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RESUMO

As doencas cardiovasculares afetam milhdes de individuos em todo o mundo,
sendo atualmente considerada a maior causa de Obitos nessa populacdo. Entre as
patologias destaca-se a aterosclerose. Por outro lado, a doenca periodontal,
demonstra aumentar o risco de doencgas cardiacas. Baseado nesta condicdo, o
propoésito deste estudo foi revisar diferentes estudos clinicos e epidemiolégicos, 0s
quais abordaram a interacdo infeccao periodontal e doenca cardiovascular. A acao
direta de algumas bactérias periodontopatogénicas na formacdo da placa
aterosclerotica e de alguns mediadores inflamatérios aumentados na doenca
periodontal sdo considerados como marcadores de risco. Assim, pode-se concluir
gue a prevencao e tratamento da patologia periodontal parece minimizar o seu papel

como fator de risco para doencgas cardiovasculares.

Palavras-chave: Doenca periodontal. Doenca cardiovascular. Aterosclerose. Fator

de risco.



ABSTRACT

Biological plausibility for the association between risk of periodontal disease
and cardiovascular disease

Cardiovascular diseases affect millions of individuals around the world and are
currently considered the leading cause of death in this population. Among
pathologies stands atherosclerosis. Moreover periodontal disease, demonstrates the
increasing risk of heart disease. Based on this condition, the purpose of this study
was to review different clinical and epidemiological studies, which addressed the
interaction between periodontal infection and cardiovascular disease. The direct
action of some periodontopathic bacteria in atherosclerotic plaque formation and
increased some inflammatory mediators in periodontal disease are considered as
risk markers. Thus, it was concluded that prevention and treatment of periodontal

disease seems to minimize his role as a risk factor for cardiovascular disease.

Uniterms: Periodontal disease. Cardiovascular disease. Atherosclerosis. Risk

factors.
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1 INTRODUCAO

O organismo humano é uma unidade composta por um numero
aparentemente infinito de processo bioldgico tédo interligado que as alteracBes de

guase todas as suas partes tém efeitos profundos em varias outras partes do corpo.

Um tratamento holistico, ou seja, que veja o individuo como um todo é
fundamental para se obter um bom resultado. Baseado nisso é natural que
especialidades da Medicina e Odontologia se inter-relacionem, pois existem muitas
evidéncias de que a doenca periodontal pode influenciar a saude geral e a
susceptibilidade para certas doencas cronicas.

A doenca periodontal € um conjunto de doencas inflamatérias de carater
cronico e de origem bacteriana que comeca afetando o tecido gengival (gengivite) e

pode levar, com o tempo, a perda de suporte dos dentes (periodontite).

A periodontite € uma infeccdo multifatorial, causada por um grupo de
bactérias gram-negativas presentes no biofilme da placa bacteriana, que se forma
na superficie dos dentes. A periodontite tem alcancado destaque na area médica
através da identificacdo, iniciada na década de 90 do século passado, de conexdes
ligando esta doenga a condigdes sistémicas. Nao apenas a interferéncia das
condicbes sistémicas atuando no curso da doenca periodontal, como fatores
modificadores, mas com a periodontite podendo interferir em doencas e condicdes
sistémicas tais como a gravidez, elevando o risco de parto prematuro de bebés de
baixo peso, doencas respiratérias, diabetes, doencas cardiovasculares.

Em 1900, o Dr. William Hunter, renomado médico britanico, introduziu o
conceito da “Septicemia Oral” que foi anos mais tarde substituido pelo termo
“Infeccdo Focal“. Acreditava-se que 0Ss microrganismos presentes na boca,
principalmente nos dentes infeccionados, podiam atuar como fatores causadores de
diversas doencas como artrite, nefrite, reumatismo, meningite, doenca
cardiovascular, entre outras. Com base nesse conceito, os uUltimos anos da década

de 20 foi um periodo da histéria em que dentes periodontalmente ou
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endodbnticamente comprometidos eram indiscriminadamente extraidos, como forma

de se evitar focos de infeccao.

As doencas cardiovasculares afetam milhdes de individuos no Brasil,
sendo atualmente considerada a maior causa de morte nessa populacdo. Entre as

patologias cardiacas, destaca-se a aterosclerose.

Portanto, desde que a doenca periodontal e doencga cardiovascular sao
frequentemente encontradas e dividem fatores de riscos semelhantes como idade,
hébito de fumar, nivel socioeconémico, gordura corporal, entre outras, investigar a
associacao entre essas duas patologias é de importancia significativa para a saude

da populacéo.

Baseado nessas informagfes, 0 objetivo deste estudo € analisar, a partir
de dados na literatura, a associacdo entre a doenca periodontal e a doenca

cardiovascular.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Doencas periodontais

As doencas periodontais sdo condi¢cdes inflamatdrias localizadas na
gengiva e no tecido 6sseo induzidas por infeccdo por bactérias anaerdbias Gram-

negativas e por produtos bacterianos (MACHADO et al., 2004).

Em muitos locais do corpo humano, as bactérias estdo presentes durante
toda a vida. Essas bactérias podem ser uteis, inécuas (residentes) ou nocivas ao
organismo. Na cavidade oral, foi comprovada a existéncia de mais de 500 espécies
diferentes de microrganismos que, em geral, permanecem em equilibrio com o
hospedeiro sem causar doenca (RATEITSCHAK et al.,, 2006; MACHADO et al.,
2004).

A periodontite crénica € uma das infec¢cdes bacterianas mais comuns
(NIEDZIELSKA et al., 2008), sendo causada por bactérias Gram-negativos (SABA-
CHUJFI et al., 2007; BECK et al., 2001; BUHLIN et al., 2009; MONTEIRO et al.,
2009), resultando na destruicdo dos tecidos que sustentam os dentes (ligamento
periodontal, cemento radicular e osso alveolar). A presenca do biofiime sobre os
dentes é essencial para o inicio e a progressao da periodontite (FIGUEIREDO,
2007). As células mediadoras da imunidade desempenham um papel importante na
resposta do hospedeiro contra microrganismos periodontopatogénicos invasores.
Quando o biofilme bacteriano ndo € removido, as mudangas ecoldgicas levam ao
surgimento ou aumento de um conjunto de bactérias Gram-negativas anaerobias,
incluindo a Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola e Tannerella forsythia
(anteriormente T. forsythensis), que estdo associadas com a periodontite. Estas
bactérias ativam o processo imunoldgico. Embora as bactérias causem o inicio da
periodontite, fatores de risco parecem influenciar a gravidade e a extensdo da
doenca (FRIEDEWALD et al., 2009; KURAMITSU et al., 2001; NARDIM, 2001).
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Pacientes com periodontite possuem alguns sinais e sintomas como:
edema na gengiva, alteracdo na coloracdo, gengivas sensiveis, sangramento
gengival (espontaneo ou apés o uso do fio dental), a aparéncia de dentes alongados
(recessé@o gengival), aumento do espaco entre os dentes, abscessos de origem
endodéntica e periodontal, mobilidade dentaria e halitose (infeccdo anaerdbica).
Pacientes com periodontite que apresentam dor espontdnea ou a mastigacao

apresentam complicacdes da doenca (FRIEDEWALD et al., 2009).

Individuos periodontontalmente saudaveis, do ponto de vista clinico,
apresentam proporcdes elevadas de bactérias Gram-positivas, como Streptococus,
Actinomyces e Capnocythophagas, que nao apresentam um perfil de alta toxicidade
ou viruléncia. Por outro lado, espécies de Treponemas, Fusobacterium, Prevotellas,
Campylobactyers, Porphyromonas e Eubacterium, sdo altamente virulentas, e
normalmente encontradas em altos niveis e propor¢cdes em individuos com doenca
periodontal (FIGUEIREDO, 2007).

Alteracbes nos componentes do sangue, como 0 aumento do numero de
leucécitos periféricos e uma variacdo nos niveis de proteinas séricas, identificadas
como proteina de fase aguda, podem ser detectados em pacientes com doenca
periodontal. A modulacdo dos componentes celulares e proteinas pode ser o elo
entre a doenca periodontal e condicbes sistémicas (SHI et al., 2008). A doenca
periodontal é uma patologia que gera uma resposta inflamatoria cronica de baixa
intensidade, aumentando os niveis de proteina C-reativa (PCR). A PCR é o mais
promissor dos novos marcadores de risco para doengas cardiovasculares. E uma
proteina de fase aguda, sendo produzida no figado em resposta a estimulos
inflamatérios (SILVA et al., 2007; DEMMER e DESVARIEUX, 2006; MUSTAPHA et
al., 2007). A modulacdo dos componentes celulares e proteinas pode ser o elo entre
a doenca periodontal e condi¢des sistémicas (SHI et al., 2008).

Além da presenca de microrganismos especificos, diversos fatores do
hospedeiro sdo decisivos para a evolugcdo da gengivite para a periodontite. Na
etiopatogenia da doenca periodontal € importante a interacdo entre placa dental e

hospedeiro. O fator etioldgico primario, no surgimento da periodontite € a presenca
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de microrganismos patogénicos no biofilme subgengival. Em relacdo aos fatores do
hospedeiro, as defesas imunoldgicas especificas e inespecificas, determinadas
geneticamente, bem como a ocorréncia de sindromes ou doencas sistémicas,
influem no estabelecimento e na progressdao da periodontite. Os habitos e o
comportamento em relacdo a propria saude geral e bucal influenciam a formacéo da
placa e a resisténcia do hospedeiro. O ambiente social interfere no bem estar fisico
e psiquico do paciente. Problemas de ordem socioecondmica geram estresse
negativo. O desgaste psiquico e o estresse tém influéncia sobre a resisténcia
imunoldgica (RATEITSCHAK et al., 2006; FRIEDEWALD et al., 2009).

Por outro lado, o fato de o organismo combater a infeccdo periodontal,
obriga-o a produzir constantemente mediadores da inflamagdo para tentarem
impedir a entrada de bactérias. Esses mediadores, prostaglandinas, tromboxanas,
leucotirenos e citocinas pro-inflamatérias, também atingem a corrente sanguinea e
sdo potenciais agentes agressores das células endoteliais (MARTINS, 2009;
MACHADO et al., 2004).

Um estudo realizado por Nakano (2009), avaliando 203 pacientes
concluiu que o tratamento dental pode causar bacteremia, pois ocorrem Varios
procedimentos que causam 0 sangramento, tal como a extracdo do dente e cirurgia
periodontal. Além disso, a bacteremia foi relatada apds os procedimentos rotineiros
diarios da higiene oral, que incluem a escovacado do dente (0-26%), fio dental (20-
58%) e a mastigacéo (17-51%).

Estudos apontam para 0s mecanismos que envolvem os efeitos
sistémicos de microrganismo periodontal, incluindo a agregacdo da plaqueta, a
formacgé&o do ateroma, o0 mimetismo bacteriano, os aumentos em niveis de lipideos, a
ativacdo dos mediadores pré-inflamatérios, e os efeitos do estresse oxidativo, como
a producédo reforcada de proteinas morfogenéticas e de calcificacdo do osso
(OFFENBACHER et al., 2000).
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Um estudo caso-controle observou aumento significativo na concentracao
plasmatica de fibrinogénio e de glébulos brancos na contagem de células em

pacientes com gengivite e periodontite cronica (LOWE e KINANE, 2000).

O mecanismo fisiopatolégico tem sido alvo de inimeros estudos. O grau
de infeccdo e o numero de diferentes espécies bacterianas encontradas na placa
dentéria parecem estar correlacionados com a maior presenca ou ndo de doenca
cardiovascular. A intensidade e persisténcia da reacdo inflamatoria a doenca
periodontal puderam ser avaliadas em pacientes com diagnéstico de doenca
cardiovascular por meio da dosagem sérica de marcadores inflamatérios, como
proteina C-reativa, interleucinas e anticorpos. A saude periodontal melhora o estado
inflamat6rio e hemostatico, reduzindo niveis de PCR, leucdcitos, fibrinogénio e
outros fatores de coagulacdo, além de reduzir o estresse oxidativo, com significante
diminuicdo dos niveis de lipoproteinas oxidadas (LOWE, 2001; LOWE e KINANE,
2000; SERRANO e SOUZA, 2006). O tratamento da periodontite moderada a grave
reduz os sinais clinicos da doenca e diminui o nivel dos mediadores inflamatérios
sistémicos (FRIEDEWALD et al., 2009).

A inflamacédo é uma reagéo instintiva do corpo para combater a infecgéo.
Os casos agudos da inflamacao sdo facilmente identificaveis, e frequentemente
caracterizados pelo edema, calor e dor ao redor da area afetada. Quando a
inflamacédo aguda néo é tratada, pode se tornar cronica, podendo assim conduzir a
deficiéncia organica ou destruicdo dos tecidos contaminados e sérias complicagdes
da saude (FRIEDEWALD et al., 2009).

Alguns individuos sdo mais sensiveis e apresentam um maior grau de
infeccdo e inflamag&o. Um aumento de até 10 vezes na expressao local e sistémica
de citocinas inflamatorias, por monécitos e macréfagos tem sido relatada em alguns
individuos com periodontite. Em pessoas com periodontite, patdgenos bacterianos,
endotoxinas e citocinas inflamatérias podem desencadear uma sintese das
proteinas de fase aguda (PCR), juntamente com niveis aumentados de colesterol e
triglicérides, o que pode contribuir para o risco de doencas sistémicas como as
cardiovasculares (PISCHON et al., 2007).
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2.2 Doenca cardiovascular

A doenca cardiovascular ocorre em consequéncia de uma série complexa
de eventos que comeca com desequilibrio homeostatico causado por interacbes

anormais do ambiente com alteracdes genéticas (CASELLA FILHO et al., 2003).

As estatisticas da Organizacdo Mundial da Saude indicam que, em 1995,
as doencas cardiovasculares eram responsaveis por 20% dos 6bitos em todo o
mundo, chegando a 14 milhdes de pessoas. Nos paises desenvolvidos, as doencas
cardiovasculares sao responsaveis por 50% das mortes, e a principal causa de
Obito, enquanto nos paises em desenvolvimento classificam-se em terceiro lugar,
sendo responsavel por 16% dos o6bitos (LOWE, 2001; LOWE E KINANE, 2000;
OFFENBACHER et al., 2000).

Recentemente, a inflamagéo tem sido discutida como um novo fator de
risco para a doenca cardiovascular. Se a inflamacdo devido aos agentes das
infeccbes, por exemplo, € mostrada como sendo uma causa determinante
importante da doenca coronaria, esta sera relevante para esfor¢cos da prevengdo em
todas as regibes, economicamente desenvolvidas e em desenvolvimento
(BEAGLEHOLE et al., 2001).

O principal fator responsavel pela maioria dos casos de doenca
cardiovascular é a aterosclerose (SABA-CHUJFI et al., 2007), uma doenca
inflamatoria que resulta de uma disfuncédo ou injuria endotelial (MACHADO et al.,
2004), sendo a causa mais comum do infarto do miocardio e isquemia. Varios
estudos definiram fatores de risco para o desenvolvimento de doenca aterosclerotica
e consequentemente de doenca arterial coronariana, tais como dislipidemia, diabete
mellitus, tabagismo, hipertensdo arterial, vida sedentaria, estresse, depressao,
idade, género. Evidéncias sugerem que a disfuncédo endotelial pela presenca de
marcadores inflamatoérios e possivelmente soroldgicos, associada a fatores de risco
cardiovasculares, consagrados como 0s supracitados, possam constituir-se como

evento inicial comum, resultando em incrementos da resposta inflamatoria sistémica,
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contribuindo para o processo aterosclergtico e desencadeamento de eventos
isquémicos agudos (RECH et al., 2007; NIEDZIELSKA et al., 2008; PAQUETTE et
al., 2007).

Ha evidéncias que patdégenos periodontais, possam invadir tecidos
periodontais e a corrente sanguinea, causando dano direto ao endotélio, induzindo
assim uma resposta inflamatéria (oxidacdo da lipoproteina), que altera o
metabolismo sistémico ou, até mesmo, ativa processos autoimunes relevante para a
formacao do ateroma (HINGORANI e AITU, 2008).

Acredita-se que microrganismos possam, por varios mecanismos de acao
e em diferentes estagios, infectar as células do endotélio vascular, iniciando a
resposta imune-inflamatdria necessaria para o inicio do processo de inducdo da
aterosclerose, ou acelerar este, mesmo se a inducéo ou inicio da injuria no endotélio
tenha sido causada por outro fator estimulante, como hipercolesterolemia,
hipertenséo arterial, etc. (SABA-CHUJFI et al., 2007).

Recentemente, sugeriu-se que as doencas infecciosas pudessem ser
fatores de risco para a doenca cardiovascular. As bactérias e os virus foram
associados com estas doengas, baseado em estudos epidemiologicos (NARDIN,
2001; TENG et al., 2002).

Um mecanismo tem sido proposto em que a sobrecarga de bactérias
patogénicas, antigenos, endotoxinas e citocinas inflamatérias, contribuem para a
aterosclerose. A resposta da inflamacdo e infeccdo, em individuos susceptiveis,
pode aumentar, sistemicamente, varios mediadores inflamatdrios, e assim sujeitos a

um maior risco de desencadear uma doencga cardiovascular (BECK et al., 2005).

Existe hoje, na literatura, uma série de fatores sistémicos inflamatoérios e
hemostaticos associados a doenca cardiovascular. Niveis sanguineos elevados para
proteina C-reativa (PCR), leucécitos, fibrinogénio e outros fatores tém sido
frequentemente relacionados com alto risco para doenca cardiovascular, sendo

considerados contribuintes para a formacao do ateroma (COSTA et al., 2005).
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O processo da aterogénese pode ser explicado como sendo uma
resposta a disfuncdo endotelial local. Primeiramente, apds a injdria, instala-se um
processo inflamatério crénico na artéria, ocorrendo migracdo e ativacdo de
mondcitos para o interior dos tecidos circunvizinhos o que leva a liberacdo de
enzimas histoliticas, citocinas, fatores de crescimento e fatores quimicos, 0s quais
induzem futuras destruicdes e, consequentemente a necrose local. Posteriormente,
ocorre 0 acumulo de lipideos formando as chamadas placas de ateroma, que nos
estagios mais avancados podem ser recobertas por uma capa fibrosa. Estas podem
se romper e ao se destacarem levar a formacdo de trombos ou promover a ocluséo
de artérias com consequente infarto (LOWE e KINANE, 2000; SILVA et al., 2007).

Uma literatura crescente implica a infeccdo local e/ou a inflamacao
sistémica, e possivelmente a autoimunidade na patogénese da aterosclerose. A
inflamacédo arterial pode ser localmente aumentada por desequilibrios do lipideo,
pelo esforco hemodinamico, e pelas rea¢des imunes dirigidas de encontro a parede

vascular, conduzindo eventualmente a formacdo de lesbes aterosclerdticas
complicadas (SCANNAPIECO et al., 2003).

2.3 Inflamacéo cardiovascular

A inflamacdo é uma constante em todas as etapas do processo
aterosclerotico, desde a ativacdo e disfuncdo do endotélio a formacao e ruptura da
placa aterosclerdtica, responsavel pela maioria dos eventos cardiovasculares. Nas
fases mais precoces deste processo parece estar a disfuncdo do endotélio,
infiltracdo da camada intima das artérias por linfocitos e mondcitos/macréfagos,
responsaveis pela formacado das chamadas estrias gordas, presentes mesmo em
idades muito jovens (lesdo inicial ou lesdo minima). Ha producdo local de
mediadores da inflamacao, que podem perpetuar a reacao inflamatéria no interior da
lesdo aterosclerdtica inicial. A inflamacdo persistente promove a migracdo e
proliferacdo das células musculares lisas, a remodelacdo da parede arterial e a

formacdo de lesbes intermédias (pré-ateroma). A reparacdo destas lesdes com
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tecido fibrético, que cobre um nudcleo contendo lipideos e tecido necrético, estreita o
limen dos vasos e altera o fluxo sanguineo (lesdo aterosclerdtica avancada). As
lesbes avancadas tendem a desenvolver fissuras na superficie, hematomas e
trombose. O hematoma e o trombo reduzem subitamente o limen arterial e s&o
frequentemente responsaveis pela morbidade e mortalidade associadas a
aterosclerose. As calcificacdes sdo habituais nas lesbes ateroscleroticas evoluidas,

principalmente em doentes mais idosos (SANTOS, 2008).

A ingestdo de lipoproteina de baixa densidade (LDL), oriunda
principalmente de gordura animal, com subsequente oxidacao lipidica e acumulo de
produtos lipidicos na parede arterial é essencial para a aterogénese. Portanto, as
estratégias atualmente mais importantes para a prevencao da doenca cardiovascular
aterosclerotica séo a restricdo da ingestao de gordura e a utilizacdo de farmacos que
reduzem os niveis séricos de colesterol LDL. Alguns fatores de risco também se
relacionam fortemente ao desenvolvimento da aterosclerose e ao risco de ocorréncia
de eventos cardiovasculares como infarto do miocérdio, onde se incluem idade,
género, hipertensédo, Diabetes mellitus, tabagismo e baixos niveis séricos de
colesterol de lipoproteina de alta densidade (HDL). Nas ultimas duas décadas, a
inflamagcdo passou a ser considerada como fator integrante da doenca
cardiovascular. A inflamacéo pode atuar em “todos os estagios desta doenca, desde
0 inicio até sua progressdo e, finalmente, nas complicacbes trombdticas da
aterosclerose”. Altos niveis de PCR, medidos por um método de alta sensibilidade
(hsPCR) predizem infarto agudo do miocardio e angina pectoris instavel e o
aparecimento de hipertensao arterial sistémica e Diabetes mellitus (FRIEDEWALD et
al., 2009).
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3 DISCUSSAO

Achados tém recolocado em voga conceitos centenarios, segundo 0s
quais as doencas bucais poderiam influenciar o curso de algumas condi¢cbes
patolégicas sistémicas. Um grande numero de estudos cientificos tem buscado
esclarecer a possivel relagdo entre as doencas periodontais e as doencgas
cardiovasculares. Entretanto, ainda ha necessidade de se comprovar se a
associacdo entre o quadro bucal e a condicdo sistémica se expressaria realmente
em um nivel causal de relacdo, se ocorreria apenas por simultaneidade, ou se
refletiria apenas certa susceptibilidade comum, que colocaria 0 paciente em risco
para tais condi¢des sistémicas, e entre elas, mais especificadamente, as alteracdes
cardiovasculares (COSTA et al., 2005).

A relagdo entre a doenga periodontal e a saude sistémica tem sido bem
reconhecida através de estudos epidemioldgicos, durante a ultima década (SHI et
al., 2008).

Quanto aos patdgenos periodontais mais frequentemente encontrados
nas lesdes ateromatosas, diversos trabalhos tém relatado a presenca de bactérias
Gram-negativas como Porphyromona Gingivalis, Treponema Denticola, Tannerella
Forsythia (FRIEDEWALD et al., 2009; TENG et al., 2002; KURAMITSU et al., 2001).

Sabe-se que o0 paciente com doenca periodontal estd submetido
constantemente a bacteremia (TENG et al., 2002), mesmo durante atos simples
como a escovacdao, uso do fio dental e a mastigacdo. Assim, paciente periodontal
crbnico tem constantemente em sua corrente sanguinea microrganismos que podem

colonizar varios pontos de seu organismo (NAKANO, 2009).

As bactérias ou os produtos das bactérias, como lipolissacarideos,
atingem o tecido gengival (NARDIN, 2001; MONTEIRO et al., 2009), gerando uma
infecc@o periodontal que pode produzir destruicdo no endotélio, induzindo o préprio

hospedeiro a aumentar sistemicamente varios tipos de mediadores inflamatorios,
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como prostaglandinas, tromboxanas, leucotrienos, citocinas, proteina C-reativa
(PCR). Esses mediadores podem resultar na aterosclerose (MACHADO et al., 2004;
MONTEIRO et al., 2009; FREIDEWALD et al., 2009; SHI et al., 2008).

A periodontite induz uma resposta inflamatéria que eleva o nivel de
proteina na fase aguda, tais como a proteina C-reativa e o fibrinogénio. A PCR e 0
fibrinogénio séo fatores de risco independentes da doenca coronaria, logo, se estes
sdo induzidos, no minimo em parte, pela infec¢do periodontal, isto poderia explicar a
ligacdo entre doenca periodontal e doenca cardiovascular (LOWE, 2001; MACHADO
et al., 2004; SHI et al., 2008). Frente aos achados de estudos que tém encontrado
relacao entre doenca periodontal e doenga cardiovascular, Niedzielska et al. (2008)

nao observaram associacao significativa entre as doencgas em questao.

A doenca periodontal e a aterosclerose, ambas tém causas complexas e,
além disso, podem compartilhar de alguns fatores de risco, tais como o tabaco
(TENG et al., 2002; NARDIN, 2001).

Véarios autores acreditam que o mecanismo da inflamacdo da doenca
periodontal e da doenca cardiovascular € o mesmo. Portanto, eles afirmam que a
inflamacéo cronica € um fator de risco para a doenca cardiovascular (NARDIN,
2001; TENG et al., 2002; LOWE, 2001, BECK et al., 2005).

A doenca periodontal € uma patologia que gera uma resposta inflamatoria
crbnica de baixa intensidade, aumentando os niveis de proteina C-reativa (PCR),
que € o0 mais promissor dos novos marcadores de risco para doencas
cardiovasculares. E uma proteina produzida no figado em resposta a estimulos
inflamatdrios. Em vérios estudos, um alto nivel de PCR tem sido o fator de risco
independente mais forte para o infarto (SILVA et al., 2007; DEMMER e
DESVARIEUX, 2006; MUSTAPHA et al., 2007).

Vérios trabalhos demonstraram que pacientes com doenca periodontal
possuem niveis elevados de proteina C-reativa (PCR) no sangue (FREIDEWALD et
al., 2009; BUHLIN et al., 2009; SHI et al., 2008; LOWE, 2001). Assim, a avaliacdo
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dos niveis de PCR pode ser mais uma arma no diagnéstico e no acompanhamento
da evolucdo da doenca periodontal. Segundo Hingorani e Aitu (2008), a inflamacao
tem um papel importante na aterosclerose, o que poderia levar ao desenvolvimento

de outras doencas cardiovasculares.

A relacéo entre doenca periodontal e doenca cardiovascular tem sido bem
reconhecida por meio de estudos epidemiolégicos durante a Ultima década. Por
exemplo, pacientes com doenca periodontal tém uma alta incidéncia de doencas
cardiovasculares que sdo exemplificadas por aumento de leucécitos e PCR no
sangue. Modulacdes dos componentes celulares e proteinas pode ser 0 elo entre a

periodontite e as condi¢des sistémicas (SHI et al., 2008).

Sabendo da possibilidade das bactérias periodontais invadirem a
circulacdo como resultado da mastigacdo, escovacdo e procedimentos dentais, 0s
seus contatos diretos com vasos sanguineos e invasao das células endoteliais
poderiam tanto iniciar como exarcebar a patogénese da doenca coronariana
(NAKANO et al., 2009; MACHADO et al., 2004).

Plaguetas e leucocitos podem ser ativados durante a bacteremia e
prosseguir para excitar outras células, aumentando a possibilidade da formacéo da
placa ateromatosa. Sem duavida, tem sido proposto que as plaquetas ativadas
podem regular a liberacdo de citocinas pelos mondcitos, durante lesdes
inflamatorias. As plaquetas sédo parte integrante do processo hemostatico, o qual
também é crucial para a formacdo do ateroma e, mais ainda, esses fragmentos de
células tém sido excitados por diversos microrganismos bucais (LOWE e KINANE,
2000; LOWE, 2001).

A doenga periodontal pode iniciar ou provavelmente exacerbar a
patogénese da doenca cardiaca por diversos mecanismos. Na aterosclerose estes
atuam tanto levando a ruptura da placa quanto promovendo o seu crescimento. A
passagem de bactérias e endotoxinas do periodonto para o interior da circulagdo

sistémica é uma destas condicdes. A perda da integridade epitelial da bolsa

periodontal cria a oportunidade para as bacteremias assintomaticas.
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Concomitantemente, ocorre o aumento de linfécitos, macréfagos, citocinas e fatores
de crescimento tecidual, o que pode afetar a funcéo de sitios a distancia. Portanto,
microrganismos podem afetar diretamente a artéria, e a injUria, associada com a
resposta inflamatoria resultante, induzir ou acelerar aterosclerose (MACHADO et al.,
2004).
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4 CONCLUSAO

Através da literatura estudada, pode-se afirmar que:

a. a grande maioria dos trabalhos indica uma relagdo positiva entre a doenca
periodontal e doenca cardiovascular;

b. a bacteremia determinada pelo acumulo excessivo de placa bacteriana
poderia provocar um aumento na viscosidade sanguinea e na agregacao
plaguetaria, com consequente efeito trombogénico;

C. mediadores inflamatérios parecem ter seus niveis sorolégicos aumentados na
presenca de doenca periodontal. Esses tém sido considerados como
marcadores para o risco cardiovascular e poderiam, portanto, explicar a
possivel relacdo entre as duas doencas;

d. se a periodontite tem um importante papel na aterogénese e trombogénese e
pode aumentar os riscos de doencas cardiacas, a prevencdo e o tratamento
das infeccbes periodontais podem ser importantes na reducéo da mortalidade
e morbidade associada com as doencas cardiovasculares;

e. todas as areas de especialidades médicas devem recomendar a saude bucal,
indicando pacientes para cirurgides-dentistas.
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