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Renata Diniz SOUZA!
Kétlin Karen de ANDRADE!
Lucinei Roberto OLIVEIRAI

! Académicas do curso de Graduagdo em Odontologia, Universidade Vale do Rio Verde — UninCor

' DDS, PhD. Universidade Vale do Rio Verde — UninCor. Email: lucinei @yahoo.com

RESUMO: A doenga periodontal (DP) é desencadeada por uma agressio microbiana seguida de uma resposta
imunoinflamatéria especifica com repercussdes locais e sistémicas. Diversos autores consideram a DP como um fator
de risco potencial para o desenvolvimento de doencas sistémicas como acidente vascular cerebral, partos pré-termo,
diabetes, aterosclerose e infarto do miocdrdio. O estudo dos meios pelos quais a DP pode influenciar uma série de
desordens sistémicas é chamado de medicina periodontal. O biofilme aderido aos dentes pode liberar produtos
bacterianos toxicos biologicamente ativos e o periodonto responde a estas substancias através da inflamacdo. Existe um
espectro variado de respostas inflamatdrias periodontais a agressdo microbiana, desde uma leve gengivite a uma grave
DP destrutiva. Os produtos bacterianos associados a mediadores inflamatérios podem levar o paciente a produzir uma
série de respostas sistémicas. O objetivo desta revisdo € discutir as possiveis vias bioldgicas pelas quais a DP pode
influenciar a etiopatogénese de determinadas doencas e desordens sistémicas.

PALAVRAS-CHAVE: Doenca Periodontal. Doengas Sistémicas. Inflamacao sistémica.

Systemic involvement of periodontal disease - what are the consequences?

ABSTRACT: The periodontal disease (PD) is triggered by a microbial aggression followed by a specific response with
local and systemic repercussions. Several authors consider DP as a potential risk factor for development of systemic
diseases such as stroke, diabetes, preterm birth, atherosclerosis and cardiovascular diseases. The study of how PD can
influence a number of systemic disorders is called a periodontal medicine. The biofilm attached in teeth can release
toxic bacterial products biologically active and the periodontum responds to these substances through the inflammation.
There is a varied spectrum of periodontal inflammatory responses to microbial attack, from a slight gingivitis to a
severe destructive PD. The bacterial products associated with inflammatory mediators can lead the patient to produce a
series of systemic responses. The purpose of this review is to discuss the possible biological pathways by which the PD
can influence the etiopathogenesis of some diseases and systemic disorders.

KEYWORDS: Periodontal Disease. Systemic Diseases. Systemic inflammation.

INTRODUCAO

A evolugdo da drea da saide no dltimo da melhora da sadde sistémica do paciente,
século propiciou uma melhora no tratamento através de uma atuacdo em conjunto com uma
de diversos tipos de enfermidades, o que equipe multidisciplinar, devido ao
consequentemente proporcionou uma entendimento de que uma boa satide comeca e
evolucdo na qualidade e na expectativa de se mantém pela boca.

vida dos pacientes. Participando dessa
O comprovado aumento na

evolucdo, a Odontologia cada vez mais se
expectativa de vida com o consequente

insere como um fator de importancia
envelhecimento da populacdo, juntamente

fundamental, principalmente quando se trata
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com determinadas influéncias ambientais,
alteracdes no estilo de vida e alguns habitos
nocivos associados, colaboram atualmente de
maneira direta para os altos indices de
sist€micas

doencas diagnosticadas  na

populacio. A Odontologia integrada ao
tratamento multidisciplinar desempenha entdo
um papel importante nas diferentes fases
terapéuticas das doencgas sist€émicas, pois
através de intervencdes especificas, pode
forma efetiva

prevenir ou reduzir de

complicagcbes  oriundas de  processos

A Doenca Periodontal

A DP é uma doenca inflamatéria

cronica de etiologia multifatorial,
caracterizada clinicamente pela destrui¢dao dos
tecidos de suporte do dente. O acimulo de
bactérias periodontopatogénicas na superficie
dentéria é uma condi¢@o necessdria para o seu
sendo  estes

inicio, microorganismos

predominantemente gram-negativos e
anaerdbicos, originados da placa bacteriana
depositada no sulco gengival (VIEIRA,
2008). A etiologia priméria da DP deve-se a
presenca da placa bacteriana (biofilme) que se
acumula nos tecidos  dentdrios. O
estabelecimento e o crescimento do biofilme a
partir do sulco gengival resulta em um
aprofundamento patoldgico do sulco gengival
através da migracdo apical do epitélio
juncional, destruicdo das fibras conjuntivas do

ligamento periodontal e do osso alveolar.
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infecciosos de origem bucal, que podem
exacerbar e comprometer a saide sist€mica
tratados

dos nao

(OLIVEIRA et al., 2008).

pacientes  quando

A possivel associa¢do entre doenga
periodontal (DP) e doencas sist€micas foi
postulada hd mais de 100 anos atrds. Muitos
estudos foram realizados depois, porém,

somente nas Uultimas décadas tem sido
evidenciada uma relacdo significativa entre

ambas.

A DP é uma condi¢do bucal patoldgica

comum na idade adulta. Na clinica
odontolégica, uma das maiores causas da
perda dentaria em adultos e idosos € a DP,
que tendo caracteristica crOnica e progressiva,
nos estigios de idade avancada pode
completar sua constante e extensa destrui¢do
dos tecidos de sustentagdo do dente (PAGE,

1998).

A DP é uma das doencas cronicas
inflamat6rias mais comuns do mundo. As
evidencias indicam que 35% a 60% da
populacao mundial sofre de periodontite
moderada. No entanto, a DP grave, que
resulta na perda dos tecidos periodontais e
dentes, pode ocorrer em cerca de 10 a 30% de
diferentes populacoes. Em grupos com idades
mais avancadas, a DP ¢ responsdvel por cerca
de 35% perdas
(BROWN et al., 1989; BECKSTROM et al.,

2007; OLIVEIRA et al, 2008). A DP ¢

de todas as dentarias
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considerada generalizada quando acomete
mais de 30% dos dentes (CARLOS et al.,
1986).

Apesar das duas doengas bucais mais
comuns — cdrie dentdria e DP — serem de
natureza infecciosa, a possibilidade de
bacteremias nas periodontopatias € maior,
devido a proximidade dos agentes infecciosos
e de seus subprodutos ao tecido conjuntivo e
seus componentes vasculares. Evidéncias das
ultimas décadas comprovam que a DP pode
levar a disseminagdo sistémica das bactérias

orais ¢ de mediadores inflamatorios, sendo

A Doenca Periodontal e a Aterosclerose

A aterosclerose € definida como uma
doenca inflamatdria cronica que diminui o
calibre de artéria. A

uma obstrucao

z

progressiva do vaso é desencadeada pela
formacdo de um ateroma, formado por placas
focais de tecido adiposo na camada intima

arterial, contendo também células necroticas,

cristais de colesterol, macréfagos
carregadores de lipidios, proteinas
plasméticas de superficie tais como

fibrinogénio e fibrina, células musculares
lisas hipertréficas e linfocitos T. A presenca
de um ateroma deixa o paciente propenso a
tromboses, devido a 4rea associada a ele
servir de substrato para aumentar a agregacao
plaquetdria e trombos
(SCANNAPIECO et al., 2003).

a formacdo de
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estes mediadores capazes de iniciar ou manter
0s mecanismos associados ao

desenvolvimento de doencas sistémicas

cronicas (KARNOUTSOS et al., 2008).

Este estudo de revisdo da literatura
tem como objetivo discutir as possiveis vias
bioldgicas pelas quais a DP pode influenciar a
etiopatogénese de determinadas doencas

sistémicas. Abaixo serdo abordadas as
principais doengas e desordens sist€émicas
atualmente a DP nas

associadas com

publicacdes cientificas especializadas.

Ha muito tempo, o acimulo passivo de
colesterol na parede arterial foi atribuido ao
desenvolvimento da aterosclerose, a partir do
qual a continua deposi¢do de lipideos levaria
a progressdo da estenose e a total obstrugdo
das artérias (VIEIRA, 2008). No entanto,
evidéncias  atuais  introduziram  novos
conceitos relacionados a mecanismos imuno-
inflamatérios que teriam efeitos importantes
sobre a génese e o desenvolvimento desta

patologia.

A inflamacdo endotelial é considerada
atualmente a base da formacdo da placa
aterosclerética, e sabe-se que o efeito indireto
mediado pela expressio de mediadores
inflamatérios locais e sist€émicos, capazes de
alterar o metabolismo lipidico e estimular a
liberacdo das proteinas de fase aguda do
figado, pode desencadear e/ou acelerar os

processos aterosclerdticos (VIEIRA, 2008).
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A DP e a aterosclerose apresentam em
comum diversos e complexos mecanismos
etioldgicos, como predisposicdes genéticas,
género, diabete, e o mais significativo entre
todos, que é o tabagismo (SCANNAPIECO et
al., 2003; VIEIRA, 2008). Os estudos
contemporaneos sugerem a existéncia de uma
relacdo direta entre o desenvolvimento de
lesdes aterosclerdticas e 0s  processos
infecciosos, onde o principal mecanismo pelo
qual as infec¢cdes podem contribuir para a
aterosclerose seria através do efeito nocivo
direto dos agentes infecciosos com suas
toxinas ao endotélio, promovendo uma
agressdo as células endoteliais e contribuindo
assim para a progressio do processo
inflamatério desencadeador da formacdo das
dos trombos

placas aterosclerdticas e

(VIEIRA, 2008).

Além disso, um estudo epidemioldgico

recente apontou a DP associada a
dislipidemia, pois os niveis plasmdticos de
colesterol total e triglicérides demonstraram-
se elevados em pacientes com DP (ANGELI
et al.,, 2003). Neste referido estudo, altos
niveis de colesterol e triglicérides foram
observados em individuos com periodontite
comparados aos controles  saudaveis,
sugerindo uma influéncia da DP também no
metabolismo lipidico, e contribuindo assim
de riscos cléssicos da

com os fatores

aterosclerose.
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A Doenca Periodontal e as Doencas

Cardiovasculares

A potencial ligacdo da DP com as

doencas  cardiovasculares vem  sendo
investigada hd mais de uma década. Existem
evidéncias experimentais e clinicas
associando as doengas cardiovasculares com

infecgOes sistémicas.

Tem sido observado que pacientes
diagnosticados com infecgdes periodontais
graves apresentam maior incidéncia de
manifestagdes clinicas de doenca arterial
corondria ou de acidente vascular cerebral

(AVC) (ANGELI et al., 2003).

O mecanismo da DP como fator de
risco para as doencas cardiovasculares pode
ser desencadeado através de endotoxinas
bacterianas (lipopolissacarideos [LPS])
liberadas na corrente sanguinea, que por sua
vez induzem a formacdo de mediadores
inflamatérios (Tromboxano A2, Interleucinas
1B e 6, Proteina C-Reativa [PCR] e Fator de
Necrose Tumoral [FNT]), que sao produzidos
como uma resposta do organismo a qualquer
tipo de agressdo, iniciando-se assim um

processo inflamatério sist€émico.

No entanto, os mecanismos que ligam
as doencas cardiovasculares e periodontal
ainda ndo foram totalmente esclarecidos, e as
pesquisas tem sugerido que alguns fatores
genéticos e ambientais também podem estar

envolvidos nesta associacao.
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Neste sentido, a possivel relacdo entre
as infeccdes bucais cronicas, principalmente a
DP, com eventos tromboemboliticos e
aterosclerdticos vem sendo evidenciada em
diversas investigacdes (SCANNAPIECO et
al., 2003; ELTER et al., 2004; DIETRICH et
al., 2008). A hipdtese defendida é que o
aumento do nimero de bactérias na cavidade
bucal poderia culminar na penetracio dessas e
de seus produtos no tecido gengival,
provocando uma resposta imunoldgica intensa
com produ¢do de mediadores inflamatdrios.
Os produtos bacterianos téxicos, em
particular os LPS, podem afetar a parede
endotelial dos vasos, o sistema da coagulagdo
sanguinea e a funcdo plaquetdria, atuando
desta forma como fator de risco para as
doencas AVCs
(SCANNAPIECO et al., 2003; DIETRICH et

al., 2008).

cardiovasculares e

O que foi estabelecido até o momento

é¢ que a presenga das  bactérias
periodontopatogénicas expde o hospedeiro a
uma variedade de eventos nocivos sistémicos
dos mediadores

em consequéncia

inflamatérios liberados, que podem ser
traduzidos principalmente como alteragdes na
integridade endotelial, bacteremias e
formacgdo de trombos (SCANNAPIECO et al.,

2003; DIETRICH et al., 2008).

O estudo de RUTGER et al. (2003) foi
um entre muitos no qual foi observado uma
estreita correlacdo entre a DP e o Infarto

Agudo do Miocérdio. Este problema pode ser
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explicado, pelo menos em parte, pelo estudo
de ANGELI et al. (2003), onde foi constatado
que pacientes com a DP tem o ventriculo

esquerdo do coracao aumentado,

provavelmente devido ao maior esforco que o

coragdo precisaria fazer para conseguir

bombear sangue através dos vasos sanguineos

que estdo totalmente ou parcialmente

obliterados por placa de ateromas.

Corroborando com estes achados, outras
encontraram  0S

(JAIN et al., 2003;

investigacdes  também
mesmos resultados

ELTER et al., 2004;).

Alguns  fendmenos  relacionados
especificamente com 0s vasos sanguineos
também puderam ser registrados em outros
estudos. PERSSON et al. (2002) observaram,
por meio de radiografias, pontos de
calcificacdo da artéria cardtida, corroborando
com o estudo de AMAR et al. (2003), no qual
observou-se uma significativa diminuicdo da
vascular das corondrias

dilatacdo nos

pacientes portadores de DP.
A Doenca Periodontal e o Diabetes Mellitus

A influéncia da alteracio metabdlica
relacionada ao Diabetes Mellitus (DM) na
etiopatogénese da DP também vem sendo

investigada hd anos. Tem sido encontrada
uma relacdo direta entre a presenca do DM
com um maior risco a DP. Contudo, a relacao
inversa também vem sendo estudada, e essa

relacdo depende, entre outros fatores, do grau

Revista da Universidade Vale do Rio Verde, Trés Coracdes, v. 10, n. 1, p. 86-94, 2012



de controle do paciente diabético (LOESCHE
et al., 1997; BRUNETTI, 2004).

A associacdo entre ambas doengas

torna-se ainda mais visivel na prépria
definicdio do DM. Segundo a American
Diabetes Association, “o DM é um grupo de
doencas afetam

heterogéneas que

primariamente 0 metabolismo dos
carboidratos, mas também dos lipideos e das

proteinas. A hiperglicemia é a principal

caracteristica e € resultante dos defeitos na
secre¢do da insulina, da resisténcia a acfo
desta ou ambos motivos. A hiperglicemia
cronica do DM ¢é téxica ao organismo e estd
associada a dano, disfuncio e falha em varios

orgdos, especialmente aos olhos, rins, nervos,

coragdo e vasos sanguineos” (ADA, 2008).

O paciente diabético apresenta muitas

alteracdes fisiolégicas que diminuem a

capacidade imunolégica e a resposta
inflamatéria, aumentando a susceptibilidade
as infeccoes (BANDEIRA et al, 2003;
CASTILHO & RESENDE, 1999). Cerca de
4% dos pacientes adultos que se submetem ao
tratamento odontolégico sao diabéticos, e
dentre as afeccoes sistémicas que podem estar
presentes nesses pacientes, estdo intimeras
alteracdes bucais, como xerostomia e a DP

(BRUNETTI, 2004).

No entanto, a principal evidéncia que
tem sido encontrada na relagdo da DP com o
DM € que um bom controle glicémico pode

contribuir para um tratamento mais favoravel
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da DP e, no sentido inverso, quando ocorre
uma estabilizacdo da DP, também pode ser
observado um melhor controle glicEmico nos
pacientes com DM, principalmente naqueles
pacientes com DM do tipo 2 (BASCONES-
MARTINEZ et al., 2011).

Doenca periodontal e partos pré-termo

A relacdo entre a DP e a incidéncia de
partos prematuros, cujo nome obstétrico é
parto pré-termo (PPT), tem sido cada vez
mais investigada e evidenciada nos ultimos

anos.

A ocorréncia do PPT se dd
anteriormente a 37° semana completa de
gestagdo, tendo-se como base a data do
primeiro dia da dltima menstruacdo confidvel
(DUM), sendo decorrente da ruptura
prematura da membrana placentdria ou do
trabalho de parto prematuro propriamente
dito, de acordo com a Organizacdo Mundial

de Satide (OMS, 1991).

Um dos fatores implicados na
etiologia do PPT pode ser também a infec¢do
bacteriana disseminada sistemicamente, pois a
infec¢do Dbacteriana, juntamente com o0s
mediadores inflamatérios sist€émicos liberados
— como as prostaglandinas, podem atuar como
fatores desencadeadores da ruptura prematura
da membrana placentdria (SPALLICCI et al.,

2000). Desta forma, vérias pesquisas tem sido
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realizadas com o intuito de determinar de

onde viriam estas infecgdes.

As investigagOes realizadas por
COLLINS et al. (1994), com inoculacdo
subcutdnea em hamsters de uma das
principais bactérias relacionadas a DP — a
Porphyromonas gengivalis, demonstraram
que estas bactérias poderiam influenciar
negativamente a gestagdo, principalmente

retardando o crescimento fetal e sendo

Conclusao

O comprometimento dos dentes e de
suas estruturas de suporte sdo achados
clinicos preocupantes nos pacientes afetados
por doengas e desordens sistémicas, podendo
resultar em wuma substancial queda na

qualidade de vida dos pacientes.

Apesar do grande nimero de estudos
clinicos recentes abordando a relagdo da DP
com consequéncias sist€émicas, a falta de
padronizacdo metodolégica em relagdo aos
parametros indicativos da DP nestas

investigacdes limita conclusdes definitivas.
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