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RESUMO

As doengas periodontais representam um grande problema de satde
publica odontologica nos paises pobres e desenvolvidos. Sendo que no Brasil,
constitui a segunda doeng¢a bucal de interesse em salde publica precedida apenas
pela carie dentaria. Devemos reconhecer a doenga periodontal como uma doenga
infecciosa causada por bactérias anaerobicas e com forte evidéncia de
transmissibilidade. A doenga periodontal (DP) ins’gala-se a partir da colonizacao por
bactérias Gram-negativas e anaertbias, como Porphyromonas gingivalis e
Actinobacillus actinomycetemcomitans. Varios tipos de estudos registraram que a
DP foi um importante preditor de futuros eventos cardiovasculares. Mais
recentemente, outras pesquisas buscam demonstrar que fatores genéticos
influenciam processos bioldgicos envolvidos em ambas as doencgas, representando
um potencial mecanismo que pode ligar a DP a Doenga Cardiovascular. A fim de
estabelecer uma associagdo causal, varias pesquisas detectaram a presenga de
bactérias periodontopatogénicas em placas ateroscleréticas. Confirmado o fato de
bacteremias poderem ocorrer de forma assintomatica e cotidiana. Dados da
Organizagdo Mundial da Saude (OMS, 2007) apontam mais de 300 fatores de risco
associados ac desenvolvimento de doengas cardiovasculares, sendo gue, em
paises desenvolvidos, pelo menos um fer¢o dos Obitos por doengas
cardiovasculares podem ser atribuidas a cinco destes fatores de risco: o tabagismo,
o uso de Adlcool, a pressdo arterial elevada, dislipidemia ¢ a obesidade.
Recentemente, outro fator de risco nao citados acima foi identificados em estagios

precoces do desenvelvimento da doenga aterosclerética, a doenga peridontal.



ABSTRACT

The periodontais disease represent a great problem of odontologica public
health in the poor and developed countries. Being that in Brazil, it constitutes
the second buccal disease of interest in preceded public health only of the
dental caries. We must recognize the periodontal disease as an infectious
disease caused by anaerdbicas bacteria and with strong evidence of
transferability. The periodontal disease (DP) installs from the settling for Gram-
negative and anaerobic bacteria, as Porphyromonas gingivalis and
Actinobacillus actinomycetemcomitans. Some types of studies had registered
that the DP was an important preditor of future cardiovascular events. More
recently, other research searchs to demonstrate that genetic factors influence
involved biological processes in both the disease, representing a potential
mechanism that can bind the DP to the Cardicvascular disease. In order to
establish a causal association, some research had detected the presence of
periodontopatogénicas bacteria in aterosclerdticas plates. Confirmed the fact
of bacteremias to be able to occur of assintomatica and daily form. Data of the
World-wide Organization of the Health (OMS, 2007) point 300 factors of risk
more than associates to the development ‘of cardiovascular disease, being
that, in developed countries, at least 1/3 of the deaths for cardiovascular
disease can be attributed the five of these factors of risk: the alcohol
tobaccoism, use, the high, dislipidemia arterial pressure and the obesidade.
Recently, one another factor of risk cited above was not identified in
precocious periods of training of the development of the aterosclerética, the

peridontal disease.



1 - INTRODUCAO

As doencgas periodontais representam um grande problema de saude

pUblica odontoldgica nos paises pobres e desenvolvidos. 4+%7
Sendo que no Brasil, constitui a segunda doenca bucal de interesse em
salide publica precedida apenas pela carie dentaria."’

A doencga periodontal para ser entendida devemos reconhecé-la como
uma doenca infecciosa causada por bactérias anaerdbicas e com forte evidéncia de
transmissibilidade é importante também entender a relacio entre agente agressor e
a defesa do hospedeiro, levando a satide ou a doenga. "2

O principal fator etiolégico da doenga periodontal & a placa bacteriana que
ao longo dos anos vem sendo estuda por varios aufores, um estudo classico
realizado por Loe & Theilade & Jensen em 1965 em humanos, constatou que
pacientes portadores de gengivas saudaveis, num periodo de 7 a 21 dias, com 0
livie acimuio de placa bacteriana na superficie dental induziu & gengivite e uma
gengiva novamente saudavel foi observada em um tempo médio de 10 dias, apos a
eliminacao da placa bacteriana.®

Outro fator que estd sendo amplamente estudado atualmente é
bioresposta do hospedeiro frente a placa bacteriana. A doenga periodontal é
induzida por alteragtes tanto quantitativas como qualitativas da microfiora, as quais
modificam o equilibrio desta com o hospedeiro, permitindo o estabelecimento de
uma infecgdo oportunista (resposta inflamatoria) *?

Segundo LINDHE*, para que uma infecgdo oportunista ocorra séo
Necessarios:

1- a presenga de um microorganismo em um nicho microbiano: o nicho microbiano é
representado pelo sulco gengival, que abriga uma microflora predominantemente
gram positiva facultativa do género Sfrepfococcus e Actlinornyces, mas também pode
alojar patdgenos periodontais. Estes aumentam significativamente com a severidade
da doencga periodontal, em fungdo de alieracdes no equilibrio da bolsa;

2- o estabelecimento de ambiente, no nicho, que favoreca a multiplicacdo e
proliferacdc de certos segmentos da microbiota; certas bactérias sao capazes de
regular a producdo de fatores de viruléncia na dependéncia de alteracbes no

ambiente. Diversos fatores podem agir na modificagdo do ambiente do sulco



gengival, como a calcificac&o da placa bacteriana (céiculo dentai), fatores retentivos
da placa como as restauragdes com excesso, alteracdes hormonais que ocorrem
durante a gestacao e puberdade podem ser considerados;

3- o desenvolvimento de resisténcia alterada do hospedeiro, que o torna incapaz de
enfrentar a microbiota presente no nicho ecoldgico: ndo somente a presenca da
placa bacteriana € suficiente para o desenvolvimento da doencga periodontal, mas
também outros fatores podem estar envolvidos, como stress, doengas sistémicas, 0
consumo de drogas € fumo;, agem deprimindo o sistema imune, alterando a
circulacdo sanguinea da gengiva e o fluxo salivar, ou propiciando para partes
especificas da placa nutrientes adicionais.

Para que haja 0 estabelecimento e progressdo da doenc¢a periodontal,
leva se em consideracio os seguintes pré-requisitos:

1- embora haja um consenso de gue as substancias bacterianas sejam os agentes
etiologicos primarios responsaveis pela doenga periodontal, os fatores de defesa do
hospedeiro desempenham um papel essencial na patogénese da doenga, ¢ que
pode explicar as diferencas de suscetibilidade da doenga entre individuos, entre
dentes de um mesmo individuo ou até mesmo entre faces de um mesmo dente;

2- 0 numero de patégenos deve exceder o patamar de defesa do hospedeiro; os
microorganismos da placa subgengival parecem aumentar de quantidade e, com
frequéncia, Jevar a uma doenga severa em individuos com deficiéncia imune;

3- o0 patégeno deve estar em seu estado de viruléncia,

4- bacténias benéficas nao devem inibir esse processo.

O processo patogénico da doenca periodontal & complexo. Numa visio
simplista, microrganismos da placa, adjacentes & gengiva, estimulam as células do
hospedeiro, as quais por sua vez, produzem moléculas que desempenham um papel
muito importante na regulagdo da resposta imuno-inflamatdria. Bactérias e seus
produtos, especialmente os LPS, atravessam o epitélio juncional e da boisa, tendo
acesso ao tecido conjuntivo e aos vasos sanguineos. Esses LPS interagem com os
mondcitos e macrofagos, fazendo-os sintetizar grandes quantidades de citocinas
como a Il.-1, IL-6, TNF-a, PGE 2 e metaloproteinases da matriz (MMPs). A ulceragdo
do epitélio da bolsa, a destruicdo do tecido conjuntivo e a reabsorgéo do osso
alveolar resultam nos sinais clinicos da doenga como o sangramento gengival,
aumento da profundidade de sondagem, perda de insergdc clinica e os sinais

radiograficos de perda ossea.*



A doenga periodontal especialmente a periodonfite tem tido destaque na
area médica desde a década de 90, pois foi mostrada a interferéncia da periodontite
em doengas e condigcdes sistémicas tais como a gravidez, elevando o risco de parto
prematuro de bebés de baixo peso, doencas respiratorias, diabetes e doencas
cardiovasculares.

A doenga periodontal (DP) instala-se a partir da colonizagéo por bactérias
Gram-negativas e anaerdbias, como Porphyromonas gingivalis e Actinobacillus
actinomycefemcomitans. Varios tipos de estudos registraram que a DP foi um
importante preditor de futuros eventos cardiovasculares 82028505567

Mais recentemente, outras pesquisas buscam demonstrar que fatores
genéticos influenciam processos bioldgicos envolvidos em ambas as doencas,
representando um potencial mecanismo que pode ligar a DP a doenga
cardiovascular, 142937383940

A fim de estabelecer uma associagdo causal, varias pesquisas
detectaram a presenca de bactérias periodontopatogénicas em placas
ateroscleroticas.>%% Confirmado o fato de bacteremias poderem ocorrer de forma
assintomatica e cofidiana.

O principal processo etiopatogénico da doenga coronaria € a
aterosclerose. O processo de formagdo da placa aterogénica tem inicio com o
aumento do LDL no sangue e seu conseqgiiente acumuio no interior das paredes dos
vasos. Conforme essa lipoproteina vai se acumuiando, seus lipidios sofrem
oxidacao, desencadeando um processo inflamatorio local que atrai macréfagos para
a regiao, perpetuando o processo inflamatério que resulta no aumento da chamada
piaca ateromatosa. A maioria dos infartos ocorre apdés o rompimento das placas,
com a abertura da sua tampa fibrosa levando a formacdo de um coagulo. O
mecanismo pelo qual a placa se rompe e expde seu contelido trombogénico sugere
que linfocitos T dentro da placa inibem a producido de colageno pelas células
musculares lisas, levando a uma maior fragilidade da superficie da placa.**' As
cohseqliéncias da aterosclerose s$&o a obstrugdo de artérias coronarias epicardicas,
disfungéo endotelial, alteracao da agregabilidade plaquetaria, trombose e espasmo.
A doenga tem carater evolutivo (Figura 1), com progressdo da obstrucdo até ocluséo
da luz coronaria e risco de instabilizagdo das placas, levando aos eventos agudos

(infarto e angina instavel),'*?



Ataroma Placa Lesko
fibrosa complicada‘ruptura

Desde a 1" década Desde a 3* década Desde a 4* década

Trombose
hematoma

Principal crescimento devido a acumulagdo de lipides

Figura 1 - Evolucao da aterosclerose coronaria.(Ramires et al, 2003)

A doenca isquémica cardiaca e demais doencas cardiovasculares de
origem aterosclerética sdo consideradas um dos maiores problemas de saude no
Brasil e no mundo, sendo a principal causa de morte e invalidez. As doengas do
aparelho circulatorio sdo mais de 32% e 28% das causas de morte no Brasil € na
cidade de Sao Paulo, respectivamente®®®’ Nos Estados Unidos da América do
Norte, dentre todas as causas, estima-se em 40,6% a morte por doenca
cardiovascular, com mais de 12 milhdes de portadores de doenga coronaria
isquémica.®’ A inflamagéo crénica é reconhecidamente o principal desencadeante e
perpetuador da doenga aterosclerética.>

Dados da Organizagdo Mundial da Saude (OMS, 2007) apontam mais de
300 fatores de risco associados ao desenvolvimento de doencas cardiovasculares,
sendo que, em paises desenvolvidos, pelo menos um ter¢o dos obitos por doencas
cardiovasculares podem ser atribuidas a cinco destes fatores de risco: o tabagismo,
o uso de alcool, a pressao arterial elevada, dislipidemia e a obesidade.
Recentemente, alguns fatores de risco nao citados no grupo anterior foram
identificados em estagios precoces do desenvolvimento da doenca esclerética, entre
eles encontra-se a doenca peridontal.
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2 - REVISAO DE LITERATURA

Em 1989, Mattila et al.>' demostraram em um estudo com 100 paciente,
que os pacientes que tiveram infarto agudo do miocardio apresentavam nivel de
higiene bucal pior do que o grupo controle.

DeStefano et al”® em 1993 examinou 10000 paciente entre 25 e 75 anos e
mostrou que os pacientes com doenca periodontal tinham um risco de desenvolver
doenga coronariana 25% maior do que as pessoa sem doenga periodontal.

Loesche (1995)* e Loesche, Pohi e Karapetow (1997)* associaram a
doenca periodontal e a doenga cardiovascular, com varias hipoteses explicativas;
uma deias sugere que os simples ato de escovar os dentes em pacientes infectados
pode produzir uma bacteremia transitoria assintomatica, que leva a um aumento de
leucocitos e desencadeia uma série de eventos de agregacéo plaquetaria; a outra
sugere que aigumas especies bucais migrem por diapedese para os vasos
sanguineos durante o tratamento dentario. A doenga periodontal & um fator de risco
independente para as doencas cardiovasculares, pois os doentes periodontais estéo
expostos as endotoxinas de diversas espécies de microorganismos anaerobios
associados com as doencas periodontais. Esfas endotoxinas afetam a integridade
do epitélio, as lipoproteinas do plasma, a coagulagdo sanguinea e a fungéo
plaquetaria, sendo estes os fatores presentes no desenvolvimento da doenca
cardiovascular aterosclerdtica.

Kinane e Radvar (1997)* e Ross (1999)™ relataram que as periodontites
e a aterosclerose possuem etiologia complexa, predisposicéo genética e de género,
exibindo muitos fatores de risco. Estas doencas também apresentam muitos
mecanismos patogénicos comuns. Infecgdes e condigbes inflamatérias crénicas,
como as periodontites, pode influenciar o processo aterosclerético. O carater cronico
degenerativo da doenga periodontal prové uma origem farta de microorganismos
subgengivais que associado aos produtos da resposta do hospedeiro produz efeito
duradouro. Os dois principais processos existentes nas duas doengas sdo as
citocinas produzidas por mondcitos e os efeitos dos lipopolissacarideos (LPS)
produzidas pelas bactérias; esses tém efeito direto sobre o endotélio, com aumento

do nivel de fibrinogénio no plasma.
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Mehta, Saldeen e Rand (1998)% verificaram que infeccOes (bacteremias)
localizadas de baixa intensidade, como as doengas periodontais, resultam em
reacao inflamatéria cronica, produzindo uma cascata de molécuias (IgG, IL-1, IL-6,
TNF-a etc.) importantes no mecanismo de elicia¢cdo de doengas coronarianas, nao
sendo classificados como fatores de risco tradicionais. O relatorio da U. S.
Govemment (2000)* e da American Heart Association (2007)° aponta para
possiveis interagdes entre salde bucal e o bem estar geral, salientando alguns
estudos sobre o efeito direto dos microorganismos e seus subprodutos na
instabilizac&o da placa aterosclerética.

Genco, Offenbacher e Beck (2002)”, Morrinson (1999)%° e Wu (2000)%
relataram que a doeng¢a periodontal pode ser considerada como um fator de risco a
problemas cardiovasculares e acidente vascular cerebral. Afirmaram que a
plausibilidade biolégica desta associacao esta no fato de mecanismos inflamatérios
desencadeados pela infeccdo periodontal estimulam a formag&o de ateroma,
responsaveis pelos eventos vasculares desencadeadores de isquemias
coronarianas e cerebrais.

O estudo de Epstein et al. (2000)** corrobora com a idéia de “novos”
fatores de risco envolvidos na patofisiologia das sindromes isquémicas agudas, ele
destaca o papel das células e dos fatores inflamatérios, tanio na evolugéo da
patologia, quanto no processo de agudizagao.

Estudos demonstraram evidencias de agentes infecciosos na
fisiopatologia da doenca ateroesclerética em destaque o Streptococus sanguis e a
Porphyromonas gingivalis, 0s quais estdo presentes também na doenga
periodontal,®
Em 2006 D'Aiuto et al.'” demostraram que individuos que receberam
terapia periodontal intensiva apresentaram significante redugio dos niveis des
marcadores inflamatorios I1L-8, colesterol e proteina C- reativa e reducao da presséo
sistolica. De acordo com a escala de risco de Framingham, a terapia intensiva p
eriodontal reduz a probalitidade de desenvolver doenga cardiovascular de 1,5% para
2%.

Sabe-se que bactérias Gram-negativas da placa dental podem migrar
para corrente sanguinea atravez do epitélio inflamado e danificado. O epitélio da
bolsa se tonar fina e ulcerada na periodontite, pode promover a entrada de bactérias

da placa subgengival paras os tecidos subjacentes e vasos sanguineos. Essa
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bactérias no sangue a ativam células inflamatdrias presente nas placas de ateromas
estimulando a cascata de inflamagéo levando a uma instabilidade da placa de
ateroma 253233

As doencgas cardiovascuiares (DCV) e periodontais tem em comum uma
base genética de suscetibilidade e importantes componentes comportamentais,
como os habitos relacionados a dieta, higiene e pratica de tabagismo, dentre outros.
Ambas aumentam com o progredir da idade, ocorrem com maior freqiiéncia em
pessoas com baixo nivel socioeconémico e cuitural,no género masculino, em
diabeticos, em individuos com quadro de estresse psiquico e com importante
predisposigao genética.®?®34

Em estudo de Barilli @ col.® 2006 foram examinados 634 pacientes, sendo
480 do grupo com cardiopatia e 154 do grupo sem cardiopatia. Avaliagdo de
condigbes gerais de sadde bucal demonstrou que, em ambos os grupos, houve
grandes percentuais de necessidade nas diferentes especialidades odontoidgicas.
As doengas periodontais mostraram-se muito prevalentes nos dois grupos
estudados, sendo de maior gravidade nos pacientes com doenga isquémica
coronariana ateroscletética. Os fatores de risco para as doengas periodontais
também se demonstraram com prevaléncia elevada, evidenciando a necessidade de
implantar estratégias de atengao em satde bucal.

O estudo de Accarini e Godoy (2006)' em concordancia com a literatura,
mostrou forte relacédo entre a presencga de doenca periodontal e doenga coronariana
obstrutiva grave, documentada por coronariografia (CAT), em 361 pacientes
internados com diagnéstico de sindrome coronariana aguda (SCA). Os autores
demonstraram que a chance de ocomréncia de doenga periocdontal ativa em
pacientes com SCA e doeng¢a coronariana obstrutiva de qualquer grau € 2,5 vezes
maior, confirmando dados existentes de que ha maior possibilidade de ocorréncia de
evento coronariano agudo, quando da existéncia da doenca periodontal. A
associacdo estatisticamente significante entre coronariopatia obstrutiva e presenca
de doenga periodontal ativa sugere fortemente que a doenga periodontal deva ser
considerada entre os fatores de risco para desenvolvimento de doenca coronariana
obstrutiva e, conseqiientemente, em face dos aspectos inflamatorios envolvidos,
seria fator de risco potencial na etiologia e na instabilizagdo da placa aterosclerética

culminando na sindrome coronaria aguda.
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A intensidade e persiténcia da reacéo inflamatoria associada a doenca
periodontal puderam ser avaliadas em pacientes com diagnostico de doenga arterial
coronariana através da dosagem sérica de marcadores inflamatérios, como proteina
C-reativa (PCR)", interleucinas® e anticorpos direcionados a conhecidos patogenos
da mucosa oral.’ Em recente estudo, demonstrou-se que, apesar de ndo haver
diferenga estatisticamente significante nos niveis de PCR entre pacientes com SCA
e diferentes estados de saude periodontal, aqueles pacientes que possuem aito grau
de DP, apresentaram queda dos niveis de PCR de forma mais lenta quando
comparados aos pacientes com melhor sadde periodontal.’®

Estudo de Lopez e cols 2002% avaliou a associagdo entre os parametros
de DP e SCA em pacientes entre trinta e cinqlienta anos de idade. Os casos foram
pacientes internados com SCA e os controles pacientes internados para cirurgia
eletiva. De um total de 86 pacientes, apenas 61 foram analisados. Apés regressao
logistica, os autores puderam observar que a associagao entre a gravidade da DP,
caracterizada também pela perda do nivel clinico de insergdo e SCA, mostrou uma
RC de 3,17 (IC 95% = 1,31-7,65), a associacdo entre profundidade de sondagem
clinica e SCA apresentou uma RC de 8,64 (IC 95% = 1,22-61,20), enquanto ©
ntimero de dentes perdidos hdo apresentou associagdo com a ocorréncia de SCA.

Varios estudos epidemiolégicos sugerem a periodontite como fator de
risco para a doenca cardiaca coronariana {DCC), mas os resultados sdo
inconpativeis. O estudo de Dietrich et al. 2008%', avaliou a associacédo entre medidas
clinicas e radiograficas da periodontite, edentulismo e incidéncia de doenga cardiaca
coronariana em 1203 homens. Foi encontrada uma associacdoe dependente
significativa entre periodontite e incidéncia de DCC entre homens com idade menor
de 60 anos. Eles conclufram que a periodontite cronica esta associada com a
incidéncia das doencas cardiovasculares entre homens com idade menor que 60
anos independente dos fatores de risco cardiovasculares.

Os estudos e as meta-analises observacionais recentes continuam a
demonstrar um risco aumentado no destro, mas estatisticamente significativo para a
doenca cardiovascular entre as pessoas expostas a doenca periodontal ou a
infecgdo. As experiéncias com animais indicam que a infecgio periodontal pode
aumentar a aterosclerose na presenca ou na auséncia de hipercolesteroiemia. Em

estudos pilotos disponiveis pacientes que receberam intervencbes periodontais
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diminuiram a quantidade de células inflamatoérias no soro, melhorando a resposta
vascular associada com a doenca cardiovascular.’®

Os pacientes com doenca periodontal compartiham de muitos dos
mesmos fatores de risco que pacientes com a doenga cardiovascular que inclui a
idade, o género (predominantemente masculino), atividade fisica, estress e fumo.
Adicionalmente, uma grande propor¢do de pacientes com doenga pericdontal
igualmente exigem a doenca cardiovascular, estas observagbes sugerem que
aterosclerose e doenga periodontal possuem etiologias similares.'®®

Pelo menos trés meéta-analisis mostraram associagéo entre doenca
cardiovascular e periodontal. Meurman (2004)°® relatou um aumento de 20% no
risco da doenga cardiovascular entre pacientes com doenga periodontal (Cl 1.08-
1.32 de 95%), e uma relagdo de um risco mais elevado que varia de 2.85 (Cl 1.78-
4.56 de 95%) a 1.74 (Cl 1.08-2.81) de 95%. Similarmente, Vettore e Khader (2004)%°
relataram outras estimativas relativas ao risco de 1.19 (Cl 1.08-1.32 de 95%) e de
1.15 (Cl 1.06-1.25 de 95%). Sendo assim estas méta-analisis dos dados humanos
observacionais disponiveis sugerem um aumento modesto, mas estatisticamente
significativo no risco para a doenca cardiovascular com doenga periodontal.

Beck (2001, 2005)%° e Elter (2004) autores coletaram dados de
profundidade de sondagem em 6.017 pacientes, com idade entre 52-75 anos,
levando em conta o risco de aterosclerose. Estes pesquisadores avaliaram a
presenga de doenga cardiaca corondria clinica (infarto do miocardico ou do
revasculariza¢do) e o aterosclerose subclinica {(espessura de parede dos intima da
artéria carotidea usando o ulira-som ) como variaveis dependentes na populacao.
Individuos com ambos perda elevada de insercdo (210% dos locais com > da perda
de inser¢do de mais de 3 milimetros) e a perda elevada do dente exibiram
probabilidades elevados da doenga cardiaca coronaria predominante em
comparagdo aos individuos com baixa perda de insergao e baixa perda do dente.

As associacdes consistentes entre aterosclerose e doengas periodontais
tém sido demonstradas recentemente entre populacdes em Europa e em Asia. Para
131 adultos, os valores da espessura de parede dos intima das artérias eram
significativamente mais elevados nos aduitos com evidéncia clinica efou radiografica
da doenga periodontal em comparacao aos adultos com periodonto saudavel.®
A evidéncia em seres humanos dos efeitos benéficos da terapia

periodontal em relagio a doenga cardiovascular ¢ limitada. D’Aiuto (2004)'® e outros



colcaboradores, demonstraram recentemente que os pacientes com periodontite
tratados com raspagem e alisamento radicular exibiram reduczo significativa no soro
dos marcadores da doenga cardiovascular, como proteina C-reativa e interleucina-6.

Em oufro estudo, os pacientes que receberam terapia periodontal e
reduziram a profundidade de sondagem, apresentaram reducéo 4 vezes maior da
proteina C-reativa no soro do que nos pacientes que ndc responderam a terapia
pericdontal, isto € ndo apresentaram diminuicéo da profundidade de sondagem. No
trabalho de Elier et al. em 2006, foi observado uma diminui¢ao desses marcadores
no soro e uma melhora na funcdo endotelial em 22 pacientes com periodontite gue
foram tratados com “complete mouth desinfection” (raspagem e alisamento radicular,
cirurgia periodontal e exodontia de dentes condenados em duas semanas).

A instabilidade da placa aterosclerdtica € uma perigosa condigéo clinica
conduzindo provavelmente a deficiéncia coronaria aguda, tendo como resuitado o
infarto cardiaco. As lesdes da parede endotelial podem ser causadas pelas bactérias
que sac capazes de iniciar a formagao do coagulo em um vaso sanguinec e
desestabilizando uma placa aterosclerdtica ja existente. As fontes dessas bactérias
patogénicas s&0 processos inflamatdrios cronicos que ocorrem no individuo,
incluindo a doenga periodontal que é uma das mais fregilentes. O alvo do estudo de
Zaremba 2007% foi avaliar a incidéncia das bactérias anaerébicas coletadas da
placa subgengival na placa aterosclerética dos pacientes tratados cirurgicamente
para desobliteracéo dos vasos coronarianos. Nesse estudo em 13 de 20 pacientes,
os patogenos frequentemente encontrados na pertiodontite crénica severa foram
encontrados igualmente em artérias coronarias. Em 10 casos as espécies de
bactérias eram igualmente presentes na placa aterosclerética. As bactérias mais
frequentemente identificadas foram Pormphyromonas gingivalis e Treponema
denticola. Nos pacientes onde as mesmas espécies bacterianas da placa
subgengival foram encontradas na placa de ateroma, apresentavam um processo
inflamatorio ativo com alto indice de sangramento, demonstrando que esse
processc aumenta a permeabilidade vascular, facilitando a passagem das bactérias
periodontais para o interior dos vasos sanguineos.

O alvo do estudo de Sakurai et al. 2007%° foi avaliar a associaco entre
periodontite e doenga cardiaca coronariana (DCC), particularmente Sindrome
Coronariana Aguda (SCA), cenirando-se sobre caracteristicas microbiolégicas e
imunologicas. Vinte e oito pacientes com DCC, 15 com SCA e 13 com DCC crdnica
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foram incluidas nesse estudo. Angiografia coronaria, exame periodontal e radiografia
dental foram executas em todos os pacientes. A placa, saliva e amostras de sangue
subgengivat foram analisadas para Actinobacillus actninomycetencomitans,
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis, Treponema denficola e
Prevotella intermédia usando PCR. Encontrou-se que 33% dos pacientes com SCA
tinham Actinobaciflus actninomycetencomitans nas amostras orais e em nenhum
paciente com DCC apresentou essa bactéria. Além disso, pacientes com SCA
apresentaram niveis significativamente mais elevados de IgG no soro do que os
pacientes com DCC croénica. Os periodontopatogenos, particularmente o
Actinobacillus actninomycetencomitans podem ter um papel no desenvolvimento da
SCA.

Gotsman em 2007>° propdem determinar o relacionamento entre a
doenc¢a peridental e doencga cardiovascular e sindromes coronarias agudas (SCA) .
Foi analisado 201 pacientes que apresentavam angina ou SCA que consultaram
para a angiografia corondria, foram submetidos a uma avaliagdo periodontal que
incluiu uma avaliagdo dos periodontopatégenos . A severidade da doenca
coronariana foi determinada pelo nGmero de artérias coronarias obstruidas.
Observou se que a destruicdo periodontal esta significativamente correlacionada
com a severidade a doenca cardiovascular, sendo assim a infecgao periodontal esta

associadas significativamente com o status cardiaco clinico.
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3 - CONCLUSAO

Uma das grandes dificuldades para compara¢io dos diferentes trabalhos
sobre o assunto & a auséncia de um sistema homogéneo e consensual de
classificacdo para a DP. Os clinicos € os pacientes devem estar cienies da
associagao entre doenga cardiovascular e periodontal @ os beneficios em potencial
que intervencao periodontal tras para o paciente.

Apesar de néo haver registros fidedignos de toda a populagéo, a
prevaléncia de DP é elevada e pode estar associada ao pior prognéstico da DAC em
nosso pais. Estes dados apontam, novamente, que a prevencéo e tratamento da
DAC passam pelo envolvimento de equipe multidisciplinar, incluindo avaliagac e
tratamenio odontologico na tentativa de redugdo da DP e, consequentemente, do
risco de surgimento de novos eventos cardiovasculares.

Embora a doenga cardiovascular aterosclerdtica seja quase
certamente uma doeng¢a muitifatorial, ha agora uma prova forte que a infecgao
e a inflamacdo sdo fatores de risco importantes. Porque a cavidade oral &
uma fonte de infecgdo em potencial, & sabio tentar assegurar-se de que toda
a doenca oral esteja minimizada. Isto pode ser um beneficio significativo a
saude cardiovascular e permite que Cirurgides-Dentistas contribuam com a

satide geral de seus pacientes.
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