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RESUMO

A doenca periodontal, antigamente conhecida como piorréia, corresponde a uma inflamacao e/ou

infec&o dos ligamentos e 0ssos que dao suporte aos dentes.

A periodontite, afeta entre 15 e 20% da populacdo a nivel mundial com maior prevaléncia nas
faixas etarias dos 35 aos 44 anos, e acontece quando a gengivite (inflamacdo e infecdo das
gengivas) nao € tratada ou quando o seu tratamento é adiado. Os quadros infeciosos e
inflamatorios passam das gengivas para os ligamentos e 0ssos que ddo suporte aos dentes. A
perda deste suporte faz com que os dentes fiquem soltos e acabem por cair. Deste modo, a doenca
periodontal é a principal causa da perda de dentes nos adultos. Assim, a prevencao e o tratamento
devem focar-se no controlo da placa dentaria e em terapéuticas que evitem a reincidéncia da

doenca.

E sabido que as doengas cardiovasculares, estdo associadas a varios fatores de risco, como a
obesidade e diabetes mellitus, no entanto, estudos também comprovam que a doenca periodontal
é também um dos fatores de risco, uma vez que as proteinas inflamatorias e as bactérias presentes
no tecido periodontal, penetram na corrente sanguinea provocando alteragdes ao nivel do sistema

cardiovascular.

Desta forma, o objetivo deste estudo é estabelecer a ligacdo entre a doenca periodontal e o

desenvolvimento de doencas cardiovasculares.

Palavras-chave: Doenca periodontal, Periodontite, doencas cardiovasculares



ABSTRACT

Periodontal disease, formerly known as pyorrhoea, corresponds to inflammation and/or infection
of the ligaments and bones that support the teeth.

Periodontitis affects between 15 and 20% of the population worldwide, with greater prevalence in
the 35 to 44 age range and occurs when gingivitis (inflammation and infection of the gums) is not
treated or when its treatment is postponed. The infectious and inflammatory conditions move
from the gums to the ligaments and bones that support the teeth. The loss of this support causes
the teeth to become loose and eventually fall out. Thus, periodontal disease is the main cause of
tooth loss in adults. Therefore, prevention and treatment should focus on the control of dental

plaque and on therapies that prevent the recurrence of the disease.

It is known that heart diseases are associated with several risk factors, such as obesity and
Diabetes mellitus, however, studies also show that periodontal disease is also a risk factor, since
the inflammatory proteins and bacteria present in periodontal tissue, penetrate the bloodstream

causing changes in the cardiovascular system.

Thus, the aim of this study is to establish the link between periodontal disease and the
development of cardiovascular disease.

Keywords: Periodontal disease, Periodontitis, cardiovascular disease



DEDICATORIA

Expresso minha gratiddo primeiramente a Deus, pela constante presenca em minha vida, dando-

me forga e sabedoria para superar todas as dificuldades

Aos meus pais Edilson e Sandra, que durante todo meu curso me deram apoio incondicional, sem

eles jamais teria conquistado esta vitdria.

Ao meu esposo Marco Oliveira, sem o qual ndo teria conseguido concluir esta dificil tarefa.
Obrigada pelo amparo, paciéncia e cumplicidade nos momentos de auséncia durante todo o curso.
Aos meus filhos Marina e Miguel Oliveira, gostaria de registar que foram e sempre serdo 0s meus

maiores incentivos para continuar.

Aos meus irmdos Vanessa e Daniel, por fazerem parte da minha vida, e mesmo distante estéo

sempre em meu coracao.

A minha avé Elza, agradeco pelas constantes palavras de amor, sabedoria e pelos estimaveis

ensinamentos de vida.

Ao meu avd Paulo (in memoriam), que sempre torceu pela minha felicidade e sei que estara

sempre ao meu lado.

Obrigada por existirem na minha vida



AGRADECIMENTOS

A Prof. Fernanda Leal e Profe. Inés Lopes Cardoso, por colaborarem com o meu trabalho,

trazendo sugestdes e corre¢des que muito enriqueceram este estudo, o0 meu Muito Obrigada.



INDICE

RESUMO .. I
A B S T R A T e I
DEDICATORIA. ...t \%
AGRADECIMENT OS. ... e e V
LISTA DE ABREVIATURAS ... e, VI
L. INTRODUGAD. ..., 1

1.1 Materiais @ METOUOS. ... ...ttt 1

1. DESENVOLVIMENTO. ... e 2

2.1 D0oenca Periodontal...........c.oiiriii i 2

2.1 1 D iNICAO ..ot 2

2.1.2 ClasSIfICACAD ......vie it e, 3

2.2 Relagéo da doenca periodontal com a doenca cardiovascular.............................. 4

2.2.1. Fatores de risco para a doenca cardiovascular em pacientes com doenca

PEFIOTONTAL. ... 7
2.2.2. Relagdo da doenga periodontal com a endocardite bacteriana.......................... 10

2.3 Conduta clinica periodontal em pacientes com doenca

CANAIOVASCUIAT . ... e 11
HE DISCUSSAO. ... 15
IV.CONCLUSAO. ...ttt 17
V. REFERENCIAIS BIBLIOGRAFICAS. .. ..ot 19

Vi



LISTA DE ABREVIATURAS

BiP - Proteina de imunoglobulina de ligac&o, do inglés binding immunoglobulin protein
CRP - Proteina C-reativa, do inglés C-reactive protein

GRP78 — Proteina-78 regulada por glucose, do inglés glucose regulated protein-78
HDL - Lipoproteinas de alta densidade, do inglés high density lipoproteins

Hsp - Proteina de choque térmico, do inglés heat shock protein

Ig - Imunoglobulina

IL- Interleucina

IFN-y — Interferdo-y

LDL - Lipoproteinas de baixa densidade, do inglés low density lipoproteins

LPS — Lipopolissacarideo

MMPs- Metaloproteinases da matriz

PGE 2 — Prostaglandina E2

TNF - Fator de necrose tumoral, do inglés tumour necrosis factor

TXA2 — Tromboxano A2

Vii



I. INTRODUGCAO

A doenga periodontal e as doengas cardiovasculares compartilham muitos fatores de
risco, como idade, nivel educacional, género, condicGes financeiras, habito de fumar,
uso de bebidas alcodlicas, hipertensdo, stress, depressdo e diabetes. Varios estudos
clinicos tém demonstrado que pacientes com periodontites e sindromes isquémicas

agudas tém grande numero de caracteristicas em comum (Dias, 2002).

A associacdo entre infecdo odontogénica e doenca cardiovascular tem sido descrita em
varios estudos que tém demonstrado a libertacdo de mediadores inflamatdrios em
pacientes portadores de periodontites. Assim, o diagnostico e o tratamento das doengas
periodontais sdo importantes para a manutencdo da salde dentaria e sistémica e podem
contribuir para amenizar alteracdes patoldgicas como aterosclerose e, por conseguinte,

enfarte agudo do miocardio e acidentes vasculares cerebrais (Avezum, 2002).

Assim sendo, é possivel afirmar que a presenca de microrganismos periodontais, nas
artérias coronarias e nas artérias toracicas internas, pode estar associada ao
desenvolvimento e a progressdo da aterosclerose, bem como a lesdes nas valvulas
cardiacas (Ettinger et al., 2014).

Deste modo, o objetivo desta revisdo bibliografica é expor a relacdo da doenca
periodontal com a doenca cardiovascular. Sendo assim, diante da estreita relacdo da
doenca periodontal com a doenca cardiovascular é de fundamental importancia o
aprofundamento dos estudos nesta area da odontologia, a fim de alcancar maiores
evidéncias cientificas que possibilitem melhorias no diagnéstico desta interrelagdo com

0 objetivo de promover planos de tratamento eficazes e seguros para 0s pacientes.

1.1. Materiais e métodos

Este estudo envolveu uma revisao bibliografica de noventa e quatro artigos cientificos,
utilizando diversas bases de dados como € o caso de repositorios online de algumas
Universidades e no site PubMed.

Foram utilizadas palavras-chave quer em inglés (periodontal disease, periodontitis,

cardiovascular disease), quer em portugués (doenca periodontal, periodontite, doenca



cardiovascular e aterosclerose). Os critérios de inclusdo foram: artigos clinicos e de

reviséo que abordavam os termos mencionados.

Il. DESENVOLVIMENTO

2.1 Doenca periodontal

2.1.1 Definicéo

A doenca periodontal é uma patologia inflamatoria que altera os tecidos que dao suporte
e protecdo ao dente, a que se d& o nome de periodonto. Estas alteracGes sdo provocadas
por bactérias anaerdbias gram-negativas e anaerdbias facultativas presentes na placa
bacteriana da cavidade oral. O periodonto divide-se em duas partes: a gengiva faz parte
da divisdo superior e o cemento, ligamento periodontal e osso alveolar faz parte da
divisdo inferior (Al-Maskari et al., 2011; Antonini et al., 2013).

Entre as doencas periodontais mais frequentes, encontra-se a gengivite e a periodontite.
A gengivite é uma inflamacdo com carater reversivel na zona superior do periodonto, ou
seja, na gengiva, causada pela acumulacéo de placa bacteriana normalmente associada a
méa higiene oral. Por outro lado, a periodontite € uma inflamacdo gengival com
destruicdo do ligamento periodontal e do osso alveolar, assim como infe¢do do cemento
radicular (Antonini et al., 2013).

O desenvolvimento de periodontite é sempre precedido por um quadro de gengivite. No
entanto, esta nem sempre evolui para periodontite (Al-Maskari et al., 2011; Antonini et
al., 2013).

As doencas periodontais comegam com a gengivite, podendo esta apresentar-se com
varios graus de severidade, ndo chegando a afetar o cemento, o 0sso ou o ligamento
periodontal. Contudo, em situagbes mais agressivas, a gengivite podera envolver
destruicdo do tecido e fibras gengivais (Khan et al., 2015). Os sintomas caracterizam-se
por hemorragias e edemas, ndo havendo, contudo, criacdo de bolsa periodontal nem
perda de osso (Botero e Bedoya, 2010). Da mesma forma, também se apresenta a
halitose, que € um sintoma que surge em individuos com gengivite, sendo uma

consequéncia da gengiva hemorragica e de ma higiene (Eley et al., 2012).



Existem duas teorias explicativas do aparecimento de periodontite. A primeira defende
que em casos de gengivite ndo tratada, ha sempre evolugdo para periodontite, a segunda
e mais atual afirma que, em casos de lesdes de gengivite estaveis ao longo dos anos,
estas podem ndo evoluir para casos de periodontite (Antonini et al., 2013; Eley et al.,
2012). Deste modo, a periodontite pode ser descrita como uma inflamacao que abarca a
gengiva e todo o apoio periodontal, causando alteragdes no tecido conjuntivo gengival,
no ligamento periodontal, no cemento e no 0sso alveolar (Botero e Bedoya, 2010).

A severidade da periodontite pode ir de leve a moderada, com periodos de evolugdo

mais ou menos rapidos afetando sobretudo adultos (Antonini et al., 2013).

Importante destacar que os fatores genéticos podem também estar envolvidos no
desenvolvimento de periodontite e nesses casos, ha frequentemente histérico familiar de
doenca periodontal e caraterizam-se por perda rapida de insercdo dos dentes (Antonini
et al., 2013; Botero e Bedoya, 2010).

|A gengivite é, entdo, a primeira fase da doenca periodontal, sendo a periodontite a
forma mais grave e irreversivel da doenca, uma vez que destrdi os tecidos que suportam
os dentes (Zarco et al., 2012). Desta forma, como controlo e prevencdo desta patologia,
deve haver sempre a remoc¢do da placa dentaria, uma vez que esta remog¢do tem um
impacto significativo tanto na reducdo da gengivite como na periodontite. Isto
demonstra que a presenca de microrganismos contribui fortemente para o

desenvolvimento da doenca periodontal (Roberts e Darveau, 2015).

2.1.2 Classificacdo

De acordo com a classificacdo de 1999, as doencas periodontais eram divididas em trés
grupos: a gengivite, a periodontite cronica e a periodontite agressiva. No entanto, em
junho de 2018 foi elaborada, pela Academia Americana de Periodontia em conjunto
com a Federacdo Europeia de Periodontia, uma nova classificagdo das doengas e
condicBes periodontais e peri-implantares. Este consenso substituiu a classificacdo até
entdo vigente de 1999 (Steffens e Marcantonio, 2018).

Esta nova classificacdo divide as condigdes periodontais naquelas que afetam a satde do
periodonto (doencas gengivais induzidas ou ndo pelo biofilme), na periodontite (com ou
sem envolvimento de doencas sistémicas) e noutras condi¢es que afetam o periodonto
como abcessos periodontais, deformagdes mucogengivais, entre outras, e, por fim, as

condigdes peri-implantares (Steffens e Marcantonio, 2018).
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2.2 Relagdo da doenca periodontal com a doenca cardiovascular

A periodontite cronica afeta as estruturas de suporte dos dentes, levando a perda
progressiva da estrutura de fixagdo (osso alveolar) a volta dos dentes, e formacéo de
bolsas gengivais e/ou recessdo gengival. A doenca é iniciada por bactérias e seus
componentes como os lipopolissacarideos (LPS), causando um aumento da resposta
inflamato6ria do hospedeiro. Esta cascata de resposta inflamatdria, em ultima analise,
leva a0 aumento da atividade osteocléstica e consequente perda dssea (Eley et al., 2012;
Negrato et al., 2013).

Vérios fatores de risco estdo relacionados com o desenvolvimento da doenca
aterosclerotica, doencas cardiovasculares, como enfarte do miocéardio, e acidente
vascular cerebral, entre eles a idade, o género, a hipertensdo, diabetes mellitus, o
tabagismo e os niveis soroldgicos altos de colesterol das lipoproteinas de baixa
densidade (LDL).

A associacdo das doencas periodontais com as doengas cardiovasculares vem sendo
reportada nas Gltimas décadas, sendo o estudo de Mackenzie et al. (1963) pioneiro na
interrelacdo entre diabetes, perda dssea alveolar e alteracdes arteriais. Foram avaliados
198 pacientes. Observaram que 62% do grupo com aterosclerose apresentou maior
perda 6ssea em relacdo ao grupo controlo.

Estudos de Mattila et al. (1989) foram relevantes ao investigar, de um total de 100
pacientes com enfarte agudo do miocardio e 102 controlos selecionados
randomicamente, a relacdo com a doenca periodontal, constatando que a mesma é mais
comum entre pacientes com enfarte agudo do miocardio do que entre os controlos.
Também na mesma década outros estudos pioneiros mostraram que um paciente com
enfarte agudo do miocéardio tinha mais alta prevaléncia de doenca periodontal e que a
inflamacéo periodontal poderia estar relacionada com a aterosclerose (Mattila et al.,
1989).

Mattila et al. (1995) estudaram a relacdo entre infecGes dentérias e aterosclerose
coronariana com 100 individuos (88 homens e 12 mulheres). Foi observada associacao
entre as infecdes dentarias e a presenca da aterosclerose no sexo masculino, apontando a
hipdtese de que infecdes bacterianas podem desempenhar um papel na patogénese da

aterosclerose coronariana.



Loesche (1995) e Loesche et al. (1997) associaram a doencga periodontal e doenca
cardiovascular, com vérias hipdteses explicativas: (1) Sugerem que o ato de escovar 0s
dentes em pacientes infetados pode produzir uma bacteremia transitoria assintomatica,
levando a um aumento de leucocitos desencadeando uma série de eventos de agregacao
plaquetaria; (2) Sugerem que algumas bactérias da cavidade oral promovem diapedese
aos vasos sanguineos durante o tratamento odontolégico, (3) Consideram que os bons
procedimentos de higiene bucal estimulam o sistema imune a produzir anticorpos para
microbiota nativa, sendo que a placa subgengival favorece o transporte tecidual de LPS
e citocinas, com aumento de mondcitos hipersensiveis, alterando a evolugdo da
aterosclerose e de eventos tromboembdlicos, (4) A doenca periodontal é um fator de
risco independente para as doencas cardiovasculares, pois os doentes periodontais estéo
expostos as endotoxinas de diversas espécies de microorganismos anaerobios
associados com doencas periodontais. Estas endotoxinas afetam a integridade do
endotélio, as lipoproteinas do plasma, a coagulacdo sanguinea e a funcdo plaquetéria,
sendo estes os fatores presentes no desenvolvimento da doenga cardiovascular

aterosclerotica.

A plausibilidade bioldgica, utilizada para justificar a associacdo da doenca periodontal e
doenca cardiovascular, pode ser sumariada em: (1) Citocinas libertadas como resposta
aos agentes infecciosos relacionados a doenca periodontal poderiam iniciar e propagar a
formacdo de um ateroma; (2) Resposta inflamatoria exacerbada ao LPS de patogénios
periodontais pode agravar o quadro clinico das duas condi¢des; (3) Alguns patogénios
periodontais também podem ter efeitos sobre eventos tromboembdlicos (Williams,
2005).

Wu et al. (2000) avaliaram a associacdo entre a doenga periodontal e o risco de acidente
vascular encefalico. Como resultados, estes autores encontraram que a doenga
periodontal € um fator de risco significativo para os acidentes vasculares encefalicos,
principalmente nos de origem isquémica. Ainda que os mecanismos relacionados a
doenca periodontal e as doencas cardiovasculares sejam obscuros, a inflamacéo
sistémica causada pela periodontite contribui para o desenvolvimento e manutengdo da
aterosclerose com a ativacdo de uma cascata bioquimica de reacdo, iniciacdo e
desenvolvimento da formacdo de uma placa e uma lesdo direta do endotélio (Higashi et
al., 2009).



Genco (2002) analisou algumas investigacdes que relataram associacdo entre a doenca
periodontal e a doenga cardiovascular. Foi evidenciado um papel potencial da infecdo
periodontal como fator de risco para as doengas cardiovasculares. Os resultados dos
estudos epidemioldgicos sdo corroborados por estudos in vitro e em animais que
descrevem mecanismos plausiveis de interrelacdo entre a infecdo periodontal e o

desenvolvimento de doencas ateroscleroticas.

Humphrey (2008), numa meta-analise, concluiu que a doenca periodontal é comum entre
o0s adultos nos Estados Unidos, sendo uma fonte potencial de inflamacéo cronica. Dados
recentes sugerem um papel importante da inflamagdo crénica no desenvolvimento da
doenca arterial coronariana. Um relacionamento indireto entre a doenca periodontal e a
doenca cardiovascular é configurado pelos muitos fatores de risco comuns as duas
doengas. No entanto, muitos dos fatores, especialmente o tabagismo, ainda sé&o
considerados aspetos obscuros na determinacdo da sua importancia relativa no
relacionamento dessas patologias. Ja foi observado que a doenca periodontal foi
relacionada a doenca cardiovascular em adultos ndo fumantes. Além do uso do tabaco, a
diabetes melito tem sido associada como fator de risco comum (Humphrey, 2008).

Em relacdo aos fatores de risco que participam no desenvolvimento e agravamento do
enfarte agudo do miocérdio e também das doencas cardiovasculares em geral, a relacéo
com a periodontite parece estar confirmada por meio de estudos epidemioldgicos mais
recentes, sobretudo quando associada ao tabagismo (Mattila et al., 2000). Este facto
mostra-se cada vez mais evidente se tais fatores estiverem presentes em pacientes de
idade avancada, visto que, além da periodontite atingir 75% da populacdo maior de 25
anos de idade, o pico de ocorréncia de doenca periodontal e doencas cardiovasculares

ocorre aos 65 anos de idade (Mattila et al., 2000).

Estudos demonstram que inflamacgdes gengivais que levam a doenca periodontal, podem
fomentar o desenvolvimento de doencas arteriais e coronérias, assim como de acidente
vascular cerebral (Pihlstrom et al., 2005; Mendonca et al., 2019). Embora sejam
necessarios mais estudos que comprovem efetivamente esta correlagdo, sdo muitos os
indicadores que apontam a doenca periodontal como fator de risco para as doencas
cardiovasculares (Haraszthy et al., 2000). Assim, a salde periodontal deve assumir um
papel importante no controlo, prevencéo e tratamento de qualquer infecdo da cavidade
oral (Kure et al., 2018; Saldanha et al., 2015).



De acordo com diversos estudos (Haraszthy et al., 2000; Mendonca et al., 2019;
Schenkein e Loos, 2013; Wu et al., 2000), o risco de doenga cardiovascular é maior em
individuos com quadro de periodontite comparativamente com individuos sem esta

patologia, ou com formas mais leves desta doenca (Akhiet al., 2019).

2.2.1 Fatores de risco para a doenca cardiovascular em pacientes com doenca

periodontal

Os microrganismos encontrados na cavidade oral sdo responsaveis por uma grande
proporcdo de agentes causadores da bacteremia, podendo ocorrer septicemia, que por
sua vez, pode resultar na formacédo de abscessos cerebrais. Desta forma, a periodontite
pode ser considerada um fator de risco para as alteracbes cardiovasculares e
cerebrovasculares (Ghizoni, 2007). Estudos tém mostrado os potenciais efeitos dos
microrganismos periodontais nos vasos sanguineos e como essa exposicao se relaciona
com a aterosclerose, independentemente da relagdo entre periodontite clinica e eventos
agudos, tais como enfarte agudo do miocérdio ou acidente vascular encefalico (Greaves,
2001).

O modelo da patogénese bioldgica mais plausivel que liga a doenca cardiovascular a
doenca periodontal € a inflamacdo cronica de baixo nivel (Schenkein e Loss, 2013). A
doenca periodontal é iniciada por uma comunidade organizada de bactérias aerobicas e
anaerdbicas chamada placa dentaria que se acumula na superficie do dente como
resultado de uma ma higiene oral. Com o passar do tempo, esta comunidade bacteriana
multiplica-se e leva ao aprofundamento do sulco periodontal, parte da gengiva que se
liga ao dente. Este aprofundamento do sulco periodontal ou formacdo de bolsas
periodontais cria um ambiente anaerobico onde as bactérias patogénicas se
desenvolvem. O LPS, metaloproteinases da matriz (MMPs) e outros antigenios
bacterianos desafiam a resposta imune local e sistémica do hospedeiro (Masumoto et
al., 2019). Niveis circulantes aumentados de citocinas pro-inflamatérias (interleucina
(IL)-1p, IL-2, IL-6 e IL-8 e proteina C-reativa (CRP)) sdo observados durante a
progressdo da doenga (Mesa et al., 2019). Além disso, a bacteremia transitoria que
resulta de patogénios periodontais extravasando para 0S vasos sanguineos, inicia a
resposta imune do hospedeiro, o que favorece a maturagdo e a exacerbagdo da formagao

do ateroma (Senini et al., 2019).



A doenca periodontal é causada por microrganismos gram-negativos e, segundo alguns
autores, 0s produtos bacterianos, em particular LPS e endotoxinas, podem afetar fatores
como a integridade endotelial, a coagulacdo sanguinea e a funcdo plaquetéaria. O
aumento de bactérias na cavidade bucal pode resultar na penetracdo de bactérias e de
seus produtos no tecido gengival, provocando uma resposta imunologica com producéo
de mediadores pré-inflamatorios, tais como prostaglandina E2 (PGE2), tromboxano A2
(TXAZ2), fator de necrose tumoral (TNF)-a, TNF-B, IL-la e IL-1R. Quando em contacto
com LPS bacterianos, tais mediadores tém um papel fundamental na patogénese da
doenca periodontal e no aumento do desenvolvimento de lesdes ateroscleroticas e

eventos tromboemboliticos (Feliciano, 2009).

Outro efeito indireto da infecdo periodontal que poderia explicar a associagdo entre as
doencas periodontais e doenca cardiovascular € a hipercoagulacdo sanguinea. Sabe-se
gue a viscosidade sanguinea aumentada pode promover doenca cardiaca isquémica
importante e derrames, por aumentar o risco de formacgdo de trombos. O aumento nos
niveis de fibrinogénio e da contagem de células brancas, bem como elevagdes
significativas no fator VIII de coagulacdo — fator de von Willebrand - estdo relacionados

a hipercoagulacao sanguinea (Dalla et al., 2005).

Entretanto, ndo ha estudos que relatem que a prevencédo da doenca periodontal diminua a
predominancia ou a mortalidade das doencas cardiovasculares em pacientes com diabetes
tipo 1 ou tipo 2. A resposta frente a inflamacéo sistémica poderia explicar a associacao
entre a periodontite e a diabetes do tipo 2 pela resisténcia a insulina induzida por
citocinas. A inflamacdo sistémica, mediada pelo aumento de TNF na circulagdo, pode
estar associada com a obesidade e a periodontite, 0o que sugere relacdo entre estas

circunstancias (Friedewald et al., 2009).

Alguns estudos procuram determinar alguns fatores de risco para a doenca
cardiovascular em pacientes com doenca periodontal, destacando-se o estudo de Buhlin
et al. (2009). Neste estudo foram comparados dois grupos: um com doenca periodontal
(68 pessoas) e outro composto por individuos sem doenca periodontal (48 pessoas).
Foram feitas colheitas de sangue nos dois grupos com o objetivo de determinar valores
de colesterol total, colesterol das lipoproteinas de elevada densidade (HDL)y, CRP,
haptoglobina, fibrinogénio, IL-1B, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-10, IL-18, interferdo-y
(IFN-y), TNF-a, imunoglobulina (Ig)A, 1gG e IgM. Também os niveis de glicose foram

determinados, assim como anticorpos circulantes contra proteinas de choque térmico
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(Hsp60 e Hsp65). Todas as colheitas foram analisadas ao mesmo tempo e em condicGes
experimentais idénticas. Depois de analisadas as colheitas e estudados os dados obtidos,
foi efetuada uma associagdo entre diversos fatores de risco para doencas
cardiovasculares e a doenca periodontal, nomeadamente no que se refere a niveis de

colesterol HDL, glicémia e CRP.

A associacdo entre doenca periodontal e niveis reduzidos de colesterol HDL é
importante uma vez que a mortalidade e morbilidade em individuos com valores de
colesterol HDL reduzidos (inferiores a 0,9 mmol/L) provou-se ser maior do que a
observada em individuos com niveis de colesterol HDL superiores a 0,9 mmol/L. Este
facto podera relacionar-se com a libertacdo de LPS, citoquinas pré-inflamatorias (11-1p
e TNF-a) e por inflamagdo crénica na regido periodontal. Estas moléculas tém a

capacidade de influenciar o metabolismo lipidico (Kebschull et al., 2010).

Niveis elevados de glicémia foram encontrados no grupo de doentes com doenca
periodontal agressiva. Alguma bibliografia sugere uma associacdo entre a doenca
periodontal e diabetes. No entanto, ndo surgiram ainda conclusdes bem definidas.
Niveis elevados de CRP, fibrinogénio e haptoglobina e linfécitos no grupo de estudo
indicam que esta presente uma inflamac&o sistémica. E sabido que niveis elevados de
CRP influenciam o risco de doenca cardiovascular, estando descritos niveis de CRP
elevados em doentes com doenca periodontal. A cronicidade que caracteriza a doenca
periodontal implica a presenca crénica de niveis elevados de CRP na circulagdo. Este é
considerado por muitos autores um importante fator de risco para a doenca

cardiovascular (Kebschull et al., 2010).

Niveis de citoquinas (IL-4, IL-5 e IL-10) alterados foram encontrados em diferentes
estudos em pacientes com doenca periodontal. Uma incapacidade do hospedeiro de
resolucdo do processo inflamatério tem sido sugerida como sendo uma hipotese
explicativa da evolucdo de gengivite para quadros mais graves de periodontite (Liu et
al., 2010). Esta hipotese é reforcada por estudos que indicam que niveis circulantes de
Hspl0 e de proteina de imunoglobulina de ligacdo (BiP) / proteina-78 regulada por
glucose (GRP78), estdo reduzidos em pacientes com doenca periodontal severa
(Carrollo et al., 2010).

Assim, pacientes com doenca periodontal apresentam niveis aberrantes de alguns

marcadores de risco para doenga cardiovascular tais como: glicose, colesterol HDL e



CRP (Berent et al., 2011). Estes poderdo contribuir para um risco aumentado de doenca
cardiovascular em doentes com doenca periodontal. Estes dados poderdo, em parte,
suportar a preposi¢do de que existe uma associagédo entre estas duas patologias (Carrollo
etal., 2010; Liu et al., 2010).

2.2.2 Relagdo da doenca periodontal com a endocardite bacteriana

A endocardite bacteriana é classificada como uma doenga do endocardio, que tem como
principal fator causal a bacteremia (Kunert, 2006). A bacteremia atinge o endocéardio,
mas também pode atingir outras estruturas, como por exemplo, proteses valvares e 0s
grandes vasos, onde as bactérias podem-se estabelecer, apds passarem para a corrente
sanguinea (Lima, 2013). A endocardite bacteriana deixa sequelas graves no paciente,

podendo levar a ébito (Kunert, 2006).

Sabe-se que a endocardite bacteriana € incomum, mas a gravidade estd principalmente
relacionada com 0s microrganismos circulantes na corrente sanguinea. No entanto, a
quantidade de microrganismos presente na cavidade oral tem que ser tida em
consideracdo. Quando ha sangramentos, pode ocorrer uma bacteremia transitoria, que
ganha importancia significativa em pacientes de risco elevado (Lima, 2013). Por esse
motivo, 0 médico dentista deve apresentar um largo conhecimento em relacdo a
endocardite bacteriana, para que possa identificar clinicamente as diversas situacdes que

podem desencadear a doenca (Loe, 1986).

A endocardite bacteriana estd muito relacionada com a préatica no consultério dentario,
pois, os procedimentos, mesmo que simples e rotineiros, tém grande potencial de
desencadear a bacteremia (Santos, 2014). Entre as varias bactérias que podem causar a
endocardite bacteriana, a Actinobacillus actinomycetemcomitans, de origem periodontal,
¢ a mais frequente (Silva, 2005). No entanto, outras bactérias como Porphyronomas
gengivalis, Prevotella intermedia e Tannerella forsythensis também sdo citadas como

microrganismos de origem bucal identificados em placas de ateroma (Loe, 1986).

E muito importante ter em consideracio que os procedimentos dentarios s&o capazes de
causar bacteremia transitoria, principalmente em pacientes de risco para a endocardite. A
periodontia é a especialidade que requer maior atencdo aos riscos envolvidos, pois, lida

com infecdes onde ha grande quantidade de microrganismos patogénicos. Além disso, o
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tratamento causa sangramento que vai permitir a propagacdo dos agentes microbianos na

circulacdo (Lima, 2013).

Contudo, a ma higienizacdo bucal e as infe¢fes orais podem levar a bacteremias
transitorias mesmo que ndo sejam realizados procedimentos dentarios no paciente. A
ocorréncia e severidade das bacteremias de origem bucal, séo diretamente proporcionais
ao nivel de inflamacdo ou infecdo dos tecidos orais. Sendo assim, 0s pacientes
considerados de risco devem ser orientados a obter, e principalmente manter, a melhor
qualidade da saude bucal, para reduzir as fontes de colonizacdo e crescimento
bacteriano (Santos, 2007).

2.3 Conduta clinica periodontal em pacientes com doenca cardiovascular

Segundo Claffey e Polyzois (2008) a instrumentacdo manual e mecénica nao cirdrgica
em associacdo com instrucbes de higiene oral é a base de tratamento da doenca
periodontal. Entenda-se que instrumentacao se refere a raspagem e alisamento radicular
(RAR), que é um processo definido, segundo os autores, como:

(...) o procedimento que objetiva a remocdo de placa bacteriana e calculo das
superficies dos dentes. Dependendo da localizacdo dos depoésitos, a raspagem é feita
por instrumentacao supragengival e/ou subgengival.

Serino et al. (2001) afirmaram que a sequéncia da doenca periodontal pode ser travada
através de tratamentos que envolvem o autocontrolo de placa e RAR, tanto em
individuos com periodontite moderada como em casos de periodontite avancada
destrutiva. Portanto, a terapia ndo-cirurgica deve ser a primeira abordagem na tentativa
de restabelecer uma boa salde periodontal e retardar a doenca.

De facto, como argumentam Claffey e Polyzois (2008), a terapia ndo-cirurgica tem
como objetivo proporcionar um meio através do qual o hospedeiro possa prevenir a
recolonizacdo de microrganismos, utilizando meétodos de higiene oral individuais. Por
outro lado, os autores afirmam que a eliminacdo bacteriana total ¢, talvez, um desafio
certamente dificil e de certa forma ambicioso.

Serino et al. (2001) afirmam que o tratamento periodontal ndo-cirdrgico é competente
em 80% dos individuos ao reduzir a profundidade da bolsa e atrasar a perda de insercao.

Nos restantes 20% foram observados sinais recorrentes de doenca nos primeiros anos de
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manutencdo, uma vez que estavam presentes bolsas significativamente profundas e mais
perda de insergéo.

Outro ponto que tem vindo a ser discutido é se a terapia antimicrobiana adjuvante pode
apresentar melhores resultados para o paciente a longo prazo do que, apenas, RAR
utilizada individualmente.

Drisko (2001) alega que grande parte dos pacientes ndo tém aptiddo suficiente para
remover de forma correta e adequada a placa bacteriana, por isso, muitos médicos
dentistas integram o uso adjuvante de agentes quimioterapéuticos na terapia nao-
cirurgica. Todavia, o autor sublinha que, geralmente, o desbridamento mecéanico
completo realizado de forma isolado tem capacidade de tratar a doenga periodontal no
seu estado inicial.

Determinados agentes antimicrobianos topicos, como a clorexidina, peréxido de
hidrogénio, bicarbonato de sddio ou iodopovidona foram utilizados e aplicados por
alguns profissionais como compostos auxiliares no tratamento néo-cirurgico definindo,
desta forma, o termo terapia anti-infeciosa (Rosling et al., 1983; Rosling et al., 1986;
Drisko, 1996).

Segundo a investigacdo de Fine et al. (1985) muitos estudos evidenciaram que 0
controlo da placa supragengival, num periodo de 2 a 4 semanas, que incluia a lavagem
com clorexidina ou outros 6leos essenciais 2 vezes por dia ap6s RAR, promovem a cura
adicional e, frequentemente, prolongam os efeitos da terapia mecanica.

Outros estudos relacionam a terapia ndo-cirurgica e diversos agentes antimicrobianos
sistémicos adjuvantes com a intencdo de observar se estes dois métodos podem resultar
num maior suprimento de microrganismos periodontais que habitam em bolsas mais
profundas, em casos de envolvimento de furca, raizes com concavidades acentuadas ou
mesmo no interior dos tecidos periodontais (Heitz-Mayfield e Lang, 2013).

Segundo Heitz-Mayfield e Lang (2013), os antimicrobianos sistemicos s&o
recomendados em situagfes cujo diagnostico microbiano revela elevado nivel de
microrganismos periodontais, como A. actinomycetemcomitans e P. gingivalis, ou em
individuos cujo diagnostico revelou doenca periodontal agressiva.

Numa revisdo sistematica realizada por Herrera et al. (2002) sobre o efeito dos
antibioticos sistemicos como adjuvante da RAR em pacientes com periodontite,
relataram que 0s pacientes que possuem bolsas profundas, portadores de doenca
periodontal em fase ativa ou progressiva ou que sejam portadores de um estado

microbioldgico especifico, podem obter resultados positivos com a combinacdo de RAR
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e agentes antimicrobianos. No entanto, os autores lembraram que o fato de prescrever
antibioticos sistémicos deve ter em conta a base individual do paciente ndo esquecendo
da possibilidade de ocorrer efeitos adversos.

Uma questdo importante é saber que via (local ou sistémica) o médico dentista devera
usar quando é necessario recorrer a administracdo de antibidticos. Mombelli (2008)
indica que a esolha pela administracdo local podera apresentar melhores resultados na
manutencdo da doenga continua localizada em individuos estaveis e em individuos em
fase controlo cujo determinados locais ndo respondem a terapia. De acordo com o
estudo de Noyan et al. (1997) a associacao da terapia antibiotica local de metronidazol
com RAR apresentou mais beneficios em comparacdo a administracdo do mesmo
composto por via sistémica.

Em suma, é possivel concluir que, segundo a literatura, o desbridamento mecénico é
capaz de solucionar grande parte das situacdes clinicas, porém, a utilizacdo adjuvante de
antibiodticos seja por via sistémica, seja por via oral pode promover uma terapia mais
benéfica. A aplicacdo local € mais benéfica em regiGes localizadas resistentes ao
tratamento e em casos de reincidéncia da doenca (Mombelli, 2008) enquanto a via
sistémica é util em casos de pacientes portadores de doenca periodontal avancada ou
agressiva em que apresentam profundidades de sondagens profundas (Heitz-Mayfield e
Lang, 2013).

Caffesse, Mota e Morrison (1995) dizem que o objetivo do tratamento periodontal deve
ser definido tendo em consideracado a severidade da doenca bem como as necessidades e
desejos do paciente. Em contrapartida os autores afirmam que, por muito que se tente
elaborar um plano de tratamento ideal com vista a obter um periodonto saudavel, muitas
vezes esta abordagem pode ser impossivel de realizar e, portanto, pode ser inaceitavel
para o paciente. Para que a escolha do tratamento cirdrgico seja considerada uma opgao
correta e eficaz, € necessario cumprir determinados resultados, tais como: acessibilidade
a superficies radiculares que antes da terapia eram inatingiveis; formacao de uma juncéo
dento gengival s& garantindo ao individuo a remocdo de placa; reducdo da
profundidade de sondagem de forma a permitir manutencdo e cuidados em casa;
monitorizacdo e diagndstico de inflamagdo recorrente ou doenca periodontal
progressiva (Claffey, Polyzois e Ziaka, 2004). Wang e Greenwell (2001) argumentam
que, os principais objetivos do tratamento periodontal cirurgico sdo: Ganhar acesso para
instrumentacdo da raiz quando as técnicas nédo cirdrgicas sdo ineficazes; Estabelecer

contornos gengivais favoraveis; Facilitar a higiene oral; Alongar a coroa clinica de
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forma facilitar os mecanismos restauradores adequados; Readquirir o periodonto
perdido utilizando métodos regenerativos. Wennstrom, Heijl e Lindhe (2008)
acrescentam ainda que a principal finalidade da terapia cirdrgica é contribuir, a longo
prazo, para preservacdo periodontal auxiliando na remocéo de placa e monitorizacdo da
infecdo. A cirurgia periodontal pode ser benéfica a este nivel promovendo um acesso
para que uma RAR seja feita de forma correta e eficaz e originar a formagao de uma
estrutura gengival que ajude o paciente no controlo de placa. Relatam ainda que cirurgia
periodontal pode ajudar na regeneracdo da insercdo periodontal muitas vezes perdida
pela doenca destrutiva.

Segundo (Weidlich et al., 2008), o conhecimento da etiologia e patogenia da doenca
periodontal e sua natureza crénica, inflamatoria e infeciosa necessita admitir a
possibilidade dessa infecdo influenciar eventos noutras partes do corpo. Ao mesmo
tempo, reconhecendo a interacao entre doencas orais e algumas condi¢fes sistémicas, 0s
médicos dentistas, em especial os periodontistas, devem direcionar as suas praticas e
conhecimentos ndo sO para eventos estritamente relacionados com a cavidade oral, mas
também, considerar condigdes sistémicas e doencas que podem mudar ou interferir na
abordagem preventiva e terapéutica.

Conrado et al. (2007) consideraram que 0s pacientes portadores de doenca arterial
coronariana, e que necessitam de tratamentos odontolégicos especificos, constituem um
grupo especial, pois podem apresentar, durante o procedimento odontoldgico,
complicacdes graves, como a manifestacdo de arritmias, angina pectoris instavel, crises
hipertensivas e até mesmo enfarte agudo do miocéardio. Os autores ainda afirmam que
para realizar tratamento odontoldgico nesses pacientes cardiovasculares, o médico
dentista precisa de estar familiarizado com alguns aspetos, como interacdes
medicamentosas, tipo de doenca cardiaca e sua gravidade, repercussdes
cardiovasculares desse acometimento.

Por este motivo, para Andrade e Ranali (2004) a anamnese ou exame subjetivo é um
importante pré-requisito de uma consulta odontolégica, pois obtém-se muitas
informagdes Uteis, ndo somente para o diagnostico, mas também para identificar
experiéncias desagradaveis ocorridas em tratamentos odontoldgicos anteriores, que
deverdo ser cuidadosamente analisadas para prevenir algum tipo de recorréncia.
Segundo Durack (1995), a bacteriemia transitoria é produzida apds 60% das exodontias,
88% das cirurgias periodontais e aproximadamente 40% ap0s escovacao dentaria. Com
base neste antecedente cientifico, conclui-se que a frequéncia da bacteriemia € alta apds
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0s procedimentos dentarios, quando comparados com outros procedimentos no
organismo humano. Portanto, os médicos dentistas devem estar atentos para o facto que
as doencas cardiovasculares sdo os maiores problemas sistémicos de salde em todo o
mundo e que sua prevaléncia aumenta com a idade.

Segundo Sa-Lima et al. (2004), o stresse psicolégico num paciente hipertenso pode
levar a uma hiperatividade do sistema simpético, o que leva a uma elevagdo da tensdo
arterial. O controlo da ansiedade e do medo sédo de grande importancia para um
atendimento mais seguro frente a um tratamento odontoldgico, sendo que este controlo
também esta relacionado com o horario de atendimento do paciente, pois o0 stresse
psicolégico e fisioldgico sdo considerados gatilho das alteragBes na estabilidade e
hemodinamica do paciente. O protocolo de atendimento para esse perfil de paciente
deveréa ser realizado em sessdes mais curtas e preferencialmente pela manha, com uso
de anestesia para minimizar o desconforto, controle da tensdo arterial, além do uso de
medicamentos para controlo de ansiedade, desde que de acordo com o médico
cardiologista.

Segundo Graves e Genco (2000), o diagndstico e o tratamento das doencas periodontais
tém um impacto muito importante ndo s6 para manutencdo da saude dentaria, mas
também podem contribuir para amenizar alteragdes patoldgicas como aterosclerose e,
por conseguinte, enfarte agudo do miocéardio e acidentes cerebrais.

O tratamento periodontal é muito importante e seguro para a salde do coracao,
principalmente em pessoas com problemas cardiovasculares pré-existentes, pois, uma
inflamacdo ndo tratada na gengiva pode levar ao aumento da inflamacéo das artérias,
que sdo os principais vasos de circulacdo do sangue e com isso, aumenta o risco de
acidentes cardiovasculares, como enfartes, 0 que leva muitos pacientes a ficar com
limitacdes para o resto da vida ou podendo ainda levar a morte. Assim, as doengas
periodontais e suas possiveis interagdes ndo podem ser negligenciadas e deve ser

investigada a associagdo com as doencas cardiovasculares (Offenbacher et al., 2009).

I11. DISCUSSAO

Muitos dos estudos efetuados admitem a existéncia de uma relagdo entre as doengas
periodontais e as patologias sistémicas. Assim, embora a prevencdo ainda seja um dos

mecanismos mais eficazes, é fundamental que se realizem mais estudos, nomeadamente
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de intervencdo, no sentido de tentar esclarecer e determinar as reais associacdes entre a

doenca periodontal e as patologias sistémicas (Lamster et al., 2008).

Destaca-se que as doencas de ambito periodontal ndo se encerram apenas de uma forma
local, ou seja, ndo estdo circunscritas ao ambito das infegcdes e problemas da cavidade
oral. Estas patologias alteram e sdo igualmente alteradas pelas constituintes sistémicas
dos pacientes. S80 muitas as associacdes sugeridas em indmeras investigacdes que
demonstram a existéncia de uma correlacdo entre doencas periodontais e patologias
cardiovasculares, pulmonares, renais, diabetes e dificuldades gestacionais (Kumar,
2013).

E necessario determinar até que ponto a associa¢do entre doenca periodontal e doenca
cardiovascular permanece ao se controlar os fatores psicossociais, como classe social,
stresse, ansiedade e apoio social, e comportamento em relacdo a saude, como o
tabagismo, autocuidado e dieta. Na medida que esses fatores sdo complicados e dificeis
de medir, deve-se a0 menos ajustar por indicadores substitutos de comportamentos
relacionados a saude. Por exemplo, a frequéncia dos servicos de saude pode ser

utilizada como indicador de autocuidado com a salde (Joshipura et al., 1998).

Face ao exposto, é necessario que os profissionais de medicina dentaria, nomeadamente
0s médicos dentistas, estudem, diagnostiquem e realizem a prevencao e o tratamento das
doencgas e das irregularidades dos dentes, da cavidade oral e de todas as estruturas
bocais (Chen et al., 2012). Com isto, surge a necessidade de os médicos dentistas
estenderem o seu trabalho para além da cavidade oral, para que este possa ser
conhecedor de um conjunto de alteragbes com envolvimentos médico-dentarios
(Ettinger et al., 2014; Leite et al., 2014).

Na verdade, o médico dentista na sua pratica clinica diaria encontra pacientes com
patologias sistémicas associadas a alteracfes na cavidade oral. Se estas patologias ndo
forem abordadas corretamente, o risco de ocorréncia de complicagbes € muito maior
(Eldarrat, 2011; Lamster et al., 2008).

Assim, hoje em dia, estas situacOes sdo cada vez mais recorrentes, como resultado dos
avancos na medicina e do aumento da necessidade de cuidados de saude de uma
populacdo envelhecida. Consequentemente, o diagndstico de doencas é cada vez mais
rapido e eficaz, assim como os tratamentos aplicados, o que se repercute em melhor
qualidade de vida (Lamster et al., 2008).
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Portanto, e tendo em conta que a prevaléncia de patologias sistémicas e
cardiovasculares tendem a aumentar, é necessario que os medicos dentistas estejam
mais implicados na procura de informac&o que abarque a historia clinica dos pacientes e

que ndo se restrinja somente ao historico dentario.

IV.CONCLUSAO

Embora muitos estudos admitam a existéncia de relacdo entre as doencas periodontais e
patologias sistémicas, existem muitos outros estudos que ndo o comprovam, nem
concordam com essa correlagdo. Assim, embora a prevencdo ainda seja um dos
mecanismos mais eficazes, é fundamental que se realizem estudos, nomeadamente de
intervencdo, para tentar esclarecer e determinar as reais associac@es entre a doenca
periodontal e patologias sistémicas e cardiovasculares, pois acredita-se que a associagdo
é de grande valor na pratica dentéria e por isso € apropriado enfatizar ao paciente que a
melhora na sua condicdo bucal promove ndo s6 a manutencdo dos dentes, mas também

reduz os riscos de doencgas cardiovasculares e sistémicas.

E sabido que, a etiologia das doencas periodontais fundamenta-se na qualidade e
quantidade de placa bacteriana presente no biofilme subgengival e na predisposicdo
genética do hospedeiro. Entdo o desenvolvimento destes biofilmes leva a uma carga
extra no sistema imunitario do hospedeiro, 0 que acarreta consequéncias como
hemorragias, inflamacdo das gengivas e perda de insercdo dos dentes. Todas estas
alteracdes levam a destruicdo dos tecidos, a migracdo de bactérias e a inflamacéo
sistémica. Desta forma conclui-se que a saude oral tem fortes repercussdes no estado da

saude sistémica e cardiovascular.

Deste modo, o paciente deve fazer o controlo da placa bacteriana, uma vez que afeta o
seu estado de saude. Mais ainda, 0 médico dentista deve alertar os pacientes para a boa
higiene oral, e informa-los de que a prevencéo tera influéncia direta na sua qualidade de

vida.

Em casos mais complexos, como pacientes com doenca periodontal, deve ser explicada
a importancia de uma supervisao apertada para controlar a patologia, tentando melhorar
ou eliminar os efeitos sistétmicos que dai possam advir, ou prevenir outras patologias

sistémicas.

Ao mesmo tempo, os médicos dentistas devem estar preparados para fazer alteracoes

aos tratamentos de pacientes com patologias sistémicas, uma vez que estes devem ter
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acompanhamento por profissionais de saude com conhecimentos sobre as diversas
patologias, sob pena de o contrério acarretar complicacdes aquando das abordagens
terapéuticas. Nestas situacdes, se existirem complicacdes pela falta de precaucdes ou

desconhecimento das patologias, a responsabilidade sera destinada ao médico dentista.

O médico dentista devera ter em conta que a combinacdo de alguns medicamentos, pode
desencadear quadros de toxidade, pois, é possivel que haja interacdo entre algumas
terapéuticas que possam ser prescritas, como 0S recursos antibacterianos, e outros

farmacos em uso pelos pacientes.

Em suma, face a todo o referencial teérico apresentado e a todas as impressdes retiradas
da realizacdo desse trabalho, pode-se dizer que a salde oral é uma parte fundamental e
ao mesmo tempo indissocidvel de toda a saude geral, pelo que devera ser observada

enguanto tal.
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