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RESUMO

A identificacao de fatores de risco constitui uma condigéo essencial Palavras-chave: Fator de
para o desenvolvimento de métodos de prevencao, diagnéstico e tra-  risco, bacteriemia, endocartite
tamento de doengas sistémicas. O objetivo deste artigo & analisar, a infecciosa, doenca

partir de uma revisao da literatura recente, o potencial das infec¢des

cardiovascular.

periodontais como fator de risco para doengas sistémicas, em parti-
cular casos de bacteriemia, endocardite infecciosa e doengas
cardiovasculares. As hipoteses pesquisadas e apresentadas na lite-
ratura resultam na ampliagao do escopo do trabalho do periodontista,
na medida em que se estabelecem as inter-relagdes entre a doenga
periodontal e outras doengas de elevada incidéncia na sociedade con-

temporanea.
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Doenga periodontal como fator de risco para doengas sistémicas

INTRODUGAO

Ao longo do tempo, métodos
para identificar individuos de alto
risco a varias doencas tém sido
pesquisados. Segundo Beck
(1994), a determinacéo dos riscos
para doenga periodontal apenas
recebeu atengéo recentemente,
porque existia um paradigma de
que a etiologia e a progressado
da doenga periodontal eram pre-
cedidas de uma condic&o oni-
presente: a gengivite. Além dis-
S0, pensava-se que a gengivite
e a periodontite progrediam prin-
cipalmente pela presenca de
bactérias especificas, adjacentes
ou associadas as estruturas
periodontais.

Hoje, segundo Clarke & Hirsch
(1995), é preconizado que, para
acontecer a doenca periodontal,
realmente é necessaria a presen-
¢a do agente bacteriano. Porém,
esse agente sozinho nao conse-
gue desenvolver a doenga. Isso foi
explicado por Beck (1994), colo-
cando a doenca periodontal decor-
rente de um modelo multifatorial,
no qual a placa bacteriana é o fator
etiologico primario.

Entretanto, o inicio e a progres-
sdo da doenca periodontal podem
se manifestar de forma diferente,
quando considerada a associagao
de fatores, tais como: a resposta
do hospedeiro, a patogenicidade
bacteriana e as alteragtes do sis-
tema imunolégico de cada indivi-
duo (Grossi et al., 1995).

Risco € definido por Kleinbaum
etal. (1982) como a probabilidade
que um individuo tem de desen-
volver uma doenga num periodo
especifico. Beck (1994) mencio-
nou que “fator de risco” esta
associado ao aumento ou decrés-
cimo de probabilidade que um in-
dividuo tem de desenvolver uma
doenga. Segundo Wilson &

Crouch (1987), a determinagéo do
risco € o melhor caminho para que
ele possa ser evitado, reduzido ou
controlado.

Varias condi¢bes e doencas
sistémicas sdo fatores de risco
para a doenga periodontal, tais
como, o diabetes mellitus,
disfuncéo dos neutrofilos, osteo-
penia, fumo, uso de medicamen-
tos e o stress. Resta uma pergun-
ta: a doenca periodontal é fator de
risco para outras doencas
sistémicas?

O objetivo deste trabalho é ana-
lisar a literatura recente, que
sugere o potencial das infecgbes
periodontais em influenciar varias
alteragdes e doencgas sistémicas,
como a bacteriemia, a endocardite
infecciosa e as doencas cardio-
vasculares. Em um préximo tra-
balho (parte Il), analisaremos a in-
fluéncia da doenga periodontal
sobre o diabetes mellitus, doengas
respiratérias, nascimento de
bebés prematuros e de baixo peso
e outras doengas.

REVISAO DA LITERATURA

BACTERIEMIA

A importancia do conhecimen-
to dos patdégenos periodontais
esta na bacteriemia, que pode
surgir em qualquer procedimento
que resulte em sangramento
gengival: sondagem periodontal,
profilaxia, escovacgédo, uso do fio
dental e uso de mecanismos de
irrigacéo com pressao pulsatil.

Segundo Durack (1995), a
bacteriemia transitoria € produzi-
da apés 60% das exodontias, 88%
das cirurgias periodontais e apro-
ximadamente em 40% apés
escovacao dentaria. Dessa forma,
a frequéncia da bacteriemia € alta
ap6s procedimentos dentarios,
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quando comparados com outros
procedimentos terapéuticos no
corpo humano, como do trato res-
piratério, do trato geniturinario, do
trato gastrointestinal ou do siste-
ma vascular.

A irrigacéo da bolsa periodontal
com anti-septicos tem sido avali-
ada em varios estudos, para veri-
ficar seu potencial de redugéo ou
eliminacéo de bacteriemia duran-
te um procedimento dental. Vari-
os autores, como MacFarlane et
al. (1984), tém demostrado dimi-
nui¢éo da incidéncia de bacterie-
mia durante extragées ou apoés
raspagens radiculares, ambos
com uso de irrigacdo subgengival
e bochechos com anti-sépticos.

Segundo outros pesquisado-
res, a irrigacao subgengival é um
potente risco para a produgao de
uma bacteriemia transitéria. A partir
disso, Lofthus et al. (1991) inves-
tigaram se a irrigagé@o subgengival
com gluconato de clorexidine a
0,12% poderia causar bacteriemia.
Também analisaram o quanto
esse tratamento poderia diminuir
a incidéncia da bacteriemia
durante e apds raspagem e
alisamento radicular. Suas
conclusdes foram que uma
irrigagéo subgengival de bolsas
periodontais inflamadas com
gluconato de clorexidina 0,12%
pode resultar em uma bacteriemia
como qualquer outra manipulacéo
dental. Os autores observaram
também que essa irrigagdo ndo
altera a incidéncia da bacteriemia
apoOs raspagem e alisamento
radicular, quando comparada com
bolsas periodontais n&o irrigadas.

ENDOCARDITE INFECCIOSA

Segundo Barcellos et al.
(1999), a endocardite & um pro-
cesso infeccioso da superficie
do endocardio, envolvendo geral-
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mente as valvulas cardiacas. Indi-
viduos portadores de defeitos
cardiacos estruturais séo conside-
rados pacientes de alto risco.

Ja esta claro que procedimen-
tos dentais predispdem pacientes
susceptiveis a endocardite infec-
ciosa . Bayliss et al. (1983) e
Lacassim et al. (1995) concordam
que os agentes etiolégicos mais
comuns da endocardite sdo os
Streptococcus orais.

Segundo Bayer (1993), houve
um aumento das endocardites in-
fecciosas causadas  por
Staphilococcus aureos, que ten-
dem a ser agudas e fulminantes.

De acordo com Barco (1991),
em sua revisao da literatura meédi-
ca e dental, sdo pacientes de alto
risco para o desenvolvimento da
endocardite infecciosa os individu-
os.com protese de valvula cardia-
ca e historia de febre reumatica ou
endocardite infecciosa. Entretan-
to, Barco citou também outro
grupo de risco para a endocardite:
os pacientes com mais de 65
anos de idade. Nesse grupo, o
Staphylococcus é o maior
responsavel pela endocardite
infecciosa. E importante salientar
que 70% do total de casos estu-
dados por Cantrell & Yoshikawa
(1983) com endocardite infeccio-
sa, em pacientes com mais de 65
anos, foram causados por mani-
pulacdes dentais.

Outro grupo citado por Barco
(1991) é o de pacientes com his-
toria de lupus eritematoso
sistémico, com sindrome de
Down, com granulocitopenia e
com histéria de falha renal cronica,
dialise ou transplante renal.

A prevencédo da endocardite
infecciosa esta centrada na limi-
tacdo da entrada ou disseminagao
da bactéria para o sistema circu-
latério sangiiineo. Dessa forma, 0s
pacientes com fatores de risco

para a endocardite, submetidos a
procedimentos dentarios com
sangramento, devem estar prote-
gidos pela profilaxia antibiética
recomendada pela American Heart
Association. Essa profilaxia
resume-se a uma dose unica de
2g de amoxicilina para adultos e
de 50mg/kg para criangas (nunca
excedendo 2g), uma hora antes da
intervencdo. Nos pacientes alérgi-
cos a penicilina, as alternativas
sdo a clindamicina, a cefalexina,
azitromicina ou a claritromicina,
cada uma com sua dosagem es-
pecifica.

DOENGA CARDIOVASCULAR

As doencas cardiovasculares
figuram entre as principais “cau-
sa mortis” da sociedade contem-
poranea, motivando o desenvolvi-
mento de amplos estudos e pes-
quisas voltados para a melhoria
dos métodos de prevencgao, diag-
néstico e tratamento. Segundo
Becker (1995), a aterosclerose, a
trombose coronariana, as doen-
cas isquémicas do coragéo e o
infarto sdo a maior causa de mor-
te nos Estados Unidos da Ameri-
ca.

Os fatores de risco classicos
para as doengas cardiovasculares
(hipertenséo, hipercolesterolemia
e fumo) respondem por somente
um sexto da incidéncia dos casos
das doencas cardiovasculares.
Entéo, parece que ha outro fator
ainda né&o reconhecido, que tam-
bém pode contribuir para a
patogénese da doenca cardio-
vascular.

Estudos recentes tém procura-
do estabelecer a prevaléncia e 0s
mecanismos de associagéo entre
as doencgas cardiovasculares e a
doenca periodontal.

Syrjanen (1990) observou que,
apesar das infecgdes dentarias
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serem locais, elas podem levar a
complicacgdes infecciosas
sistémicas pela bacteriemia tran-
sitoria. Dessa forma, concluiu que
os individuos com saude oral pre-
caria possuem maior cardiopatia
coronariana do que o grupo con-
trole.

Conforme demonstrado por
Herzberg et al. (1983) em estudo
experimental, o Streptococcus
sanguis induziu a agregagao
plaquetaria in vitro. O
Porphyromonas gingivalis tam-
bém tem sido apontado como
indutor da agregagao plaquetaria
in vitro (Herzberg et al., 1994).
Essa agregacéo pode levar ao
acumulo de plaquetas e fibrina
dentro das valvulas cardiacas,
causando trombose coronariana e
sinais de infarto do miocardio.

Além da bacteriemia e do po-
tencial fator de agregacao
plaquetaria dos microorganismos
patogénicos da doenga perio-
dontal, Beck et al. (1996) mostra-
ram que a doenca periodontal,
uma vez estabelecida, promove a
liberagdo de endotoxinas
(lipopolissacarideos) e citocinas
inflamatérias (principalmente
TxA,, IL - 1b, PGE, e TNFa) que
induzem a exacerbac&o de fen6-
menos tromboemboliticos e
ateroscleréticos.

Segundo Herzberg et al. (1996),
Mattila et al. (1989), Destefano et
al. (1993) e Loesche (1994),
apesar de serem bem conhecidos
os fatores de risco classicos para
as doencgas cardiovasculares,
ainda nao foi determinado o fator
desencadeante para a trombose
da artéria coronariana. Esses
estudos sugerem que a presen-
¢a da periodontite aumenta o
risco para ocorréncia de infarto
do miocardio. Eles tomaram
como hipétese que microor-
ganismos periodonto-patogénicos
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podem agir como aceleradores na
formagao de trombos durante os
episodios de bacteriemia dentaria,
promovendo a oclusdo de artéri-
as coronarianas e sinais de infarto
do miocardio.

Mattila et al. (1993) correla-
cionaram infec¢des dentarias com
a patogénese da doenca coro-
nariana. Apos estudarem 100 in-
dividuos (88 homens e 12 mulhe-
res) com idade entre 28 e 68 anos,
obtiveram como resultados: a)
uma associacao entre infeccoes
dentarias (perda éssea vertical e
horizontal, caries, pericoronarite e
lesbes de furca) e aterosclerose
coronariana; b) os individuos que
apresentaram infecgdes dentarias
graves, também apresentavam
niveis mais altos do fator antigeno
Von Willebrand, leucécitos e
fibrinogénio, que estéo associados
ao aumento do nivel das doengas
cardiovasculares.

Concluséo igual obtiveram
Kweider et al. (1993), analisando
100 individuos com idade entre 25
e 50 anos. Metade dos individuos
apresentava gengivite e perio-
dontite e a outra metade tinha sau-
de periodontal. Amostras sangii-
neas foram colhidas com o objeti-
vo de estudar os niveis de
fibrinogénio e de leucocitose.
Como resultado, esse estudo in-
dicou que os individuos com infec-
¢ao gengival ou periodontal tém
significativa elevagéo nos niveis de
fibrinogénio e leucécitos, comum
as doencas de natureza inflama-
toria crénica. Ja é conhecido que
esse processo leva ao aumento
relativo do risco das doencas
coronarianas.

Destefano et al. (1993), num
estudo longitudinal, observaram
que os individuos com periodon-
tite tinham 25% mais chances de
desenvolvimento de doenca
coronariana do que individuos

com gengivite. Higiene oral preca-
ria também foi associada ao
aumento da incidéncia de doenca
coronariana. Homens jovens (com
menos de 50 anos) com doencga
periodontal possuem um forte fa-
tor de risco para doenca
coronariana.

Também analisando a doenca
periodontal como um fator de ris-
co para a doenga coronariana,
Loesche (1994) afirmou que o nu-
mero de bactérias que habitam
uma simples bolsa periodontal é
muito maior do que qualquer ou-
tra superficie epitelial do corpo
humano. As defesas do hospedei-
ro, como a secregao do fluido do
sulco gengival, grandes quantida-
des de neutréfilos polimorfonu-
cleares existentes nesse fluido,
aléem da grande renovagédo das
ceélulas epiteliais do sulco gengival,
favorecem a resposta do
hospedeiro ao ataque bacteriano.
Essas defesas protegem o hos-
pedeiro, mas causam uma
resposta inflamatéria, a qual pode
resultar em perda de tecido e
invasédo bacteriana. Em condi-
¢oes normais, as bactérias que
penetram no epitelio gengival séo
destruidas, mas seus componen-
tes celulares podem agir como
antigenos e como estimulo para
inflamacao e para a doenca
periodontal (Page, 1991). Aimpor-
tancia desses antigenos no esti-
mulo do sistema imunolégico foi
demonstrada por Ebersole &
Taubman (1994), que indicaram
que individuos com doenga
periodontal destrutiva demonstram
uma titulacéo sérica elevada de
anticorpos para microorganismos
como Porphyromonas gingivalis e
0 Actinobacillus actinomycetem-
comitans.

Loesche (1994) concluiu que as
infec¢bes periodontais induzem a
bacteriemia, a exposi¢cao do hos-
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pedeiro a endotoxinas que afetam
a integridade do endotélio, o me-
tabolismo das lipoproteinas
plasmaticas, a fungdo das
plaquetas e a coagulagédo
sanguinea, estabelecendo, assim,
uma forte correlagéo entre a do-
enca periodontal e a doencga
coronariana.

Recentemente, Loss et al.
(2000) investigaram o nivel
sistémico da proteina C- reativa,
da interleucina 6 e o nimero de
leucécitos em pacientes com e
sem doenca periodontal. Como
resultado, observaram que a do-
enca periodontal leva a seqiielas
sistémicas com o aumento no ni-
vel da proteina C-reativa e o au-
mento de leucdcitos circulantes. A
interleucina 6 foi detectada em
mais de 50% dos pacientes com
doenca periodontal. Concluiram
que a doenga periodontal predis-
p&e a doencga cardiovascular, por-
qgue o aumento do nivel da protei-
na C- reativa e de mediadores pré-
inflamatérios causa um aumento
da atividade inflamatéria nas le-
sOes ateroscleroéticas, que é um
serio fator de risco para as doen-
¢as cardiovasculares.

Haraszthy et al. (2000) usaram
a biologia molecular para analisar
a presencga da C. pneumoniae, do
citomegalovirus e de quatro bac-
térias periodonto-patogénicas em
ateromas de caroétida. Como re-
sultado, observaram que 80% dos
ateromas foram positivos para as
bactérias estudadas, sendo 38%
positivos para o citomegalovirus,
18% para a C. pneuomoniae e
44% foram positivos para pelo
menos um dos periodonto-
patégenos pesquisados. Destes,
30% foram positivos para o
Bacteroides forsythus, 26% para
o Porphyromonas gingivalis, 18%
para o Actinobacillus actinomyce-
temcomitans e 14% para a
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Prevotella intermedia. Concluiram,
dessa forma, que os patégenos
periodontais estao presentes nas
placas ateroscleréticas e podem
ter papel relevante no desenvolvi-
mento e na progressao da
aterosclerose, levando a doengas
cardiovasculares e a outras se-
guelas.

DISCUSSAO

Em relacdo a bacteriemia, a
endocardite infecciosa e a doen-
¢a cardiovascular, a literatura per-
mitiu identificar a grande importan-
cia do conhecimento da doenca
periodontal, sua patogenia e seus
microorganismos patogénicos na
formacao dessas alteragbes e do-
encas.

De acordo com Pallasch &
Slots (1996) e Durack (1995), é
alta a incidéncia de bacteriemia
ap6s procedimentos dentarios,
quando comparados com outros
procedimentos no organismo hu-
mano.

Varios autores, como
MacFarlane et al. (1984) e Lofthus
et al. (1991), avaliaram o uso da
irrigacao subgengival e bochechos
com anti-sépticos, para a reducéo
da bacteriemia resultante de
procedimentos dentarios. Os
resultados foram controversos. O
primeiro demonstrou diminui¢éo
da bacteriemia apos irrigagéo
subgengival e bochechos com
anti-sépticos. O segundo concluiu
que a propria irrigagao subgengival
pode resultar numa bacteriemia
como qualguer outra manipulagao
dental.

Num processo de bacteriemia,
a bactéria pode ter acesso a cir-
culagéo sanguinea e aderir a su-
perficie do endocardio, causando
a endocardite infecciosa.

De acordo com Bayliss et al.

(1983), Lacassin et al. (1995) e
Bayer (1993), 0s
microorganismos mais comuns
na endocardite sdo os
Streptococcus bovis,
Streptococcus mitior, Streptococcus
mutans, Streptococcus sanguis e o
Staphilococcus aureos. Segundo
Barco (1991), as endocardites
bacterianas também sao causa-
das por bactérias Gram-negativas,
tais como: Actinobacillus actino-
mycetemcomitans, Eikenella
comodens, Cepnocytophaga sp.,
e o Fusobacterium nucleatum.
Esses microorganismos sao
comuns a cavidade oral e alguns
em especial a doencga periodontal.
Portanto, a doenca periodontal
pode potencializar o risco para a
endocardite infecciosa, conside-
rando que a bacteriemia pode ocor-
rer em presenga dessa doenca.
A prevencgédo deve ser iniciada
na higiene oral didria e na terapia
de manutencao periodontal
realizada pelo periodontista. Des-
sa forma, os fatores de risco para
a endocardite sdo minimizados.
Além da endocardite infeccio-
sa, varios estudos demonstraram
a relagao entre as infecgdes cro-
nicas orais, a patogénese da
aterosclerose e as doengas
cardiovasculares.
De acordo com Kinane (1998),
a incidéncia de pacientes com
doenca cardiovascular € duas ve-
zes maior em pacientes portado-
res de doenga periodontal do que
em pacientes sem doenca
periodontal. Ele explica ainda que
0S mecanismos pelos quais a
periodontite pode influenciar as
doengas cardiovasculares séo:
presenca de lipopolissacarideos
(LPS) de bactérias anaerbbias
Gram-negativas na circulagéo
sangiinea, ativagdo de polimor-
fonucleares (PMN) e macroéfagos,
ocorréncia de resposta imunol6-
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gica, ativacao localizada de
citocinas, possibilidade de ocor-
réncia de bacteriemia em abces-
sos, etc. Concluiu também que
todos esses fatores podem dani-
ficar o endotélio, favorecendo a
agregacao plaquetaria e a ocorrén-
cia de doencas cardiovasculares.

O aumento nos niveis dos
marcadores imunoldgicos sistémi-
cos para a doenga cardiovascular,
como a proteina C-reativa, a
interleucina 6 e numero de
leucécitos circulantes, tem rece-
bido atencéo especial como séri-
os fatores de risco para a doenga
cardiovascular. Também sabe-
mos que a interleucina 6 tem pro-
priedades pré-inflamatorias e
efeitos pré-coagulantes, que con-
tribuem para as doencgas
cardiovasculares. Loss et al.
(2000) observaram que, em paci-
entes com doencga periodontal,
houve elevagéo dos niveis desses
marcadores sistémicos para a do-
enca cardiovascular.

Também no ano de 2000,
Haraszthy et al. publicaram o pri-
meiro artigo sobre uma pesquisa
que identificou a presenca de
patégenos periodontais em pla-
cas ateroscleroticas obtidas de
caroticas humanas.

Sabemos que as bases bi-
olégicas para a hipotese da as-
sociacado entre a doenca
cardiovascular e a doenca
periodontal ainda nédo séo
claras, mas é certo que as
infeccoes em geral sé@o fatores
de risco para a aterosclerose.
Sendo assim, a doenca perio-
dontal pode ser um potente fator
de risco para as doencas cardio-
vasculares.

CONCLUSOES

1. Adoencga periodontal pode
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causar bacteriemia mediante dois
mecanismos: a) pela entrada da
bactéria devido ao tratamento
dentario e & ma higiene oral; b)
pela possibilidade de a bactéria e
seus produtos invadirem os teci-
dos periodontais e o sistema cir-
culatério.

2. A prevencgéo da endocardite in-
fecciosa deve ser realizada pela
prevengéo das infec¢des dentais,
minimizando a inflamag&o gengi-
val, com o objetivo de limitar a in-
cidéncia e a severidade das
bacteriemias provenientes do
periodonto.

3. As doengas periodontais, assim
como as infec¢bes em geral, sdo
fatores de risco para a ateros-
clerose. Dessa forma, a doenca
periodontal pode induzir a
bacteriemia, que pode afetar a in-
tegridade do endotélio, o metabo-
lismo das lipoproteinas plasma-
ticas, a fungdo das plaquetas e a
coagulagdo sangiiinea, estabele-
cendo, entdo, a forte correlagéo
entre a doenga periodontal e a
doenca coronariana.

ABSTRACT

PERIODONTAL DISEASEASA
RISK FACTOR FOR SYSTEMIC
DISEASES

Part | — bacteremia, infective
endocarditis, and cardiovascular
disease.

The identification of risk factors
constitutes an essential condition for
the development of methods of
prevention, diagnosis and treatment
of systemic ilinesses. This paper’s
aim is to analyze, based on recent
studies, the power of periodontitis as
a risk factor for the development of
other systemic illness, such as
bacteremia, infective endocartitis
and cardiovascular diasease. The
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hipotheses analysed and shown in
recent studies lead to an increase
in responsibility concerning the job
of a periodontologist, as one
interrelates the periodontal disease
to other common illnesses in
contemporary society.
Keywords: Risk factor,
bacteremia, infective endocartitis,
cardiovascular disease.
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