected Porphyromonas gingivalis
antigens in normal and asymptomatic human placenta. The
authors indicated that P. gingivalis bacteremia spreads to the
placenta and that disease occurs when there was a change
in the overall host—microbe balance, much as in periodontal
disease [45]. In addition, a study conducted by Nadal et al.
of 50 placentas included in the study by Gesase et al. found
a higher presence of chorioamnionitis (defined according
to the Amsterdam Placental Workshop Group Consensus
Statement) in patients presenting periodontal disease [46].
In our sample, however, we did not find an increased pres-
ence of chorioamnionitis or subchorionitis in the placentas
of mothers with premature births.

Therefore, the key question is why some women develop
an intra-amniotic infection and others do not. It seems that
the answer is related to the microbiological ecosystem. This
means that we need to examine the microbial ecology and
the genetic factors that control the predisposition to infection
and the inflammatory response, to understand the interac-
tions between genes and the environment that predispose to
preterm birth [47]. It has been observed that the placental
microbiome differs in patients with PB [48, 49]. The new
techniques of mass sequencing and metagenomic analysis
have revealed the existence of a maternal microbiome in
a wide variety of locations including the mouth, vagina,
bowel, womb and even the placenta, and have shown that
this microbiome determines pregnancy outcomes, includ-
ing PB [50, 51]. In future studies, the clinical assessment of
maternal periodontitis and prematurity should probably be
complemented with microbiological analyses of periodon-
tal pathogens and inflammatory mediators, characteristic
of periodontal disease. The aim should be to detect other
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biomolecular products derived from periodontitis, in the
fetus (umbilical cord blood) or placenta.

Several researchers agree that one of the most impor-
tant limitations of studies relating periodontal disease to
pregnancy complications is the heterogeneity of the clinical
criteria applied to define the condition [9, 32, 52] and the
present study underlines this variability. Clinical experi-
ence with periodontal probing and with the criteria used to
diagnose periodontitis may alter the correlation rate between
maternal periodontitis and certain adverse pregnancy out-
comes. However, it seems reasonable to assume that in cor-
relational research, the more restrictive the clinical diagnosis
criteria when defining periodontal disease, the more robust
is the association obtained.
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