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EPIGRAFE

“A persisténcia é o caminho do éxito”.

Charles Chaplin



RESUMO

Doencas cardiovasculares causam 14 milhdes de 0Obitos por ano no mundo. O
desenvolvimento dessas doencas é resultado de etiologia complexa e fatores de risco
como a hipertensao, tabagismo, diabetes e componentes genéticos, entre outros. A
periodontite € uma doenca inflamatdria e infecciosa, retratada na literatura como fator
de risco para doenca cardiovascular. A presenca de bactérias da cavidade oral na
etiopatogenia de outras doencas no organismo, acontece pela migracdo da propria
bactéria para o foco de infeccdo extra-oral ou pela instalacdo de um quadro
inflamatorio sistémico crénico fundamentada por uma infec¢do localizada na boca.
Algumas pesquisas foram realizadas no Brasil com intuito de apresentar a presenca
de bactérias orais em doenca periodontal associadas as altera¢ces cardiovasculares.
A reacédo inflamatoria presente na doenca periodontal também afeta o infarto do
miocardio e o AVC. O objetivo desse estudo foi explicar como infec¢cdes crbnicas
sistémicas por microrganismos Gram negativos resultantes de bacteremias dentais
podem apresentar relacionados a formacgéo do trombo, a oclusao da artéria coronéria
e ao infarto do miocéardio. Conclui-se que existe uma grande relacédo entre a doenca
periodontal como risco para doenca cardiovascular, podendo iniciar e provavelmente
exacerbar a patogénese da doenca cardiaca e existem trés mecanismos que explicam

essa relagao.

Palavras-chave: Doenca periodontal; Doenca cardiovascular; Periodontite.
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ABSTRACT

Cardiovascular diseases cause 14 millions of deaths per year in the world. The
development of these diseases is the result of complex etiology and risk factors such
as hypertension, smoking, diabetes and genetic components, among others.
Periodontitis is a inflammatory and infectious disease, portrayed in literature as a risk
factor to cardiovascular disease. The presence of bacteria of the oral cavity in
etiopathogenesis of diseases in organism, happens by the migration of the own
bacteria to the focus of extraoral infection or by the installation of a chronic systemic
inflammatory response syndrome substantiated by an infection located in mouth.
Some researches were performed in Brazil with the aim to present the presence of oral
bacteria in periodontal disease associated to cardiovascular changes. The
inflammatory reaction present in the periodontal disease also affects myocardial
infarction and stroke. The aim of this study is to explain how systemic chronic infections
by Gram negative microorganisms resulting from dental bacteremia maybe related to
thrombus formation, coronary artery occlusion and myocardial infarction. In this paper
we conclude that there is a strong relationship between periodontal disease as a risk
for cardiovascular disease, which may initiate and probably exacerbate the
pathogenesis of heart disease and there are three mechanisms that explain this

relationship.

Key words: Oral Mucositis; Chemotherapy; Radiotherapy.
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1 INTRODUCAO

Desde o final de 1980, a Medicina Periodontal vem sendo elaborada e
aprofundando a relagédo entre a doenca periodontal (DP) e algumas condigbes
sistémicas, como doencgas cardiovasculares, diabetes e o nascimento de bebés

prematuros e/ou com baixo peso (ABREU et al., 2010).

A DP é uma infeccdo crbénica, multifatorial associada a microorganismos
anaerobios, que afeta as estruturas de suporte do dente. As principais espécies
bacterianas associadas a DP sao Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Porphiromonas gingivalis, Tanerella forsythensis e Prevotella intermedia, cuja
prevaléncia varia nas diversas etnias e populacbes geograficamente distintas.
(ABREU et al., 2010; OFFENBACHER, et al., 2010)

Existem aproximadamente 300 diferentes tipos de bactérias que séo isoladas
dos tecidos moles da cavidade bucal ou do biofilme dentério, todavia, somente uma
pequena parte destas bactérias tém o potencial de causar destruicdo dos tecidos
periodontais (FERES, CORTELLI, FIGUEIREDO, 2004).

Através dessa diversidade de espécies bacterianas, 0os processos imunologicos
e inflamatérios no tecido periodontal ndo representam somente respostas a uma
espécie, mas a um grande numero de microrganismos (MACHADO, VADENA,
CORTELLI, 2004).

As doencas cardiovasculares acometem milhdes de individuos no Brasil, sendo
atualmente considerada a maior causa de morte nessa populacdo. Ambos,
periodontite e cardiopatia sdo doencas comuns, multifatoriais e que dividem caminhos
etiopatolégicos comuns (MACHADO, VADENA, CORTELLI, 2004).

Relacionado a reacao a infeccéo e a inflamacao, certas pessoas podem exibir
um grande numero de mediadores quimicos locais e sistémicos que podem aumentar
o risco de aterosclerose (OFFENBACHER et al., 2010).

Portanto, desde que a doenca periodontal e a doenca cardiovascular séo

constantemente encontradas e dividem fatores de risco semelhantes como idade,
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habito de fumar, estresse, nivel socio-econdmico, gordura corporal, entre outros,
avaliar a associacao entre as duas doencas é de importancia significativa para a saude
da populacédo (MACHADO, VADENA, CORTELLI, 2004).

O objetivo desse estudo foi explicar como infec¢cdes cronicas sistémicas por
microrganismos Gram negativos resultantes de bacteremias dentais podem
apresentar relacionados a formacao do trombo, a oclusdo da artéria coronaria e ao

infarto do miocardio.



2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Saude Periodontal

O periodonto consiste em tecidos de recobrimento e suporte do dente: gengiva,
ligamento periodontal, cemento e osso alveolar. Dividido em duas partes: gengiva,
cuja principal funcdo é proteger os tecidos subjacentes e o aparato de insercao,
composto pelo ligamento periodontal, cemento e osso alveolar (NEWMAN et al.,
2011);

Clinicamente, a gengiva € composta por um tecido epitélio-conjuntivo que forma
uma faixa de mucosa mastigatoria em torno dos dentes deciduos ou permanentes
(MONNET-CORTI, BORHETTI, 2002).

A gengiva recobre 0 0sso alveolar e a raiz dental em um nivel coronal a juncédo
cemento-esmalte. E dividida em: gengiva marginal, gengiva inserida e &rea
interdental. Microscopicamente, é composta de um epitélio externo escamoso
estratificado e do tecido conjuntivo central subjacente. A cor da gengiva marginal e
inserida geralmente & descrita como “rosa coral” e varia entre diferentes pessoas, 0
sulco gengival deve ter até 3mm e a gengiva apresentando livre de sangramento e
exsudato. A gengiva inserida e a mucosa alveolar adjacente sao limitadas pela linha
mucogengival claramente definida. A mucosa alveolar possui cor vermelha com
aspecto liso e brilhante (FIORELLINI, KIM, UZEL, 2011).

2.2 Doenca Periodontal

A periodontite é definida como uma doenca inflamatéria dos tecidos de suporte
dos dentes, causada por microrganismos especificos ou grupos de microrganismos
especificos, resultando em uma destruicdo progressiva do ligamento periodontal e
osso alveolar, com formacéo de bolsa, retragdo ou ambas. A caracteristica clinica que
podemos citar, como distingdo entre a periodontite e a gengivite é a presenca da perda

de insercao clinicamente detectavel. Isto geralmente é acompanhado pela formacéo
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de bolsa periodontal e mudancas na densidade e altura do osso alveolar subjacente
(LEYS, 2001).

A gengivite foi previamente caraterizada pela presenca de sinais clinicos de
inflamacéo confinados a gengiva e associados aos dentes, ndo demonstrando perda
de insercdo. A gengivite também tem sido observada afetando a gengiva de dentes
acometidos pela periodontite e que perderam insercdo. A gengivite associada
somente ao biofiime é o resultado de uma interacdo entre 0S microrganismos
encontrados no biofilme e os tecidos e células inflamatérias do hospedeiro. A
interacdo biofilme-hospedeiro pode ser alterada pelos efeitos de fatores locais,
sistémicos, medicamentos e desnutricAo. Embora a gengivite e a periodontite
induzidas pelo biofilme sejam as doengas mais comuns do periodonto, existem muitos
outros processos patoldgicos que sdo manifestados nos tecidos periodontais. Os
clinicos precisam ter conhecimento de que os tecidos da cavidade oral podem estar
sujeitos a uma ampla variedade de doencas e deformidades localmente especificas
(HINRICHS, NOVAK, 2011).

A patogenia da periodontite mudou notavelmente ao longo dos ultimos 30 anos.
O acumulo inespecifico de biofilme foi em certa época considerando a causa da
destruicdo periodontal, mas agora se reconhece que a periodontite € uma doenca
infecciosa associada a pequeno numero de microrganismo predominantemente
Gram-negativos que existem em um biofilme subgengival (MEALEY, KLOKKEVOLD,
2011).

A periodontite pode ser subclassificada em trés grandes grupos: Cronica,
associada a um padréo microbiano variavel, com célculo subgengival frequentemente
encontrado, podendo ser generalizada ou localizada e também classificada como
leve, moderada ou grave. Agressiva: Pacientes clinicamente saudaveis, com rapida
perda de insercdo e destruicdo Ossea, infectadas por Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, podendo ser localizada ou generalizada. E por
manifestacbes sistémicas, como em distarbios hematoldgicos (leucemias,
neutropenia), distarbios genéticos (Sindrome de Down, Hipofosfatasia). Onde o maior
fator predisponente é a condigéo sistémica (ACCARANI, GODQY, 2006).
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2.2.1 Resposta Inflamatoria na Periodontite

Em todos os niveis inflamatdrios da doenca periodontal apresenta algumas
etapas mediadas por enzimas proteoliticas. Altos niveis de atividade proteolitica tém
sido encontrados no fluido gengival de bolsas periodontais, onde uma mistura de
enzimas endogenas do hospedeiro e proteases bacterianas combina-se para mediar
a degradacéao do tecido conjuntivo (REYNOLDS, MEIKLE, 1997).

A periodontite no aspecto subgengival apresenta uma microbiota que oferece
bactérias Gram-Negativas ao hospedeiro que responde com a resposta inflamatoria.
Esses organimos possuem produtos como lipossacarideos (LPS) que possuem facil
acesso aos tecidos periodontais e com isso a circulagcdo. Mesmo com tratamento o

reaparecimento desses organismos é frequente (JUNIOR, CARVALHO, 2006).

Assim como os tecidos periodontais armam uma resposta imunoinflamatoria
para essas bactérias, a complicacdo sistémica induz uma respostar vascular, tendo
uma interacdo entre a infeccdo periodontal e uma variedade sistémica (MEALEY,
KLOKKEVOLD, 2011).

2.3 Periodontite e a Doenca Cardiaca

De acordo com Leys, as doencgas cardiovasculares (DCV) envolvem um grupo
de distarbios do coracdo e vasos sanguineos, como: hipertensdo, doencas

coronarianas, faléncia congestiva do corac¢éo e infarto do miocéardio (LEYS, 2001).

Em 1990, Willian Hunter, medico britanico, desenvolveu pela primeira vez a
ideia de que microrganismos orais eram responsaveis por uma ampla gama de
condi¢cdes sistémicas que ndo eram facilmente reconhecidas mesmo sendo de
natureza infecciosa. Acreditava também, que os organismos orais tinham acdes
especificas sobre diferentes tecidos e que esses organismos atuavam produzindo
toxinas, resultando em “subinfec¢ao” de baixo grau que produzia efeitos sistémicos
durante periodos prolongados. A teoria da infeccdo amplamente focal caiu em
descrédito nos anos 1940 e 1950, quando a extracdo amplamente disseminada,

frequentemente da dentigc&o inteira, ndo reduzia ou eliminava os disturbios sistémicos
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nas quais a denticdo supostamente infectada tinha sido associada (MEALEY,
KLOKKEVOLD, 2011).

Em uma reunido feita na América do Norte em 1989 e na Europa em 1993,
concluiu que a periodontite pode estar associada a condi¢gbes sistémicas, como
diabetes, HIV e doenca coronarias (HINRICHS, NOVAK, 2011).

Ha trés mecanismos que explicam a relacdo das doencas periodontais com a
doenca cardiovascular: a) os patégenos bucais podem migrar do foco de infeccdo
extravascular diretamente para a area intravascular, b) a doenca periodontal leva a
manutencdo de processo inflamatdrio sistémico, ou c) Endotoxinas liberam LDL e
ajuda no processo aterosclerotico (FERES, FIGUEIREDO, 2007).

A probabilidade de associacdo entre salde oral e doencgas cardiovasculares
tem sido, atualmente, motivo de varios estudos epidemiolégicos e laboratoriais. Ainda
gue os resultados indicam relagao positiva, persistem controvérsias principalmente no
gue se refere a ligacdo causal e mecanismos fisiopatoldgicos que expliquem este fato
(ACCARINI, GODQY, 2006).

Estabelecendo uma associacdo causal, varias pesquisas detectaram a
presenca de bactérias periodontopatogénicas em placas aterosclerdticas,
confirmando o fato que ha uma associacéo positiva entre a resposta imunoinflamatoria
neutrofila sistémica e com liberacédo de endotoxinas pela mastigacdo (GEERTS et al.,
2002).

Quanto ao efeito direto resultantes dos microrganismos encontrados no biofilme
dental sobre os eventos isquémicos cardiacos, ha referéncias de que o Streptococcus
sanguis e Porphyromonas gingivalis provocam a formacgéo de trombos e agregacao
plaquetaria (MEYER, GONG, HERZBERG, 1998).

A cardiopatia e a aterosclerose podem ser afetadas no inicio e na progressao
pela infeccdo periodontal, tanto por vias diretas como indiretas (MEALEY,
KLOKKEVOLD, 2011).
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2.3.1 Efeito da Infeccdo Periodontal no Processo Aterosclerdtico

Endotoxina é uma toxina integrante da membrana externa de algumas
bactérias, quando ha destruicdo da membrana de bactérias Gram negativas, €
liberado lipossacarideos, entre eles a LDL (lipossacarideos de baixa densidade)
(JUNIOR, CARVALHO, 2006).

No processo aterosclerdtico, quando ha aumento no sangue de LDL, vai ser
aderido glicosaminoglicanas e apolipoproteina B (transporta LDL para os tecidos). As
glicosaminoglicanas aderidas a LDL s&o oxidados tornando LDL oxidado. J4 a
Apolipoproteina B aderida a LDL, se rompem em substancias que estimulam o
endotélio e produz moléculas de adesado a superficie (VCAM-1). As VCAM-1 atraem
mondcitos e linfocitos T para parede endotelial. Alguns destes mondécitos se
transformam em macrofagos que possuem receptores de endoxinas e LDL oxidados,

gue os recebem e se transformando em células gordurosas (WAAL et al., 1991).

Uma linha de gordura é formada na parede vascular composta por células
gordurosas, Linfécitos T e células musculares lisas, tornando a parede vascular mais
espessa e perdendo elasticidade, formando a fase intermediaria. Conforme hé
deposicdo continua de camadas de macréfagos a lesdo se torna mais avancgada,
complexa e obstrutiva (JUNIOR, CARVALHO, 2006).

Do mesmo modo, ha também acumulagdo por processo inflamatério do
Linfocito T, ele remedia a resposta imunolégica pela liberacdo de citocina. A célula T
produz interleucina 2 (IL-2) e interferon gama, que sdo chamados de TH1 que vao
ativar macroéfagos e a inflamacao. Também produz a interleucina 4 (IL-4) e interleucina
5 (IL-5), que sdo chamados de TH2 que aumentam a resposta humoral (anticorpos).
Os mondécitos produzem interleucina 12 (IL-12) e interleucina 10 (IL-10) que vao
regular a resposta do TH1 e TH2 (FISHER, 2010).

Agregacéo por plaquetas € um dos principais casos de Infarto do Miocardio por
tromboembolismo. Estas plaquetas ligam-se seletivamente a algumas sepas do
Streptococcus sanguis (placa gengival) e Porphyromonas gingivalis (patégeno
associado a periodontite). Assim, podem promover eventos tromboembdlicos agudos
através de interacdo com plaquetas circulantes (MEALEY, KLOKKEVOLD, 2011).
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No processo inflamatério tem a formagao fibrose constituindo uma “capa” ao
redor do nucleo lipidico (placa ateromatosa), obstruindo a luz do vaso. Ha dois tipos
de placa ateromatosa: as estaveis que possuem espessura fibrosa espessa e nucleo
lipidico pequeno que ndo se rompem, e as instaveis que possuem espessura fibrosa
fina e nucleo lipidico grande sendo mais favoravel para se romper e causar acidentes
tromboembdlicos. Esse rompimento se da quando a metaloproteinase € liberada por
macréfagos e ativada por linfocito T, também pode ser rompida por neutréfilo e
macrofago (KAI, IKEDA, MAMIKO, 1998).

Paciente com angina instavel tem a hiperativacdo de neutréfilo que libera

elastases, presentes também em pacientes com periodontite cronica (FISHER, 2010).

Resumidamente, a aterosclerose é o espessamento focal da intima arterial,
camada mais interna da luz vascular. Ap6s a ligacdo ao revestimento celular
endotelial, 0s mondcitos penetram o endotélio e migram para intima arterial, ingerem
lipoproteinas (LDL - de baixa intensidade) formando células espumosas
caracteristicas das placas ateromatosas. Uma vez dentro da média arterial, os
mondcitos também podem se transformar em macréfagos. A formacdo de placa
ateromatosa e 0 espessamento do vaso diminuem o fluxo sanguineo. Trombose
arterial se da normalmente pela ruptura da placa ateromatosa, que expfe o0 sangue
aos monacitos e macrofagos, que ativam as plaguetas. No acumulo de plaqueta forma
um trombo, este pode se separar e formar um émbolo que ocluem vasos levando a
IM ou infarto cerebral (MEALEY, KLOKKEVOLD, 2011).

2.3.2 Efeito da Infeccdo Periodontal e a Bacteremia Transitoria

Bacteriemia € a presenca de microrganismos viaveis no sangue circulante.
Apesar do nome, o0 evento bacteriemia pode envolver as bactérias, virus e fungos.
Sendo uma via responsavel pela interacdo saude bucal e sistémica. E individuos
suscetiveis tendem a desenvolver bacteriemia mais de uma vez (BALEJO, PORTO,
CORTELLI, 2014).

Na doenca periodontal a possibilidade de bacteriemia é acentuada devido a
proximidade dos patdégenos periodontais com tecido conjuntivo e a liberagcdo de
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componentes vasculares durante o evento periodontal. Podendo ocorrer apés

escovacao, mastigacao e tratamento periodontal (THIHA et al., 2007).

Em algumas placas de ateroma, removidas cirurgicamente e isoladas, foram
encontradas Aggregatibacter actinomycetemcomitans e Porphyromonas gingivalis,
porém nao distingue se ha presenca da propria bactéria na area ou fragmento

bacteriano degradados e carregados pela circulacdo (KOZAROQV et al. 2005).

A presenga de bactérias na corrente sanguinea pode colonizar valvulas
cardiacas ou o interior das camaras do coracao resultando em uma endocardite, que
pode ser provocada por um coagulo que se forma no tecido de revestimento ou sobre
um dano na superficie da valvula. Uma vez formado o coagulo, bactérias podem
proliferar neles. Normalmente ocorrem bacteremias sem consequéncias, porém,
quando ha fixacao de bactérias no coagulo, o desenvolvimento da endocardite ocorre
(BALEJO, PORTO, CORTELLI, 2014).

Em um estudo, apresentou a propria bactéria em placa ateromatosa. Um
estudo realizado em animais, indicaram que Porphyromonas gingivalis pode induzir
agregacado plaquetaria, aumentar lesdes ateroscleroticas, acelerar processos em
ratos com apolipoproteina E (transporte de colesterol), também verificou que
Streptococcus sanguis e Streptococcus mutans podem induzir/acelerar formacéo de
trombo e placas ateromatosa (LALA et al. 2003; LIL MESSAS, BATISTA, et al. 2002.).

Infeccao periodontal pode promover viscosidade sanguinea, aumentando o
risco de doenca vascular central e periférica. O periodonto quando afetado por
periodontite, também atua como reservatoério de endotoxina, essas que, podem passar
pela circulacdo sistémica durante a funcdo diaria normal, causando danos ao
endotélio vascular e efeitos vasculares negativos (JUNIOR, CARVAALHO, 2006).

2.3.3 Efeito da Infeccdo Periodontal e a Proteina na Fase Aguda

O terceiro mecanismo pode se dar quando ha aumento da producdo da
proteina na fase aguda, essa proteina na fase aguda serve como marcador para
diagnostico e acompanhamento, ocorre quando a concentragao plasmatica aumenta
(MEALEY, KLOKKEVOLD, 2011).
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A doenca periodontal é resultante de uma resposta inflamatéria e imune do
hospedeiro a presenca de bactérias e seus produtos. Inicialmente, manifesta-se como
uma inflamacao reversivel da gengiva, gengivite. No entanto, seu progresso podera
resultar na formacao de bolsas periodontais, que podera culminar na destruicdo dos
componentes do periodonto, levando a DP, dessa forma, através do rompimento da
barreira epitelial, periodontopatégenos e suas toxinas podem penetrar na corrente
sanguinea e agredir tecidos ou estruturas distantes do meio bucal, como o figado. Em
resposta, os hepatécitos induzem lipogénese e produzem proteinas de fase aguda,
tais como a proteina C-reativa (SILVA, COELHO, 2013).

Os macroéfagos teciduais, indicam inicio da resposta da fase aguda, encontra-
se: Prostaglandina (E2-PGE2), citocinas como interleucina 1 (IL-1), interleucina 6 (IL-
6) e interleucina 8(IL-8) e o fator necrose tumor alfa (TNTa), eles favorecem quatro
importantes fatores que leva a formacédo de trombo: O acumulo e penetracdo de
monaocitos e leucoécitos na parede vascular, a proliferacdo da musculatura lisa,
degeneracdo gordurosa e coagulacdo intravascular. Também, estimulam células
hepéticas a produzirem proteinas de fase aguda, que sao elas: Proteina C-reativa
(CRP), fibrogénio, haptoglobulina (JUNIOR, CARVALHO, 2006).

A CRP é um importante marcador de inflamacdo sistémica e em niveis
elevados tem sido associado a futuro infarto do miocérdio, e ha evidencias
epidemioldgicas que mostram que o fibrogénio € um percussor de fibrina, e um fator
importante em estado hipercoagulavel, considerado risco cardiovascular pois
influencia adeséao e agregacao plaquetaria (JUNIOR, CARVALHO, 2006).

Pacientes com periodontite em valores séricos possuem CRP maior que
pacientes saudaveis. Periodontite destrutiva também é associada ao aumento de
CRP. Comprovaram em um estudo que 10% das bolsas periodontais maiores que
4mm de profundidade, apresentavam niveis sérios de CRP (ROSING, 2013).
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2.4 Fatores de Risco

As doencas cardiovasculares, sdo responsaveis por 17,1 milhdes de morte por
ano na populacdo mundial. Para prevenir e controlar as doengas cardiovasculares é
necessario dar enfoque aos seus fatores de risco, que podem ser classificados em
modificaveis e ndo modificaveis. Nos primeiros, encontram-se o tabagismo, a
hipertensdo arterial sistémica, a hipercolesterolemia (LDL elevado), o diabetes
melittus, a obesidade, o sedentarismo, a gordura abdominal, a dieta pobre em frutas
e verduras e 0 estresse psicossocial. Entre os ndo modificaveis, sdo relevantes a
historia familiar de doenca cardiovascular prematura, a idade em homens com mais
de 45 anos e mulheres com mais de 55 anos. Segundo o Ministério da Saude, a
presenca de nove destes fatores explica quase 90% do risco atribuivel da doenc¢a no
mundo, sugerindo a necessidade de varias estratégias, do ponto de vista da salude
publica, que visem a diminuicdo da sua prevaléncia ou o seu controle (D’AMICO,
SOUZA, 2014).

Os fatores de risco da Periodontite € a combinacgéo de diversos parametros que
incluem: susceptibilidade genética, patbgenos bacterianos especificos e a resposta
imunoinflamatéria por parte do hospedeiro. Além disso, determinados fatores
ambientais, como estresse psicossocial e tabagismo, pode acelerar a formacéo e o
progresso da periodontite. Em comparacdo com a aterosclerose possuem fatores
etioldgicos complexos, combinando genética e ambiental. Além do tabagismo, as
doencas possuem muitos fatores de risco similares e mecanismo patogénicos basicos
(MEALEY, KLOKKEVOLD, 2011).

2.5 Prevencao

Cada paciente € um individuo e nem sempre se ajustara a media determinada
pela ciéncia (MEALEY, KLOKKEVOLD, 2011).

Estratégias de saude publica, como as intervengdes comunitarias, tém sido
implantadas em varios paises desenvolvidos e em desenvolvimento, como forma de
enfrentamento das DCV a partir do enfoque de risco, traduzindo a tentativa de
mudanca do modelo de assisténcia prestada a populacéo, fortalecendo os principios
da prevencdo e da promocao, através de acgles integradas e intersetoriais, com a

participacéo efetiva da comunidade. No Brasil, a implantacéo de sistemas de vigilancia
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desses fatores esta em consonancia com esse novo enfoque (RIBEIRO, COTTA,
RIBEIRO, 2012).

O profissional da saude deve promover e prevenir o paciente, informando sobre
a escovacao adequada e o uso do fio dental para ajudar a prevenir a doenca
periodontal. SO agora, no entanto, os dentistas estdo comecando a compreender
mais completamente sobre o impacto do periodonto na saude sistémica (MEALEY,
KLOKKEVOLD, 2011).

O uso correto de esquemas profilaticos se torna importante medida preventiva,
aliado ao habito correto de higiene bucal. A profilaxia antibiética deve ser considerada
em pessoas com: protese valvular cardiaca, episodios anteriores de endocardite
infecciosa, transplantes de coracdo, doencas congénitas cardiacas que necessitam
de prétese ou dispositivos no coracdo e cardiopatias cujos defeitos ndo foram
corrigidos (BOLGER, 2009; BALEJO, PORTO, CORTELLI, 2014).

O uso incoerente de antibiodticos contribui para a endocardite, pois utilizacGes
frequentes geram bactérias mutantes resistentes (SHEBELBERT, CAO,
SIGURDSSON, 2012).

2.6 Estudos Clinicos

Matilla et al. (1989) e Malthaner et al. (2002) efetuaram exames e pesquisas
para observar o paralelismo da doenca cardiaca com a doenca periodontal. Martilla
(1989) realizou exames em pacientes com cardiopatia coronariana conhecida e
encontrou relacdo significativa da doenca dentéria e o infarto agudo do miocérdio.
Nesse estudo, os 100 pacientes com infarto agudo do miocéardio possuiam pior
condicdo oral do que 102 pacientes saudaveis. Malthaner observou o risco
aumentado da doenca arterial coronaria (DAC) em pacientes com maior perda 6ssea
e parda de insercao, entretanto, ao relacionar com os fatores de risco cardiovascular

conhecidos, néo foi tao significante.

Accarini, Godoy (2006) avaliaram 361 pacientes, com angina instavel ou infarto
agudo do miocardio, estes pacientes em tratamento intensivo por um Hospital de

Ensino do interior de Sao Paulo. Esse estudo revelou que ha cerca de 2,5 vezes mais
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chance de haver doenca periodontal em quem tem doenca coronariana obstrutiva de

grau importante do que em quem tem coronarianas normais.

Fine et al. (2010) realizaram uma pesquisa em 62 participantes, para
determinar se o0 uso de enxaguatério bucal era capaz de reduzir a bacteremia em
participantes com gengivite apos 3 mordidas consecutivas em uma maca. Apos o
uso do colutério por 2 semanas, a média de bactérias aerdbias no sangue diminuiu
de 25,7 UFC/ml para 8 UFC/ml e o numero de bactérias anaerdbicas no sangue
diminuiu de 20,5 UFC/ml para 6,0 UFC/mI. Concluindo que o uso do enxaguatorio
reduziu os niveis de bacteremia nos pacientes susceptiveis, e que a mastigacao €

capas de induzir a bacteremia em pacientes com gengivite.

DeSTEFANO et al. (1993), realizaram um estudo longitudinal durante 14 anos.
Em uma amostra de 9760 individuos de 25 a 74 anos, foi realizado exames clinicos
periodontais e concluido que individuos com periodontite apresentaram aumento de
25% de risco de doenca coronariana do que pacientes saudaveis, em particular

homens abaixo de 50 anos.

Shimazaki et al. (2004) relacionaram a periodontite com anormalidades
eletrocardiograficas que detectam doencas cardiovasculares, concluindo que
pacientes com perda de insercdo severa e bolsa periodontal tem risco de

anormalidade aumentada.

Elter et al. (2004) realizaram um estudo em 8363 pacientes e relacionou a perda
do dente e periodontite com doencas coronarianas. Relataram quatro conclusdes, a
primeira conclusdo diz que pacientes com auséncia de muitos dentes, com grande
perda de insercédo e edéntulos tem a maior probabilidade de prevaléncia de doenca
coronariana. A segunda conclusao diz que a doenca periodontal e a perda dos dentes
gquando ambas estdo presentes, estdo associadas com a doenga coronariana. A
terceira concluséo relata que tanto a doenca periodontal quanto as doencas
coronarianas estdo presentes em adultos velhos que possuem menos dentes na
cavidade bucal. Por fim, a quarta conclusdo mostra que a perda de dentes causa
mudancas na dieta e outros comportamentos que acarretam o aumento de risco para

doencgas coronarianas.
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De acordo com Khader, Albashaireh, Alomari (2004), a relacdo bactéria
periodontal e doenca coronaria € apenas tedrica e necessita de mais estudos
relacionados ao tema. No entanto, a invaséo bacteriana devido a resposta inflamatoria
da doenca periodontal pode causar efeito negativo no sistema cardiovascular ou
contribuir em eventos tromboembdlicos durante a bacteremia através da estimulagéo
da sintese de fatores de coagulacéo no figado. Os autores sugeriram que a doenca
periodontal aumenta o risco de doencga coronariana, porém ndo ha evidencia de uma

forte associagao.

Geerts et al. (2004) realizou um estudo em 108 pacientes com doenca
coronariana, classificados como grupo experimental, e 62 individuos saudaveis,
classificados como grupo controle. Foi avaliado a sondagem periodontal, sangramento
a sondagem, indice de biofilme, lesdo com envolvimento de furca e mobilidade dental
em ambos grupos. Como resultado, no grupo experimental os indicadores de doenca
periodontal foram significantemente mais frequentes e as lesdes periodontais com
maior extensdo. Concluindo que tem aumentado a evidéncia do papel de infec¢des

cronicas no processo de iniciagao ou desenvolvimento de doengas coronarianas.



3 DISCUSSAO

O periodonto € constituido pela gengiva (protecdo) e tecidos de suporte:
ligamento periodontal, cemento e 0sso alveolar. A gengiva clinicamente normal se
apresenta com a cor résea bem inserida, com sulco de até 3mm, livre de sangramento
e exsudato (MONNET-CORTI, BORHETTI, 2002; NEWMAN et al., 2011; FIORELLINI,
KIM, UZEL, 2011).

A periodontite € definida como uma doenca inflamatoria dos tecidos de suporte
dos dentes, causada por microrganismos especificos ou grupos de microrganismos
especificos, resultando em uma destruicdo progressiva do ligamento periodontal e
osso alveolar, com formacdo de bolsa, retracdo ou ambas. A interacdo bofilme-
hospedeiro pode ser alterada por efeitos de fatores locais, sistémicos, medicamentos
e desnutricdo. As espécies bacterianas envolvidas nas patologias periodontais,
destacam-se: Porphyromonas gingivalis, Tanerella forsythia, Treponema denticola e
Aggregatibacter actinomycetecomitans (LEYS, 2001; JUNIOR, CARVALHO, 2006;
TELES, HAFFAJEE, SOCRANSKY, 2006; ABREU et al., 2010; OFFENBACHER et
al., 2010; MEALEY, KLOKKEVOLD, 2011; HINRICHS, NOVAK, 2011).

A doenca periodontal apresenta etapas mediadas por enzimas proteoliticas que
sdo encontradas em altos niveis do fluido gengival de bolsas periodontais. A resposta
imunoinflamatoéria para as bactérias induz uma resposta vascular, tendo uma
interacdo entre a infeccéo periodontal e o hospedeiro (REYNOLDS, MEIKLE, 1997,
JUNIOR, CARVALHO, 2006; MEALEY, KLOKKEVOLD, 2011).

Existem atualmente evidéncias demonstrando que a doenca periodontal esta
relacionada com a iniciacdo e progressdo de varias doencgas sistémicas. Estudos
demonstraram o papel da doenca periodontal como fator predisponente ao
desenvolvimento e exacerbacdo de problemas de ordem sistémica, como as doengas
cardiovasculares. Ha trés mecanismos que estéo relacionados com a relacéo doenca
periodontal e a doenca cardiovascular. Os patdgenos bucais migrando para foco de
infeccdo sitémica em um processo inflamatério sistémico, a bacteriemia, e

endotoxinas das bactérias gram negativas liberando LDL e citocinas inflamatérias para
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0 processo aterosclerotico (JUNIOR, CARVALHO, 2006; THIHA, TAKEUCHI,
UMEDA, et al., 2007; MEALEY, KLOKKEVOLD, 2011).

O aumento de endotoxinas no tecido periodontal e a sua introdu¢cdo na
circulacao sistémica pode produzir arteriosclerose e formar trombos. Os mondcitos
apos realizar a ligacdo ao revestimento, migram para intima arterial ingerindo
lipoproteinas formando placas ateromatosas, na ruptura ativa as plaguetas podem
agregar formando trombo e separar formando embolo. Estes monécitos podem se
transformar em macrofagos. Todos estes mecanismos podem ocluir vasos e levar ao
infarto do miocardio ou infarto cerebral (WAAL et al., 1991; KAI, IKEDA, MAMIKO,
1998; JUNIOR, CARVALHO, 2006; FISHER, 2010; MEALEY, KLOKKEVOLD, 2011).

A bacteremia pode envolver bactérias, virus e fungos. Em relacdo a doenca
periodontal, a possibilidade é acentuada devido a proximidade dos patégenos
periodontais com o tecido conjuntivo (LIL MESSAS, BATISTA, et al. 2002; LALA et al.
2003; KOZAROQV et al. 2005; JUNIOR, CARVAALHO, 2006; THIHA et al., 2007,
OPPERMANN, ROSING, 2013; BALEJO, PORTO, CORTELLI, 2014).

Quando h& a resposta inflamatéria resultando a doenca periodontal, o
progresso poderd resultar no terceiro mecanismo de interacdo com a doenca
coronariana. Os periodontopatdgenos e suas toxinas penetram na corrente sanguinea
e podem agredir estruturas como o figado que responde com hepatdécitos, induzindo
a lipogénese e produzindo proteinas de fase aguda, como por exemplo: proteina C-
reativa que € um marcador de inflamacao sistémica e tem sido associada a futuro
infarto do miocardio (JUNIOR, CARVALHO, 2006; MEALEY, KLOKKEVOLD, 2011;
OPPERMANN, ROSING, 2013; SILVA, COELHO, 2013).

As doencas coronarias possuem fatores etioldgicos complexos e comum com
a doenca periodontal. Aléem do tabagismo, as doencas possuem muitos fatores de
risco similares e mecanismo patogénicos basicos (MEYER, GONG, HERZBERG,
1998; LEYS, 2001; GEERTS et al.,, 2002; ACCARINI, GODOY, 2006; FERES,
FIGUEIREDO, 2007; HINRICHS, NOVAK, 2011; MEALEY, KLOKKEVOLD, 2011).



29

O profissional da saude deve promover e prevenir 0 paciente, ensinando o
habito correto de higiene bucal e adequando o uso correto de esquemas profilaticos
(BOLGER, 2009; MEALEY, KLOKKEVOLD, 2011; RIBEIRO, COTTA, RIBEIRO, 2012;
SHEBELBERT, CAO, SIGURDSSON, 2012; BALEJO, PORTO, CORTELLI, 2014;).

Matilla et al. (1995), encontrou relagéo significativa da doenca periodontal com
o infarto agudo do miocérdio, DeSTEFANNO et al. (1993), mostrou que pacientes com
perda de insercdo severa e bolsa periodontal tem risco de doenca coronéria
aumentada. Elter em 2004, apresentou conclusdes que realcam a relacéo periodontal
com a doenca cardiaca, ressaltando que a doenca periodontal e a perda dos dentes
guando ambas estdo presentes, estdo associadas com a doencga coronariana e que
pacientes com auséncia de muitos dentes, com grande perda de insercao e edéntulos
tem a maior probabilidade de prevaléncia de doenga coronariana. Shimazaki em 2004
concluiu que pacientes com perda de insercdo severa e bolsa periodontal tem risco
de anormalidade aumentada. Entre outros estudos que avaliam a sondagem
periodontal, indice de biofiime e sangramento, evidenciaram o papel da doenca
periodontal no processo de iniciacdo ou desenvolvimento de doencas coronarianas
(MATILLA et al. 1989; DeSTEFANNO et al.1993; GEERTS et al. 2002; ELTER et al.
2004; SHIMAZAKI et al. 2004; FINE et al. 2010).

No entanto, Khader, Albashaire, Alomari (2004) e Malthaner et al. (2002),
observaram o risco aumentado da doenca arterial coronaria em pacientes com maior
perda 6ssea e parda de insercao, entretanto, ao relacionar com os fatores de risco
cardiovascular conhecidos, nao foi tdo significativa, afirmando que a relagdo doenca
periodontal e doenca coronariana é apenas teorica e necessita de mais pesquisas
relacionados ao tema (MALTHANER et al. 2002; KHADER, ALBASHAIRE, ALOMARI,
2004).



4 CONCLUSAO

Existem varios estudos que investigam a possivel associacdo entre alteracoes
cardiovasculares e periodontite. Apesar de o0s resultados apontarem para uma
associagdo positiva entre ambas, existe muita controvérsia principalmente quanto a
causa e aos mecanismos fisiopatoldgicos que justifiquem essa associacao. Alguns
dos quais sugerem associacdo positiva, enquanto outros apontam para a hao
existéncia dessa associacao. Algumas pesquisas sugerem ainda que o tratamento
periodontal parece atenuar inflamacéo sistémica e disfuncdo endotelial, que é o
primeiro passo no processo que leva a aterosclerose. No entanto, parece ser
consenso que a saude oral pode contribuir positivamente para a saude geral. Conclui-
se que existe uma grande relagcao entre a doenca periodontal como risco para doenca
cardiovascular, podendo iniciar e provavelmente exacerbar a patogénese da doenca

cardiaca e existem trés mecanismos que explicam essa relacao.
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