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RESUMO

A doenca periodontal e a doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) sao duas condi¢cbes
médicas distintas que tém conexdes significativas com a saude geral. A doenga
periodontal € uma inflamacdo crénica dos tecidos de suporte dos dentes, enquanto a
DPOC é um grupo de doencas pulmonares progressivas caracterizadas pela obstrucéo das
vias aéreas. Estudos demonstraram uma correlacao entre essas duas condi¢des, sugerindo
que a presenca de uma pode piorar o curso da outra. O objetivo principal desta tese é
investigar uma possivel associacdo entre estas patologias, explorando potenciais
mecanismos subjacentes, fatores de risco em comum, e eventuais implicagdes clinicas.
As bactérias encontradas nas infecdes periodontais podem chegar aos pulmdes por
inalacédo, piorando os sintomas da DPOC. Além disso, substancias inflamatorias libertas
em resposta a infecdo periodontal podem contribuir para a inflamacéo das vias aéreas na
DPOC, exacerbando assim a obstrugéo pulmonar.

Os pacientes com DPOC também tendem a ter uma higiene oral deficiente, o que pode
contribuir para o desenvolvimento da doenca periodontal. Por sua vez, a inflamagéo
cronica associada a doenca periodontal pode piorar a funcdo pulmonar em pacientes com
DPOC. Estudos epidemioldgicos demonstraram que pacientes com DPOC apresentam
risco aumentado de desenvolver doenca periodontal e vice-versa. Os fatores como
inflamacdo sistémica, tabagismo e suscetibilidade genética podem desempenhar um papel
importante no desenvolvimento destas patologias.

A gestdo de ambas as condic¢des deve, portanto, ser holistica, tendo em conta tanto a satide
oral como a saude pulmonar. Os pacientes com DPOC devem ser incentivados a manter
uma boa higiene oral, com visitas regulares ao dentista para detecéo e tratamento precoce
da doenca periodontal. Da mesma forma, os pacientes com doenca periodontal devem ser
informados sobre os potenciais riscos para a salde pulmonar e encorajados a adotar
comportamentos saudaveis, como parar de fumar e controlar a inflamacéo.

A relacdo entre doenca periodontal e DPOC é complexa e multifatorial. Uma
compreensdo completa desta interacdo pode permitir que os profissionais de salde
implementem estratégias eficazes de prevencdo e gestdo para melhorar a sadde geral dos
pacientes.

Palavras-chave : doenca periodontal; periodontite; microbiota oral ; doenca
respiratoria ; doenca pulmonar obstrutiva cronica.






ABSTRACT

Periodontal disease and chronic obstructive pulmonary disease (COPD) are two distinct
medical conditions that have significant connections to overall health. Periodontal disease
is a chronic inflammation of the tooth-supporting tissues, while COPD is a group of
progressive lung diseases characterized by airway obstruction. Studies have shown a
correlation between these two conditions, suggesting that the presence of one can worsen
the course of the other. The main aim of this thesis is to investigate a possible association
between these pathologies, exploring potential underlying mechanisms, common risk
factors and possible clinical implications.

Bacteria found in periodontal infections can reach the lungs through inhalation,
worsening COPD symptoms. Furthermore, inflammatory substances released in response
to periodontal infection may contribute to airway inflammation in COPD, thereby
exacerbating pulmonary obstruction.

Patients with COPD also tend to have poor oral hygiene, which can contribute to the
development of periodontal disease. In turn, chronic inflammation associated with
periodontal disease can worsen lung function in patients with COPD.

Epidemiological studies have shown that patients with COPD are at increased risk of
developing periodontal disease and vice versa. Factors such as systemic inflammation,
smoking and genetic susceptibility can play an important role in the development of these
pathologies.

Management of both conditions must therefore be holistic, taking into account both oral
and lung health. Patients with COPD should be encouraged to maintain good oral hygiene,
with regular visits to the dentist for early detection and treatment of periodontal disease.
Likewise, patients with periodontal disease should be informed about the potential risks
to lung health and encouraged to adopt healthy behaviors, such as stopping smoking and
controlling inflammation.

The relationship between periodontal disease and COPD is complex and multifactorial.
A thorough understanding of this interaction can allow healthcare professionals to
implement effective prevention and management strategies to improve patients' overall
health.

Keywords: periodontal disease; periodontitis; oral microbiota; respiratory disease ;
chronic obstructive pulmonary disease.
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A relacdo entre a doenca periodontal e a doenca pulmonar obstrutiva crénica:uma revisdo narrativa

I. INTRODUCAO

A doenga periodontal que compreende gengivite e periodontite é uma infe¢&o oral comum
que afeta os tecidos que circundam e sustentam os dentes. A condicdo geralmente
apresenta-se como gengivite, caracterizada por sangramento, inchago nas gengivas e dor
e, se ndo for tratada, progride para periodontite, que envolve a perda da insercdo
periodontal e do 0sso de suporte. E uma das principais causas de perda dentéria que pode
comprometer a mastigacao, a estética, a autoconfianca e a qualidade de vida (Nazir et al.,
2020).

A placa dentéria € o principal fator etiol6gico na patogénese da doenca periodontal. Os
fatores de risco para a doenca periodontal incluem genética, idade, género, tabagismo,
fatores socioeconomicos e algumas doencas sistémicas (Madiba & Bhayat, 2018).
Embora esta doenca seja de natureza cronica, os elementos da fase aguda também fazem
parte da imunidade inata dos pacientes e confirmam que nesta doenca, est presente uma

inflamacdo sistémica (Moghadam et al., 2017).

A doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) é uma doenca pulmonar inflamatéria
sistémica cronica caracterizada por restricdo incompleta e progressiva do fluxo aéreo,
relacionada a resposta inflamatéria anormal dos pulmdes a gases ou particulas
prejudiciais. Com crises repetidas e exacerbacfes agudas da doenca, a fungdo pulmonar
em pacientes com DPOC diminui gradualmente e ocorre falta de ar durante as atividades
diarias e até mesmo em repouso. A DPOC é uma das principais causas de morbidade e
incapacidade, com prevaléncia de aproximadamente 10% em pessoas com mais de 40
anos de idade. E considerada a terceira principal causa de morte em todo o mundo, com
aproximadamente 90% das mortes relacionadas com a DPOC ocorrendo na Asia e na
Africa (Xiong et al., 2023).

Existe um interesse crescente na interacdo entre a doenca periodontal e as doengas
respiratdrias, incluindo a DPOC. Dadas as ligagBes entre as vias aéreas superiores e
inferiores, a ma salde oral pode exercer efeitos deletérios no trato respiratério humano.
Por outro lado, a DPOC partilha fatores de risco comuns com a doenga periodontal, como

0 envelhecimento e o tabagismo (Tamiya et al., 2023).
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Ha semelhancas nos mecanismos de doenca, como comportamentos disfuncionais dos
neutrdfilos, inflamacéo neutrofilica sustentada e perda de tecido conjuntivo, que sugerem
uma fisiopatologia compartilhada (Hobbins et al., 2017).

O objetivo principal deste trabalho é investigar uma possivel relacdo entre a doenca
periodontal e a DPOC. Definiram-se como objetivos especificos descrever o estado
periodontal e a qualidade da higiene de pacientes com DPOC, determinar os fatores de
risco para DPOC e procurar uma relacdo entre o estado pulmonar e o estado periodontal
e de que forma o tratamento da doencga periodontal pode afetar a gravidade e a progresséo
da DPOC.

1. Materiais e Métodos

Para a concretizacdo deste trabalho foi efetuada uma reviséo bibliografica através de uma
pesquisa eletronica nas bases de dados PubMed, Google Scholar e SciELO. Como
critérios de inclusdo foram considerados artigos publicados entre 2004 e 2024, nos
idiomas inglés, francés, portugués. No final, foram selecionados 76 artigos que continham
informac0es relevantes para o desenvolvimento deste trabalho. Na pesquisa foi dada uma
maior importancia a artigos mais recentes. Foram excluidos, ap6s a leitura do titulo e do

resumo, artigos com abordagens menos pertinentes para o trabalho.
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1. DESENVOLVIMENTO

1.Doenca periodontal e DPOC
A. Doenca periodontal
I. Definicdo

A doenca periodontal ¢ uma doenca infeciosa cronica associada a um complexo de
espeécies bacterianas que leva a destruicdo de estruturas periodontais, incluindo gengiva,

ligamento periodontal, osso alveolar e cemento (Zhang et al., 2021).

O estagio inicial da doenca periodontal, limitado aos tecidos moles (gengivas), é chamado
de “gengivite” e se manifesta clinicamente como gengivas vermelhas/inchadas que
sangram apds a escovagem dos dentes. Em individuos susceptiveis, a desregulacdo das
vias inflamatdrias e imunitarias leva a inflamacgdo crénica e a destruicdo dos tecidos
periodontais, resultando numa forma avancada da doencga conhecida como “periodontite”.
As manifestacGes clinicas comuns da periodontite incluem (1) gengivas inchadas e
vermelhas e abscessos periodontais; (2) ruptura da insercdo clinica das gengivas na
superficie do dente, resultando em bolsas periodontais e retracdo gengival; e (3) migracédo

dentéria, mobilidade dentéria e subsequente perda dentéria (Kalhan et al., 2022).

A evidéncia que apoia a relacdo entre gengivite e periodontite deriva de estudos
longitudinais, onde o desenvolvimento e a progressdo da perda de insercdo foram
associados a niveis basais mais elevados de inflamagdo gengival. Em contraste, locais
com nenhuma ou minima progressdo de perda de inser¢do ao longo do tempo foram
caracterizados pela auséncia consistente de inflamac&o gengival ao longo do tempo. No
geral, estas observagdes sugerem que o controlo eficaz da gengivite a longo prazo pode

prevenir a perda progressiva de insercao (Trombelli et al., 2018).

ii. Classificacao
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O Sistema de Classificacdo Global de Workshops para Doengas e Condic¢des Periodontais
e Peri-Implantares de 2017 foi desenvolvido para refletir os avan¢os no conhecimento da
pesquisa bioldgica e clinica que surgiram desde a Classifica¢do Internacional de Doengas
Periodontais de 1999. Ele define a salde clinica pela primeira vez e distingue um
periodonto intacto e um periodonto reduzido. O termo "periodontite agressiva" foi
removido, criando um sistema de classificacdo e estadiamento para a periodontite que se
baseia principalmente na insercéo e perda dssea e classifica a doenca em quatro estagios
com base na gravidade (I, 11, 111 ou IV) e trés graus com base na suscetibilidade a doenca
(A, B ou C) (Dietrich et al.,2019).

Ao considerar a avaliacdo e o diagndstico periodontal no contexto do sistema de
classificacdo de 2017, é essencial compreender que o primeiro passo € determinar o tipo
de doenca periodontal.

Pela primeira vez, o sistema de classificacdo de 2017 fornece definicdes claras de salde
periodontal e gengivite para:

« Pacientes com periodonto intacto;
« Pacientes com periodonto reduzido devido a outras causas além da periodontite;
« Pacientes com periodonto reduzido devido a periodontite (Dietrich et al.,2019).

Uma vez diagnosticado um paciente com periodontite, o seu estadiamento deve ser
realizado:

Estadio I- perda de insercao clinica interproximal (1-2mm); perda 6ssea radiografica (<
15%); profundidade méaxima de sondagem < 4mm e perda dssea horizontal;
Estadio I1- perda de inserc¢éo clinica interproximal (3-4mm); perda 6ssea radiografica (15-

33%); profundidade maxima de sondagem < 5mm e perda 6ssea horizontal;

Estadio I11- perda de insercdo clinica interproximal ( > 5mm); perda 0ssea radiografica
além do terco medio; perda dentaria devido a periodontite (< 4 dentes perdidos);

profundidade maxima de sondagem ( = 6 mm); perda dssea horizontal; perda dssea

vertical (<3 mm); furca (classe Il ou Il1) e defeito moderado da crista 6ssea;
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Estadio IV- perda de inser¢do clinica interproximal ( = 5mm); perda 6ssea radiografica
além do terco médio; perda dentaria devido a periodontite (= 5dentes perdidos);
profundidade maxima de sondagem ( = 6 mm); perda dssea horizontal; perda dssea
vertical ( < 3 mm); furca (classe Il ou Ill); necessidade de reabilitacdo complexa por:

disfuncdo mastigatoria; trauma oclusal secundario (mobilidade dentaria = 2); defeito

grave da crista 0ssea; colapso oclusal; menos de 20 dentes remanescentes (10 pares
postos) (Estrabaud & Ballard-Boutault, 2021).

A classificacdo por graus permitira indicar os fatores de risco com impacto na
periodontite, bem como os riscos de progressdo da doenca e antecipar as respostas as

terapias:

Grau A — Como evidéncia direta da progressdo (nenhuma perda 6ssea radiogréfica ou
perda de insercdo clinica durante 5 anos); como evidéncia indireta de progressao (% perda
Ossea/idade < 0,25 e depdsitos de biofilme significativos com baixos niveis de

destruicdo); paciente ndo fumador e com normoglicemia;

Grau B- Como evidéncia direta da progressdo (< 2mm de perda 6ssea radiogréafica ou
perda de inser¢éo clinica durante 5 anos); como evidéncia indireta de progressao (% perda
Ossea/idade entre 0,25 e 1, e destruicdo proporcional aos depositos de biofilme); como

fatores de risco (consumo < 10 cigarros/dia e nivel de HbAlc < 7.0%);

Grau C - Como evidéncia direta da progressao (> 2mm de perda 6ssea radiografica ou
perda de insercéo clinica durante 5 anos); como evidéncia indireta de progressao (% perda
Ossea/idade > 1 e destruicdo significativa em relacdo a quantidade de biofilme, sugerindo
uma progressdo rapida e/ou um inicio precoce); como fatores de risco (consumo > 10
cigarros/dia e nivel de HbAlc > 7.0%) (Estrabaud & Ballard-Boutault, 2021).
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O trabalho de diagnostico dos doentes com doenca periodontal incluird sempre uma
historia médica e dentaria pormenorizada, um exame oral e exames adicionais (incluindo
radiografias) que ajudarao a diferenciar os diferentes tipos de doenca periodontal e, mais
importante, o reconhecimento da perda dssea alveolar ou perda de inser¢do devido a

outras causas que ndo a periodontite (Dietrich et al.,2019).

iii. Patogénese

A patogénese da doenga periodontal envolve uma interagdo complexa entre Vvarios
fatores. Os fatores que contribuem para isso incluem uma ma higiene oral, tabagismo,
abuso de drogas, acumulacdo cronica de placa bacteriana que causa cérie dentaria,
mecanismo imunoldgico alterado, velhice, diabetes, etc. A periodontite é principalmente
um processo inflamatorio mediado por neutréfilos. Por conseguinte, 0 excesso de reacao
de neutrdfilos nos tecidos periodontais ativa um foco inflamatoério no periodonto devido
ao excesso de enzimas neutrofilicas, que levam a inchago, congestdo, sangramento e,
finalmente, ao afrouxamento do periodonto das arcadas dentarias, causando a perda
dentéria. Tudo isto se deve a multiplos efeitos, incluindo a acumulacdo de bactérias,
acumulacdo de particulas alimentares, controlo higiénico deficiente, fatores genéticos e,
por vezes, também a estados imunossupressores. Portanto, fatores intrinsecos, ambientais
e genéticos desempenham um papel complexo no processo de desenvolvimento da
periodontite (Moghadam et al.,2017).

Agentes patogénicos periodontais, incluindo Aggregatibacter, Porphyromonas
gingivalis, Tanerella forsythia e Campylobacter rectus, estdo associados a periodontite

em varios estudos microbioldgicos e epidemiologicos (Carrouel et al., 2016).

iv. Consequéncias locais e sistémicas

As consequéncias locais da doenca periodontal em um paciente incluem:
» Sangramento gengival

* Recessao gengival

» [Espacos interdentais

» Deslocamento
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Mobilidade

Formacéo de abscessos e fistulas

» Perda Gssea

e, em Ultima andlise, perda dentaria, 0 que causa comprometimento das funcdes estéticas
e mastigatdrias e leva ao edentulismo. A halitose também esta associada a periodontite.
A maioria dessas consequéncias resulta em desvantagens sociais e deficiéncias estéticas

e funcionais, que prejudicam, por exemplo, a mastigacdo (Borges et al.,2013).

A doenca periodontal pode ter consequéncias sistémicas, afetando outras partes do
corpo fora da cavidade oral, como resultado da inflamac&o crénica e da libertacdo de
substancias inflamatdrias no sistema circulatdrio. Entre estas consequéncias, incluem-
se:

» Doencas cardiovasculares

» Diabetes

» Problemas respiratorios

» Problemas de gravidez com parto prematuro

» Doencas inflamatorias e autoimunes (Arigbede et al., 2012; Mawardi et al.,2015).

B. DPOC

i. Definicdo

De acordo com o relatério publicado em 2023 pela Iniciativa Global para a DPOC, esta é
definida como uma doenca pulmonar heterogénea caracterizada por sintomas
respiratorios cronicos (dispneia, tosse, expetoracdo e/ou exacerbacdes) devidos a
anomalias das vias respiratorias (bronquite, bronquiolite) e/ou dos alvéolos (enfisema)
que causam uma obstrucdo persistente e frequentemente progressiva do fluxo aéreo
(Agusti et al., 2023).

Existem dois fenotipos principais: a bronguite cronica e o enfisema (Kahnert et al., 2023).

A bronquite cronica tem sido tradicionalmente definida por "tosse e producdo de

expetoracdo durante pelo menos 3 meses por ano, durante 2 anos consecutivos™ (na
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auséncia de outra causa que possa explicar esta situacdo, uma adverténcia que €
frequentemente esquecida). A bronquite cronica esta associada a um declinio acelerado
da funcdo pulmonar, exacerbacdes e mortalidade em doentes com DPOC (Agusti et al.,
2023).

O enfisema pulmonar é definido como uma dilatacdo patolégica e permanente das vias
aéreas distais (bronquiolos respiratorios, ductos alveolares e sacos alveolares) devido a
destruicdo das paredes das vias aereas sem alteracdes fibréticas. O enfisema destroi as
unidades ventilatdrias essenciais e interrompe as trocas gasosas. levando a hipoxia e

hipercapnia extremas (Devasahayam et al., 2023).

Os pacientes sdo diagnosticados com DPOC ap6s uma avaliacdo multifatorial que inclui
espirometria, apresentacdo clinica, sintomatologia e fatores de risco (Guarascio et al.,
2013).

A espirometria € utilizada para avaliar o grau de limitagdo do fluxo aéreo, sendo a
gravidade da DPOC classificada espirometricamente usando a relacdo volume
expiratorio forcado no primeiro segundo (VEF1) / capacidade vital forcada (CVF)
(Shakeel etal., 2023).

A DPOC é normalmente tratada apenas para alivio dos sintomas. Infelizmente, ndo
existem atualmente tratamentos que melhorem de forma consistente a fungdo pulmonar
ou as taxas de mortalidade. A cessacao do tabagismo é a unica intervencdo que retarda o
declinio da fungcdo pulmonar. Os broncodilatadores, o0s corticosteroides e 0s
medicamentos anticolinérgicos de acdo prolongada melhoram apenas ligeiramente a

funcdo pulmonar, a qualidade de vida e as taxas de exacerbacdo (Kansal et al., 2023).

As exacerbaces agudas da DPOC (EADPOC) sédo episodios de agravamento dos
sintomas gque tém consequéncias adversas significativas para 0s pacientes.

As causas importantes das EADPOC incluem bactérias, virus e poluicao das vias aéreas;
no entanto, a interacdo destes factores também deve ser considerada. E reconhecido que
defeitos na imunidade e na defesa do hospedeiro levam a EADPOC mais frequentes. A

maior frequéncia destas estd associada ao declinio acelerado da funcdo pulmonar, ao
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prejuizo da qualidade de vida e ao aumento da mortalidade. Além disso, a medida que
aumenta a incidéncia da DPOC, as EADPCO representam um fardo maior para 0s
sistemas de salde representando mais de 10 milhdes de atendimentos ndo programados

por ano nos Estados Unidos (Ritchie et al., 2020).

ii. Patogénese

Vérias linhas de evidéncia contribuem para os conceitos atuais da patogénese da DPOC.
Estudos epidemioldgicos sugerem que a exposi¢cdo ambiental ao fumo do cigarro é
fundamental (Spiropoulou et al.,2019). Contudo, nem todos os fumadores desenvolvem
DPOC, sugerindo que outros factores ambientais também estéo envolvidos, incluindo a
poluicdo do ar exterior e interior (por exemplo, exposicdo a combustiveis de biomassa),
riscos ocupacionais, infecdes e fumo passivo durante a gravidez ou na primeira infancia.
Além disso, a suscetibilidade genética (por exemplo, deficiéncia de al-antitripsina) e
influéncias epigenéticas também foram implicadas na patogénese da DPOC (Scoditti et
al., 2019).

O stress oxidativo esta envolvido no desenvolvimento de vérias condi¢des inflamatérias
e é um importante fator patogénico na DPOC. A estimulacdo dos doentes com fumo ou
poeiras leva a danos nas células pulmonares. A secrecdo excessiva de muco e a
acumulacdo de neutroéfilos produzem uma grande quantidade de espécies reactivas de
oxigenio (ROS). A inativagdo oxidativa das antiproteases perde-se e a estrutura do tecido
pulmonar é destruida devido as ROS. A agregacao de neutréfilos também leva a ativacéo
de um grande nimero de factores inflamatorios para produzir mais ROS e agrava a

resposta ao stress oxidativo (Guo et al., 2022).

O fumo do cigarro e a inalacdo de outras particulas toxicas conduzem a inflamagao, com
ativacdo e libertacdo de elastase e outras proteinases de degradacdo da matriz (
Spiropoulou et al.,2019).

Fumar cigarros leva a um aumento significativo do nimero de macréfagos presentes na
lavagem broncoalveolar. O nimero de macrofagos nas vias aéreas esta correlacionado

com a gravidade da inflamacdo, o grau de limitacdo do fluxo aéreo e, portanto, a
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gravidade da DPOC Os macrofagos alveolares sdo participantes-chave no sistema
imunitario inato do pulméo. Eles coordenam as reacdes inflamatdrias e fagocitam
diretamente os agentes patogénicos. E importante notar que, apesar do aumento do
numero total de macrdéfagos nas vias aéreas no tabagismo e na DPOC, a fagocitose e a
eliminacdo de microorganismos e células apoptoticas sdo prejudicadas, indicando
propriedades funcionais defeituosas dos macrofagos. A fagocitose prejudicada na DPOC
é considerada uma causa importante da progressdo da doenca, do aumento da colonizagao
bacteriana das vias aéreas e, consequentemente, da frequéncia e gravidade das

exacerbacOes da doenca (Kotlyarov., 2023).

Vérios estudos destacaram a importancia do microbioma pulmonar em doencas
pulmonares. As bactérias mais comuns isoladas dos pulmdes de pacientes com DPOC sao
o Haemophilus influenzae nédo tipavel (NTHi ) . Foi demonstrado que o NTHi induz
alteracdes na DPOC num modelo animal e novas estirpes também estdo associadas a
EADPOC. Este agente também demonstrou ativar células T pulmonares e causar a
expressdo de ROS e proteases em pacientes com DPOC. O ciclo vicioso de inflamacéo-
infecdo aumenta as EADPOC (André et al., 2019).

iii. Complicacdes

Além da limitacdo do fluxo aéreo e da insuficiéncia respiratoria, as complicagdes

frequentemente incluem:

- EADPOC, cujos sintomas tipicos incluem aumento da dispneia, tosse, aumento do

volume do escarro e puruléncia do escarro (Parker et al., 2005);

- Hipertenséo pulmonar, que pode ocorrer por causa da destruicédo do leito capilar

pulmonar em decorréncia da destrui¢do dos septos alveolares;
- Perda ponderal, que pode resultar de um desequilibrio entre o gasto calorico e a

ingestdo nutricional, uma vez que o gasto caldrico pode ser elevado na presenca de

aumento de citocinas inflamatorias e hipoxemia;
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- InfecBes bacterianas, em que varios estudos também demonstraram que a colonizacao
bacteriana é comum na DPOC e est4 associada a maior inflamagdo das vias aéreas e
aumento do risco de exacerbacdo (Agarwal et al.,2023);

- A hipoxia alveolar e a consequente hipoxemia aumentam em prevaléncia a medida que

a gravidade da doenga aumenta. A incompatibilidade ventilacdo/perfuséo resultante da
limitacdo progressiva do fluxo aéreo e do enfisema é a principal causa desta hipoxia, que
pode ser exacerbada pelo sono e pelo exercicio. A hipoxemia cronica ndo corrigida esta
associada ao desenvolvimento de sequelas adversas da DPOC, incluindo hipertensédo
pulmonar, policitemia secundaria, inflamagdo sistémica e disfuncdo muscular
esquelética. Uma combinacdo desses fatores leva a diminuicdo da qualidade de vida, a
reducdo da tolerancia ao exercicio, ao aumento do risco de morbidade cardiovascular e
ao maior risco de morte. Os disturbios respiratorios do sono concomitantes podem colocar
um subconjunto pequeno, mas significativo, de pacientes com DPOC em risco aumentado
dessas complicagOes. Foi demonstrado que a oxigenoterapia de longo prazo melhora a
hemodinamica pulmonar, reduz a eritrocitose e melhora a sobrevida em pacientes
selecionados com insuficiéncia respiratoria hipoxémica grave. No entanto, o tratamento
ideal para pacientes com dessaturacdo de oxiemoglobina por esforco, hipoxemia noturna
isolada ou hipoxemia diurna em repouso leve a moderada permanece incerto (Kent et al.,
2011).

2. Mecanismos subjacentes que ligam a doenca periodontal e a DPOC

A. Inflamagdo compartilhada e resposta imunolégica

I. Resposta inflamatoria na doenca periodontal

Aproximadamente 700 espécies de microrganismos colonizam a cavidade oral humana.
Essas bactérias que habitam a cavidade oral humana sdo principalmente comensais,
juntamente com uma populacdo esparsa de bactérias patogénicas. A periodontite € uma

das doencas mais comuns que afetam os dentes, levando a destruicdo da estrutura dentaria

de suporte e circundante. A periodontite é originalmente uma doenca com origem no
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tecido gengival que, se ndo for tratada, resulta na penetracao da inflamacgéo nos tecidos
mais profundos, alterando a homeostase 6ssea e causando a perda dentaria. A doenca
periodontal tem uma origem multifatorial. O principal culpado identificado na
periodontite é o biofilme bacteriano que cresce nas superficies dos dentes.

Embora a resposta do hospedeiro determine a progressdo da doenga, juntamente com
factores locais como placa e célculo, agenética, os factores ambientais, a saude sistémica
do paciente, os habitos de vida e varios determinantes sociais também desempenham um
papel. Os efeitos deletérios dos agentes periodontopatogénicos ndo se limitam ao
periodonto, mas também provocam efeitos nocivos na saude sistémica dos pacientes
(Mehrotra et al., 2023).

As bactérias orais comensais sdo responsaveis pelo inicio e propagacdo da doenca atraves
do processo de disbiose, ou desequilibrio microbiano. A doenca prossegue ciclicamente
com periodos de atividade e quiescéncia até que uma acgdo terapéutica seja tomada, ou o
dente e as estruturas adjacentes sejam destruidos pelo processo da doenca que pode
resultar na perda do dente. A medida que a doenca periodontal progride da gengivite para
a periodontite, um maior numero de organismos anaerdbios coloniza as bolsas
periodontais mais profundas, tais como Aggregatibacter actinomycetemcomitans e
Porphyromonas gingivalis, o que desencadeia a resposta inflamatéria do hospedeiro.
Esta resposta inclui a producdo e disseminacdo da proteina C reativa (PCR), um
biomarcador de inflamacdo, bem como varios compostos de neutrofilos e macrofagos,
como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), metaloproteinases de matriz (MMPs) e
interleucinas. (IL-1 e IL-8). Um nivel sérico elevado de PCR sugere que a inflamacéo
resultante da periodontite pode estar correlacionada com patologia cardiovascular. Além
disso, o tabagismo cria um ambiente cada vez mais favoravel para o crescimento de
agentes patogeénicos periodontais, favorecendo assim o processo da doenca. (Gasher &
Schure, 2023).

Assim, as reacdes inflamatorias excessivas levam as alterages disbidticas discutidas
acima, concomitantes com a rutura do tecido periodontal e do osso alveolar. Os
neutrofilos polimorfonucleares sdo as células com maior probabilidade de contribuir
substancialmente para a destruicdo dos tecidos periodontais, e a sua hiperfuncionalidade

tem sido encontrada na periodontite, em particular na periodontite agressiva.
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Os neutrdfilos liberam niveis elevados de enzimas e substancias destruidoras de tecidos,
como espécies reativas de oxigénio, lisozima, colagenases e elastase. Além disso,
produzem citocinas e quimiocinas pro-inflamatdrias que contribuem para a cronicidade
continua da inflamacédo; estes mediadores imunoldgicos passam para a circulacdo e
contribuem para as acdes pré-inflamatorias sistémicas da periodontite (Loos et al.,
2020).

Os neutrofilos sdo os leucdcitos mais frequentemente recrutados para a fenda
subgengival, que quando patologicamente aprofundada (devido a periodontite) é chamada
de bolsa periodontal. Neutrofilos supranumerarios, hiperativos ou desregulados podem
causar danos nos tecidos por meio da libertagdo de moléculas inflamatérias e tdxicas ou
de enzimas que degradam os tecidos. Foi também proposto que os neutrofilos podem
induzir diretamente a reabsorcao 0ssea osteoclastica, através da expressao do ligante do
receptor ativador do fator nuclear-xB (RANKL), uma citocina osteoclastogénica chave.
Neste contexto, os neutrofilos podem libertar colagenase, que contribui para o inicio da

reabsorcéo 6ssea (Hajishengallis et al., 2016).

ii. Resposta inflamatdria na DPOC

A DPOC € uma doenca respiratéria comum causada pela exposicdo prolongada a
particulas ou gases nocivos. O tabagismo é a causa mais comum de DPOC em todo o
mundo. Outras causas podem incluir fumo passivo, exposi¢des ambientais e profissionais
e deficiéncia de alfa-1 antitripsina (AATD) (Agarwal et al., 2023).

Os pulm@es sdo um 6rgdo complexo composto por numerosas células que estdo
continuamente expostas a agentes infeciosos, fumo de cigarro e poluentes. A perturbacéo
da homeostase em resposta a niveis constantes de inalantes nocivos leva a alteragdes
morfoldgicas e funcionais irreversiveis nos pulmaes.

A patologia molecular subjacente a DPOC é influenciada pela origem genética,
senescéncia celular e inalagdo crénica de particulas nocivas, como as presentes no fumo
do cigarro. Particulas toxicas do fumo inalado induzem inflamacéo das vias aéreas que é
exacerbada em pacientes com DPOC; sabe-se que essa inflamacgdo crénica persiste
mesmo apos a cessacdo do tabagismo (Hikichi et al., 2019).
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O tabagismo e a poluicdo do ar foram identificados como fatores iniciais e de risco
significativos para a DPOC, e o dano celular e a morte observados nas vias aéreas da
DPOC foram atribuidos ao stress oxidativo e carbonilico. Apenas 15% a 20% dos
fumadores desenvolvem DPOC e a cessagdo do tabagismo nédo interrompe a progressao
da doenca, com evidéncias continuas de recrutamento de células inflamatdrias para os
pulmdes (em particular recrutamento de neutréfilos) e stress oxidativo. Isso indica uma
fonte enddgena de inflamacdo e que se autoperpetua em individuos suscetiveis. A
libertacdo continua de mediadores inflamatérios, como leucotrieno B4 (LTB4) e
interleucina (IL) -8, entre outros, incentiva 0 recrutamento e ativacdo continuos de
neutrofilos para os pulmdes. A libertagdo de proteases, radicais livres e citocinas dessas
células ativadas tem sido implicada em todas as facetas da DPOC, incluindo a destruicdo
dos tecidos circundantes, perda de elasticidade pulmonar e a hipersecrecdo de muco;

associada ao enfisema e a bronquite crénica na DPOC (McGuinness et al.,2017).

A medida que o pulmio humano é exposto a uma variedade de agentes patogénicos
microbianos no ambiente, é criada uma primeira linha de defesa por células pulmonares,
como células epiteliais brénquicas/alveolares e macrofagos alveolares. Estas células
expressam varios receptores de reconhecimento de padrdes (PRRs), que reconhecem
motivos microbianos altamente conservados e iniciam a producdo de quimiocinas e
citocinas pro e anti-inflamatdrias que atuam como receptores transmembranares ou
intracelulares. Isto pode conduzir ndo s6 a inflamacdo aguda, mas também a inflamacéo
cronica, que € apontada como um mecanismo subjacente a patogénese de diferentes

doencas pulmonares (Rohmann et al.,2011).

A principal funcdo dos macrdfagos é engolir agentes estranhos que entram no corpo. Estes
incluem microbios e outras particulas. Alem disso, eliminam células apoptoticas e
reciclam nutrientes através da digestdo de residuos dos tecidos. Os macrofagos séo,
portanto, essenciais ndo apenas para a imunidade, mas também para o desenvolvimento
e a homeostase dos tecidos. Quando os macrofagos sdo expostos a estimulos
inflamatdrios, eles segregam citocinas como fator de necrose tumoral (TNF), IL-1, IL-6,
IL-8 e IL-12. Embora os mondcitos e os macrdfagos sejam as principais fontes dessas
citocinas, elas também sdo produzidas pelos linfocitos ativados, células endoteliais e

fibroblastos. Além disso, o0s macrofagos liberam quimiocinas, leucotrienos,
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prostaglandinas e complemento. Todas estas moléculas, em conjunto, podem induzir
aumento da permeabilidade vascular e recrutamento de células inflamatorias (Arango et
al., 2014).

A DPOC é uma das principais causas de morbilidade e mortalidade, caracterizada por
uma resposta inflamatoria cronica anormal a agentes nocivos. A apoptose é um processo
fisiologico, critico para a homeostase celular, no qual a morte celular segue uma
sequéncia programada de eventos. A apoptose tem sido reconhecida por desempenhar um
papel importante em modelos clinicos e experimentais de doencas pulmonares. Foram
demonstrados eventos apopt6ticos anormais nos pulmdes de fumadores e enfisematosos
em células epiteliais e endoteliais do pulméo, neutréfilos, linfocitos e mideitos. Muitos
factores associados a DPOC, incluindo o fumo do cigarro, ttm o potencial de causar
apoptose das células epiteliais alveolares, os principais locais de producdo do factor de
crescimento endotelial vascular (VEGF). A diminuicdo da expressao do VEGF, um
conhecido fator de sobrevivéncia das células endoteliais, e de seu receptor, resulta na
morte das células endoteliais do septo pulmonar, levando talvez ao enfisema observado
na DPOC (Plataki et al., 2006).

A inflamacdo das vias aéreas € central para a fisiopatologia da DPOC e contribui para o
dano e destruicdo dos tecidos e uma diversidade de dados apoia o papel dos neutréfilos
no centro deste processo inflamatorio. Todos os pacientes com DPOC apresentam
neutrofilia das vias aéreas.

O ndmero de neutrofilos (e os seus produtos) esta relacionado com a obstrucao das vias
aéreas, o declinio do VEF 1, a reducdo na transferéncia de gases e ao desenvolvimento de
enfisema.

Embora os pacientes com DPOC demonstrem neutrofilia das vias aéreas. eles também
apresentam colonizacéo das vias aéreas e infecdes bacterianas recorrentes. Isto levanta a
possibilidade de que a funcdo dos neutréfilos esteja prejudicada, levando a reducédo da
funcdo antimicrobiana e ao mesmo tempo contribuindo para danos pulmonares, o que é

apoiado por uma série de observagdes (Jasper et al., 2019).

As células progenitoras basais das vias aéreas sdo cruciais para a saude e resiliéncia
pulmonar devido a sua capacidade de reparar vias aéreas lesionadas. Na DPOC, o epitélio

normal das vias aéreas € substituido por aumento de células basais e secretoras (mucosas)
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e por uma diminuicao de células ciliadas, o que sugere que as células progenitoras estdo
comprometidas.

Foi comprovado que a disfuncdo das células progenitoras basais estd relacionada com
as manifestacoes histoldgicas e fisioldgicas da DPOC e identifica um subgrupo que pode
representar uma fase precoce e pré-diagndstica da DPOC, indicando que a exaustdo das

células progenitoras esta envolvida na patogénese da DPOC (Ghosh et al., 2018).

B) Estudos que demonstram a correlacdo entre a doenca periodontal e a DPOC

i. Anélise de dados epidemioldgicos

Os estudos epidemioldgicos tém revelado que ha uma crescente investigacdo sobre a
possivel ligacdo entre a doenca periodontal e a DPOC. As analises detalhadas dos dados
destacam ndo apenas a prevaléncia dessas condi¢des de saude, mas também procuram
elucidar as interagdes complexas entre inflamagéo oral e a DPOC. A compreenséo dessa
correlagdo ndo amplia apenas o conhecimento sobre 0s mecanismos subjacentes a essas
doencas, mas também abre caminho para a implementacéo de estratégias preventivas e
terapéuticas mais eficazes, beneficiando, potencialmente, milhdes de pessoas em todo o

mundo.

Zeng et al., em 2012, realizaram uma meta-analise de estudos observacionais, obtidos de
uma pesquisa nas bases de dados cientificas PubMed e Embase, sobre a relacéo entre
doenca periodontal e o risco de DPOC. Foram analisados catorze estudos que envolveram
3.988 doentes com DPOC. Os autores identificaram uma associagéo significativa entre
doenca periodontal e DPOC e concluiram que a doenca periodontal é um fator de risco
significativo e independente da DPOC (Zeng et al., 2012).

Shenetal., em 2015, efetuaram um estudo de coorte populacional em larga escala, usando
dados dos pedidos de indemnizacéo do Seguro Nacional de Satde de Taiwan, em que se
procurou determinar se 0s pacientes com DPOC tinham um risco aumentado de
desenvolver doenca periodontal. Os autores compararam pacientes com diagndstico de
DPOC (n=22332) a um grupo controlo sem DPOC (n=43762). No final, verificaram que
0s pacientes com DPOC apresentaram maior incidéncia de doenga periodontal em
comparagdo com o grupo controlo. Além disso, constataram que os corticosteroides
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inalatérios ou sistémicos usados pelos pacientes com DPOC tinham um efeito
significativo no desenvolvimento da doenca periodontal nestes pacientes (Shen et
al.,2015).

Bhavsar et al., em 2015, levaram a cabo um estudo com o objetivo de avaliarem o estado
periodontal e as préaticas de higiene oral em pacientes hospitalizados com DPOC. Para
isso, eles usaram indices periodontais padronizados para medir a gravidade da doenca
periodontal e recolheram dados sobre os habitos de higiene oral dos pacientes.

Os investigadores verificaram que os pacientes com DPOC (n=100) apresentavam um
mau estado periodontal, com maior inflamacdo gengival e bolsas mais profundas em
comparagdo com um grupo de controlo (n=100). Para além disso, estes pacientes
caracterizavam-se por uma menor frequéncia de escovagem dentéria (Bharsar et
al.,2015).

Lopez-de-Andrés et al., em 2018, analisaram dados dos Inquéritos Nacionais/Europeus
de Salde, realizados em 2006, 2011/12 e 2014 em Espanha, com o objetivo de avaliarem
a associacao entre a doenca periodontal e a DPOC, controlando o efeito de caracteristicas
sociodemogréficas, estado de saude oral, varidveis de estilo de vida e comorbidades.

Os autores encontraram uma associagdo significativa entre DPOC e doenca periodontal,
tendo constatado que as pessoas com DPOC tinham uma maior probabilidade de ter
doenca periodontal do que aquelas sem DPOC. Esta associacdo permanecia significativa,
mesmo ap0Os ajuste para fatores de confusdo, como idade, sexo, tabagismo e outras
comorbidades (Lopez-de-Andrés et al.,2018).

Javaheri et al., em 2020, investigaram o estado periodontal, as suas necessidades de
tratamento e a sua relagdo com a gravidade da obstrucdo das vias aéreas e a qualidade de
vida em doentes com DPOC.

O estado periodontal dos pacientes foi avaliado por meio de exames clinicos e indices
periodontais padronizados. A limitacdo do fluxo aéreo foi medida por espirometria e a
qualidade de vida foi avaliada por meio de questionarios validados especificos para
DPOC.

Os investigadores verificaram que o0s pacientes com DPOC, frequentemente,
apresentavam uma salde periodontal precaria, com grande necessidade de tratamento

periodontal. Uma correlacéo significativa foi encontrada entre a gravidade da periodontite
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e a limitacdo do fluxo aéreo. Além disso, a ma saude periodontal foi associada a reducgéo

da qualidade de vida em pacientes com DPOC (Javaheri et al.,2020).

Zhou et al., em 2020, levaram a cabo um estudo de caso-controlo, com o objetivo de
avaliarem o estado clinico periodontal e os agentes patogénicos microbiolégicos em
pacientes com DPOC e periodontite. Este estudo envolveu 60 pacientes com periodontite
com DPOC (grupo de casos) e 60 pacientes com periodontite com fungdo pulmonar
normal (grupo de controlo). O seu estado periodontal e funcdo respiratéria foram
examinados clinicamente. Para além disso, foram utilizados ensaios de reacdo em cadeia
da polimerase em tempo real para medir cinco agentes patogénicos dentarios e quatro
agentes patogénicos respiratérios na placa dentéria subgengival.

Os resultados revelaram que os pacientes com DPOC apresentavam um estado
periodontal significativamente pior do que os pacientes do grupo de controlo, com bolsas
periodontais mais profundas e maior perda de insercéo clinica. Por outro lado, embora o0s
doentes com DPOC apresentassem médias relativamente mais elevadas de
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola e Haemophilus
influenza do que os controlos, as diferencas ndo atingiam significado estatistico. De
acordo com os autores, os resultados sugerem que 0s agentes patogénicos periodontais
podem ndo ser potenciais preditores do risco de DPOC, embora os doentes com DPOC

parecam ter um estado de salude periodontal fraco (Zhou et al., 2020).

Verma et al., em 2022, efetuaram um estudo com o objetivo de avaliarem o estado
periodontal de pacientes hospitalizados com doencas respiratorias nao tuberculosas,
incluindo a DPOC, asma, cancro do pulmdo e doenca intersticial pulmonar. A
investigacdo envolveu 100 doentes respiratorios ndo tuberculosos hospitalizados e 100
doentes com doenca periodontal. Os parametros clinicos periodontais, nomeadamente, o
indice de placa (IP), o indice gengival (IG), a profundidade de sondagem periodontal
(PPD) e a perda de insercdo clinica (CAL) foram avaliados em ambos 0s grupos.

Os resultados mostraram que os doentes hospitalizados com doencas respiratorias néo
tuberculosas, como a DPOC, apresentavam uma doenca periodontal mais grave (PPD e
CAL) e uma pior higiene oral (IP mais elevado), embora o IG fosse mais baixo em
comparacao com o grupo de doentes com doenca periodontal. Também se constatou que
0s pacientes com pior estatuto socioecondémico apresentavam um risco significativamente

maior de desenvolverem doenca periodontal. Os autores concluiram que a prevaléncia de
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doenca periodontal em pacientes hospitalizados com doencas respiratérias néo
tuberculosas é maior, sugerindo que existe uma associacdo entre doenga periodontal e

doencas respiratorias (Verma et al.,2022).

Chen et al., em 2022, para compreenderem melhor a relacdo entre a periodontite e a
funcdo pulmonar na populagdo dos Estados Unidos da América, levaram a cabo um
estudo tendo por base dados de 6313 participantes com idade > 30 anos da Pesquisa
Nacional de Exame de Saude e Nutricdo (NHANES) 2009 — 2012, A saude periodontal
destes participantes foi avaliada por meio de exames clinicos comoa PPD e a CAL. A
fungdo pulmonar foi medida por meio de espirometria, avaliando parametros como o
VEF1 e a CVF.

Os resultados evidenciaram uma associacdo significativa entre a periodontite e a
diminuicdo da funcdo pulmonar. Individuos com periodontite apresentaram menores
pontuacdes de VEF1 e CVF em comparagdo com aqueles sem periodontite. O risco de
obstrugéo do fluxo de ar aumentou com o aumento da PPD e da CAL. Esta associacdo
persiste mesmo ap0Os ajuste para potenciais fatores de confusdo, como idade, sexo,
tabagismo e outras comorbidades. Os autores concluem que a periodontite moderada e
grave pode estar associada ao declinio da funcdo pulmonar nos Estados Unidos da
América (Chen et al.,2022).

O microecossistema oral € um ecossistema muito complicado que compreende o
microbioma oral, diversas estruturas anatomicas da cavidade oral, saliva e interacdes
entre a microbiota oral e entre a microbiota oral e 0 hospedeiro. Cada vez mais evidéncias
provenientes de estudos de epidemiologia, microbiologia e biologia molecular
estabelecem uma ligacdo significativa entre o microecossistema oral e as doencas
respiratorias. A microbiota que se instala no microecossistema oral € conhecida como a
principal fonte do microbioma pulmonar e tem sido associada a ocorréncia e
desenvolvimento de doencas respiratérias como pneumonia, DPOC, cancro do pulméo,
fibrose cistica e asma. Na verdade, ndo sdo apenas 0s micrdbios orais indigenas que
promovem ou causam diretamente infeccGes e inflamagdes respiratorias quando inalados
para 0 trato respiratério inferior, mas também o ambiente interno do microecossistema
oral serve como reservatorio para agentes patogénicos respiratorios oportunistas. Além

disso, a méa saude oral e as doencas orais causadas pela disbiose microecoldgica oral
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(especialmente a doenca periodontal) estdo relacionadas com o risco de maltiplas doencas

respiratdrias (Dong et al., 2022).

O trato respiratdrio superior € a continuacdo da cavidade oral, o que faz da cavidade oral
um reservatorio potencial dos agentes patogénicos respiratérios. Um mecanismo de
defesa imunoldgico e mecénico sofisticado impede que os micrébios cheguem ao trato
respiratorio inferior. O epitélio das vias aéreas, uma barreira fisica contra microbios e
alergénios, contribui para a funcdo inata e adaptativa do trato respiratorio inferior. A
mucina produzida pelas células do epitélio atua como uma linha da frente da defesa do
pulm&o. Este eficiente mecanismo de defesa mantém a esterilidade do trato respiratdrio
inferior e do parénquima pulmonar em pacientes saudaveis. No entanto, as condi¢Oes de
comprometimento do sistema imunolégico do hospedeiro, a infe¢cdo microbiana virulenta
e o0 inéculo excessivo de microbios causam infecdo do trato respiratorio inferior e do
pulmao. Foi relatado que pacientes com uma condicdo oral saudavel apresentam menor
risco de doencas pulmonares em comparagdo com pacientes com cérie, periodontite e
gengivite. Estudos recentes também revelaram a ligacao entre o perfil do microbioma oral
e varias doencas pulmonares. Portanto, a manutencao da saude oral ou do ecossistema do
microbioma oral poderia prevenir maltiplas doencas sistémicas, incluindo complicacdes

clinicas relacionadas com os pulmdes (Pathak et al., 2021).

A acumulacdo de placa é claramente um factor etioldgico inicial essencial na periodontite,
embora 0s mecanismos exactos para a relacdo entre as hipéteses de higiene oral sugiram
que as bactérias na cavidade oral podem ser aspiradas juntamente com 0s agentes
patogénicos respiratorios e afectar a adesdo dos ultimos organismos ao epitélio
respiratério, que subsequentemente causam doengas pulmonares. A placa dentéria
também pode fornecer nutricdo aos agentes patogénicos do trato respiratorio,
especialmente em pacientes com ma higiene oral. A doenca periodontal pode alterar as
condigdes ambientais para permitir a colonizacdo e infecdo da mucosa por agentes
patogénicos respiratorios. A aspiracdo do conteudo orofaringeo, como particulas de
alimentos e saliva rica em bactérias, ligaria a periodontite as infegcdes respiratorias. A
concentracdo de bactérias na saliva € muito elevada e foram encontradas espécies de
bactérias da cavidade oral nos pulmdes de doentes com DPOC. Acredita-se que a DPOC
e a periodontite partilhem uma fisiopatologia semelhante que, em ultima analise, resulta

na destruicdo do tecido conjuntivo. Tais dados, se confirmados por futuros estudos
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prospetivos com amostras de maior dimensdo, forneceriam informacg6es valiosas para o

planeamento dos cuidados de salde oral de pacientes com DPOC (Parashar et al.,2018).

Foi sugerido que a placa dentaria pode atuar como reservatorio de agentes patogénicos
respiratorios, particularmente em pacientes com doenca periodontal. De facto, varios
mecanismos foram propostos para explicar o papel potencial das bactérias orais na
patogénese das infe¢des respiratdrias, incluindo: aspiracdo de agentes patogénicos orais
(como Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus actinomycetemcomitans, etc.) nos
pulmdes para causar uma infecédo ; as enzimas salivares associadas a doenca periodontal
podem modificar as superficies mucosas para promover adesao e colonizagdo por agentes
patogénicos respiratorios, que sdo entdo aspirados para os pulmdes; enzimas associadas
a doenca periodontal podem destruir as peliculas salivares de bactérias patogenicas para
impedir a sua eliminacdo da superficie mucosa; e as citocinas dos tecidos periodontais
podem alterar o epitélio respiratério para promover infe¢cdo por agentes patogénicos
respiratdrios (Saini et al., 2010).

Parece haver uma conexdo altamente multifatorial entre a DPOC e a doenca peridontal.
Foi observado que as células imunoldgicas desempenham um papel importante em ambas
as doencas. Os neutréfilos desempenham um papel fundamental no desequilibrio das
proteases e no stress oxidativo. Além disso, os macréfagos desempenham um papel
crucial na progressdo do processo da doenca a nivel sistémico. Parece que estas células
tém um impacto semelhante na gravidade das duas entidades patoldgicas. Recentemente,
também foi demonstrado que as células dendriticas desempenham um papel importante
no desenvolvimento de ambas as doencas. Também foi sugerido que condicBes genéticas
associadas a DPOC, como a AATD ou a artrite reumatoide, podem causar predisposicéo
para a doenca. Adicionalmente, advoga-se que a inflamacdo dos neutrofilos pode
exacerbar a doenca devido a um aumento da funcéo dos neutrofilos. Foi descrito que esse

aumento ocorre em doengas como periodontite, DPOC e AATD (Vollmer et al.,2022).

Além disso, estas patologias partilham um processo fisiopatol6gico comum que envolve
a acumulacéo local de células inflamatorias e citocinas e danos nos tecidos moles. As
celulas T auxiliares 17 (Th17) e as citocinas relacionadas, interleucina (IL) -17, IL-22,
IL-1B, IL-6, IL-23 e fator de crescimento transformador (TGF) -B, desempenham um

papel regulador crucial durante o processo fisiopatolédgico (Liu et al., 2022).
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ii. Fatores de risco comuns

Além das semelhancas de destruicdo patoldgica de tecidos , tanto a periodontite quanto a
DPOC partilham perfis de fatores de risco semelhantes. O tabagismo € um fator de risco
significativo e bem conhecido na DPOC, com cerca de 80% dos pacientes com a doenca
a serem fumadores atuais ou anteriores . A DPOC também esta associada a idade, com
declinio da fungdo pulmonar desde o inicio da idade adulta.

Fumar também tem sido repetidamente demonstrado ser um fator de risco significativo
para o desenvolvimento de periodontite. Esta resposta ¢ dependente da dose, sendo que
os fumadores “pesados” tém duas vezes mais probabilidades de perder tecido conjuntivo

do que os fumadores “leves” . Tal como acontece com a DPOC, a suscetibilidade é

também maior em homens e idosos. Fatores de risco adicionais incluem a diabetes,
especialmente em pacientes com doenca tipo 1 e com o aumento da duracdo do
diagnostico da diabetes. Finalmente, descobriu-se que outros factores de risco, como o
baixo nivel socioecondémico, estdo relacionados tanto com os desfechos da DPOC como

com o desenvolvimento de periodontite grave (Usher et al., 2013).

A infecdo microbiana é outro fator de risco comum. A periodontite € uma doenca
infeciosa bacteriana, e o biofilme da placa dentaria € a principal causa da sua ocorréncia.
Da mesma forma, a infe¢cdo microbiana é também um fator de risco para a DPOC e a
infecdo bacteriana € a causa mais comum de exacerbacdo da DPOC. Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae e Moraxella catarrhalis sdo as bactérias mais
frequentemente associadas a EADPOC. Além disso, a DPOC pode ser ainda mais afetada
por infe¢des microbianas orais. As bactérias da boca podem viajar para os pulmdes e
causar infecdes respiratdrias, agravando potencialmente os sintomas da DPOC. Além
disso, a inflamacéo cronica nas gengivas causada pela periodontite pode levar a um
aumento da inflamacéo sistémica, o que pode contribuir para o desenvolvimento e
progressdo da DPOC (Xiong et al ., 2023).
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3. Implicac0es clinicas e terapéuticas

A) Gestéo integrada das condicdes

i. Abordagens de tratamento para a doenca periodontal e para a DPOC

O tratamento da doenga periodontal tem como objetivo prevenir o desenvolvimento
futuro da doenca, minimizar os sintomas e reduzir o risco de perda de dentes,
eventualmente restaurando os tecidos periodontais danificados, e fornecendo informacdes
aos pacientes sobre como manter a saude periodontal. O primeiro passo da terapia
periodontal inclui vérias intervenc@es educacionais, como instrucées de higiene dentaria,
programas para deixar de fumar, modificacdes na dieta e noutros estilos de vida, com o
objetivo de melhorar a consciencializacdo e a adesdo dos pacientes ao tratamento e no
periodo pos-tratamento ao longo do tempo. O segundo passo da terapia periodontal,
conhecido como terapia relacionada com a causa, envolve a instrumentacdo
supragengival com remocao mecanica profissional de placa e calculo, em associagdo com
o controlo dos factores retentivos de placa, essenciais para reduzir a inflamacéo da bolsa
profunda e melhorar os niveis de inser¢do clinica. A instrumentac&o subgengival pode ser
realizada com diferentes abordagens, e pode ser associada ao uso de agentes quimicos

adjuvantes e agentes antimicrobianos locais e sistémicos (Di Stefano et al., 2022).

O gluconato de clorexidina é um agente antimicrobiano relativamente comum usado no
tratamento da periodontite , exibindo capacidades antimicrobianas contra bactérias Gram-
negativas e Gram-positivas e fungos. Esse composto é um componente de diversas
preparacOes de uso topico sob a forma de solugdes para bochechos ou peri-irrigacéo,

geis, vernizes, e até gomas de mascar (Pietruska et al., 2006)

Outros agentes antimicrobianos utilizados na terapia periodontal séo as tetraciclinas, os
macrolidos, as quinolonas, as penicilinas e as cefalosporinas. As consideragdes
importantes para cada agente antimicrobiano incluem a dosagem, o seu modo de agdo, 0s
microrganismos suscetiveis, a sua utilizacdo no tratamento de doencas periodontais e o

mecanismo de resisténcia bacteriana (Barca et al., 2015).
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A raspagem e alisamento radicular é considerada o tratamento néo cirurgico padréo ouro
para a periodontite. Mesmo dentes com extensa destruicdo periodontal podem ser
mantidos e tratados. Apos este tratamento as reducdes de profundidade de sondagem
variaram de 1-1,3 mm para bolsas com profundidade de sondagem inicial de 5-6 mm a
2-2,2 mm para uma profundidade de sondagem > 7 mm; o nivel de inser¢&o clinico pode
melhorar em 0,5-2 mm (Fischer et al., 2020).

Quatro a seis semanas apo6s a realizacdo da raspagem e alisamento radicular, deve ser
efectuada uma reavaliacdo. Deve ser atualizado um registo periodontal abrangente e os
resultados devem ser comparados com o registo inicial para determinar o grau de
melhoria. A eficiéncia da remocdo do célculo subgengival diminui a medida que a
profundidade de sondagem aumenta. Assim, para areas com profundidades de sondagem
periodontal persistentemente profundas (ou seja, 6 mm ou mais), a terapia periodontal
cirtrgica pode ser indicada. Deve ser enfatizado que o excelente cumprimento dos
cuidados domiciliarios sugeridos é um pré-requisito indispensavel para prosseguir com a

terapia cirargica, a fim de alcancar o resultado cirdrgico ideal (Kwon et al., 2021).

O tabagismo € o principal fator de risco associado a doenca periodontal cronica destrutiva.
Nenhum outro fator conhecido pode igualar a forca do fumo em causar danos ao
periodonto. Os efeitos nocivos manifestam-se interferindo nas reacfes vasculares e
imunoldégicas, bem como prejudicando as funcgdes de suporte dos tecidos periodontais. A
caracteristica tipica da doenca periodontal associada ao tabagismo € a destruicdo dos
tecidos de suporte dos dentes, com 0s seguintes sintomas clinicos de perda 0ssea, perda

de insercédo, formac&o de bolsas e, eventualmente, perda dentéria. (Bergstrém, 2004)

A abordagem mais sensata para reduzir este risco é nunca fumar ou deixar de fumar. O
médico dentista pode desempenhar um papel importante ao encorajar os doentes a nao
fumar ou ao convencer os atuais fumadores a deixar de fumar (Scannapieco &
Gershovich, 2020).

Em relacdo a DPOC, a cessacdo tabagica é a intervencao mais eficaz para a sua prevencgao
e tratamento. Para além do aconselhamento minimo, a ajuda na cessacéo tabagica € a

primeira medida terapéutica, sendo facilitada pelos substitutos da nicotina.
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A atividade fisica regular é recomendada e a participacdo em programas de reabilitacéo
respiratoria que combinam o treino de exercicios e educacdo terapéutica é fortemente
incentivada. A reabilitagdo melhora a dispneia e a qualidade de vida, reduz a frequéncia
das exacerbacdes e o impacto de certas comorbidades, como a disfuncdo muscular e a
depressao.

As vacinacdes anti-gripe e anti-pneumocdcicas também sdo recomendadas porque

reduzem a incidéncia de infe¢Oes das vias respiratdrias inferiores (Chabot et al., 2019).

Para o tratamento sintomatico da DPOC, os medicamentos broncodilatadores sé&o
fundamentais. S&o administrados consoante a necessidade ou regularmente para prevenir
ou reduzir os sintomas e as exacerbacgdes. Os principais tratamentos broncodilatadores
sd0 0s agonistas -2, os anticolinérgicos e as metilxantinas, utilizados isoladamente ou
em combinacdo. O tratamento regular com broncodilatadores de acdo prolongada € mais
eficaz e conveniente do que o tratamento com broncodilatadores de agéo curta (Rabe et
al., 2007).

Os corticosteroides inalados (ICS) sdo a base do tratamento da DPOC em pacientes com
historico de exacerbagfes. Foi demonstrado que o uso de ICS em combinagdo com
agonistas -2 de acdo prolongada (BALA) proporcionava uma maior reducdo das
exacerbacOes, melhoria da funcdo pulmonar e do estado de salide em compara¢do com a
terapia com ICS ou BALA isoladamente. A terapia combinada ICS-BALA ¢ atualmente
recomendada para pacientes com historico de exacerbacgdes, apesar do tratamento apenas
com broncodilatadores de agé&o prolongada.

Uma das ac¢des celulares dos ICS é transferir receptores de glucocorticoides do citoplasma
para 0 ndcleo. Essa acdo € potencializada na presenca de B-agonistas e causa efeito
antiinflamatério maior que o de qualquer um dos farmacos isoladamente, sem a
necessidade de aumentar a dose de ICS. Além disso, os ICS ativam 0s genes de receptores
[ para produzir mais receptores 3, aumentando assim o efeito broncodilatador dos BALA
(Tashkin et al.,2018).

Globalmente, a reabilitagdo pulmonar visa melhorar a fungdo cardiorrespiratoria e
musculo- esquelética, melhorando os sintomas respiratorios e a qualidade de vida nas
atividades de vida diaria, acrescentando um apoio sinérgico a terapia farmacoldgica

inalada. A DPOC tem uma historia natural varidvel, mas na maioria das vezes a
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insuficiéncia respiratdria cronica complica a progressao da doenca. Foi comprovado que
0 oxigenio suplementar e a ventilagdo mecénica ndo invasiva melhoram a sobrevida e
reduzem as admissdes hospitalares em pacientes com DPOC. Além disso, estudos
adicionais demonstraram que o desempenho do exercicio beneficia do oxigéenio
suplementar e da ventilacdo mecéanica ndo invasiva usados durante os programas de
exercicio de reabilitacdo e durante a noite.

Uma abordagem global do diagnostico, da avaliacdo da gravidade da DPOC e das suas
comorbilidades frequentes deve orientar uma abordagem multidisciplinar e sinérgica em
termos de gestdo farmacologica e ndo farmacoldgica de uma sindrome inflamatéria

sistémica (Vitacca et al., 2018).

O principal objetivo para os proximos anos é passar de uma doenca debilitante e por vezes
fatal para uma doenca cronica sem grandes complicacdes. Para melhorar o progndéstico
da DPOC, vérios caminhos estdo sendo considerados ou ja estdo sendo avaliados. O
progresso na gestdo da DPOC envolve o rastreio e, portanto, o tratamento precoce da
doenca, a utilizacdo combinada dos diferentes tratamentos disponiveis e a avaliacdo de
novas moléculas ou alvos terapéuticos.

Na realidade, os progressos alcancados nos ultimos anos no tratamento da DPOC
permitiram reduzir o impacto da doenca na vida quotidiana dos pacientes. No entanto, o

facto é que a DPOC continua a ser uma doenca incuravel (Savale & Roche, 2010).

Ii. Impacto do tratamento periodontal na DPOC

Alguns estudos tém relatado o impacto do tratamento periodontal sobre a DPOC.

Kucukcoskun et al., em 2013, levaram a cabo um estudo com o objetivo de avaliarem o
efeito da terapia periodontal inicial na frequéncia de exacerbacGes em doentes com
DPOC.

Para isso, dividiram igualmente 40 pacientes com DPOC com periodontite em dois
grupos, um grupo de controlo sem intervencdo e um grupo de tratamento com tratamento
periodontal. No seguimento de 1 ano, a frequéncia média de episddios agudos de DPOC
diminuiu de uma média de 3 para 2 por pessoa por ano no grupo de tratamento periodontal

e aumentou de 2 para 3 no grupo de controlo (Kucukcoskun et al., 2013).
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Zhou et al., em 2014, analisaram os efeitos diretos da terapia periodontal em pacientes
com DPOC e periodontite cronica. Para isso, efetuaram um ensaio piloto controlado,
envolvendo 60 pacientes com DPOC e periodontite cronica que foram aleatoriamente
designados para receber tratamento de raspagem e alisamento radicular, tratamento de
raspagem supragengival ou instrugdes de higiene oral apenas sem tratamento periodontal.
Foram avaliados 0s seus indices periodontais, a funcéo respiratoria e as exacerbagdes de
DPOC no inicio, passados 6 meses, 1 e 2 anos.

Os autores verificaram que as médias do VEF1/CVF e VEF1 foram significativamente
mais elevadas nos dois grupos de tratamento em compara¢ao com um grupo de controlo
durante o seguimento. Além disso, as frequéncias de exacerbacdo da DPOC foram
significativamente mais baixas nos dois grupos de terapia do que no grupo de controlo no

seguimento de 2 anos (Zhou et al., 2014).

Shen et al., em 2016, realizaram um estudo de coorte retrospetivo com o objetivo
de investigarem se o tratamento periodontal para pacientes com DPOC com doencas
periodontais pode reduzir o risco de episodios respiratérios adversos, incluindo
exacerbacdo aguda, pneumonia e insuficiéncia respiratéria aguda. Utilizando um banco
de dados do Seguro Nacional de Saude de Taiwan, identificaram 5562 doentes com
DPOC com doencas periodontais que tinham recebido tratamento periodontal como
grupo de tratamento. O grupo de comparacgdo foi selecionado numa proporcao de 1:1,
emparelhado pela pontuacdo de propensdo estimada com a idade, sexo, data de
diagndéstico de DPOC e tratamento periodontal, e comorbilidades. Ambos 0s grupos
foram seguidos durante 5 anos para comparar os riscos de exacerbacéo aguda, pneumonia
e insuficiéncia respiratdria aguda.

Os autores verificaram que as taxas de incidéncia de episddios respiratorios adversos
foram significativamente mais baixas no grupo de tratamento do que no grupo de
comparacdo e que o grupo tratado teve uma reducdo de 37% no risco de morte (Shen et
al., 2016).

Sundh et al., em 2021, efetuaram um estudo com o objetivo de investigarem se a limpeza
dentaria estava ligada a melhora do estado de saude, funcdo pulmonar ou estado
periodontal e se componentes especificos do microbioma da placa na linha de base
estavam associados a mudangas na frequéncia de exacerbagfes. A nivel metodoldgico,

cento e um pacientes de cuidados primérios e secundarios com DPOC foram distribuidos
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de forma aleatoria para intervencdo com limpeza dentaria avancada (n= 45) ou apenas
para exame dentario (n= 56), repetidos apds seis meses. No inicio e aos 12 meses, foram
recolhidos dados sobre exacerbagdes, funcdo pulmonar, pontuagdo na versdo sueca do
teste de avaliacdo da CPOD e estado periodontal através de questionarios, revisdo de
registos e exame periodontal. Foram também feitas analises ao microbioma a partir de
amostras de placa.

Os investigadores detetaram que o risco de novas exacerbacgdes era significativamente
mais reduzido na populacdo com limpezas dentarias repetidas em comparagdo com o

grupo sem tratamento (Sundh et al., 2021).

Sharma et al., em 2021, levaram a cabo um estudo prospetivo com o intuito de avaliarem
a influéncia da terapia periodontal nao-cirargica nos parametros clinicos periodontais
e indices espirométricos em pacientes com DPOC com concomitancia de periodontite
cronica (n=37) em comparagdo com pacientes sistemicamente saudaveis com
periodontite cronica (grupo de controlo, n=38). Apds 12 meses de tratamento, oS
parametros periodontais, como o IP, o IG, a PPD, a CAL e a hemorragia a sondagem,
foram significativamente melhorados em ambos os grupos. Além disso, os valores
VEF1/CVF melhoraram significativamente nos pacientes com DPOC e periodontite
cronica (15,85% de melhoria em relagdo ao valores inicias); em contrapartida, o grupo de

controlo ndo apresentou alterac6es significativas (Sharma et al., 2021).

iii. Importancia do atendimento multidisciplinar

A otimizacdo dos resultados de saude em pacientes com DPOC envolve a colaboracao
entre profissionais de salde e a implementacdo de planos de tratamento abrangentes e
adaptados aos pacientes. Os profissionais de saude incluem médicos de cuidados
primarios, pneumologista, enfermeiros, terapeutas respiratorios, farmacéuticos e
especialistas em reabilitacdo. Os pacientes devem ser informados regularmente sobre a
importancia da cessacdo do tabagismo e encorajados a aderir aos planos de tratamento. A
reabilitagdo pulmonar desempenha um importante papel na melhoria dos resultados. Foi
demonstrado que a reabilitacdo melhora a qualidade de vida, a dispneia e a capacidade de
exercicio em pacientes com DPOC. Esta abordagem visa melhorar a qualidade de vida
do paciente, controlar os sintomas e otimizar os resultados a longo prazo (Agarwal et
al.,2023).
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B) Prevencao e intervencdes precoces

i. Estratégias preventivas para reduzir o risco de desenvolver DPOC em pacientes

com doenca periodontal

A DPOC e a periodontite sdo duas condigdes médicas distintas, mas como referido
anteriormente, estudos sugerem que pode haver uma ligacédo entre elas. Pacientes com
periodontite podem ter maior probabilidade de desenvolver DPOC ou piorar a condi¢édo

respiratoria existente (Xiong et al., 2023).

A OMS recomenda a utilizacdo de estratégias preventivas integradas de saude publica
gue devem basear-se numa abordagem de fatores de risco comuns. Fatores de risco como
tabagismao, stress e baixo estatuto socioeconémico estdo associados a doenca periodontal,
bem como a outras doencas sistémicas cronicas; portanto, a inclusdo de estratégias de
prevencdo das doencas orais nas iniciativas de prevencao das doencas sistémicas cronicas
pode reduzir o peso da doenca a nivel da populacdo. A limpeza adequada da boca, a
escovagem regular dos dentes e o0 uso do fio dentario sdo medidas eficazes na prevencao
de doencas orais, como a periodontite, oferecendo as escovas de dentes elétricas mais
vantagens sobre as escovas de dentes manuais na reducdo da placa dentéria.

Dado que fumar é um fator de risco importante para a doenca periodontal, a cessacdo do
tabagismo pode prevenir uma proporcdo consideravel de casos de periodontite. A
cessacdo do tabagismo ndo s inibe a progressdo da doenca periodontal, mas também

pode reduzir a destruicdo dos tecidos periodontais (Nazir, 2017).

A cessacdo do tabagismo é a maneira mais eficaz e economica de reduzir a exposi¢éo aos
fatores de risco da DPOC. Todos os fumadores — incluindo aqueles que podem estar em
risco de desenvolver DPOC, bem como aqueles que ja tém a doenca — devem receber a
intervengdo mais intensiva possivel para a cessacdo do tabagismo. Mesmo um breve
periodo de aconselhamento (3 minutos) para incentivar um fumador a parar de fumar
resulta em taxas de cessacdo do tabagismo de 5 a 10%. No minimo, isto deve ser feito
para todos os fumadores em todas as visitas aos prestadores de cuidados de saude.
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Diretrizes para a cessacdo do tabagismo intituladas “Tratamento do uso e dependéncia do

tabaco: diretrizes de pratica clinica” foram publicadas pelo Servigo de Saude Publica dos
EUA e recomendam um programa de intervencao por etapas que fornece um quadro
estratégico Util para os prestadores de cuidados de salde interessados em ajudar os seus

pacientes a deixar de fumar (Rabe et al., 2007)

As doencas periodontais sdo as doengas mais comuns encontradas na cavidade oral. Com
orientacdo e instrucdo adequadas, a equipa interprofissional de saude podera reduzir o
risco de ocorréncia. E responsabilidade dos médicos que acompanham os pacientes
compreender a importancia e o impacto dos fatores de risco modificaveis ao avaliar 0s
pacientes quanto ao risco de desenvolver doencas periodontais. O encaminhamento para
especialistas em periodontia pode ser considerado. Somente praticando uma avaliacdo de
risco eficaz esses pacientes poderdo receber os cuidados de que necessitam. Além disso,
como a doenca periodontal pode surgir como resultado de doencas sistémicas e genéticas,
ndo é da exclusiva responsabilidade do profissional dentario estar ciente destas
populacdes em risco. Portanto, o diagndstico, tratamento e manutencdo da doenca
periodontal requerem uma abordagem holistica que deve incluir também higienistas,
dentistas e periodontistas para identificar e tratar de forma mais eficaz os pacientes
afetados. Com uma abordagem de equipa interprofissional, os pacientes com doenca

periodontal podem obter melhores resultados (Gasner & Schure 2023).

4. Discussao

Compreender a relagdo entre a doenca periodontal e a DPOC representa uma area
emergente de investigacdo na qual séo exploradas ligacGes complexas entre a saude oral
e a salde respiratdria. Esta discussdo visa analisar os dados disponiveis, examinar 0s

potenciais mecanismos subjacentes e discutir as implicagdes clinicas desta associagéo.

Na ultima decada, intensos estudos tém sido realizados para compreender a relacdo entre
a periodontite e as doencas respiratorias. Isto se deve a continuidade anatémica entre os
pulmdes e a cavidade oral, tornando a cavidade oral um local de colonizagéo de agentes
patogénicos respiratdrios. Pesquisas recentes sugeriram que a periodontite ndo s6 causa

sangramento gengival, afetando os tecidos de suporte dos dentes, mas também € um fator
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de risco para doencas crénicas relacionadas com a inflamacao sistémica, como as doencas
cardiovasculares, a diabetes e a DPOC. Além disso, o recente aumento do consumo de
tabaco aumentou a gravidade da doenca periodontal e das doencas respiratérias cronicas
(Parashar et al.,2018).

Véarios mecanismos tém sido propostos para explicar a associacdo entre doenga
periodontal e a DPOC. A primeira hipétese destaca o efeito da inflamacéo sistémica. A
doenca periodontal cronica € caracterizada por uma resposta inflamatéria prolongada em
resposta a infecdo bacteriana dos tecidos de suporte dos dentes. Essa inflamacdo crénica
leva ao aumento da libertacdo de citocinas pro-inflamatérias, como TNF-a, IL-1p e IL-6,
bem como de mediadores quimicos como as prostaglandinas, que podem ter um impacto
sistémico significativo quando libertas na circulacdo sanguinea (Beck & Offenbacher,
2005).

Estas citocinas e mediadores inflamatorios podem ndo apenas atuar localmente nos
tecidos periodontais, mas também circular por todo o corpo, afetando outros 6rgéos e
tecidos, incluindo o trato respiratério. No contexto da DPOC, observa-se também uma
resposta inflamatoria cronica, caracterizada pela infiltracdo de neutréfilos, macréfagos e
outras células imunitarias nas vias respiratorias em resposta a exposicdo prolongada a

irritantes como o fumo do tabaco ou particulas finas (Barnes, 2016).

Estudos epidemioldgicos estabeleceram uma associagdo significativa entre doenca
periodontal e DPOC. Concluiu-se mesmo que individuos com doenga periodontal
apresentavam risco aumentado de desenvolver DPOC, independentemente de outros
fatores de risco, como o tabagismo (Zeng et al., 2012). Esta associacao levanta a questao
de saber se o tratamento da doenca periodontal poderia potencialmente reduzir o risco ou
melhorar o controlo da DPOC nos pacientes.

Identificar essa relagcdo abre caminho para novas abordagens terapéuticas e de gestdo
clinica do paciente. Atualmente, o tratamento da doenca periodontal concentra-se
principalmente na eliminacgéo de biofilmes bacterianos e na redugéo da inflamagéo local
por meios como desbridamento mecéanico e administracdo de antibidticos locais ou
sistémicos em casos graves. No entanto, alguns estudos sugerem que o tratamento eficaz

da doenca periodontal também pode ter efeitos benéficos na salde respiratoria dos
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pacientes com DPOC (zZhou et al., 2014). Estes estudos confirmaram ainda,
indiretamente, que a periodontite promoveu, em certa medida, o agravamento dos

sintomas pulmonares em doentes com DPOC (Xiong et al., 2023).

Apesar das evidéncias acumuladas, diversas questdes permanecem sem resposta. E
crucial esclarecer os mecanismos bioldgicos precisos subjacentes a esta associagdo. Por
exemplo, sdo necessarios estudos longitudinais para determinar se o tratamento da doenca
periodontal pode realmente modificar o curso da DPOC ou simplesmente melhorar os
sintomas. Além disso, o impacto das diferentes modalidades de tratamento periodontal

nos resultados clinicos dos pacientes com DPOC precisa ser cuidadosamente avaliado.

A relacdo entre doenca periodontal e DPOC representa uma area de investigacao
promissora com implicacdes potenciais significativas para a pratica clinica. Compreender
esta ligagdo complexa poderia ndo s6 melhorar a gestdo integrada das duas condicdes,
mas também abrir novos caminhos para a prevencdo e tratamento de doencas crénicas

ligadas a inflamacao sistémica.
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1. CONCLUSAO

A correlacdo entre doenca periodontal e DPOC, embora complexa, tornou-se cada vez
mais clara com o aumento das investigacdes. Estas revelam que a doenca periodontal e a
DPOC partilham mecanismos patolégicos comuns, incluindo inflamacdo crénica e
respostas imunitarias disfuncionais. Esses achados sugerem que a presenca de uma dessas
condigdes pode agravar a outra, formando um ciclo vicioso de deterioragdo da salde
pulmonar e oral. Efetivamente, estudos epidemioldgicos demonstraram maior prevaléncia
de doenca periodontal em pacientes com DPOC, indicando associac¢do significativa entre
as duas condic¢des. Adicionalmente, tem-se constatado que o tratamento periodontal pode
ter efeitos benéficos nos pacientes com DPOC.

As implicacdes clinicas desta relacdo sdo amplas. Em primeiro lugar, é fundamental que
os profissionais de saude reconhecam a importancia da avaliacdo da saude oral dos
doentes com DPOC e vice-versa. Uma abordagem integrada a gestdo destas doencas pode
permitir um melhor atendimento global ao paciente, reduzindo complicacbes e
melhorando a sua qualidade de vida. Além disso, intervencBes precoces para prevenir ou
tratar a doenca periodontal em pacientes com DPOC poderiam ter um impacto positivo

na progressao da doenca pulmonar.

Em termos de investigacdo, esta relacdo oferece novas perspetivas para explorar
estratégias terapéuticas inovadoras. Ao compreender melhor os mecanismos subjacentes
e as interagdes entre a doenca periodontal e a DPOC, podera ser possivel desenvolver

tratamentos direcionados que possam modificar o curso natural destas doencas.
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