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Resumo

A doencga periodontal (DP) é definida como alteracdo patolégica de carater
inflamatério dos tecidos gengivais (gengivite, que clinicamente tem,
sangramento, vermelhidao, sensibilidade e edema, com carater reversivel), que
pode ou ndo progredir para o periodonto de sustentagao, resultando em perda
de insergao dentaria (periodontite), provocada pelo acumulo local do biofilme
dentario. Ocorre destruicdo dos tecidos ao redor dos dentes por agdo de
periodontopatégenos  especificos, sendo  que, a presenca de
lipopolissacarideos e exotoxinas produzidas por estes microorganismos ativam
0s mecanismos imuno-inflamatérios, desencadeando resposta inflamatoria.
Doengas cardiovasculares (DCVs) sédo condi¢dbes que modificam o bom
funcionamento do sistema circulatério, formado por coragao, vasos sanguineos
e linfaticos. DPs podem constituir fator de risco para o surgimento e/ou
agravamento de DCVs. As DPs podem interferir no curso das DCVs. A
inflamacgéo proveniente das DPs, pode influir sistemicamente e nas DCVs. O
objetivo deste trabalho, foi o de realizar uma reviséo bibliografica de estudos
acerca da influéncia das DPs nas DCVs presentes na literatura.
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Abstract

Periodontal disease (PD) is defined as pathologic alteration of inflammatory
character of the gum tissue (gingivitis, which has clinically, bleeding, redness,
tenderness and swelling, with its reversible) that may or may not progress to
periodontal support, resulting in dental insertion loss (periodontitis) caused by
local accumulation of biofilm. Tissue destruction occurs around the teeth by the
action of specific periodontal pathogens, and the presence of
lipopolysaccharides and exotoxins produced by these microorganisms activate
the mechanisms immuno-inflammatory drugs, triggering the inflammatory
response. Cardiovascular diseases (CVDs) are conditions that modify the
functioning of the circulatory system, consisting of heart, blood and lymph
vessels. DPs may constitute a risk factor for the onset and / or severity of CVD.
The DPs may interfere with the course of CVDs. Inflammation arising from the
DPs, systemically and can influence the CVD. The aim of this work was to
conduct a literature review of studies on the influence of DPs in CVDs in the
literature.
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Introducgao

No final do século passado, as doengas cardiovasculares (DCV)
correspondiam a metade dos 6bitos nos paises desenvolvidos e a cerca de um
quarto nos paises em desenvolvimento (Gaziano JM, 2003).

Na atualidade, essa propor¢ao vem crescendo e no Brasil, as DCVs
ocupam o primeiro lugar entre as taxas de mortalidade na populagdo adulta
(Pereira RB, Dias LZS, 2007). Em nosso pais, dados do Sistema Unico de
Saude, mostraram que, desde 2001, as DCVs ocupam o primeiro lugar entre as
taxas de mortalidade na populagédo adulta, sendo o acidente vascular cerebral
responsavel por 32,8% e a doencga isquémica cardiaca por 30,1% dos obitos
registrados (Pereira RB, 2004). Ambos, acidente vascular cerebral e doenca
isquémica cardiaca sao manifestacdes graves da aterosclerose, que é a causa

primaria das DCVs. Devido a dimensao alcancada pelas DCVs na mortalidade



mundial, a comunidade cientifica preocupou-se com procedimentos,
envolvendo alternativas profilaticas e terapéuticas, visando a redugao do risco
cardiovascular.

Advindo da preocupante realidade das DCVs, procedeu-se ao
desenvolvimento amplo de estudos e pesquisas voltados para a melhoria de
métodos de prevencao, diagndstico e tratamento (Zanotti L, Medeiros U, 2002).

As DCVs sao condigdbes que modificam o bom funcionamento do
sistema circulatério, formado por coragdo, vasos sanguineos e linfaticos,
configurando a principal causa desencadeadora de morte e incapacitagédo nos
paises desenvolvidos.

Em nosso pais, as DCVs representam a principal causa de morte e sao
também uma importante causa de incapacidade.

Devem-se essencialmente as DCVs, ao acumulo de gordura na parede
dos vasos sanguineos, a denominada aterosclerose, fenbmeno que tem inicio
numa fase precoce da vida e progride silenciosamente durante anos e que
habitualmente encontra-se avangado no momento em que surgem as primeiras
manifestacdes clinicas. Suas consequéncias mais importantes, como o enfarte
do miocardio, o acidente vascular cerebral e a morte, sdo frequentemente
subitas e inesperadas.

A maior parte das DCVs resulta de um estilo de vida inapropriado e de
fatores de risco modificaveis.

O controle dos fatores de risco € uma arma potente para a redugao das
complicacdes fatais e nao fatais das DCVs.

A idade e a histdria familiar encontram-se entre as condi¢des que
aumentam o risco de uma pessoa vir a desenvolver doengas no aparelho
cardiovascular. Existe um outro conjunto de fatores de risco individuais, entre
0s quais, o tabagismo, o sedentarismo, o diabetes mellitus e a obesidade,
maus habitos alimentares, hipercolesterolemia, hipertensédo arterial, estresse
excessivo, que podem influir e modificar, estando ligados ao estilo e ao modo
de vida atual. Alguns desses maus habitos sdo adotados por grande parte da

populagao, portanto deveria haver postura tal que permitisse a conscientizagao



dos problemas provocados por essas praticas futuramente de forma a se evitar
sua aceitacao.

A inflamacgao constitui também, um fator de risco para doencas arteriais
coronarianas, devido sua capacidade de ativar citocinas inflamatérias, dentre
as quais, a interleucina-1 e o fator de necrose tumoral, estes que estimulam
monocitos, lesam o endotélio, aumentam a adesdo plaquetaria, reduzem a
antitrombina Il e afetam o sistema fibrinolitico, sendo capazes de estimular os
glébulos brancos nas placas ateromatosas, levando ao crescimento ou ao
rompimento das mesmas (Libby P, 2002).
Nos eventos inflamatdrios presentes na patogenia das DCVs, ocorre liberagao
de citocinas pro-inflamatdérias pelos mondcitos, linfécitos e células endoteliais;
expressao de moléculas de adesdo; aumento na producdo de leucdcitos
polimorfonucleares e plaquetas pela medula 6ssea, além da elevacdo da
sintese hepatica de substancias, como a proteina C-reativa (PCR), cujo
aumento tem sido descrito como fator de risco para as DCVs, uma vez que
atuam no processo da trombogénese, e no fibrinogénio que, por sua vez,
aumenta a viscosidade do sangue (Lowe GDO, 2001).

A inflamacéo constitui processo inespecifico de defesa do organismo em
resposta a diversos tipos de agressodes (quimica, fisica ou biolégica), possuindo
como objetivo promover o restabelecimento das condi¢gdes de integridade
tecidual, isolar e destruir o organismo agressor, além de ativar o processo de
reparagdo necessario para o retorno do organismo as fungbes normais
(Behrendt D, Ganz P, 2002).

Na fase aguda da inflamagéo, ocorre uma série complexa de reagdes,
compostas por alteragdes vasculares, humorais, neurolégicas e celulares. Uma
das principais proteinas plasmaticas desta fase ¢ a PCR, que aumenta
proporcionalmente a intensidade da agressao e destruigcao tecidual. APCR é o
marcador de atividade inflamatoria em maior quantidade, sendo a mais
estudada por sua capacidade de elevacdo e dependéncia com o estimulo
inflamatério (Coppack SW, 2001).



Constitui também, um mediador inflamatério utilizado como preditor do
risco cardiovascular. Pode ser utilizada como auxiliar no diagnéstico, controle,
terapia e acompanhamento de diversas patologias (Ross R, 1999).

A doenga periodontal (DP), por ser um dos tipos mais comuns de
inflamacao ou infeccdo crénica na cavidade oral, poderia induzir a produgao de
PCR, levando a um consideravel impacto no risco cardiovascular, sendo por tal
motivo notorio que varias analises epidemiolégicas tenham concluido que
existe, de fato, correlagdo entre as DPs e as DCVs (Almeida RF, Pinho MM,
Lima C, Faria |, Santos P, Bordalo C, 2006).

O papel do processo inflamatério na associacdo entre DP e DCVs
poderia ser ressaltado através de uma elevada quantidade de leucdcitos,
levando a formagao de macréfagos espumosos e um consequente efeito sobre
a formacao de ateromas, observado em portadores de infecgbes orais, dentre
elas a gengivite e a periodontite (Barilli ALA, 2003, Almeida RF, Pinho MM,
Lima C, Faria |, Santos P, Bordalo C, 2006).

Os mecanismos que ligam as DCVs e periodontal ainda ndo s&o
totalmente esclarecidos. As pesquisas tém sugerido que fatores genéticos e
ambientais podem estar envolvidos nesta associacdo. O aumento do numero
de bactérias periodontais no interior do epitélio juncional pode resultar na
penetracdo de bactérias e seus produtos nos tecidos gengivais, provocando
uma resposta inflamatoéria com producdo de mediadores inflamatérios, aumento
do numero de células sanguineas brancas entre outras reagdes. A presencga de
bactérias periodontais expdéem o hospedeiro a uma variedade de eventos
nocivos, 0os quais podem predispor a diversas enfermidades cardiovasculares.
Esses podem ser traduzidos como alteragdes na integridade endotelial, em
funcdo das endotoxinas, bacteremias, metabolismo das proteinas plasmaticas,
coagulagcdo sanguinea, além das alteragdes relacionadas as plaquetas como

no caso do Streptococcus sanguis, promovendo agregagao plaquetaria.
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Aterosclerose

A etiologia das DCVs ndo € unica, no entanto merece atengdo, seu
principal fator desencadeador, que ¢é a aterosclerose. Essa patologia
representa um processo de causas multifatoriais, composto por mecanismos de
resposta a injuria, atividade imunoinflamatéria, lipogénica e infecciosa. Existem
fatores que aumentam a probabilidade de sua ocorréncia, sdo os chamados
fatores de risco cardiovasculares (hipertensao arterial, dislipidemia, tabagismo,
diabetes mellitus, sedentarismo, obesidade, hereditariedade e estresse
emocional) (Saba-Chujfi E, Santos-Pereira SA, Dias LZS, 2007).
A aterosclerose, do grego athero (material pastoso mole) e sclerosis
(endurecimento), consiste do fendmeno observado na obstrugdo das artérias
de médio e grande calibre, constituindo a principal causa responsavel por
incapacidade e morte nos adultos no mundo ocidental. Doenga degenerativa,
progressiva, na qual os componentes tromboéticos e inflamatdrios de baixa
intensidade tém papel importante. E um processo crénico e sistémico,
caracterizado por resposta inflamatéria e fibroproliferativa da parede arterial;
marcada por estimulacao inflamatdria crénica nos individuos em que ela é mais
evidente, sendo o risco de doenga arterial coronaria aparentemente maior.

Os processos inflamatérios na aterosclerose, existindo infecgao
instalada, promovem acéao local nos vasos e atuam a distancia. Ao combater
uma inflamacgéo, o corpo libera mediadores inflamatérios que podem cair na
corrente sanguinea e serem levados para lugares distantes. Essas substéancias
sdo capazes de estimular os glébulos brancos nas placas ateromatosas,
levando assim ao crescimento ou ao rompimento das placas (Moriguchi EH,
Vieira JLC, 1996, Silva JM, Devesa N, Gaspar E, 2000, Libby P, 2002).

A aterosclerose, que merece lugar de destaque, consta de uma doenga
evolutiva que pode progredir, caminhando para a oclusdo da luz da artéria
coronaria, promovendo risco de instabilizacdo das placas aterosclerdticas,
conduzindo a eventos agudos, dentre os quais, a angina instavel e o infarto do
miocardio (Cunha-Cruz J, Nadanovsky P, 2003).



Na clinica médica, € importante o reconhecimento da participacao de
agentes infecciosos na doencga aterosclerdtica, pois os fatores de risco
convencionais para aterosclerose sao responsaveis por cerca de 50 a 70% dos
eventos aterosclerdticos (Haynes WG, Stanford C, 2003). Cerca de 30% das
manifestacbes de aterosclerose nédo estdo associadas a fatores de risco

classicos.

Doencgas Periodontais

A DP é uma doenca infecciosa, cronica e assintomatica, advinda da
exposicao do periodonto a agdo de bactérias que se aderem a superficie
dentaria e é de natureza no descamativa (Axelssson P, Lindhe J, 1981). E
resultante da destruicdo dos tecidos ao redor dos dentes por acido de
periodontopatégenos  especificos, sendo  que, a presenca de
lipopolissacarideos e exotoxinas produzidas por estes microorganismos ativam
0s mecanismos imuno-inflamatorios, desencadeando resposta inflamatéria. A
inflamacgéo leva a produgéo local de citocinas e mediadores biolégicos que
causam destruicdo, tanto dos microorganismos quanto do tecido sadio,
correspondente ao periodonto de protecédo e sustentagdo dos dentes (Loe H,
Anerud A, Boysen H, 1992, Page, 1998, Brown LJ, Johns BA, Wall TP, 2002,
Lindhe J, Karring T, Lang NP, 2005).

Definida como alteragdo patoldgica de carater inflamatério dos tecidos
gengivais (gengivite, que clinicamente tem, sangramento, vermelhidao,
sensibilidade e edema, com carater reversivel), que pode ou nao progredir para
o periodonto de sustentacdo, resultando em perda de inser¢cao dentaria
(periodontite) provocada pelo acumulo local do biofilme dentario (Beck JD,
Pankow J, Tyroler HA, Offenbacher S, 1999, Engebretson SP, Lalla E, Lamster
IB, 1999).

A evolucdo e manifestagao clinica dos problemas periodontais pode
ocorrer diferentemente, sdo levados em consideragdo para discernimento
destes fatores, o biofiime dentario, a resisténcia e suscetibilidade caracteristica
do hospedeiro (Carranza F, 1979, Lascala NT, Moussalli NH, 1981, AAP 2000).



Pelo fato de ser causada por bactérias, a DP é considerada um foco de
infecgao.

Essas bactérias sdo formadoras do biofilme dental, que pode conter
mais de 400 espécies microbianas na margem gengival e no interior do sulco
gengival ou da bolsa periodontal, contendo inclusive, as espécies Gram-
negativas anaerdbias tipicas das enfermidades periodontais. As bactérias
formadoras deste biofilme sao habitantes normais da cavidade bucal, que se
acumulam sobre uma pelicula que recobre a superficie dos dentes mesmo que
os procedimentos de limpeza sejam convenientemente realizados. A
colonizacdo bacteriana da-se normalmente e em poucas horas. Nao havendo
interferéncia no processo, o biofiime dental modificar-se-a quantitativa e
qualitativamente, quando fica mais propicio o aparecimento da DP inflamatéria
(Christersson LA, Zambon RG, Dunford RG, Grossi SG, Genco RJ, 1989).

O biofilme dental, portanto, caracteriza-se como um agente determinante
para o desenvolvimento da carie dentaria e de periodontopatias. O controle
mais eficaz do biofiime dental € a higienizagdo adequada por meio de
escovacao e uso de fio dental.

A etiologia primaria das DPs, deve-se a presenga da placa dental
bacteriana. Com o estabelecimento da placa, endotoxinas (lipopolissacarideos)
e citocinas (especialmente Tromboxano A2, Interleucina 1-beta, Interleucina-6
e Fator de Necrose Tumoral), iniciam e perpetuam o processo inflamatério.

As reacgdes inflamatérias frente a placa bacteriana representam
caracteristicas predominantes de gengivite e periodontite. A destruicao
periodontal pode ser causada pelas enzimas produzidas pelas bactérias por
reacdo imunoldgica, liberando substancias responsaveis pela destruicdo do
colageno e do tecido 6sseo e pelo lipopolissacarideo, que € um componente da
membrana externa dos microorganismos gram-negativos (Lindhe J,1999).

Com relagdo a periodontite, trata-se de uma doenca inflamatéria
caracterizada clinicamente pela destruicdo dos tecidos de suporte dental.
Apresenta etiologia multifatorial, tendo como principal causa, o acumulo de
bactérias patogénicas na superficie dentaria. Consta da inflamagao dos tecidos

de suporte e € a manifestagdo da forma severa da DP, acometendo ligamentos



periodontais e estruturas 6sseas de suporte dentario. E detectada ao notar-se
sangramento ao toque pelo instrumental de sondagem periodontal; por
alteracbes estéticas nos dentes provocadas pelo deslocamento de posi¢des
dentarias, retragbes gengivais, retencdo de residuos alimentares nos dentes e
perda gradual na insergdo osso-ligamento periodontal, desencadeando a
formagao da bolsa periodontal e mobilidade dental (AAP 2000, Chiapinotto GA,
2000, Allston A, 2002). Ao evoluirem, as bolsas tornam-se, cada vez mais
profundas e infectadas. Deve haver intervencao clinica para tratamento, caso
contrario, sua progressao inflamatéria pode comprometer o tecido gengival,
0ssos e dentes, culminando com reabsorgdes dsseas, responsaveis por perdas
dentarias (Opperman R, Gomes SC, 1999, AAP, 2000). A periodontite tem sido
associada ao avanco da aterosclerose, sob enfoque da medicina periodontal e
do inter-relacionamento entre saude bucal e saude geral.

Estudos demonstraram que doencga periodontal pode aumentar os niveis
séricos de PCR (Ebersole JL, Machen RL, Steffen MJ, Willmann DE, 1997,
Loos BG, Craandijk J, Hoek FJ, Wertheim-van Dillen PM, van der Velden V,
2000, Buhlin K, Gustafsson A, Pockley AG, Frostegard J, Klinge B, 2003). A
PCR é um marcador de atividade inflamatdria e pode atestar a ocorréncia da
somatodria de graus inflamatdrios, partindo de diferentes patologias. Muitos
estudos pesquisam e utilizam a afericido da PCR em diferentes momentos nos
pacientes portadores de DPs e de outras doencas de carater inflamatério como
lupus eritematoso sistémico, artrite reumatdide e aterosclerose, visando
descrever como uma doenca inflamatdria pode interferir no transcurso da outra
e vice-versa.

A DP, por conseguinte, tem alcangado destaque na area médica,
demonstrando-se haver conexdes entre essa doencga e condigdes sistémicas.

A periodontite, especificamente, interfe em doencas e condigdes
sistémicas, tais como: gravidez, elevagdo do risco de parto prematuro,
nascimento de bebés com baixo peso, doencas respiratorias, diabetes e DCVs
(Offenbacher S, 1996, Davenport ES, Wililams CE, Sterne JA,
Sivapathasundram V, Fearne JM, Curtis MA, 1998). E causada por
microorganismos e pode ser considerada como foco de infecgéo.



Bactérias relacionadas com essa doenga podem ser carreadas por via
sanguinea ou linfatica para locais distantes do organismo, podendo causar
processos infecciosos a distancia. A manifestacdo de bacteremia é conhecida
ha muito tempo, principalmente quando se trata do envolvimento de DP na sua
ocorréncia, pois nesta, a proximidade de microorganismos com o tecido
conjuntivo é consideravel, em decorréncia do fato de que o epitélio da bolsa
periodontal, repleto de bactérias anaerébias Gram negativas, encontra-se
ulcerado, permitindo solugé&o de continuidade e contato das bactérias da bolsa
diretamente com o tecido conjuntivo gengival inflamado (Lindhe J, 1999).

A DP é causada por microorganismos gram-negativos e, segundo alguns
autores, os seus produtos bacterianos, em particular lipopolissacarideos e
endotoxinas, podem afetar tecidos como a parede endotelial dos vasos,
coagulagao sanguinea e fungéo das plaquetas.

O aumento do numero de bactérias na cavidade bucal de uma forma
geral, também mostra-se insatisfatorio, pois poderia culminar na penetragao
dessas e de seus produtos no tecido gengival, provocando uma resposta
imunoldgica intensa com produgdo de mediadores inflamatérios, tais como
Tromboxano A2, Fator de Necrose Tumoral e PCR, os quais irdo progredir com
os eventos tromboemboliticos e ateroscleroticos. Estudos tém demonstrado
ainda, que o aumento na concentragao plasmatica de PCR pode servir de fator
de risco para as DCVs, doencgas vasculares periféricas e acidentes vasculares
cerebrais (Czerniuk MR, Goska R, Filipiak KJ, Opolski G,2004, Leivadaros E,
van der Velden U, Bizzarro S, ten Heggeler JM, Gerdes VE, Hoek FJ, et al.,
2005).

Inter-relagao entre DCVs e DPs
As patologias que acometem os tecidos periodontais podem gerar
influéncia sobre a saude geral dos individuos ao afetar diretamente ou

contribuir para o desenvolvimento de alteracbes em outros sistemas do

organismo, inclusive o sistema cardiovascular.
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As DCVs e periodontais, constituem patologias crénicas, multifatoriais,
que possuem em comum uma base genética de suscetibilidade e, também,
componentes comportamentais importantes, incluindo habitos relacionados a
dieta, a higiene e a pratica do tabagismo, dentre outros. Alguns séo relevantes
tanto a etiopatogenia da DP como para a etiopatogenia das DCVs (Dias CRS,
Almeida KGB, Scheibe KGBA, 2007, Weidlich P, Cimdes R, Pannuti CM,
Oppermann RV, 2008).
Existem algumas caracteristicas de similaridade, ao associar-se as duas
doengas, ambas ocorrem com frequéncia em pessoas idosas, do género
masculino, detentoras de baixo nivel sdcio econdmico cultural, tabagistas,
diabéticas, com quadros de estresse emocional, portadoras de predisposi¢ao
genética, obesidade e hipertensao arterial (Dave S, Batista Jr. EL, Dyke TEV,
2004). A DP é um fator de risco independente para as DCVs, pois o periodonto
estd exposto as endotoxinas de muitas espécies de microorganismos
anaerdbios associados as DPs. Essas bactérias podem, através de uma
bacteremia de baixa intensidade, liberar endotoxinas que afetam a integridade
endotelial, o metabolismo das lipoproteinas plasmaticas, a coagulagao
sanguinea, a funcdo das plaquetas, o aumento do nivel de fibrinogénio e,
ainda, a contagem de células brancas, sendo estes os fatores que podem levar
ao desenvolvimento da doencga cardiovascular aterosclerética (Oliveira AMSD,
Corréa DS, Pereira RLF, 2002).
O dano cardiaco pode ocorrer também por uma espécie de fendmeno
autoimune induzido pelas bactérias, uma vez que as bactérias periodontais
produzem proteinas que tém reagdo cruzada com as proteinas heat shock
humanas, e outro fator considerado sédo as diferencas individuais da resposta
do organismo a agressdo bacteriana, ou seja, a agdo das células-T e a
capacidade secretoria dos monocitos.

A identificacdo de fatores de risco tem papel importante para o
desenvolvimento de métodos de prevengdo, diagnostico e tratamento de
doencas sistémicas. DPs podem constituir fator de risco para o surgimento e/ou

agravamento de DCVs.
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Existem fatores de risco que estédo relacionados a progressao das DPs,
associando-se a elas, sendo compostos por fatores controlaveis e néao
controlaveis. Os fatores controlaveis incluem: tabagismo, estresse, higiene oral
insatisfatoria e precaria e visitas pouco rotineiramente ao cirurgidao dentista,
enquanto que os fatores de risco ndo controlaveis envolvem: hereditariedade,
doengas sistémicas e a faixa etaria dos pacientes (Weidlich P, Cimbdes R,
Pannuti CM, Oppermann RV, 2008).

Sabe-se que desde a década de 90 do século XX, tém-se a DP, com
enfoque principalmente voltado para a periodontite, como sendo fator
modificador que correlaciona-se com doencas sistémicas, tendo alcancado
papel de relevancia na area médica correlata. Assim como as doengas
sistémicas interferem no curso e no andamento das DPs como fatores
modificadores, DPs podem influenciar no desenvolvimento e no curso de
doengas e condi¢cbes sistémicas (Feres M, Figueiredo LC, 2007). As DPs
figuram como fator de risco para o aparecimento da aterosclerose e outras
doengas cardiovasculares (Sinegalia AC, Nassar CA, Nassar PO, Giancursi TS,
2007).

Varios estudos tém demonstrado associacdes entre doengas bucais e
doencas sistémicas. Nesses estudos, a DP esta sendo apontada como fator de
risco para DCV.

Considerando a inter-relagdo entre DPs e doencas sistémicas,
especialmente as DCVs, a importancia do conhecimento dos patdégenos
periodontais esta na bacteremia, representada pela passagem de bactérias e
endotoxinas do periodonto para o interior da circulagdo sistémica, a qual
podera surgir em qualquer procedimento que resulte em sangramento gengival
(Zanotti L, Medeiros U, 2002), como em procedimentos odontolégicos invasivos
e nao invasivos e, também, durante a¢des do cotidiano, como a mastigacao e a
escovagao dentaria, pois uma higienizacdo dental ou periodontal inadequada,
além de infecgdes periapicais, periodontais e da mucosa bucal, pode produzir
bacteremias transitérias, mesmo na auséncia de procedimentos odontolégicos
(Branco FP, Volpato MC, Andrade ED, 2007).

Dentre as afeccbes que acometem a cavidade bucal, a carie dentaria e
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as DPs sdo comumente encontradas, ambas sendo detentoras de natureza
infecciosa, entretanto, sabe-se que a possibilidade de bacteremias nas
periodontopatias € muito maior, devido a proximidade dos agentes infecciosos
e de seus subprodutos no metabolismo do tecido conjuntivo e seus
componentes vasculares.

As infeccbes periodontais induzem a bacteremia, a exposicdo do
hospedeiro a endotoxinas que afetam a integridade do endotélio, ao
metabolismo das lipoproteinas plasmaticas, a funcdo das plaquetas e a
coagulagdo sanguinea, pelos seguintes mecanismos: presenga de
lipopolissacarideos de bactérias anaerdbicas gram-negativas na circulagao
sanguinea, ativagao de polimorfonucleares e macrofagos, ocorréncia de
resposta imunoldgica, ativagédo localizada de citocinas e outras, favorecendo,
com isso, a ocorréncia de DCVs (Zanotti L, Medeiros U, 2002, Cunha-Cruz J,
Nadanovsky P, 2003, Braga FSFF, Fischer RG, Figueredo CMS, 2004).

Em suma, a DP pode causar bacteremia mediante a possibilidade das
bactérias e seus subprodutos, devido a ma higiene oral e o resultante acumulo
de biofilme dental, bem como em virtude do préprio tratamento dentario. Ocorre
invasao dos tecidos periodontais e do sistema circulatério, através do aumento
da viscosidade sanguinea e da agregacgao plaquetaria, com consequente efeito

trombogénico.

Aterosclerose e Doencgas Periodontais

A causa primaria das DCVs, a aterosclerose, sofre influéncia da DP. Os
mecanismos pelos quais essa influéncia ocorre vém sendo elucidados
cotidianamente. O papel do cirurgidao dentista, deve portanto ser o de informar,
orientar e tratar o individuo de forma tal, que permita reduzir o efeito sistémico
da DP.

Os mecanismos pelos quais a DP influencia a aterosclerose tem sido
alvo de inumeros estudos. Patégenos periodontais, principalmente o
Porphyromonas gingivalis, podem atuar no processo aterosclerético de

diversas maneiras, como na formacédo de células espumosas (as ceélulas
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espumosas sao formadas pela forma agregada de LDL que penetra nos
macrofagos. Os macrofagos transformados em células espumosas estimulam a
producao de citocinas proé-inflamatdrias, o que leva a disfungcédo endotelial), na
resposta imunologica, na extenséo e estabilidade da placa aterosclerédtica e na
aterotrombogénese.

Compondo o conjunto de fatores de risco para a aterosclerose,
encontramos as infecgdes crénicas, inclusive as infecgbes orais (Mattila KJ,
Valtonen VV, Nieminen MS, Asikainen S, 1998; Epstein SE, Zhou YF, Zhu J,
1999). Das infec¢des bucais, a DP € a mais frequente em adultos (Dogan B,
Buduneli E, Emingil G, Atilla G, Akilh A, Antinheimo J et al., 2005). O risco
cardiovascular originado por infecgcbes crbnicas deve-se a entrada de
patdbgenos na corrente sanguinea (bacteremia). A higienizagdo bucal,
intervengdes odontoldgicas e até mesmo a mastigagédo produzem bacteremia
transiente, estabelecendo, ligac&o entre a DP e o sistema cardiovascular.

Infecgcbes periodontais podem contribuir para a patogénese da
aterosclerose e eventos tromboemboliticos, através da promocgao de repetidas
mudancas vasculares sistémicas, resultantes da presenca de endotoxinas,
como os lipopolissacarideos, e dos préprios microorganismos, bem como
através de citocinas inflamatodrias, incluindo o fator de necrose tumoral alfa e as
interleucinas, as quais podendo induzir a secregao de proteinas da fase aguda,
como a PCR e o fibrinogénio, que contribuem para a formacéo de ateromas,
podendo isso justificar a associagédo entre a DP e a doencga cardiaca (Bezerra
CFR, 2007, Weidlich P, Cimdes R, Pannuti CM, Oppermann RV, 2008).
Além disso, considerando-se a infeccdo como um fator de risco para a
aterogénese, a oclusao trombdtica pode ser desencadeada por bactérias gram-
negativas periodontopatogénicas, presentes em maior quantidade no biofilme
supra e subgengival, e também por lipopolissacarideos, componentes da sua
propria parede celular, induzindo a infiltracdo de células inflamatérias nos
principais vasos sanguineos e desenvolvendo uma série de transtornos,
culminando com a coagulacgdo intravascular através da agregacao plaquetaria
(Dias CRS, Almeida KGB, Scheibe KGBA, 2007, Pereira RB, Dias LZS, 2007).
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Discussao

Na atualidade é notdria a busca por alimentos do tipo “fast-food” por
motivos de comodidade e de facil acessibilidade. No entanto, tais alimentos s&o
extremamente gordurosos e excessivamente caloricos, ao invés de possuirem
os niveis recomendados de nutrientes basicos diarios. Com o passar do tempo,
inevitavelmente esses consumidores irdo apresentar algum tipo de problema
inerente. A excessiva ingestdo de gordura e o consumo de calorias
desenfreado, tendera a provocar acumulos de gordura no interior dos vasos,
com a formacdo de placas de ateroma, iniciando um processo de
acometimento futuro por DCVs.

A doencga cardiaca parece ser a condicdo sistémica mais comumente
relacionada a pacientes com periodontite. Varios outros fatores também podem
estar relacionados a DP e DCV, como: idade, raca, sexo, educacao, nivel
sécio-econdmico, estado civil, peso corporal, pressdo arterial, diabetes e o
fumo. Ambas patologias possuem carater etiologico multifatorial, podendo
indicar ou ndo uma relacao de causa e efeito devido a superposicao de varios
fatores de risco comuns (Acarrini R, De Godoy MF, 2006, Almeida RF, Pinho
MM, Lima C, Faria |, Santos P, Bordalo C, 2006).

Os cardiopatas possuem maior gravidade nas suas DPs instaladas, o
que sugere que existe interferéncia de fatores de ordem sistémica na etiologia
de ambas doencas.

Com o aumento das cardiopatias existe repercussdo voltada para
demanda crescente de tratamento odontoldgico. Toda conduta odontoldgica
deve ser realizada de forma segura, criteriosa e planejada com o intuito de
promover beneficios a esses pacientes. Nesse contexto € muito importante a
troca de informagdes com uma equipe multiprofissional de saude antes e
durante o tratamento, para que o cirurgido dentista obtenha a contento,
informagdes acerca da patologia que estd acometendo o paciente, os
medicamentos que estdo sendo administrados e sobre o quadro clinico atual
que esta sob tratamento meédico. Feito isso, pode-se evitar e contornar

eventuais complicagoes.
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Faz-se importante também, o conhecimento dos tipos de cardiopatias
mais comuns que afligem os pacientes por parte dos cirurgides dentistas para
que ocorra manejo odontoldgico concomitante, adequado e eficaz.

A conscientizagdo por parte do cirurgido dentista da associagao entre
essas doengas deve merecer condutas de atendimento odontologico
diferenciado, respeitando-se todas as informagdes detalhadamente colhidas na

anamnese e no exame clinico.

Conclusoes

O enfoque do tratamento odontolégico deve ser eminentemente
preventivo, visando manutencdo de condicdo de saude bucal satisfatéria de
forma que se possa diminuir o risco de desenvolvimento de doengas cardiacas.
Terd papel de destaque o controle preliminar da higiene bucal feita pelo
paciente através de analise e orientagdes periddicas pelo cirurgiao dentista,
bem como a realizagdo da instrumentacdo periodontal, através da raspagem e
alisamento radicular, visando controle do quadro inflamatério das doencas

periodontais.

Referéncias

[AAP] The American Academy of Periodontology. Periodontal care is for
everyone [serial online] 2000. [acesso em 23 de julho de 2001]. Disponivel em :
http: // perio.org

Acarrini R, De Godoy MF. Doenga Periodontal como Fator de Risco para
Sindromes Coronarianas Agudas. Arqg Bras Cardiol 2006; 87 : 592-96.

Allston A. Improving women’s health and perinatal outcomes: the impact of oral
diseases. Women'’s and children’s health policy center, 2002. [acessado em 28
de julho de 2003]. Disponivel em: http: // www.med.jhu.edu/wchpc

Almeida RF, Pinho MM, Lima C, Faria |, Santos P, Bordalo C. Associacao entre
Doenca Periodontal e Patologias Sistémicas. Rev Port Clin Geral 2006; 22:379-
90.

16



Axelsson P, Lindhe J. Effect of controlled oral hygiene procedures on caries
and periodontal disease in adults. Results after 6 years. J Clin
Periodontol, 1981, 8(3):239-48.

Barilli ALA. Prevaléncia das doencas periodontais em pacientes com doenca
sistémica coronariana aterosclerética, em Hospital Universitario [dissertagao],
Ribeirdo Preto: Universidade de S&o Paulo, 2003.

Beck JD, Pankow J, Tyroler HA, Offenbacher S. Dental infections and
atherosclerosis. Am Heart J, 1999, 138(5 Pt 2): S528-33.

Behrendt D, Ganz P. Endothelial function. From vascular biology to clinical
applications. Am J Cardiol, 2002, 90(10C): 40L-48L.

Bezerra CFR. Avaliacao dos niveis de proteina C-reativa ultra-sensivel em
pacientes com e sem periodontite crénica severa generalizada [dissertagao],
Natal: Universidade Federal do Rio Grande do Norte, 2007.

Braga FSFF, Fischer RG, Figueredo CMS. Proteina C-Reativa no diagndstico
de lesdes periodontais com reflexos sistémicos. RBO, 2004; 61(1):28-31.
Branco FP, Volpato MC, Andrade ED. Profilaxia da endocardite bacteriana na
clinica odontolégica. Rev Period, 2007; 17(3):23-8.

Brown LJ, Johns BA, Wall TP. The economics of periodontal diseases.
Periodontol 2000, 2002, 29: 223-34.

Buhlin K, Gustafsson A, Pockley AG, Frostegard J, Klinge B. Risk factors for
cardiovascular disease in patients with periodontitis. Eur Heart J, 2003, 24(23):
2099-107.

Carranza Jr. F. Periodontia Clinica de Glickman. 52. Ed. Rio de Janeiro: Editora
Guanabara, 1979.

Chiapinotto GA. Etiologia e prevengédo da doenga periodontal. In: Pinto VG.
Saude bucal coletiva. 42. Ed. Sao Paulo: Editora Santos; 2000. p. 429-444.
Christersson LA, Zambon RG, Dunford RG, Grossi SG, Genco RJ. Specific
subgingival bacteria and diagnosis of gingivitis and periodontitis. J Dent Res,
1989, 68 (Spec Iss): 1633-39.

Coppack SW. Pro-inflammatory cytokines and adipose tissue. Proc Nutr Soc.
2001; 3 (60): 349-56.

17



Cunha-Cruz J, Nadanovsky P. Doencas periodontais causam doengas
cardiovasculares? Analise de evidencias epidemiolégicas. Cad Saude Publica,
2003; 19(2):357-68.

Czerniuk MR, Goska R, Filipiak KJ, Opolski G. Inflammatory response to acute
coronary syndrome in patients with coexistent periodontal disease. J
Periodontol; 2004, 75(7):1020-6.

Dave S, Batista Jr. EL, Dyke TEV. Doenga cardiovascular e doencgas
periodontais: similaridades e causas. Rev Compendium, 2004; 25(7 suppl 1):26-
37.

Davenport ES, Wiliams CE, Sterne JA, Sivapathasundram V, Fearne JM,
Curtis MA. The East London study of maternal chronic periodontal disease and
preterm low birth weight infants: study design and prevalence data. Ann
Periodontol, 1998; 3(1): 213-21.

Dias CRS, Almeida KGB, Scheibe KGBA. A doencga periodontal como fator de
risco para os acidentes cerebrovasculares. Pesq Bras Odontoped Clin Integr,
2007; 7(3):325-29.

Dogan B, Buduneli E, Emingil G, Atilla G, Akilh A, Antinheimo J et al.
Characteristics of periodontal microflora in acute myocardial infarction. J
Periodontol, 2005, 76(5): 740-8.

Ebersole JL, Machen RL, Steffen MJ, Willmann DE. Systemic acute-phase
reactants, C-reactive protein and haptoglobin in adult periodontitis. Clin Exp
Immunol; 1997, 107(2): 347-52.

Engebretson SP, Lalla E, Lamster IB. Periodontitis and systemic disease. N Y
State Dent J, 1999; 65(8): 30-2.

Epstein SE, Zhou YF, Zhu J. Infection and atherosclerosis: Emerging
mechanistic paradigms. Circulation, 1999, 100(4): e20-8.

Feres M, Figueiredo LC. Da Infeccdo Focal a Medicina Periodontal. Rev
Periodont, 2007; 17(2): 14-20.

Gaziano JM. Onus global da doenca cardiovascular. In: Braunwald, E; Zipes, D.
P; Libby, P. (Org.). Tratado de medicina cardiovascular. 6. ed. Sdo Paulo:
Roca, 2003.

18



Haynes WG, Stanford C. Periodontal disease and atherosclerosis: from dental
to arterial plaque. Arterioscler Thromb Vasc Biol, 2003, 23 (8):1309-11.

Lascala NT, Moussalli NH. Periodontia Clinica. Sao Paulo: Artes Médicas;
1981.

Leivadaros E, van der Velden U, Bizzarro S, ten Heggeler JM, Gerdes VE,
Hoek FJ, et al. A Pilot Study Into Measurements of Markers of Atherosclerosis
in Periodontitis. J Periodontol, 2005; 76(1) :121-128.

Libby P. Aterosclerose: o novo ponto de vista. Scientific American Brasil, 2002;
1:54-63.

Lindhe J. Tratado de periodontia e implantologia oral. 3% Ed. Rio de Janeiro:
Guanabara-Koogan; 1999.

Lée H, Anerud A, Boysen H. The natural history of periodontal disease in man:
prevalence, severity and extent for gingival recession. J Periodontol, 1992,
63(6): 489-95.

Loos BG, Craandijk J, Hoek FJ, Wertheim-van Dillen PM, van der Velden V.
Elevation of systemic markers related to cardiovascular diseases in the
peripheral blood of periodontitis patients. J Periodontol, 2000, 71(10): 1528-34.
Lowe GDO. The relationship between infection, inflammation and
cardiovascular disease: an overview. Ann Periodontol, 2001; 6(1):1-8.

Mattila KJ, Valtonen VV, Nieminen MS, Asikainen S. Role of infection as a risk
factor for atherosclerosis, myocardial infarction, and stroke. Clin Infect Dis,
1998, 26(3): 719-34.

Moriguchi EH , Vieira JLC. Aterogénese . Sao Paulo: Artes Médicas, 1999.
Offenbacher S. Periodontal diseases: Pathogenesis. Ann Periodontol, 1996;
1(1): 821- 78.

Oliveira AMSD, Corréa DS, Pereira RLF. Interrelacdo das doencas periodontais
e cardiovasculares ateroscleroticas. Rev Period, 2002, 13(6):37-41.

Opperman R, Gomes SC. Periodontia em saude publica. In: Tunes UR, Rapp
Ge. Atualizagdo em periodontia e implantodontia. Sdo Paulo (SP): Artes
Médicas; 1999; p. 17-28.

Page RC. The pathobiology of periodontal disease may affect systemic disease:

inversion of a paradigm. Ann Periodontol. 1998; 3(1): 108-20.

19



Pereira RB. Influéncia do infarto do miocardio sobre a reatividade do leito
vascular caudal de ratos Wistar [dissertacao] Vitoria: Universidade Federal do
Espirito Santo, 2004.

Pereira RB, Dias LZS. Conhecimento atual sobre a influencia da doenca
periodontal na aterosclerose. Rev Odontol UFES, 2007; 9(2):41-45.

Ross R. Atherosclerosis - an inflammatory disease. N Engl J Med, 1999;
340(2): 115-26.

Saba-Chujfi E, Santos-Pereira SA, Dias LZS. Inter-relagdo das doengas
periodontais com as doencas cardiovasculares e cerebrovasculares
isquémicas. Rev Period, 2007; 17(2):21-31.

Silva JM, Devesa N, Gaspar E. 2000. Patogénese da aterosclerose (parte 1).
Med Int, 2000, 7(1): 42-54.

Sinegalia AC, Nassar CA, Nassar PO, Giancursi TS. Inter-relacdo doengas
periodontais e doencgas cardiovasculares. Odontologia.com.br Medcenter,
Marco, 2007. [Acesso em: 20 de Maio de 2008]. Disponivel em:
http://www.odontologia.com.br/artigos.asp?id=702.

Zanoti L, Medeiros U. Doenga periodontal como fator de risco para doencas
sistémicas. Rev Odontol UFES, 2002; 4(1):41-7.
Weidlich P, Cimdes R, Pannuti CM, Oppermann RV. Association between
periodontal diseases end systemic diseases. Braz Oral Res, 2008; 22 (Suppl
1):32-43.

20



