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RESUMO

Sabendo que o acidente vascular cerebral (AVC) representa um
grave problema social e, tendo em vista, estudos que associam doencas
periodontais e AVC, realizamos uma pesquisa para verificar a prevaléncia da
doenca periodontal em pacientes com AVC ou ndo. Com aval do Comité de
Etica em Pesquisas Odontolégicas do Centro de Pesquisas Odontolégicas
Séo Leopoldo Mandic, protocolo numero 716 datado dia 18/10/2002, foi
realizado um estudo no Hospital Santa Casa de Misericordia de Perddes/MG,
em uma populacdo de 100 pacientes, sendo 50 com AVC grupo caso, e 50
sem AVC grupo controle. Através do exame das condi¢cbes periodontais,
chegando aos resultados em que as pessoas do grupo caso que apresentam
doenca periodontal inicial ttm 3,39 vezes mais chance de ter AVC do que as
saudaveis do grupo controle (variacdo entre 1,01 até 11,411 vezes mais), 0S
que apresentam doenca periodontal moderada do grupo de estudo tém 48
vezes mais chance de ter AVC do que as saudaveis do grupo controle
(variacdo 10,41 até 221,39 vezes mais) e as com doenca periodontal severa
do grupo caso néo foi significativo. Em uma visdo geral os que apresentam
doenca pesquisados que apresentam doenca periodontal no geral tém 8,31
vezes mais chances de ter AVC do que os saudaveis. Os dados foram
extraidos pelo método estatistico Qui-Quadrado e Exato de Fisher os quais
foram estatisticamente significantes e diante disto, justificam-se incentivos
preventivos que possam ser implementados em meio politico e social bem
como novas pesquisas que venham no sentido de complementar ou

consolidar os nossos resultados.
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1. INTRODUCAO

Acidente Vascular Cerebral (AVC) representa um grave problema
social. Tendo em vista muitos estudos demonstrando o papel das doencas
periodontais como fator de risco na ruptura das placas de ateroma, julgamos
importante a realizagcdo deste trabalho com a finalidade de esclarecer os
profissionais da area de saude para a necessidade do alerta preventivo aos
pacientes portadores da doenca periodontal em relacdo ao risco maior de

desenvolver AVC.

WILLIAN (1999) relatou que mudancas ocorreram em relacdo a
natureza das doencas periodontais. Nas trés ultimas décadas, surgiram novos

conceitos no que diz respeito a suscetibilidade, a etiologia e a patogenia,

alterando diagndstico, prevencao e tratamento dessas doencas.

Mudancas no conhecimento da etiologia periodontal, assim como o
reconhecimento da importancia dos fatores de suscetibilidade e como eles
afetam a iniciacdo e o progresso da doenca periodontal, tém conduzido a

intensos estudos de fatores de risco especificos para doencas periodontais.

Desde os anos 70, acredita-se que a etiologia da doenca periodontal
deve-se ao acumulo de placa bacteriana e consequente formacao de calculo.
Esta associacdo leva a inflamacé&o dos tecidos periodontais de protecéo e

sustentacao, resultando em perda 6ssea, seguida por perda dentéria. Trauma
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oclusal, excesso de material restaurador e falta de contato interproximal séo

fatores que também contribuem para a progressao da doenca periodontal.

Fatores de risco podem ser definidos como elementos que
aumentam a probabilidade de ocorréncia da doenca. Classificam-se em
inatos, adquiridos e ambientais. Os fatores de risco inatos sdo: raga, sexo,
fatores genéticos, imunodeficiéncias congénitas, disfuncdo fagocitaria e
sindromes. Os adquiridos e ambientais incluem: ma higiene bucal, idade,
medicamentos, fumo, defeitos imunes adquiridos, doencas endoécrinas
adquiridas (diabetes), estresse e deficiéncias nutricionais. Tanto os fatores
inatos como o0s adquiridos e ambientais determinam o estabelecimento, a

progressao e a resposta ao tratamento da doenca periodontal.

Centenas de espécies bacterianas podem ser encontradas na
cavidade oral e uma duzia ou mais de espécies tém sido implicadas, em uma
extensdo ou outra, na causa da doenca periodontal nos humanos. Todavia,
pesquisadores recentemente concluiram que trés espécies Gram-negativas e
anaerobicas ou facultativas, contam por muitos casos de periodontite. Essas
sao Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus e Actinobacillus
actinomycetemcomitans. Espiroquetas podem também ter um papel

significante.

Pesquisas recentes fornecem fortes evidéncias do papel da doenca
periodontal moderada e severa como fator de risco a saude geral do

individuo.
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Estudos demonstram associacdo entre algumas patologias
infecciosas e AVC. A associacdo entre a Doenca periodontal e AVC tem
varias ligacbes patofisiologicas possiveis. A periodontite representa uma
carga sistémica de bactérias, endotoxinas e outros produtos bacterianos. As
bactérias podem induzir a uma producdo abundante de citocinas pro-
inflamatorias, causar a proliferacdo de células inflamatorias para dentro das
grandes artérias e estimular a sintese hepatica dos fatores de coagulacao
(ex., fibrinogénio), e, assim, contribuir para a aterogénese e eventos
tromboembolicos. Contudo, varios patégenos periodontais podem induzir a
agregacao de plaguetas e podem, portanto, ser trombogénicos quando
entram na circulagdo sistémica. Além disso, o0s lipopolissacarideos
bacterianos podem atacar o revestimento arterial e danificar as células
endoteliais. As bactérias periodontais tém sido encontradas nas placas de
ateroma das pessoas que sofrem derrame. A infeccdo periodontal também
pode influenciar os fatores de risco cardiovascular bem estabelecido, tais
como os lipideos, fibrinogénio e proteina C reativa, modificando esses fatores

para um perfil que € mais aterogénico (WU et al., 2000).

Alguns fatores de risco que estdo associados ao acidente vascular
cerebral (AVC) incluem: idade, sexo, fatores genéticos, pressao arterial,
tabagismo, diabetes mellitus, doenca cardiaca, estenose das artérias pré-

cerebrais, alcool, colesterol, obesidade e sedentarismo.

Sabendo que o acidente vascular cerebral (AVC) representa um

grave problema social e tendo, em vista, muitos estudos demonstrando o
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papel das doencas periodontais como fator de risco na ruptura das placas de
ateroma, tornou-se importante a realizacéo deste trabalho com a finalidade de
esclarecer aos profissionais da area de saude, para a necessidade de
prevencao dos pacientes portadores da doenca periodontal para ndo sofrerem

acidente vascular cerebral (AVC).

Objetivamos verificar a associacdo epidemiologica da doenca
periodontal em pacientes acometidos de acidente vascular cerebral (AVC),

para fazer um alerta preventivo.

Considerando ja ter sido comprovada a participacdo da microbiota
bucal em diversas alteracdes sistémicas, devemos também considerar a

doenca periodontal como fator de risco para AVC.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. ADOENCA PERIODONTAL

Segundo CARLOS et al. (1986), o indice de extensdo e severidade
(ESI) tem por finalidade preservar o maximo de informac¢des de um exame
clinico. O ESI usa medicdbes de sondagem em quatorze locais de um
guadrante maxilar e quatorze de um gquadrante mandibular contralateral. Esse
indice é calculado para verificar a extensdo e a severidade media da doenca
periodontal dentro do grupo que esta sendo estudado. A extensdao e a
severidade da doenca ndo sdo medicdes altamente redundantes e, portanto,
fornecem independentemente informacdes significantes. O ESI € um método
simples e reproduzivel que fornece informacbes do estado de saude
periodontal de uma populagcdo. O indice é muito usado para fazer
comparacdes diretas entre o0s estudos epidemioldgicos de diferentes

populacdes e por diferentes pesquisadores.

Para LOESCHE (1993), a doenca periodontal € a descricdo
geralmente dada a resposta inflamatéria da gengiva e tecido conjuntivo
subjacente ao acumulo de bactérias sobre o dente. Esses acumulos séo
altamente complexas e bem organizadas comunidades microbianas
conhecidas como placa dentaria. As respostas inflamatérias estdo divididas
em dois grupos clinicos mais abrangentes: a gengivite e a periodontite. A

gengivite € comum e € manifestada clinicamente como o sangramento dos
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tecidos gengivais, sem evidéncia de perda de insercdo do dente ao 0sSsoO
alveolar ou perda Ossea. A periodontite ou doenca periodontal destrutiva
ocorre quando a resposta inflamatoria, induzida pela placa nos tecidos, resulta
na perda de insercéo colagena do dente ao 0sso, perdendo o osso alveolar e

eventualmente, o dente.

Conforme FUJIHASHI et al. (1993), a doenca periodontal pode ser
considerada imunoldgica, ja que a inflamacao cronica localizada exibe varias
caracteristicas imunoldgicas Unicas as quais incluem elevadas respostas
imune, celular e humoral. Tem sido demonstrado que elevados numeros de
células do plasma, produzem subclasses de imunoglobulina IgG, seguidas por
IgA e essencialmente sem IgM e as mesmas foram vistas na gengiva
inflamada de pacientes com estagio avancado de periodontite do adulto. Além
disso, o envolvimento da interleucina-1 (IL-1) no desenvolvimento da doenca
periodontal também tem sido estudado, demonstrando-se que o fluido do
sulco gengival de pacientes com doenca periodontal contém suficiente

quantidade de IL-1, a qual medeia a inflamacé&o e a reabsorcédo 6ssea.

De acordo com MCARTHUR & CLARK (1993), as doencas
periodontais resultam das respostas inflamatdrias aos desafios bacterianos.
Essa resposta do hospedeiro isolada ou em conjunto com outros fatores de
viruléncia liberados de bactérias especificas ao biofilme gengival, resulta na
destruicdo de tecido mole e na perda do osso alveolar. Os anticorpos
medeiam a protecdo do hospedeiro através de uma variedade de

mecanismos, incluindo a inibicdo da unido, agregacdo, microbiana e a
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insercao e ativacao do sistema complemento o que resulta em prevencao de
colonizacgao, lise e morte dos microorganismos ou neutralizacdo de produtos
toxicos. Numa situacao ideal, essas atividades funcionais, em combinacéo
com outros sistemas de defesa do hospedeiro, tais como células fagocitarias
e 0 sistema complemento, interagem para proteger o hospedeiro de infecgdes

bacterianas.

Conforme OFFENBACHER et al. (1993), evidéncias crescentes
sustentam a idéia de que a Prostaglandina E2 produzida pelo hospedeiro é
responsavel pela destruicdo tecidual que ocorre na doenca periodontal. Os
niveis de PGE2, dentro do fluido sulcular, podem servir como uma avaliacao
estatica da atividade da doenca em desenvolvimento, por exemplo,
percentagem de reabsor¢cdo 0ssea e perda de ligamento. Novos estudos dos
mecanismos que regulam a sintese de PGE2 promovem um paradigma
diferente da doenca periodontal, enfatizando a resposta do hospedeiro, mais
gue a etiologia bacteriana, como o principal determinante da expressao da

doenca.

Segundo HAFFAJJE & SOCRANSKY (1994), as doencas
periodontais destrutivas podem ser definidas como uma seérie de infeccdes
que afetam locais periodontais individuais ou mdltiplos dentro da cavidade
oral. Essas infeccfes tém um namero de propriedades que as tornam dificeis
de estudar, sendo a mais importante delas o fato de que os surtos podem ser
causados por uma série de espécies microbianas diferentes e ocorrerem em

varios locais diferentes e em intervalos de tempo irregulares.
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De acordo com SOCRANSKY & HAFFAJEE (1997), as doencas
periodontais podem estar entre as infec¢dées mais comuns do ser humano. A
principal razado para essa condicdo € a caracteristica anatdmica incomum na
qual uma estrutura mineralizada, o dente, apresenta-se com uma parte dele
exposta ao ambiente externo enquanto parte esta dentro dos tecidos
conjuntivos. O dente fornece uma superficie para a colonizacdo de um arranjo
diverso de espécies bacterianas. As bactérias podem se fixar ao proprio
dente, as superficies epiteliais da gengiva ou da bolsa periodontal, aos tecidos
conjuntivos, caso estejam expostos, e a outras bactérias que estéo fixadas a
essas superficies. Em contrataste a outras superficies de outras partes do
corpo, as camadas externas do dente ndo “se desprendem” e, portanto, a
colonizacdo microbiana é facilitada. Isso coloca uma ameaca potencial aos
tecidos periodontais e ao proprio hospedeiro. A presenca do dente aumenta a
complexidade da relacédo hospedeiro-parasita, pois as bactérias colonizando o
dente sdo, de modo geral, externas ao corpo, onde elas sdo menos capazes
de serem controladas pelos mecanismos potentes que operam dentro dos
tecidos. O ambiente dentro do biofilme favorece a sobrevivéncia microbiana,
mas € impossivel de ser um ambiente particularmente efetivo para o
hospedeiro encontrar e destruir 0s microorganismos. Fatores tais como o pH e
enzimas proteoliticas podem afetar o desempenho dos mecanismos de
defesa do hospedeiro. E estimado que cerca de 400 diferentes espécies de
bactérias sdo capazes de colonizar a boca, e um individuo pode abrigar 150

ou mais espécies. De forma similar, a outras doencas infecciosas, as doencas
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periodontais s&o causadas por um grupo relativamente pequeno de
patogenos, atuando isoladamente ou em combinac&o. Tais espécies incluem
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Bacteroides forsytus, Campilobacter
rectus, Eubacterium nodatum, Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus
micros, Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis), Prevotella intermedia,

Prevotella nigrescens, Streptococcus intermedius e Treponema sp.

Para KORNMAN et al. (1997), embora bactérias especificas,
biofiime e idade estejam associados a doenca periodontal, ndo existem
atualmente previsores confiaveis da severidade da periodontite. A periodontite
€ iniciada por bactérias especificas, predominantemente anaerébicas Gram-
negativas, as quais ativam 0s mecanismos teciduais que, por sua vez,
produzem uma série de alteracdes inflamatoérias e imunoldgicas, causando a
destruicdo do tecido conjuntivo e o0sso. Ainda que as bactérias sejam
essenciais para o inicio da periodontite, ndo ha atualmente mecanismo para
determinar a trajetdria clinica da doenca, diferenciando aqueles pacientes que

terdo uma forma leve, moderada ou severa da doenca periodontal.

Conforme PAGE et al. (1998), as doencas periodontais sao
infeccbes causadas por um pequeno grupo de bactérias Gram-negativas,
deixando um registro histérico de danos ao periodonto na forma de perda do
0sso alveolar. E comprovado que microorganismos s&0 essenciais, mas
insuficientes para causar doencas. A susceptibilidade do hospedeiro e os
fatores destes sdo determinantes, sabendo que fator genético ndo deve ser

menosprezado. As periodontites sdo doencas relacionadas entre si, porém
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diferem na etiologia, histéria natural, progressdo da doenca e resposta a
terapia, mas dividem o mesmo espectro na destruicdo tecidual. PAGE et al.
(1981), apresentaram uma seqUéncia coerente dos principais eventos
histologicos celulares que ocorrem em cada etapa da saude a doenca
avancada. Em resumo, ap0s uma injaria de bactérias, ocorre uma inflamacao
dos pequenos vasos sanglineos. As bactérias e suas substancias,
especialmente lipopolissacarideos (LPS), atravessam o epitélio juncional da
bolsa chegando ao tecido conjuntivo e aos vasos sangiineos. Entédo, todos os
componentes do sangue passam para o tecido conjuntivo. Linfécitos B e T,
células plasmadcitos e macrofagos aparecem no tecido periodontal. O LPS
interage com 0S monadcitos e macrofagos para ativar as células a sintetizarem
grandes quantidades de IL-1p3, fator de necrose tumor-alfa (TNF-Q),
prostaglandina E2 (PGE 2) e metaloproteinases da matriz (MMP). A PGE 2,
IL-1 e TNF-a mede a reabsorcéo 6ssea, enquanto que as MMP degradam o
tecido conjuntivo. A destruicdo do tecido conjuntivo e a reabsorcdo 6ssea
alveolar levam aos sinais clinicos da doenca, tais como a perda de insercéo e

0SSO0.

LINDHE et al. (1999) chegaram a conclusdo e recomendou que 0
termo periodontite do adulto fosse descartado, pois essa doenca pode ocorrer
em uma ampla faixa etaria, podendo aparecer em denticdo primaria e
secundaria; embora ocorra com maior freqiéncia em adultos. O termo
periodontite crbénica foi acordado entre eles, pois é menos restritivo. Sendo

assim o grupo acordou sobre a seguinte classificacdo para essa forma mais
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comum de periodontite: periodontite cronica localizada e periodontite cronica
generalizada. Periodontite cronica € uma doenca infecciosa que leva a
inflamac&o dos tecidos de suporte dos dentes e progressiva perda de
insercdo e de osso. E caracterizada pela formacdo de bolsa e/ou recessdo
gengival. E reconhecida como a forma mais frequente de periodontite. Pode
ocorrer em qualquer idade, mas é mais comumente detectada em adultos. A
prevaléncia e a severidade da doenca aumentam com a idade. Ela pode
afetar um numero varidvel de dentes e tem taxas variaveis de progressao. A
periodontite crénica € iniciada e sustentada pelo biofilme, mas os mecanismos
de defesa do hospedeiro tém um papel fundamental em sua patogénese. A
natureza progressiva da doenca pode apenas ser confirmada por repetidos
exames. E razoavel afirmar que a doenca ir4 progredir mais se ndo for
tratada. A periodontite crbnica pode ser caracterizada pela extensdo e
severidade. A extensdo € o numero de locais envolvidos e pode ser descrita
como generalizada ou localizada. Como uma guia geral, a extensdo pode ser
caracterizada como localizada se < 30% dos locais sao afetados e
generalizada se >30% dos locais sdo afetados. A severidade pode ser
descrita para toda a denticdo ou para dentes e locais individuais. Como um
guia geral, a severidade pode ser categorizada com base na quantidade da
perda da insercédo clinica (CAL) como segue: Leve = 1 a 2 mm de CAL,;

Moderada = 3 a4 mm de CAL e Severa ==5 mm de CAL.

De acordo com WILLIAN (1999), nas trés ultimas décadas,

S\

ocorreram mudancas em relacdo a natureza das doencas periodontais, no
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que diz respeito a susceptibilidade, a etiologia e a patogenia, alterando

planejamento no diagnostico, na prevencao e no tratamento dessas doencas.

ARMITAGE (1999) concluiu ser necessaria uma nova classificacdo
para as doencas periodontais. Incluiu, nessa nova classificacdo, as doencas
gengivais e lesdes que sdo induzidas pela placa dentéaria, ou ndo associadas
primariamente com a mesma. Fez um remanejamento do termo Periodontite
no Adulto para Periodontite Crbnica, pois as mesmas formas de periodontite
encontradas nos adultos, também podem ser encontradas em adolescentes.
Outro remanejamento foi a substituicio do termo Periodontite Ulcerativa
Necrosante para doencas Periodontais Necrosantes, pois a Gengivite
Ulcerativa Necrosante e a Periodontite Ulcerativa Necrosante s&o
fundamentalmente doencas diferentes. Foram adicionadas as categorias de
Abscesso Periodontal e Lesbes Periodontais Endodonticas. Além disso,

designou-se o termo Periodontite associada a doencgas sistémicas.

GREENSTEIN & LAMSTER (2000) relataram que muitos dos
paradigmas, referindo-se a epidemiologia, a patogenia e ao impacto sistémico
das doencas periodontais, tém sido modificados. Por exemplo, o biofilme é
essencial para induzir a periodontite, mas sua presenca néao € suficiente para
iniciar a doenca. Também é sabido que a resposta do hospedeiro ao biofilme
causa muito da destruicao dos tecidos periodontais. Os co-determinantes que
influenciam a severidade clinica da doenca incluem os fatores ambientais,
genéticos e adquiridos. A periodontite é a doenca crénica mais comum. Em

adicdo, a descoberta de que as doencas sistémicas adquiridas podem
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predispor os individuos a periodontite, e inversamente, que a periodontite
pode ser um fator de risco para certas doencas sistémicas. O tratamento
periodontal baseia-se na prevencao, tratamento ativo e terapia periodontal de
suporte. Orientar o paciente sobre sua higiene oral apropriada com a
finalidade de evitar o inicio de qualquer forma de doenca periodontal é uma
parte importante na terapia, sendo determinante critico para o manejo do
paciente ao longo do tempo. O tratamento ativo consiste de terapia
medicamentosa e terapia regenerativa quando o profissional lanca méo das
raspagens e aplainamento de raiz, irrigacdo e uso de medicamentos
(antibidticos) por via sistémica, nos casos em que o0 paciente ndo responde ao
tratamento convencional. ApGs o tratamento ativo, a terapia periodontal de

suporte assegura a manutencao dos resultados conseguidos.

NARDIN (2001) disse que a periodontite crbnica € clinicamente
distinta da gengivite pela destruicdo do tecido conjuntivo e pela destruicdo do
0sso alveolar. Associado a essa perda da insercdo do tecido conjuntivo, ha
migracdo apical da insercdo epitelial da gengiva ao longo da superficie
radicular e reabsorcdo 6ssea alveolar. O processo € iniciado pelo biofilme,
pois 0 mesmo estara colonizado pelos patdgenos periodontais que incluem:
Porphyromonas gingivalis, Campylobacter rectus, Fusobacterium nucleatum,
Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia, espiroquetas e, em alguns
individuos, Actinobacillus actinomycetemcomitans. Os patdégenos periodontais
Gram-negativos induzem uma forte resposta inflamatéria nos tecidos

gengivais. Os patdgenos periodontais também podem estimular uma forte
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resposta imune, caracterizada pelos altos niveis de anticorpos IgG. A leséo
induzida pela inflamacdo pode comprometer a integridade do papel de
barreira tido pelo tecido gengival normal, permitindo a esses organismos um

acesso sistémico.

WILLIAMS (2001) concluiu que, das mais de 300 espécies de
bactérias da cavidade oral, apenas algumas séo responsaveis pela destruicao
tecidual que ocorre na doenca periodontal. As bactérias associadas a saude
gengival sdo baixas em numero e sdo principalmente Estreptococos Gram-
positivos e Actinomyces, com cerca de 15% de bacilos Gram-negativos. A
gengivite estd associada a uma acentuada carga microbiana (104 — 106
organismos) com um aumento na porcentagem dos organismos Gram-
negativos. Ja na periodontite, ha um aumento na carga microbiana total (105-
108 organismos) e uma forte associacdo da doengca com o Porphyromonas
gingivalis, Bacteroides forsythus, Actinobacillus actinomycetemcomitans e
Treponema denticola. Progresso tem sido feito no esclarecimento do papel do
hospedeiro susceptivel no inicio e na progressao da doenca periodontal. Em
1970 Ivanyi e Lehner, (apud Wiliams,1990) apresentaram relatdrio sobre a
reacdo dos linfocitos do sangue periférico aos antigenos do biofilme, o que foi
uma excelente pista para a possivel importancia das respostas do hospedeiro
na doenca periodontal. A ruptura real veio um ano mais tarde quando
Goldhaber (apud Williams, 1990) verificou que a reabsorcdo Ossea da
periodontite era provavelmente causada pelas prostaglandinas. Logo apés,

Horton e colegas (apud Williams, 1990) implicaram o fator de atividade do
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osteoclasto (OAF), mais tarde chamado de interleucina-1f (IL-1B), na
reabsorcéo 0ssea da periodontite. As pesquisas subseqientes, na metade da
década de 1970, incluiram varios estudos sobre a funcdo dos neutréfilos,
quando pesquisadores e clinicos forneceram um novo paradigma com
respeito a natureza da suscetibilidade, etiologia e patogénese da doenca

periodontal.

Para SABA-CHUJFI et al. (2002), as técnicas cirdrgicas devem ser
vistas como manobras complementares que tém, por finalidade, restabelecer
a morfologia dos tecidos gengivais, para corrigir sequelas deixadas pelas
infeccdes, melhorando as condi¢cbes dos tecidos de suporte por meio de
técnicas regenerativas. Indicar uma cirurgia como tratamento da bolsa
periodontal passou a ser um ato mais complexo, uma vez que o tratamento se
norteia Gnica e exclusivamente pela cura da infec¢do. Assim sendo, quando
for clinicamente conquistada a condicdo de normalizacdo, ainda que a
melhora ndo seja total, com reducao parcial da profundidade da bolsa e néo
havendo mais os sinais classicos de inflamacéo, pode-se dizer que o paciente
reagiu bem a terapéutica aplicada e que houve ou esta havendo a cura da
infeccdo. Portanto, as cirurgias periodontais ndo devem ser utilizadas para o
tratamento. A abordagem terapéutica frente ao atual paradigma é uma
condicdo mais biologica. Ndo é tdo importante a profundidade do sulco pos-
tratamento, mas a suspensdo da atividade da doenca. Essas infeccOes
periodontais devem ser eliminadas, pois, como qualquer processo infeccioso,

sdo fatores de risco para doencas cardiacas, acidente vascular cerebral,
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partos pré-termo com nascimento de bebés prematuros com baixo peso,
agravo de taxas glicémicas em individuos com diabetes tipo II, etc. A cura
depende Unica e exclusivamente da desintoxicacdo cementaria, sendo o

aplainamento radicular o melhor tratamento.

2.2 FATORES DE RISCO PARA DOENCA PERIODONTAL

Segundo MACKENZIE et al. (1963), muitos estudos tém alegado
gue a diabete melito tem efeitos visiveis nos tecidos orais. Outros estudos tém
ligado a perda do osso alveolar a diabete. Em muito desses estudos, 0s
pesquisadores nao usaram controles nao diabéticos, mas confiaram
inteiramente no julgamento clinico para estabelecer a perda excessiva do
0sso. Outros relatérios tém sido mais controlados, quando pode ser
observado aumento de perda O0ssea alveolar proporcionalmente ao aumento

da severidade da condicéo diabética.

Quando se diz risco, entende-se possibilidade. O risco aplicado a
um evento de saude é definido como a probabilidade de um individuo
desenvolver uma dada doenca ou experimentar uma alteracdo no status da
saude sobre um periodo especifico. Aplicar a definicdo de risco ao termo
“fator de risco” implica que existem certo fatores associados a possibilidade
acrescida ou decrescida de um individuo desenvolver uma doenca ou

experimentar uma alteracdo no status de saude. Tradicionalmente, a
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identificacdo dos possiveis fatores de risco vem dos clinicos e pesquisadores
gue notaram que pessoas, que apresentavam estado de doenca, tinham
diferentes caracteristicas ou diferentes exposicdes aos perigos ambientais em

relacéo as pessoas sem doenca (BECK 1994).

GROSSI et al. (1994), ao avaliar o risco para a doenca periodontal,
a mesma aparece como algumas das nossas condicdbes meédicas comuns.
Certas pessoas estdo em maior risco do que outras e o0s esforcos na
prevencao e intervencao envolvem uma combinacdo de comportamentos
pessoais e praticas profissionais. A avaliacao de risco passou a ser de grande
importancia na prevencao de doencas cronicas, passando recentemente a ser
aplicada as doencas orais. As duas doencas dentais mais comuns sdo a
caries dentais e a doenca periodontal e acometem a populacdo que esta
hipoteticamente em maior risco, 0 que despertou o interesse em identificar os
individuos susceptiveis como também os fatores que os colocam em maior
risco para desenvolverem essas doencas. Estudos comprovam que existem
racas com maior prevaléncia de doenca periodontal em relacdo as outras. Os
caucasianos sao os mais afetados pela doenca periodontal sendo que 90,03%
da populacdo apresentam problemas periodontais, os afro-americanos
apresentam 6,2% de infectados. A forte associacdo entre a quantidade de
cigarros e a severidade da perda de insercdo pode ser explicada por um
namero de fendbmenos biologicos. A nicotina e seus subprodutos tém um
efeito vasoconstrictor, ndo apenas na circulacao periférica, mas também, nos

vasos sanguineos coronarios, placentarios e gengivais. Em adicdo, fumar
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pode reduzir a atividade funcional dos leucdcitos e macrofagos na saliva e no
fluido do sulco periodontal, como também diminuir a quimiotaxia e fagocitose
dos leucécitos polimorfonucleares do sangue e do tecido, portanto
provavelmente deprimindo as respostas protetoras mediadas por fagocitos
aos patdgenos periodontais. Fumar tabaco também reduz os potenciais de
oxi-reducédo de curto prazo no biofilme dental. Os niveis reduzidos de oxigénio
estdo associados a um decréscimo na mobilidade dos polimorfonucleares
(PMN) e a um acréscimo na proporcdo das bactérias anaerébicas no biofilme.
O tabaco contém substancias citotoxicas, tais como a nicotina e cotinina (seu
principal metabdlico), que séo detectados na saliva, fluido sulcular, soro, urina
e superficie das raizes dos dentes periodontalmente envolvidos dos fumantes.
A presenca da cotinina nas superficies das raizes pode prejudicar a cura das
feridas e alterar a resposta do hospedeiro na doenca periférica. A insercao de
fibroblastos a superficie das raizes in vitro € alterada pela presenca de
nicotina. O habito de fumar pode ter um efeito negativo na renovacéo e reparo
celular do periodonto. A finalidade da definicho desses fatores inclui a
capacidade para os mesmos serem modificados ou modulados, resultando
em uma reducdo na doenca e suas consequéncias. Esse raciocinio fornece a
base para as estratégias de intervencdo como parte de tratamentos ativos e
do planejamento do cuidado com a saude. Consequentemente um novo
paradigma estd surgindo para controlar a doenca dental que envolve

identificar e almejar os individuos em alto risco e interceptar o processo da
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doenca. Portanto, uma abordagem baseada na prevencdo € proposta para

substituir as abordagens baseadas em tratamentos convencionais.

LINDHE (1999) considerou o diabete como um fator de risco para
doenca periodontal. Esta doenca tem sido objeto de debate por varios anos e
diversos mecanismos tém sido propostos, pelos quais a doenca pode
contribuir para deteriorar as condi¢cdes periodontais. O diabete mellitus foi a
Unica doenca sistémica estudada que mostrou uma associagao positiva a
perda de insercdo. Os individuos diabéticos tinham duas a trés vezes mais
probabilidade de ter perda de insercdo quando comparados aos nhao
diabéticos. Isso é fato para todos os grupos etarios examinados. Individuos
com diabete tinham uma maior prevaléncia de periodontite definida por

gualgquer parametro.

Em LOESCHE & LOPATIN (1998), a severidade da doenca
periodontal aumenta com a idade, contudo ndo devemos esquecer que as
pessoas idosas perdem a destreza manual como um resultado da artrite,
lesdo, derrame e do préprio envelhecimento. Consequientemente sao
possiveis de ter uma higiene oral inadequada e como consequéncia, terem
doencas de cavidade oral. As pessoas idosas pouco procuram tratamento
dental, mas recebem tratamentos médicos que resultam na utilizacdo de
drogas. Medicacbes tais como antidepressivos, anti-histaminicos, anti-
hipertensivos e diuréticos que séo geralmente prescritos em uma base
continua, causam uma reducdo no fluxo salivar como um efeito colateral.

Portanto, muitas pessoas idosas podem ser deficientes no fluxo salivar (um
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mecanismo de limpeza intrinseco), e isso combinado com a deficiente pratica
de higiene oral (mecanismo de limpeza extrinseco), pode levar a acumulos
pesados de biofilme na superficie dental e de proteses. A carie dental e a
doencas periodontais representam um desafio microbiano ao hospedeiro que
envolve uma resposta imune. Essas interacbes hospedeiro-microorganismo
podem diferir significantemente do que é visto em individuos jovens devido a
um envelhecimento concomitante da imunidade que ocorre com 0O pProcesso

de envelhecimento.

De acordo com NEWMAN (2001), um nivel acentuado de
interleucina-1 (IL-1) € um fator de risco para doenca periodontal. A
significancia clinica da descoberta inicial de que algumas pessoas podem ter
uma predisposicdo genética, levando as mesmas a produzirem grandes
quantidades de IL-1 em resposta ao biofilme foi esclarecida por numerosos
estudos. Tais estudos mostram que 0s pacientes positivos ao genotipo estao
em risco elevado para a periodontite severa. A interleucina-1 (IL-1) é uma
substancia chave produzida pelas células brancas do sangue em resposta a
acumulacdo de biofiime. Desde que a IL-1 é um dos mediadores mais
importantes e influentes da inflamacéo e da perda 6ssea, qualquer situagao
responsavel por causar seu acréscimo é considerada como sendo muito
importante. A IL-1 é uma citocina pro-inflamatoria produzida pelos
macrofagos, que auxilia os eventos que ocorrem dentro da leséo inflamatoria.
Por exemplo, a IL-1 inicia uma cascata de eventos, estimulando os

fibroblastos a produzirem a colagenase e os osteoblastos a se diferenciarem
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em osteoclastos, dois eventos que podem causar destruicao tecidual. A IL-1
ativa processos incluindo: a formacéo acentuada de IL-8, de fator de necrose
tumoral (TNF-a) e de moléculas de adeséo; a migracdo e a ativacdo de
leucocitos polimorfonucleares (PMN); a producdo de prostaglandina; a
transformacéo final de colageno e a ativacdo da reabsorcdo Ossea. A
associacao entre um genotipo da IL-1 e a severidade da periodontite indicou
gue 0s pacientes com esse genotipo progrediam mais rapidamente na direcao
da periodontite severa e tinham inflamacdo acentuada. As células dos
individuos com genoétipo positivo produziam até quatro vezes mais IL-1 em
resposta ao mesmo desafio bacteriano. Qual a explicagdo para tanta
variabilidade no modo do quais os pacientes responde ao biofilme, expressam
a doenca e respondem ao tratamento? Uma explicacdo é que diferentes tipos
de biofilme determinam a agressividade da doenca e a sensibilidade de cada
paciente individual a ele, geralmente referida como a “resisténcia e/ou a
susceptibilidade do paciente”. Os fatores genéticos sdo cogitados de
influenciar a susceptibilidade a doenca, a progresséo da doenca ou a resposta
ao tratamento ao invés de causar diretamente a doenca. Sabendo sobre a
susceptibilidade genética do paciente, os clinicos podem modificar seus
planos de tratamento para serem mais ou menos agressivos. A determinacgao
da susceptibilidade genética deve ser parte de um exame completo, do

historico e da avaliacéo de todos 0s riscos.

Conforme TEZAL et al. (2001), o consumo de alcool, como o habito

de fumar, pode estar relacionados a doenca periodontal independentemente
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do status da higiene oral. Em estudos realizados, as consequéncias do
consumo de alcool foram o sangramento gengival, perda de insercao clinica,
perda de osso alveolar e presenca de acréscimo de microorganismos
subgengivais. Analise de regresséo logistica, ajustando idade, sexo, raca,
educacao, renda, uso de cigarros, diabetes mellitus, biofiime e presenca de
quaisquer um de 8 (oito) microorganismos subgengivais, mostraram que
agueles que consumiam cinco doses de bebida alcodlica ou mais por semana
apresentaram alteracfes periodontais mais severas, comparadas as
alteracdes ocorridas nos individuos com menor consumo de alcool. O alcool
pode afetar os tecidos periodontais através de diferentes mecanismos: 1) Ha
evidéncias de que o alcool tem um efeito adverso na defesa do hospedeiro.
Ele esta associado a funcao defeituosa do neutréfilos (aderéncia, mobilidade
e atividade fagocitaria diminuida) e a acrescida frequiéncia de infecgdes. 2) O
alcool tem um efeito téxico no figado. A producéo de protrombina, a atividade
da vitamina K e o mecanismo de coagulacdo podem ser interrompidos e
hemorragia pode ocorrer. 3) O alcool pode interferir com o metabolismo
protéico e com a cura da ferida. Um histérico de deficiéncia protéica e de
vitamina do complexo B geralmente ocorre em alcoolicos. 4) estudos in vitro
sugerem que o etanol estimula a reabsorcdo 6ssea e blogueia a estimulacéo
da formacdo Ossea. 5) finalmente o alcool pode ter efeito toxico direto nos
tecidos periodontais. Ingestdo alcoolica pode ser um indicador para doenca
periodontal, no entanto estudos adicionais para confirmar essa relacdo e

testar os possiveis mecanismos Sao necessarios.
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WILLIAMS (2001), o entendimento atual dos fatores de risco para
doenca periodontal pode ser categorizado em fatores de risco “inatos” e
fatores de risco “adquiridos e ambientais”, sendo que ambos determinam o
inicio, progresséao e resposta ao tratamento da doenca periodontal. Os fatores
de risco inatos sao: raca, sexo, fatores genéticos, imunodeficiéncias
congeénitas, disfuncédo de fagocitos, sindrome de Down, sindrome de Papillon-
Leféve e sindrome de Ehlers-Danlos. Ja os fatores de risco adquiridos e
ambientais sao: higiene oral inadequada, idade, medicac¢des, tabaco/fumar,
alcool, estresse, defeitos imuno adquiridos, doencas enddécrinas adquiridas,

doencas inflamatorias adquiridas e deficiéncias nutricionais.

2.3 O ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL (AVC)

Para HEGELE (1996), as lesdes da aterosclerose ocorrem
principalmente em artérias musculares e elasticas de tamanho meédio e
grande podendo levar a isquemia do coragcdo, do cérebro ou das
extremidades, resultando em infartos. Inicialmente, propunha-se que a
desnudacéo endotelial era a primeira etapa da aterosclerose. A versao mais
recente dessa hipotese enfatiza a disfuncdo endotelial ao invés da
desnudacdo. As possiveis causas da disfuncdo endotelial levando a
aterosclerose incluem LDL em altas concentracfes, radicais livres, causados
pelo fumo dos cigarros, hipertensdo, diabete, alteracbes genéticas, idade

avancada, sexo masculino, elevadas concentracbes de homocisteina
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plasmatica, microorganismos infecciosos, tais como os virus do herpes ou a
Chlamydia pneumoniae e combinacdes desses ou de outros fatores. A
aterosclerose prossegue através de uma série de estagios patoldgicos: (a)
espessamento da intima média; (b) veios graxos; (c) lesbes intermediarias; (d)
placas fibrosas; (e) placas complicadas. Os tipos de células chave envolvidas
na aterosclerose incluem células endoteliais, mondcitos/macréfagos, células
do mdusculo liso, linfocitos e plaquetas. O processo aterosclerotico €
caracterizado pela obstrucdo da luz arterial, que em sua forma mais extrema é
completa. Quando o fluxo de sangue é interrompido, os tecidos que seriam
servidos pela artéria tornam-se susceptiveis ao dano isquémico, que pode ser
irreversivel. Mesmo antes do processo da doenca ser iniciado, as areas
propensas a aterosclerose sdo caracterizadas por um espaco intimal
espessado se comparado as areas resistentes a aterosclerose. A primeira
alteracdo microscopicamente reconhecivel da aterosclerose é a acumulacao
das lipoproteinas-B contendo apolipoproteina (APO) no espaco intimal. Logo
apos, mondécitos aderem a parede do vaso e penetram entre as células
endoteliais. Apds 0os mondcitos terem migrado para o espaco subendotelial,
eles tornam-se macrofagos. As lipoproteinas oxidadas intimas, tais como
lipoproteina de baixa densidade (LDL), aderem aos receptores necrofagos
nao regulados. Isso resulta na formacdo de “células espumosas”
caracteristicas, que é o0 bloco de construgcdo da placa aterosclerotica. A
agregacdao das células espumosas e dos leucdcitos dentro da intima produz o

“veio graxo” que € o estagio primario da aterosclerose sedo essa etapa visivel
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a olho nu. Quando as células espumosas se acumulam, a espessura intimal
aumenta. As células do musculo liso se multiplicam. Na borda do veio graxo,
as células musculares lisas se replicam formando uma “tampa fibrosa”. As
células musculares lisas podem também migrar para a regido do veio graxo
gue é habitada pelas células espumosas. Os mondcitos continuam aderindo e
penetrando a parede do vaso, particularmente nas bordas da placa. Portanto
essa lesdo intermediaria continua a aumentar de tamanho. Células do
musculo liso continuam a se replicar e entdo formam uma tampa sobre a
lesdo. As células espumosas no nucleo da lesédo tornam necroticas. Cristais
de colesterol podem ser encontrados no nucleo necrético. Linfocitos ativados
e depodsitos de célcio podem ser vistos nessas lesfes, que sao agora
chamadas de placa fibrosa. A placa fibrosa pode comecar a ter um impacto
hemodinamico caso ela se projete suficientemente para dentro do limen para
assim interferir com o fluxo de sangue arterial. Em placa fibrosa avancada, o
endotélio pode fissurar, particularmente nas margens finas da tampa fibrosa.
As fissuras ou rupturas da placa resultam em hemorragia na placa, seguida
por trombose e oclusdo aguda do limen arterial. Portanto, a ruptura da placa
€ considerada o evento chave que ocasiona a oclusdo arterial abrupta e a
isquemia. A isquemia tecidual resultante pode ser o ponto principal que
resulta em verificacdo clinica de um processo que vem evoluindo por

décadas.

PAGE (1998) apresentou um novo paradigma para a patobiologia da

periodontite, € a maneira na qual a periodontite pode se relacionar a
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susceptibilidade para algumas doencas sistémicas. Ha uma abundancia de
evidéncia de que a periodontite, especialmente a forma severa em idade
precoce, significantemente acentua o risco para certas doencas sistémicas.
Entre essas, estdo a doenca cardiaca coronaria, risco de morte de ataque
cardiaco, aterosclerose, AVC, parto prematuro e bebés com baixo peso de

nascimento.

De acordo com NOLL (1998), a aterosclerose € a principal causa
latente da doenca cardiaca coronéria, que, por sua vez, € a causa mais
comum de morte no mundo industrializado. Um evento agudo na doenca
cardiaca coronariana é tipicamente iniciado pela trombose ocorrendo no local
de interrupcdo da placa aterosclerodtica. As placas ateroscleroticas consistem
de uma tampa fibrosa sobrejacente a um nucleo rico em lipideos. Muitos tipos
celulares sdo envolvidos em sua formacao, incluindo plaquetas, células
endoteliais, mondcitos ativados, macrofagos derivados dos mondcitos e
células do musculo liso. A hipétese atualmente aceita é que a aterosclerose
desenvolve-se como uma resposta a lesdo e que ela é primariamente uma
condicdo inflamatéria crbnica. O endotélio tem um importante papel em
regular o fluxo sanguineo vascular. H4 uma crescente evidencia de que a
infeccdo pode ser um fator de risco para a aterosclerose e infarto miocardial.
Numerosos estudos tém reportado associacfes entre a doenca cardiaca

coronariana humana (CHD) e infec¢des bacterianas e virais.

Segundo LAMB & FERNS (1999), a aterosclerose é a patologia

latente predominantemente responsavel pela doenca cardiaca coronariana
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(CHD). Ela carrega todos os marcos de uma doenca inflamatdria crénica, ja
que as lesdes aterosclerdticas tipicas contém macrofagos e células T
ativados. Ha véarios relatorios sobre possiveis associacfes entre a exposicao
anterior a um numero de microorganismos especificos e a subsequente CHD,
e estudos epidemioldgicos tém reportado que elevados niveis plasmares de
reagentes da fase aguda (APR) séo previsores de futuros eventos cardiacos e

derrames.

ROSS (1999) relatou que a aterosclerose é uma doenca inflamatéria
e complexa que leva ao espessamento focal da intima e média da artéria.
Devido as altas concentracdes plasmares de colesterol, em particular aquelas
do colesterol de lipoproteina de baixa densidade (LDL), serem um dos
principais fatores de risco para aterosclerose, 0 processo da aterogénese tem
sido considerado por muitos, como um processo acumulativo de lipideos
dentro da parede arterial. A disfuncdo endotelial que resulta da leséo leva as
respostas compensatdrias que alteram as propriedades hemostéaticas normais
do endotélio. Portanto, as diferentes formas de lesdo aumentam a adesdo do
endotélio com respeito aos leucécitos ou plaquetas, como também sua
permeabilidade. A lesdo também induz o endotélio a ter propriedades pro-
coagulantes ao invés de anticoagulantes e de formar moléculas vasoativas,
citocinas e fatores de crescimento. A resposta inflamatéria estimula a
migracao e a proliferacdo das células do musculo liso que se misturam a area
de inflamag&o para formar uma lesédo intermediaria. Caso essas respostas

continuem sem combate, elas podem espessar a parede endotelial, que
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compensa pela dilatacdo gradual, de modo que até um ponto o Ilamen
permanece inalterado, isso devido ao fendbmeno chamado remodelagem. A
resposta inflamatoria é mediada pelos macréfagos derivados dos mondécitos e

pelos subtipos especificos de linfécitos T em cada estagio da doenca.

ROTHWELL (2000) relatou que numerosas citocinas tém sido
implicadas na etiologia e no resultado clinico do derrame. Varias citocinas
antiinflamatorias (ex. IL-1ra, IL-10, TGF- () sdo neuroprotetoras, mas outras
citocinas, tais como o TNF- a e a IL-6, exercem efeitos conflitantes e
aparentemente causam ou inibem o dano cerebral. A IL-1 € reconhecida como

um mediador chave da lesdo cerebral isquémica.

Em LODDICK (2000), as citocinas sdo uma familia de mediadores
de polipeptidio associada ao sistema imune e a inflamacdo na periferia.
Apesar do fato de que o cérebro € geralmente cogitado de ser um local
imune-privilegiado, esta agora bem estabelecido que as citocinas estéao
envolvidas em varias condicdes neurodegenerativas. As citocinas sao
geralmente categorizadas como pro-inflamatérias ou antiinflamatorias;
todavia, no cérebro tais distingdes podem se provar enganosas. A IL-1 e o
TNF parecem produzir a¢des conflitantes na neurodegeneracédo. Contudo esta
bem estabelecido que a IL-1 medeia a morte neural na lesdo cerebral

iIsquémica experimentalmente induzida in vivo, e que a inibicdo das acbes da

IL-1 irdo reduzir a lesdo cerebral isquémica.
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IADECOLA et al. (2000), a isquemia cerebral focal resulta de uma
reducdo permanente ou temporaria no fluxo sangiineo cerebral a um territério
de uma artéria cerebral maior, mais freqiientemente a artéria cerebral média
(MCA). No centro do territério isquémico, ou nucleo isquémico, a reducédo no
fluxo é mais marcante e o tecido sofre dano irreversivel dentro de poucas
horas. Na periferia do territorio isquémico, contudo, a reducdo no fluxo de
sangue € menos marcante e 0s neurbnios sobrevivem por muitas horas e,
talvez, por dias. O tamanho do derrame cerebral depende, por fim, do destino
dessas regibes periféricas, comumente referida como a “penumbra
iIsquémica”. Estudos da isquemia cerebral e do derrame humano indicam que
mecanismos inflamatérios desempenham um importante papel na progresséao
retardada da lesdo cerebral na penumbra isquémica. Portanto, as
intervencdes voltadas para diminuir a reacdo inflamatoria do cérebro poés-

iIsquémico oferecem uma estratégia terapéutica atrativa no derrame humanao.

Para BECKER (2001), as microglias perfazem aproximadamente
10% de todas as células gliais dentro do cérebro e servem como a primeira
linha de defesa imune no SNC. Apds a ruptura da barreira cérebro-sangue
(BBB), os leucécitos sistémicos tém acesso ao cérebro. Se 0 SNC estiver
infectado, esse fluxo de leucécitos pode oferecer uma vantagem protetora,
mas no caso de lesdo cerebral ndo infecciosa, a resposta pode ter
consequéncias danosas. Os neutroéfilos, importantes componentes celulares
da resposta imune inata, produzem um numero de substancias

potencialmente nocivas, incluindo metabdlitos toxicos do oxigénio, enzimas
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destrutivas e citocinas pro-inflamatérias com propriedades neurotoxicas. O
esgotamento de neutrofilos, como também a inibicdo das enzimas destrutivas
gue elas secretam, tais como a elastase, diminui o tamanho do enfarto e o

edema cerebral.

IADECOLA & ALEXANDER (2001) relataram que o derrame
iIsquémico aciona uma reacdao inflamatoria que envolve o cérebro lesionado e
progride por dias apds o inicio dos sintomas. Ha evidéncias de que tais
reacdes inflamatdrias contribuam para os estagios finais da leséo isquémica e
resultem na piora do estado neuroldgico. Portanto, intervencbes com o
objetivo de diminuir a reacao inflamatéria do cérebro pés-isquémico sdo uma
estratégia terapéutica atrativa no derrame humano. Contudo, conhecimento
adicional do processo inflamatdrio pos-isquémico €é necessario para
desenvolver terapias antiinflamatorias seguras e efetivas para os pacientes de
derrame. Sabe-se que 0 esgotamento sistémico de leucocitos, a inibicdo das
moléculas de adesdo e a inibicdo das citocinas melhoram o resultado da

isquemia cerebral focal.

TOUZANI et al. (2001) relatou que o conceito de uma penumbra
iIsquémica, cercando uma leséo cerebral focal, € agora amplamente aceito,
embora nenhuma definicdo universal da “penumbra“ exista. Considera-se
penumbra como aquele volume de tecido cerebral na periferia de uma éarea
focal irreversivelmente danificada e que estd ameacada pelo recrutamento da
necrose. O tecido penumbral € muito ativo, pois multiplos processos de morte

e reparo celular ali ocorrem.
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Segundo NICHOLS et al. (2001), a aterosclerose € uma condicao
inflamatoria cronica que pode abruptamente mudar para um evento clinico
agudo com infarto miocardial ou derrame. A aterogénese € um processo
multifatorial que resulta quando as células endoteliais (EC) e as células do
musculo liso vascular (SMC) sdo sujeitas as combinacdes patoldgicas dos
estimulos extracelulares. Os elementos chaves na patogénese da
aterosclerose sé@o a perturbacdo das EC, deposicdo de lipidio, oxidagcdo no
espaco sub-endotelial, invasao de leucdcitos, mudancas fenotipicas nas SMC
para migracao e proliferacdo e, por fim, a ruptura da placa para ativacédo das
plaguetas e a formacdo do trombo. Os estimulos perturbadores na
aterogénese incluem produtos quimicos reativos, mediadores inflamatorios,

fatores de crescimento e tensdes de cisalhamento do fluido.

Em SACCO et al. (2001), elevados niveis de colesterol de
lipoproteina de alta densidade (HDL-C) tém mostrado ser protetores contra a
doenca cardiovascular. Contudo, a associacdo das classes especificas de

lipoproteina e o derrame isquémico nao foram bem definidos.

Para DANTON & DIETRICH (2003), o acidente vascular cerebral
(AVC) é um grupo heterogéneo de condicdes. A resposta inflamatoria
cérebro-vascular difere, dependendo da etiologia do mesmo. O derrame
humano pode ser amplamente categorizado como hemorragico ou isquémico,
mas o derrame isquémico pode ter graus variantes de transformacéao
hemorragica ou de permeabilidade da barreira sangue cérebro (BBB). A

hemorragia leva a uma resposta inflamatoria mais robusta do que o derrame
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isquémico puro. Os diferentes tipos de derrame isquémico também tém
caracteristicas inflamatorias distintas. A isquemia devido as reducdes globais
no fluxo sanguineo tem consequéncias diferentes se comparadas ao AVC
embodlico focal. Em adicdo, a composicdo dos émbolos e a localizacdo

(arterial ou venoso) da oclusdo podem alterar a patofisiologia.

2.4 FATORES DE RISCO PARA ACIDENTE VASCULAR
CEREBRAL (AVC)

De acordo com SYRJANEN (1990), as doencas vasculares sdo
multifatoriais e diversos fatores de risco, tais como idade avancada, sexo
masculino, hipertenséo, diabetes, dislipidemias e uso de cigarro, sdo bem
conhecidos. Em estudos recentes, associacdes tém sido encontradas entre as
infeccbes e o desenvolvimento de infarto miocardial ou cerebral. Infec¢des
respiratorias agudas sdo mais comuns em pacientes com infarto miocardial ou
cerebral. O infarto cerebral pode seguir a endocardite infecciosa, a meningite
bacteriana ou qualquer outra infeccdo. Embora as infec¢cbes orais sejam
locais, elas podem levar as complicacbes infecciosas sistémicas via
bacteremias transitorias, podendo haver outros efeitos sistémicos, como
toxicos e imunoldgicos. Estudo de controle de casos descobriu que as
infeccbes orais eram mais comuns em pacientes com infarto miocardial ou

cerebral do que em seus controles combinados em idade e sexo.
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HEGELE (1996) relatou que a aterogénese € um processo
complexo. Enquanto fatores genéticos determinam os limites sob os quais a
aterosclerose se desenvolve, fatores ambientais ajudam a determinar o risco
de uma pessoa dentro destes limites. Em adic&o a hereditariedade, os fatores
de risco classicos para aterosclerose incluem sexo masculino, idade

avancada, fumar cigarros, hipertensao, diabetes e hiperlipidemia.

Conforme NOLL (1998), ha uma crescente evidéncia de que a
infecc@o pode ser um fator de risco para aterosclerose. Estd bem estabelecido
gue numerosos fatores podem contribuir para a progressao da aterogénese,
incluindo hipertenséo, acrescidos lipideos sanguineos, fumar cigarros e
diabetes. Contudo, os fatores de risco conhecidos ndo contam por toda a
incidéncia da doenca cardiovascular e 0s pesquisadores continuam a
investigar outros possiveis fatores de risco. Recentemente, atencdo tem sido
crescentemente focada no papel da infeccdo e particularmente da infeccao
com o patogeno respiratério Chlamydia pneumoniae como um fator de risco
cardiovascular. Desde entdo, tem havido muitos relatos de caso e estudos
nao controlados, suportando essa ligacdo. A septicemia é conhecida de ser
um importante fator de risco para AVC. Estudos controlados tém mostrado
que infec¢cdes bacterianas mais suaves, incluindo infeccdes respiratorias,

aumentam o risco para AVC.

Segundo LOWE (1998), o papel das variaveis hemostaticas (que
promovem os tampdes hemostéaticos e os trombos) e das variaveis reoldgicas

(que afetam o fluxo sanglineo) na patogénese das doencas vasculares
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(doenca cardiaca isquémica, AVC e doenca arterial periférica) é revisto, com
énfase nos estudos epidemioldgicos. As variaveis reologicas sao
consistentemente associadas a doenca cardiovascular prevalente e incidente.
Essas associacOes sdo apenas parcialmente explicadas pelos fatores de risco
convencionais. O valor de previsao da viscosidade do plasma para eventos
cardiovasculares € parcialmente explicado pelo fibrinogénio e parcialmente
pelas lipoproteinas. As associacfes da viscosidade do sangue total com a
doenca cardiovascular sdo parcialmente explicadas pela viscosidade do
plasma e parcialmente pelo hematocrito. A contagem das células brancas,
mas ndo a contagem das plaquetas, prevé eventos da doenca cardiaca
isquémica. Os fumantes de cigarro tém maiores niveis de variaveis reologicas
do que os ndo fumantes. Esses aumentos sdo parcialmente ou totalmente
reversiveis nos ex-fumantes. A reducdo da lipoproteina pela pravastatina
diminui a viscosidade do plasma e do sangue total, que pode ser um dos
mecanismos através do qual a diminuicdo do lipideo produz uma reducao
primaria nos eventos cardiovasculares. As variaveis hemostaticas e reologicas
estdo, portanto, associadas a doenca cardiovascular prevalente e incidente e
podem ser mecanismos atraves dos quais os fatores de risco tais como fumar,
hiperlipidemia, e infeccbes (incluindo infec¢cdes orais) podem promover oS

eventos vasculares.

Conforme MATTILA et al. (1998), um crescente volume de
evidéncias tem ligado as infeccbes a aterosclerose e trombose. Os virus do

herpes causam aterosclerose em animais experimentais. Os virus do herpes
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também podem ser detectados nas lesdes ateroscleréticas nos humanos. A
Chlamydia pneumoniae e as infec¢cbes dentais estdo associadas a doenca
cardiaca coronaria em estudos transversais e longitudinais, e as infec¢des
respiratorias estdo associadas ao derrame isquémico. As infec¢cdes podem
favorecer a formacdo da aterosclerose e da trombose pela elevacdo dos
niveis sanguineos de fibrinogénio, leucocitos, fator de coagulagéo, citocinas,
pela alteracdo do metabolismo e das funcbes das células endoteliais, dos
macréfagos e dos mondcitos. O desenvolvimento da aterosclerose nas
paredes arteriais, com complicacdes tais como a doencga cardiaca coronaria
cronica (CHD), infarto miocardial agudo (AMI) e acidente vascular isquémico,
tem sido uma das causas lideres de morte e morbidade nos paises

industrializados ocidentais.

Para ALBUCHER et al. (2000), a relacdo entre os lipideos do soro e
AVC isquémico permanece controversa. Estudos de fatores de risco
relacionados ao lipideo na doenca cérebro-vascular tém variado grandemente
em suas descobertas e também em sua definicdo. Os lipideos do soro
interagem com a patogénese do AVC através de um mecanismo de
aterosclerose. Analises mostraram que colesterol HDL baixo, sexo masculino,
fumar, hipertenséo e contraceptivos orais eram fatores de risco para a oclusao

arterial intracerebral.

Em MUHLESTEIN (2000), a aterosclerose resulta da formacéo
progressiva da placa, que consiste de uma combinacéo de lipideos, células do

musculo liso, células inflamatérias e matriz extracelular, dentro da intima de
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uma artéria. Quando a placa amadurece, a capa fibrosa da camada intima
arterial que cobre o material aterosclerotico tem o potencial para romper-se. A
trombose aguda pode resultar em angina instavel, infarto miocardial e
derrames, embora se saibam muito sobre o processo patoldgico pela qual a
placa aterosclerdtica se desenvolve em muitos casos, a causa latente
permanece incerta. Certos fatores de risco associados ao desenvolvimento da
aterosclerose sdo bem definidos, incluindo diabetes melito, hipertenséao,

hiperlipidemia, abuso do tabaco e um histérico familiar positivo.

De acordo com NAPOLI et al. (2001), hd uma associacédo entre 0s
acrescidos niveis de fibrinogénio e o0s sinais iniciais de aterosclerose em
individuos assintomaticos. Os elevados niveis de fibrinogénio podem,
portanto, ser um indicador de contribuir para a formacao e progressédo das
placas de ateroma. Os acrescidos niveis de fibrinogénio também tém sido
identificados como um importante fator de risco para futuros eventos
cardiovasculares em individuos aparentemente saudaveis. O fibrinogénio
também age como uma proteina da fase aguda e aumenta apos o derrame.
Elevados niveis de fibrinogénio estdo associados a um acentuado risco de
eventos cardiovasculares adicionais nos sobreviventes de derrame. Existem
outros sinais de inflamacdo no derrame isquémico, tais como acrescidos
niveis de citocinas inflamatérias e de proteina C reativa (CRP). Em estudos
recentes, 0os acrescidos niveis de CRP foram associados a um prognostico

mais severo em pacientes com acidente vascular isquémico.
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Em MASUDA et al. (2001), o derrame inativo em individuos
saudaveis é assintomatico e sao principalmente os enfartos lacunares, que
estdo geralmente associados as mudancas na matéria branca. O derrame
inativo pode ser um fator de risco para o derrame clinico, no entanto, mais
estudos sdo necessarios para confirmar essa alegacdo. Estudos para
identificar os fatores genéticos que estdo envolvidos no derrame isquémico
tém sido feitos, mas os resultados ndo sdo consistentes. Varias questdes
estdo envolvidas, incluindo as seguintes: hereditariedade poligénica,
heterogeneidade genética, fenotipos intermediarios inadequados, interagcao
gene-ambiente e idade. Um assunto chave referente a essa complexidade é a
heterogeneidade etioldgica dos tipos de derrame isquémico. Essa natureza
heterogénea mascara o0s resultados e atenua a poténcia analitica dos

estudos.

Para HANKEY & EIKELBOOM (2001), estudos epidemiologicos
ligaram as concentracdes elevadas de homocisteina plasmatica total a um
risco acentuado de derrame isquémico devido a doenca arterial. Testes
clinicos mostraram que baixar a homocisteina total por meio de terapia
multivitaminica diminui a taxa de testes anormais da eletrocardiografia de
exercicio. Contudo, deve ser determinado se baixar a homocisteina total evita
eventos, tais como o derrame e outros eventos vasculares sérios. Uma
explicacdo alternativa para a associacao observada entre a homocisteina total
e o derrame é um efeito confundidor dos fatores associados a

hiperhomocisteinemia (ex., fumar cigarros, insuficiéncia renal, uma dieta
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aterogénica, deficiéncia de cistina) ou, talvez mesmo, os eventos vasculares
agudos, pelos quais o dano tecidual temporariamente aumenta o0s niveis de
homocisteina total. A principal causa do derrame isquémico é a
aterotromboembolia arterial. As estratégias de prevencdo secundaria de
derrame incluem o controle de fatores de risco causais conhecidos para a
aterogénese (fumar, hipertensao, diabetes e outros), a terapia antiplaquetaria
e os procedimentos de revascularizacdo. Contudo essa estratégia falha em
evitar uma propor¢cao substancial de derrames recorrentes e outros eventos
vasculares sérios. Uma razao para isso pode ser que outros fatores de risco
causais néo reconhecidos para a aterotromboembolia existam e escapem do
controle por essas estratégias. Isso é possivel, devido a apenas cerca de dois
tercos de todos os episddios de derrame isquémico poderem ser atribuidos a
fatores ambientais e genéticos conhecidos e estabelecidos. Um desses
fatores de risco causais até agora néo reconhecidos e nao tratados, embora
comum, para o derrame isquémico aterosclerético, podem ser um elevado

nivel plasmar de homocisteina.

Segundo KIECHL et al. (2001), altas concentracfes de proteina C-
reativa indica um aumento no risco de futura doenca cardiovascular. Proteina
essa que pode surgir, em parte, do estado inflamatoério cronico evidente nas
infeccBes persistentes. Em muitas avaliacBes epidemioldgicas, os individuos
com uma resposta imuno acentuada a C. pneumoniae ou ao H. pylori, como
indicativo do status da infec¢ao cronica, enfrentaram um risco excessivo de

doenca cardiaca coronaria e derrame. Com isso, bronquite crbénica e a doenca
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periodontal foram sugeridas de constituirem fatores de risco para a doenca
cardiovascular. Nos individuos com infeccbes crbnicas, o0 risco de
aterosclerose tende a ser maior naqueles que apresentam uma resposta
inflamatoria mais proeminente, o que pode indicar alta viruléncia do patégeno

ou interacdes aterogénicas do patdbgeno-hospedeiro.

Em PRASAD et al. (2002), varios microorganismos tém sido
implicados na patogénese da aterosclerose. A resposta do anticorpo da
imunoglobulina -G aos multiplos patdgenos é um fator de risco independente
para a disfuncdo endotelial e a severidade da aterosclerose coronaria (CAD) e
derrames. Muitos pacientes com CAD e AVC nao apresentam os fatores de
risco convencionais, sugerindo que existem fatores n&o identificados
adicionais que contribuem a lesdo vascular. Estudos epidemiolégicos indicam
que os agentes infecciosos podem predispor 0s pacientes a aterosclerose e
seus eventos clinicos adversos. Devido alguns patdégenos terem sido
identificados nas placas ateroscleréticas, foi formulada a hipotese de que eles
podem participar da inflamacéo vascular pela infeccdo persistente ou pela
lesdo imuno mediada. Foi determinado que had uma relacdo entre a carga
patogénica e a severidade da CAD e AVC e que ha uma hipotese de que tal

predisposicdo pode ser secundaria a disfuncédo endotelial vascular.
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2.5 RELACAO ENTRE DOENCA PERIODONTAL E ACIDENTE
VASCULAR CEREBRAL

Segundo SYRJANEN et al. (1989), a associacdo entre infeccoes
dentais e infarto cerebral, foi investigada em um estudo de controle de casos
envolvendo 40 pacientes com infarto cerebral isquémico e 40 controles da
comunidade aleatoriamente selecionados combinados para sexo e idade
(todos abaixo de 50 anos). A saude oral foi avaliada medindo a severidade
das infeccdes dos dentes e do periodonto, pela presenca de calculo
subgengival e pela presenca de supuracéo nas bolsas gengivais. A saude oral
mais precaria foi observada nos homens com AVC se comparados com 0sS
homens do grupo controle. No entanto, nenhuma diferenca foi observada
entre os grupos de mulheres. Os resultados sugerem uma associagdo entre
infecc@o bacteriana e doenca cérebro-vascular isquémica em pacientes com
idade inferior a 50 anos de idade. A infeccédo dental cronica severa parece ser

um tipo importante de infec¢cdo associada ao infarto cerebral nos homens.

De acordo com MATTILA et al. (1995), véarios estudos recentes tém
sugerido que a saude oral esta relacionada ao desenvolvimento da doenca
cardiovascular aterosclerética e suas complicacées. Com base nos resultados
de um estudo de controle de casos, reportou-se uma associagcao entre a
inadequada saude oral e a ocorréncia do infarto miocardial e derrame. A
doenca periodontal e a inadequada higiene oral foram associadas a um risco

acrescido de doenca arterial em um acampamento de 9760 americanos,
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sendo que em sete anos de estudo 214 pacientes apresentaram doenca
arterial coronéria. Todos passaram por exame dental completo na entrada no

estudo.

Conforme LOESCHE et al. (1998), varios estudos tém mostrado
uma ligacdo entre a doenca dental e doenca cardiovascular. Num destes
estudos, foram requisitados 320 veteranos dos EUA em uma amostra de
conveniéncia para avaliar a relacdo entre a saude oral e as doencas
sistétmicas. Eles apresentaram dados transversais, confirmando que uma
associacao estatisticamente significante existe entre um diagnostico de
doenca cardiaca coronaria e certos parametros de saude oral, tais como
namero de dentes faltando, niveis salivares de Streptococcus sanguis e
reclamacdes de xerostomia. Em outro estudo, Mattila e colegas relatam que a
inadequada saude oral pode estar associada a um infarto miocardial agudo ou
a um acidente vascular cerebral. Duas medicdes de doenca dental foram
feitas, uma baseada nem radiografias e outra nas descobertas de exames
clinicos, que eles chamaram de Indice Dental Total, ou TDI. Em um estudo de
envelhecimento longitudinal de veteranos americanos, Beck e colegas
descobriram uma significante associacéo entre a doenca periodontal (medida
pela extensédo da perda do osso alveolar), e a CHD e o derrame apds ajustar
varios fatores de risco cardiovascular. Em um estudo de controle de casos de
pacientes hospitalizados, as pessoas com isquemia cérebro-vascular aguda
tinham um maior TDI do que os controles combinados para sexo e idade.

Essas associa¢cOes indicam que pode haver algum tipo de ligacdo entre a
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doenca dental e a doenca cardiovascular. Apesar de as caries dentais e
doenca periodontal serem infec¢cbes cronicas que sao geralmente
assintomaticas, elas podem ser a fonte dos niveis acentuados de proteina C
reativa que tém sido sugeridos como um previsor do infarto miocardial e

derrame.

Em HERZBERG & MEYER (1996), durante a periodontite, 0s
microorganismos da placa dental podem se disseminar através do sangue
para infectar o endotélio vascular e contribuir para a ocorréncia de
aterosclerose e risco de isquemia e infarto miocardial. A isquemia e o infarto
miocardial sdo geralmente precedidos por eventos tromboembdlicos agudos.
A agregacdo plaquetaria na trombose € induzida por certas bactérias tais
como Streptococcus sanguis e Porphyromonas gingivalis. A infuséo
intravenosa da S. sanguis em coelhos mostrou alteracdes consistentes com a
ocorréncia do infarto miocardial. Durante a periodontite, as bacteremias da P.
gingivalis e S. sanguis podem contribuir para eventos tromboembolicos

agudos.

Para KINANE (1998), a periodontite e a aterosclerose tém etiologias
complexas, predisposicdes genéticas e sexuais, além de partilharem muitos
fatores de risco, sendo o mais significante o status de fumar. Essas doencas
também tém muitos mecanismos patogénicos em comum. As infeccdes e
condic@es inflamatdrias cronicas tais como a periodontite, podem influenciar o
processo ateroscleroético. A severidade e a cronicidade da doenca periodontal

fornecem uma rica fonte de produtos e efeitos de resposta do hospedeiro por



57

um longo periodo de tempo. Dois processos principais sdo merecedores de
consideracdo e podem fornecer a ligacdo entre essas duas doencas, ou seja,
as resposta relacionadas ao lipopolissacarideos e o fendbmeno do mondcito

hipersensivel.

Segundo LOESCHE et al. (1998), em um estudo transversal de 401
veteranos (ex-soldados), com no minimo 60 anos de idade e condi¢des
dentais severas, mostrou significante associacdo a um diagnostico de AVC.
Um fluxo salivar maior foi negativamente associado a um AVC nos modelos
multivariados. O indice de placa e os habitos de higiene oral relacionando-se
a escovacdo, uso de fio dental e frequéncia da limpeza dental por um
dentista/higienista foram significantemente associados a um AVC na analise
bivariada. Entre esses parametros de higiene oral, “a necessidade de ajuda
para escovar os dentes” e a visita anual ao dentista/higienista para limpeza
dental permaneceram significantes nos modelos multivariados envolvendo os
sujeitos de vida dependente. A necessidade para ajuda na escovacado dos
dentes pode refletir o fato de que muitos sujeitos tinham reduzida destreza
manual como um resultado do AVC e necessitavam desse cuidado extra.
Contudo, a descoberta de que aqueles individuos de vida dependente que
reportaram que eles ndo haviam tido limpeza dental por, no minimo uma vez
ao ano eram 4,76 vezes mais provaveis de terem tido um AVC, sugere que
um padréo de negligéncia oral pode ser associado ao desenvolvimento de um

AVC.
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Conforme ENGEBRETSON et al. (1999), evidéncia recente sugere
que a doenca periodontal pode ter um papel etioloégico na patogénese de
varias doencas sistémicas, tais como a doenca cardiovascular e parto
prematuro. Em um simpoésio em 1997(Universidade da Carolina do Norte-
EUA), dados foram apresentados, relacionando a doenca periodontal como
um fator de risco independente significante para varias condi¢cdes sistémicas.
As doencas periodontais sédo infeccbes Gram-negativas das estruturas de
suporte do dente. A resposta inflamatoria do hospedeiro relacionada a
infeccdo pode influenciar uma variedade de mecanismos homeostéaticos. A
explicacédo proposta para a associacao da doenca cardiovascular-periodontite
€ a bacteremia que ocorre como resultado de atividades diarias de escovacao
dos dentes, uso do fio dental e mesmo a mastigacao. As bacteremias ocorrem
com mais frequéncia em pacientes com doenca periodontal, e a microbiota
que as compreendem tipicamente reflete a severidade da carga microbiana.
Os efeitos dessas bacteremias a longo prazo parecem ser desconhecidos.
Contudo, pacientes com doenca periodontal parecem ter maiores niveis de
proteina C reativa e de fibrinogénio no soro, que sdo as chamadas proteinas
da fase aguda. Essas proteinas sdo elevadas em pacientes com inflamacao
ou infeccdo. Cada uma tem sido associada em numerosos estudos

epidemioldgicos ao acrescido risco para doenca cardiovascular.

De acordo com GENDRON et al. (2000), procedimentos dentais e
infeccBes orais além de inadequada saude oral podem provocar a introdugao

de microorganismos orais na corrente sanguinea ou no sistema linfatico. A
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subsequente insercdo e multiplicacdo dessas bactérias nos tecidos ou 6rgaos
podem levar as infec¢des orais focais. Agentes patogénicos podem também
permanecer em seu local oral primario, mas as toxinas liberadas podem
alcancar um oOrgdo ou tecido via corrente sanglinea e causar lesao
metastéatica. Finalmente, a inflamacdo metastéatica pode resultar de uma leséo
imunologica causada pelas bactérias orais ou seus produtos solUveis que
entram na corrente sanglinea e reagem com anticorpos circulantes

especificos para formar complexos macromoleculares.

WU et al. (2000) mostraram que a doenca periodontal é outro
suposto e independente fator de risco para a doenca cérebro-vascular,
particularmente para o derrame isquémico. Atualmente, ndo se sabe se a
associacao entre a doenca periodontal e o derrame é causal. Varias trilhas
patogénicas tornam possivel uma ligagcdo causal. H4 a hipotese de que os
individuos com forte resposta monocitica determinada geneticamente aos
antigenos bactérias podem estar em alto risco para desenvolver doenca
periodontal e aterosclerose. E também possivel que uma susceptibilidade a
forte resposta inflamatoria possa aumentar o risco para periodontite e
derrame. A inflamacdo na parede do vaso tem um papel essencial ndo
apenas no inicio e progressao da aterosclerose, mas também na erosdo ou
fissuracdo das placas e eventualmente em sua ruptura. A proteina c reativa
(CRP) é um marcador sensivel da inflamac&o, e seus niveis identificam
agueles pacientes cujo sistema inflamatério responde mais ativamente aos

estimulos. A reacdo inflamatoria causada por um derrame isquémico €
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mensuravel pela determinacdo das concentracfes de CRP. Acredita-se que
em pacientes onde a reacdo inflamatoria € mais intensa, ha maior risco de
morte. Assim, é importante ter marcadores seguros, como a doenca

periodontal e a CRP, que poderia identificar pacientes em risco.

Segundo WU et al. (2000), a periodontite € um fator de risco
significante para AVC total e em particular derrame ndo hemorragico.
Comparados a auséncia de doenca periodontal, os riscos relativos para
derrame isquémico foram de 1,24 (0,74-2,08) para gengivite, 2,11 (1,30-3,42)
para periodontite e 1,41 (0,96-2,06) para desdentados. Para AVC total, os
resultados foram 1,02 (0,70-1,48) para gengivite, 1,66 (1,15-2,39) para
periodontite e 1,23 (0,91-1,66) para desdentados. Resultados similares foram

encontrados para AVC fatal.

Em LOOS et al. (2000), desde que a proteina C reativa (CRP) e
outros marcadores sistémicos da inflamacao foram identificados como fatores
de risco para doencas cardiovasculares, 0s mesmos passaram a ser
investigados se eles sdo altos na periodontite. Em estudo com pacientes
adultos com doenca periodontal (localizada e generalizada) e adultos
controles saudaveis, todos dos quais néo tinham qualquer desordem médica.
Amostras de sangue periférico foi coletado. Verificou-se que pacientes com
periodontite generalizada e localizada tinham niveis médios de CRP maiores
do que os controles; 52% dos pacientes com periodontite generalizada e 36%
dos pacientes com periodontite localizada eram soropositivos para

interleucina -6 (IL-6), comparados a 26% dos controles. Os niveis plasmaticos
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da IL-6, eram maiores em pacientes de periodontite do que nos controle. Os
leucocitos eram também elevados nos pacientes com periodontite
generalizada comparada aos pacientes com periodontite localizada e aos
controles; essa descoberta € explicada pelo maior numero de neutréfilos na
periodontite. IL-6 e CRP correlacionaram-se uma com a outra, e 0s niveis de
IL-6 e CRP correlacionavam-se aos neutrofilos. As descobertas citadas foram
controladas para outros fatores de risco conhecidos. Conclui-se que a
periodontite resulta em maiores niveis sistémicos de CRP, IL-6 e neutrdfilos.
Esses fatores inflamatoérios elevados podem aumentar a atividade inflamatoéria
nas lesbes ateroscleréticas, aumentando o risco para eventos cardiacos ou

cérebros-vasculares.

Conforme HARASZTHY et al. (2000), os patdgenos periodontais
estdo presentes nas placas ateroscleréticas podendo levar a progressao das
mesmas, causando doencas vasculares e outras sequelas clinicas. Esse
conceito surge do fato de que fatores de risco tradicionais para a
aterosclerose e doenca vascular consequiente, tais como hipertenséao,
diabetes, fumar e hipercolesterolemia ndo sdo 0s Unicos responsaveis por
toda a aterosclerose encontrada na populagdo. Varios microorganismos sao
implicados na etiologia infecciosa da aterosclerose, sendo que muitos deles
foram identificados nas placas ateroscleréticas, como por exemplo, o C.

pneumoniae.

WU et al. (2000) realizaram um estudo em que foi examinada a

relacdo entre a saude periodontal e fatores de risco cardiovascular: colesterol
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de lipoproteina de alta densidade e total do soro, proteina C reativa e
fibrinogénio plasmar. Um total de 10146 participantes foi incluido nas analises
de colesterol e proteina C reativa e 4461 nas analises de fibrinogénio. Os
indicadores da saude periodontal incluiam o indice de sangramento gengival,
indice de calculo e status da doenca periodontal (definido por profundidade de
bolsa e perda de insercdo). Enquanto o colesterol e o fibrinogénio foram
analisados como variaveis continuas, a proteina C reativa foi dicotomizada em
dois niveis. Os resultados mostram uma relacdo significante entre o0s
indicadores do inadequado status periodontal e de proteina C reativa e de
fibrinogénio acentuados. A associacao entre o status periodontal e o nivel de
colesterol total € muito mais fraca. Nenhuma associa¢cdo consistente entre o
status periodontal e o colesterol de lipoproteina de alta densidade foi
detectavel. Em concluséo, esse estudo sugere que colesterol total, proteina C
reativa e fibrinogénio sdo possiveis fatores intermediarios que podem ligar a

doenca periodontal ao elevado risco cardiovascular.

Para KURAMITSU et al. (2001), estudos epidemiolégicos tém
sugerido um papel para as doencas periodontais no desenvolvimento da
doenca cardiovascular (CVD). Essa relacdo pode ser mediada pelas
respostas inflamatérias induzidas pelos patdégenos periodontais como também
pela interacdo direta desses organismos com o endotélio e tecidos cardiacos.
P. gingivalis e outras bactérias foram capazes de induzir a formacao de célula
espumosa. Além disso, foi demonstrado que a P. gingivalis 381 degrada as

tampas fibrosas isoladas de amostras de autépsia. Foi observado que o
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género 381 induz a atividade da protease da metaloproteinase da matriz.
(MMP), implicada na ruptura da placa, a partir dos macrofagos.
Recentemente, foi demonstrado que varios patégenos periodontais, entre eles

o P. gingivalis podem ser detectados na placa ateromatosa.

Em KORNMAN & DUFF (2001), recentes associacoes
epidemiologicas entre doenca periodontal e doenca cardiovascular tém levado
a uma busca por mecanismos biolégicos que expliguem as associacoes.
Fatores genéticos que influenciam os processos bioldégicos envolvidos em
ambas as doencas representam um dos mecanismos potenciais que podem
ligar a periodontite e a doenca cardiovascular. Atualmente, varios genes
candidatos tém sido investigados em uma das doencas, mas nao na outra.
Poucos candidatos parecem promissores. Um candidato que influencia
inflamacédo, os polimorfismos do gene da interleucina-1, foi associado a

doenca periodontal e a doenca cardiovascular.

2.6. MEDICINA PERIODONTAL

Conforme GENDRON et al. (2000), a cavidade oral pode
desempenhar um importante papel como reservatorio de patdgenos para
infeccBes em todo o organismo. Os procedimentos odontoldégicos comuns, as
infeccdes orais presentes e o inadequado controle oral podem introduzir

microorganismos ha corrente sanguinea e no sistema linfatico. A maneira pela
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gual acontece este processo pode ser basicamente de trés formas. Através da
penetracdo da bactéria via epitélio ou via endotélio, introducdo de produtos
toxicos (endotoxinas bacterianas) via corrente sanguinea e por ultimo através
das reacdes imunoldgicas do organismo, frente estas agressées. Sabe-se que
nem todos os individuos fazem a mesma reacdo, uns apresentam maior

susceptibilidade que outros, como exemplo os individuos idosos.

LIMA (2001) analisou pacientes com doengas coronarianas
Isquémicas, observou uma alta prevaléncia de doenga periodontal nestes

pacientes, chegando a 85.7%, sendo maior nos individuos homens.

OLIVEIRA (2001) examinou 81 pacientes com primeiro evento de
sindrome aguda isquémica e dividiu em trés grupos de acordo com a
extensdo e severidade da doenca periodontal localizada e inicial (21
pacientes), generalizada e de moderada a severa (27 pacientes) e um terceiro
grupo sem infeccéo periodontal (33 pacientes). Observou que a concentracao
de colesterol total, trigliceridios, LDL e o perfil bioquimico glicémico sdo altos
nos pacientes com periodontite cronica generalizada de moderada a severa e

o0 HDL reduzido nos mesmos.

BARBOSA (2002) examinou 81 pacientes com diagnostico médico
de doencas cardiacas sistémicas para avaliar a relacdo existente com a
doenca periodontal. Os pacientes tinham idade entre 31 a 80 anos, sendo que
todos apresentam doenca generalizada de leve a severa. Os resultados

permitem as seguintes conclusoes:
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» Estas doencas sdo de origem multifatorial, porque resultam da
interacdo de varios fatores, sendo dificil a definicdo de qual fator foi o

determinante;

« A doenca periodontal sendo altamente prevalente entre o0s
individuos e sendo uma infeccdo cronica deve-se considerar seu potencial

como fator de risco as cardiopatias.

FIGUEIREDO (2002) estudou a possivel relacdo existente entre a
doenca periodontal e os partos prematuros, levantou a hipétese de que
mediadores inflamatdrios como as interleucinas, fator de necrose tumoral e as

prostaglandinas podem ser importantes no inicio do trabalho de parto.

EGOSHI (2002), ao realizar uma pesquisa no Hospital do Coracao
da Associacdo do Sanatoério Sirio em Sao Paulo, com 104 pacientes entre 31
a 89 anos, verificou a prevaléncia da doenca periodontal. Dos pacientes
examinados, apenas 69 possuiam dentes naturais. A doenca periodontal foi
classificada em inicial até 2 mm de perda de insercdo, moderada de 3 a 4 mm
e, severa de 5 mm ou mais. Os resultados mostraram que todos os pacientes
apresentavam infeccéo periodontal de grau variado e que a concentracao de

fibrinogénio esteve diretamente relacionada a severidade.

DEPOLI (2003) estudou a prevaléncia da doenca periodontal em
pacientes cardiopatas, isquémicos, no Hospital Evangélico de Vila Velha —
Espirito Santo. Foram examinados 81 pacientes de ambos 0s sexos, com

idades entre 36 a 86 anos. As conclusdes obtidas foram:
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* O estudo demonstrou forte associacao entre as duas doencas;

* A maioria dos pacientes infartados apresentam perda de insercao

generalizada e com severidade severa e moderada;

« A associacao entre a doenca pode estar ligada a fatores de risco

similares como a idade, fumo e viruléncia bacteriana.

GONTIJO (2003) examinou até o terceiro dia pos-parto 82 mulheres
gue passaram pelo exame, 41 eram parto pré-termo e 41 eram parto a termo.
Verificou que as maes que tiveram as criangas prematuras tinham maior

perda de insercéo e também maior severidade da doenca periodontal.

SCARANELI (2003) examinou 41 mulheres com parto pré-termo
com idade entre 17 a 34 anos. Comparou mulheres com parto a termo em
relacdo a prevaléncia da doenca periodontal. A andlise revelou diferenca
significativa na perda de insercdo e na severidade, mas na prevaléncia néo
houve diferenca significativa ficando em 90% para o grupo caso e em 70%

para o grupo controle.

Uma pesquisa feita por DIAS (2003) com 81 pacientes de 30 a 74
anos com diagnostico de cardiopatia isquémica aguda, infarto agudo do
miocardio e angina instavel verificou a prevaléncia da doenca periodontal. Os
resultados obtidos mostraram que: 71% apresentavam doencga periodontal

generalizada de leve a severa.
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ZAFFALON (2003) estudando a possivel relacdo entre doenca
periodontal e parto pré-termo, examinou 82 puérperas com idade entre 19 e
36 anos, sendo apenas metade com parto prematuro. Verificou que ha
diferencas estatisticamente significativas entre os grupos quando examinados:
placa, indice de extensdo, prevaléncia, indice gengival. A diferenca observada

foi em relacdo ao peso dos recém-nascidos.

SILVA (2003) realizou um trabalho no qual verificou a prevaléncia da
DP em mulheres que tiveram partos prematuros. As parturentes foram
examinadas até no maximo trés dias ap0s o parto. Foram coletados dados em
82 pacientes (maes) com parto pré-termo e 82 pacientes (mées) para 0 grupo
controle (com parto a termo). Os dados a seguir demonstram a significancia
da doenca periodontal como um possivel fator de risco para partos pré-
termos. Mulheres do grupo caso tiveram perda de insercdo media de 63%
contra 37% do grupo controle. No grupo caso, as alteracdes gengivais

estavam em 58% contra 42% no grupo controle.
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3. PROPOSICAO

Verificar a influéncia da doenca periodontal em pacientes
acometidos por Acidente Vascular Cerebral através de um estudo
epidemiologico da prevaléncia e severidade da doenca periodontal, realizado
em uma amostra de pacientes do Hospital Santa Casa de Misericordia de
Perdbes em Minas Gerais, que sofreram AVC (Grupo Caso) ou nao (Grupo

Controle).
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4. MATERIAL E METODO

O presente trabalho foi realizado na Santa Casa de Misericérdia de
Perddes na cidade de Perdbes em Minas Gerais, segundo o aprovagao do
corpo clinico, Comité de Bioética em Pesquisa do Hospital e aval do médico

responsavel pelos pacientes.

Foram examinados 100 pacientes, sendo 50 com diagndstico
meédico de Acidente Vascular Cerebral (AVC) Grupo Caso, na faixa etéaria
entre 35 e 75 anos e 50 pacientes do mesmo hospital sem o acometimento de

AVC Grupo Controle.

De ambos os grupos foram excluidos pacientes com histéria de:

» doenca auto imune;

» doenca infecto contagiosa,;

e insuficiéncia renal;

¢ pacientes com necessidades especiais (sindromes);

* Neoplasia;

» deficiéncias motoras (incapacitantes para membro superiores

dominantes);

 realizacdo de tratamento periodontal nos ultimos 6 meses;



70

« AIT (acidente isquémico transitorio).

Utilizamos para esta pesquisa espelhos bucais, mascaras estéreis
descartaveis, luvas estéreis descartaveis, afastadores de lingua de madeira,
sondas periodontais niumero 15 da marca Hu-Friedy (EUA), lanterna pequena,

abridores de boca e maquina fotografica digital Nikon modelo Coolpix 995.

Para cada paciente examinado, foi aplicada uma ficha periodontal
(anexo) mediante o consentimento do paciente ou familiares presentes,
através de assinatura do Termo de Consentimento para Participacdo em
Pesquisa (Anexo). Os dados da ficha foram coletados de trés formas:
inicialmente, realizou-se a coleta dos dados do prontuario médico do paciente,
para numa segunda etapa completar os dados ndo existentes no prontuario,
através de perguntas diretas ao pacientes ou familiares e como finalizacao,
realizou-se exame periodontal através de sondagem para verificarmos a
profundidade de sulco e perda de insercdo e contagem de faces que

possuiam placa bacteriana.

Coletamos diversos dados dos pacientes como, cor da gengiva,
supuracédo, pressao arterial, altura e etc. os quais foram inseridos em uma

planilha pré impressa “anexo”.

Todos os dados coletados foram enviados para andlise estatistica.

Para analise dos dados coletados, inicialmente todas as variaveis

foram estudadas de maneira descritiva, através do calculo de frequéncias
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absolutas e relativas e no caso das variaveis continuas, através do calculo de
meédia, desvio-padrao, quartis (25% e 75%), mediana, valores de minimo e de

maximo.

Para estudar a associacéo das variaveis categoricas, com a variavel
resposta, estudou-se cada uma delas bivariadamente através do célculo do
OR (Odds Ratio) e seu respectivo intervalo de confianca de 95% e do teste de
qui-quadrado (ou exato de Fisher quando uma das caselas apresentou valor

inferior a 5).

As diferencas de médias das variaveis continuas, entre 0s grupos
caso e controle, foram avaliadas através do teste T de Student ou Mann-
Whitney. Para as variaveis que foram testadas através do teste T de Student
devem-se observar a média e o desvio dos dois grupos para descrevé-las, e,
para as variaveis que se utilizou o teste de Mann-Whitney, deve-se observar

os valores das medianas dos dois grupos, bem como os percentis.

Foi realizada a Regressdo Logistica Mdltipla para calculo do OR
ajustado, para as variaveis que apresentaram associacdo, ou diferenca

significativa com o grupo (AVC).
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5. RESULTADOS

As variaveis categoricas foram avaliadas descritivamente segundo

frequéncia absoluta (n) e percentuais (%).

TABELA 1 - Resultados obtidos na distribuicdo das variaveis estudadas segundo a doenca
periodontal e AVC no grupo Caso e Controle.

Variaveis Caso Controle Odds Ratio Valor-p
n % N % Bruto IC 95%

Sexo
masculino 28 56,0 27 54,0 Ref 0,84*
feminino 22 44,0 23 46,0 0,92 (0,42 a 2,03)
cor/raca
Branca 37 74,0 34 68,0 Ref 0,86**
Negra 2 4,0 2 4,0 0,92 (0,12 a 6,89)
Parda 11 22,0 14 28,0 0,72 (0,29 a 1,81)
Fumo
Nao 28 56,0 28 56,0 Ref 1,00*
Sim 22 44,0 22 44,0 1,00 (0,45 a 2,20)
Alcool
Nao 42 84,0 39 78,0 Ref 0,44*
Sim 8 16,0 11 22,0 0,68 (0,25 a 1,85)
Diabetes
Nao 41 82,0 41 82,0 ref 1,00*
Sim 9 18,0 9 18,0 1,00 (0,36 2 2,77)
Cor
ausente 17 34,0 37 74,0 ref <0,01*

presente 33 66,0 13 26,0 5,52 (2,34 a 13,07)
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Continuacédo TAB.1

supuracao

ausente 37 74,0 43 86,0 ref 0,13*
presente 13 26,0 7 14,0 2,16 (0,78 a 5,98)

mobilidade

ausente 32 64,0 48 96,0 ref < 0.01**
presente 18 36,0 2 4,0 13,50 (2,93 a 62,21)

DP

saudavel 5 10,0 24 48,0 ref <0,01**
inicial 12 24,0 17 34,0 3,39 (1,01 a11,42)

moderada 30 60,0 3 6,0 48,00 (10,41 a 221,39)

severa 3 6,0 6 12,0 2,40 (0,44 a 12,98)

DP

Saudavel 5 10,0 24 48,0 ref <0,01*
Néo Saudavel 45 90,0 26 52,0 8,31 (2,83 a24,41)

** Teste Exato de Fisher

* Qui quadrado

As variaveis que apresentaram associacdo com o0 Grupo

(Caso/Controle) foram:

e Cor Alterada: p < 0,01 — com OR significativo (pois o intervalo de
confianca ndo contém o valor 1) de 5,52: as pessoas que tem a presenca de
cor, 5,52 vezes mais chance de ter AVC (Caso) do que 0s que possuem cor

normal da gengiva. Este risco pode variar entre 2,34 até 13,07 vezes mais.
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* Mobilidade Dentéria: p < 0,01 — com OR significativo de 13,50: as
pessoas que possuem Mobilidade dentaria apresentam 13,50 vezes mais
chance de ter AVC (Cso) do que as que nao tem. Este risco pode variar entre

2,93 até 62,21 vezes mais.

Doenca Periodontal: p < 0,01 — com OR significativo:

* as pessoas que apresentam DP inicial tem 3,39 vezes mais
chance de ter AVC do que as saudaveis. Este risco pode variar entre 1,01 até

11,411 vezes mais;

e as pessoas que apresentam DP moderada tem 48 vezes mais
chance de ter AVC do que as saudaveis. Este risco pode variar entre 10,41
até 221,39 vezes maior. OBS: O limite superior do intervalo € muito grande,
por isso, € comum, descrevermos 0s dados, apenas com o limite inferior,

dizendo que o risco € no minimo 10 vezes maior.

e para as pessoas com DP severa, o OR nao foi significativo. A
Baixa quantidade de pessoas com DP severa (9), traz um intervalo de

confianga maior, tornardo o OR nao significativo para este grau de DP.
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TABELA 2 - Célculos pelo Odds Ratio ajustado através da técnica de Regressao Logistica,
para as variaveis: cor, mobilidade, supuracao e doenca periodontal.

Variaveis Caso Controle OR (IC 95%)
n % n % Ajustado

Cor
N&o 17 34,0 37 74,0 ref,
Sim 33 66,0 13 26,0 7,72 ( 2,89 a 20,65 )
DP
Saude 5 10,0 24 48,0 Ref
PINI 12 24,0 17 340 3,73 ( 099 a 14,07 )
PMOD 30 60,0 3 6,0 5508 ( 11,15 a 272,04)
PSEV 3 6,0 6 120 244 ( 0,44 a 13,65 )
DP
salde 5 10,0 24 48,0 Ref
doente 45 90,0 26 520 9,27 ( 3,00 a 28,60 )
Supuragéo
Nao 37 74,0 43 86,0 ref
Sim 13 26,0 7 140 245 ( 0,84 a 7,14 )

* ajustados por sexo, etnia, fumo, alcool e diabetes

Na TAB.2, pode-se ver que ao tirar o efeito das variaveis: sexo,
etnia, fumo, alcool e diabetes, através da regressao logistica, as variaveis,

que na TAB.1 eram significativas, continuam significativas.
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TABELA 3 - Associacdo da doenga periodontal, estratificada pelas varidveis: sexo, fumo,
alcool e diabetes.

Variaveis Caso Controle OR (IC 95%)
n % n % Bruto Valor-p*
Masculino
NORM. 2 7,1 10 37,0 ref <0,01
PINI 8 28,6 12 445 333 ( 057 a 1942 )
PMOD 16 57,2 2 74 40,00 ( 4,83 a 330,99 )
PSEV 2 7.1 3 11,1 333 ( 0,32 a 3483 )
Feminino
NORM. 3 13,6 14 61,0 ref <0,01
PINI 4 18,2 5 21,7 373 ( 061 a 2286 )
PMOD 14 63,7 1 4,3 65,33 ( 6,04 a 706,86 )
PSEV 1 4.5 3 13,0 156 ( 0,12 a 20,61 )
N&o Fuma
NORM. 2 7,1 11 39,3 ref <0,01
PINI 7 25,0 12 429 321 ( 055 a 18,87 )
PMOD 18 64,3 2 7,1 49,50 ( 6,07 a 403,66 )
PSEV 1 3,6 3 10,7 1,83 ( 0,12 a 27,80 )
Fuma
NORM. 3 13,6 13 59,2 ref <0,01
PINI 5 22,7 5 22,7 433 ( 0,74 a 2529 )
PMOD 12 54,6 1 4.5 52,00 ( 4,74 a 570,53 )
PSEV 2 9,1 3 13,6 289 ( 0,32 a 2570 )
Alcool — N&o
NORM. 4 9,5 20 51,3 ref <0,01

PINI 10 23,8 12 30,8 4,17 ( 1,07 a 16,28 )
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Continuacdo TAB 2

PMOD 25 59,6 3 7,6 4167 ( 8,34 a 208,09 )

PSEV 3 7.1 4 103 075 ( 059 a 2366 )
Alcool — Sim

NORM. 1 12,5 4 36,4 ref 0,02
PINI 2 25,0 5 45,5 1,60 ( 0,0 a 24,70 )

PMOD 5 62,5 0 0,0 33,00 ( 1,06 a 102355 )

PSEV 0 0,0 2 18,1 060 ( 0,02 a 2098 )

Diabetes - Nao

NORM. 4 9,8 20 48,8 ref <0,01
PINI 8 195 13 31,7 308 ( 077 a 12,34 )
PMOD 26 634 2 4,9 6500 ( 10,80 a 391,14 )
PSEV 3 7,3 6 14,6 250 ( 043 a 1443 )

Diabetes - Sim

NORM. 1 11,1 4 44,4 ref 0,250
PINI 4 44,4 4 44,4 400 ( 030 a 5347 )

PMOD 4 44,4 1 11,1 16,00 ( 0,72 a 354,80 )

PSEV 0 0,0 0 0,0 né&o calculavel

* Teste Exato de Fisher

A TAB.3 mostrou que, ao estratificarmos a doenca periodontal, por
sexo, fumo, alccol, e diabetes, a associacdo entre a doenca periodontal e o

grupo (caso/controle) ainda existe, exceto no caso da presenca de diabetes.

OBS: Um intervalo de confiangca que possui limite superior muito

alto, como o de mobilidade, mostra (com 95% de confianga) que 0 risco
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aumenta no minimo 3,21 vezes (obs: nestes casos, costuma-se descrever 0s

dados através do valor do limite inferior do intervalo, no caso 3,21).

TABELA 4 - Variaveis continuas

Variavel Grupo n Média 5:3;’;% Pezr,;)znt Mediana Pe;g:(;)nt Minimo Méaximo p-valor
Idade caso 50 52,68 9,55 43,00 52,00 58,00 40,00 70,00 015+
controle 50 55,34 9,17 44,00 55,00 65,00 40,00 70,00 ’
Altura caso 50 1,69 0,06 1,66 1,69 1,70 1,55 1,88
controle 50 1,70 006 166 1,70 175 160 1,80 oo
Peso caso 50 67,88 4,94 65,00 67,00 70,00 60,00 87,00
controle 50 68,58 6,50 65,00 67,00 70,00 60,00 87,00 0%
imc caso 50 23,88 2,26 22,76 23,60 24,77 18,39 31,57
controle 50 23,74 2,88 21,47 23,12 25,39 18,52 33,15 0%
Pamax caso 50 140,60 28,02 120,00 130,00 150,00 100,00 230,00
*
controle 50 132,60 14,82 120,00 130,00 150,00 110,00 160,00 0%
Pamin caso 50 81,80 13,80 80,00 80,00 90,00 50,00 110,00
<0,01*
controle 50 88,40 8,42 80,00 90,00 90,00 70,00 110,00
Placa caso 50 91,32 12,69 80,00 100,00 100,00 60,00 100,00
*
controle 50 71,40 22,66 60,00 75,00 90,00 20,00 100,00 =00
PI caso 50 3,41 1,95 2,03 3,78 4,50 0,00 8,80
<0,01*
controle 50 2,09 1,35 0,87 2,37 2,77 0,00 6,33
PB caso 50 3,20 0,91 2,42 3,09 3,86 2,00 5,21
controle 50 3,23 1,03 2,33 2,87 4,00 2,00 5,52 0%

Nota: * Teste ndo paramétrico Mann-Whitney.

As variaveis

Pamim,

Placa e PI

estatisticamente significativa entre casos e controles.

apresentaram diferenca
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TABELA 5 - Associacdo dos individuos normais ou com o periodonto alterado geral,
estratificada pelas variaveis: sexo, fumo, alcool e diabetes.

Variaveis Caso Controle OR (IC 95%) Valor-p*
MASCULINO
NORM. 2 7,1 10 37,0 ref

<0,01
DOENTE 26 92,9 17 63,0 765 ( 1,49 a 3939 )
FEMININO
NORM. 3 13,6 14 61,0 ref

<0,01
DOENTE 19 86,4 9 39,0 985 ( 2,25 a 43,18 )
NAO FUMA
NORM. 2 7,1 11 39,3 ref

<0,01
DOENTE 26 92,9 17 60,7 841 ( 165 a 42,70 )
Fuma
NORM. 3 13,6 13 59,2 ref

<0,01
DOENTE 19 86,4 9 40,8 9,15 ( 2,07 a 40,39 )
Alcool -
Nao
NORM. 4 9,5 20 51,3 ref

<0,01
DOENTE 38 90,5 19 48,7 10,00 ( 2,99 a 3342 )
Alcool -
Sim
NORM. 1 12,5 4 36,4 ref

0,338

DOENTE 7 87,5 7 63,6 400 ( 035 a 4539 )
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Continuacao TAB.3

DIABETES - NAO

NORM. 4 9,8 20 48,8 ref

<0,01
DOENTE 37 90,2 21 51,2 881 ( 265 a 2924 )
DIABETES - SIM
NORM. 1 111 4 44.4 ref

0,294

DOENTE 8 88,9 5 55,6 6,40 ( 055 a 7489 )

* Teste Exato de Fisher

Os percentuais de cada Grupo, nas variaveis Supuracao,
Mobilidade, Cor e Doenca Periodontal podem ser observados nos Graficos 1

a4
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GRAFICO 1 - Percentual da variavel alteracéo de cor gengival nos grupos caso e controle.
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GRAFICO 2 - Percentual da variavel mobilidade nos grupos caso e controle
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GRAFICO 3 - Percentual do comprometimento doenca periodontal e AVC em
periodonto normal, periodontite inicial, periodontite moderada e
periodontite severa.
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GRAFICO 4 - Percentual da variavel supurag&o no grupo caso e controle.
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GRAFICO 5 - Percentual do comprometimento doenca periodontal e AVC em
periodonto normal ou doente.
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6. DISCUSSAO

De acordo com MATTILA et al. (1995), véarios estudos recentes tém
sugerido que a saude oral esta relacionada ao desenvolvimento da doenca
cardiovascular aterosclerética e suas complicacées. Com base nos resultados
de um estudo de controle de casos, reportou-se uma associacdo entre a
inadequada saude oral e a ocorréncia do infarto miocardial e derrame. A
doenca periodontal e a inadequada higiene oral foram associadas a um risco
acrescido de doenca arterial em um acampamento de 9760 americanos,
sendo que em sete anos de estudo 214 pacientes apresentaram doenca
arterial coronéria. Todos passaram por exame dental completo na entrada no
estudo. Em nossa amostragem de 100 pacientes entre grupo caso e grupo
controle concluiu-se com significancia estatistica que 0s pacientes

possuidores doencga periodontal tem maior probabilidade de ter AVC.

Segundo (CUTLER et al., 1999; LAMB et al.,, 1999; DORN et al.,
2000; EBERSOLE & CAPPELLI, 2000; MCGEE et al., 1998; NEWMAN, 1998;
IMATANI et al., 2001; WILLIAMS, 2001; MEISEL et al., 2003; FUJIHASHI et
al., 1993; OFFENBACHER et al., 1997; HEGELE, 1996; LODDICK, 2000;
ROTHWELL, 2000; NARDIN, 2001; DAGHIGH, 2002), o LPS dos patbégenos
como Porphyromonas gingivalis pode influenciar a hiperlipidemia, a infeccao
por P. gingivalis pode acionar a liberagdo sistémica de IL-B eTNF-q,

modificando o metabolismo da gordura e resultando em hipertrigliceridemia
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cronica. Os mondcitos e as células T circulantes migram para o espaco do
endotélio do vaso, influenciados pelas moléculas de adesdo que sao
estimuladas pelos produtos da oxidacdo da lipoproteina de baixa densidade
(LDL). No interior da camada intima do vaso, a lipoproteina € fagocitada
transformando-se em célula espumosa, contribuindo com a natureza
inflamatoria da aterosclerose. Em nosso estudo, a doencga periodontal leve e
moderada teve uma grande significancia, j& a doenca periodontal avancada
nao possuiu significancia estatistica entre grupo caso e controle. KURAMITSU
et al. (2001) mostrou que as infecgdes por P.gingivalis podem favorecer o
trauma do endotélio favorecendo o acumulo de colesterol na camada intima
dos vasos, o LDL na camada intima estimula a adentrada de macrofago na
area, 0s quais acabam convertidos em grandes células espumosas que sdo
precursoras da placa ateromatosa. NICHOLS et al. (2001) estabeleceram que
o fator nuclear kappa B (NFKB) pode controlar muitos genes ligados a
aterogénese, incluindo os derivados da inflamacéo. As lipoproteinas de baixa
densidade LDL oxidadas tém mostrado ativar NFKB em animais

geneticamente pré-disposto a aterogénese.

Nos estudos de WILLIAMS & OFFENBACHER (2000),
HARASZTHY et al. (2000), DI NAPOLI et al. (2001), MATTILA et al. (1989),
MATTILA (1989), ENGEBRETSON et al. (1999), LOESCHE et al. (2000), a
periodontia € entendida, num novo paradigma, as infeccfes periodontais sao
entendidas como uma relacdo de méao dupla na qual a doenca periodontal

pode ser fator de risco para doencas sistémicas como diabetes, infarto do
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miocardio, derrame e partos pré-termo de baixo peso principalmente quando
se verificaram a presenca de lipopolissacarideos decorrentes da acao de
bactérias P.gingivalis, Bacteroides forsythus e Campylobacer rectus. No
presente estudo, tivemos uma grande significancia estatistica quando no geral
comparamos pacientes com periodonto comprometido que tinham AVC em

relacdo aos que néo possuiam AVC e tinham o periodonto sadio.

No trabalho de MATTILA et al. (2002), foram estudadas as
patologias periodontais em pacientes com doencas das coronarias. O trabalho
de controle de caso combinou as variaveis como género, idade e status
socioecondbmico, comparados com a situacdo da saude periodontal tendo
como mensuracdo a profundidade de sondagem, presenca ou auséncia de
sangramento sim ou n&o, presenca ou auséncia de supuracdo sim ou nao,
usando como referéncia uma sonda periodontal. Neste trabalho, os indices
periodontais foram mais elevados nos pacientes que tinham doencas
coronarianas. Em nossos estudos, a alteragdo da cor gengival representa um
risco maior de ter AVC (grupo caso) do que quem nao tem (grupo controle)
em 5,52 vezes o qual pode variar entre 2,34 até 13,07 vezes mais). KATZ et
al. (2001) consideraram a falta de cuidados domésticos com a higiene bucal
um risco para a instalacdo e progressdo das doencas periodontais e por
consequéncia a aterosclerose, ja que as doencas inflamatdrias crbnicas sao
mediadas por respostas imunoldgicas, No caso das gengivites, caracteriza-se
pela liberacdo de citocinas pro-inflamatérias como IL-13, TNF-q, IL-12 e IL-13.

No presente estudo, a variavel placa apresentou diferenca estatistica
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significante entre os grupo caso e controle. A perda de insercédo e
profundidade de sondagem néo apresentaram diferencas estatisticas entre os

dois grupos pesquisados.

KINANE (1998), TONETTI (1998), PAGE (2001) e ELTER et al.
(2002) verificaram que pacientes com hébito de fumar cigarros podem ter
aumentado os niveis de fibrinogénio, facilitando a agregacédo das plaquetas,
favorecendo com isso a formacdo das placas de ateromas e
consequientemente o inicio e progressao das doencas periodontais. Em nosso
estudo, houve significancia estatistica na incidéncia de periodontite inicial,
moderada entre os individuos que fumavam e os que nao fumavam no grupo

caso e no grupo controle.

TEZAL et al. (2001) observaram que pacientes que consumiam
alcool tinham mais doenca periodontal severa, aqueles que consumiram mais
de 5 drinques por semana tinham uma razao de probabilidade (RO) de 1,65
(Cl de 95%; 1,22 a 2,23) de terem maior sangramento gengival. Os resultados
sugerem que o consumo de alcool esta associado a maior gravidade da
doenca periodontal. No nosso estudo, os achados estatisticos nao
conseguiram estabelecer significancia entre o grupos consumidores de alcool

e 0s nao consumidores e severidade da doenca periodontal.

Pacientes que ndo possuem um bom controle glicémico podem ter

um risco aumentado de ter doencas periodontais (GROSSI et al.,, 1994;
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MOROZUMI, 2001), nosso trabalho mostrou que n&o existiu diferenca

significativa entre os dois grupos caso e controle pesquisado.

DE STEFANO et al. (1993) consideram que individuos com
periodontite severa tém 25% mais risco de desenvolver doencas coronarianas
em relacdo aqueles com doenca periodontal inicial. Em relacdo ao indice
mobilidade, nesta pesquisa, houve significancia estatistica, as pessoas que
possuem mobilidade apresentam 13,50 vezes mais chances de terem AVC
(caso) do que as que nao tém. Este risco, pode variar entre 2,93 até 62,21

vezes mais.

Em uma viséo geral entre pacientes portadores de AVC possuidores
de DP e pacientes ndo possuidores de AVC, chegamos a uma conclusdo que
pacientes que possuem DP tem 8,31 vezes mais chance de ter AVC. Assim
devemos alertar toda a comunidade mundial da necessidade de prevencao
em odontolologia para se evitar uma doenca periodontal com intuito de
prevenir doencas ou acometimentos médicos de grande porte, mas para que
isso ocorra devemos sensibilizar érgdos publicos como ministérios da saude e
departamentos referente a saude publica local, estadual, nacional e mundial
para a verdadeira necessidade deste trabalho com intuito de prevenir
posteriores tratamentos onerosos e dolorosos aos pacientes sendo que a

prevencao € o tratamento de menor custo e culturalmente educador.
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7. CONCLUSAO

Apos exame dos pacientes das analises estatisticas dos resultados

obtidos chegamos as seguintes conclusdes:

* pessoas do grupo caso as quais apresentam doenca periodontal
leve tém 3,39 vezes mais chance de ter AVC do que as saudaveis do grupo

controle (variacdo entre 1,01 até 11,411 vezes mais);

« Pacientes em que doenca periodontal moderada do grupo de
estudo tem 48 vezes mais chance de ter AVC do que as saudaveis do grupo

controle (variacdo 10,41 até 221,39 vezes mais);

» Pacientes que apresentam doenca periodontal no geral do tém
8,31 vezes mais chance de ter AVC do que as saudaveis (variacao 2,83 até

24,41 vezes mais).
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ABSTRACT

Approved by the Committee of Ethics in Research at Centro de
Pesquisas Odontologicas S&o Leopoldo Mandic, under the protocol number
819, in 18/10/2002, the study was performed at Hospital Santa Casa de
Misericérdia de Perddes, Minas Gerais, in a population of 100 patients, being
50 with CVA and 50 as the control group, by an examination of the periodontal
conditions. The results showed people in the study group, with periodontal
disease, had 3.39 more chances of aving CVA than the ones of control group
(varying from 1.01 up to 11.411 times), the ones who show moderate
periodontal disease in the study group had 48 times more chances of having
CVA than the healthy ones in the control group (varying from 10.41 to 221.39
times) and the ones with severe periodontal disease in the case group were
not significant, based in statistical method Chi-Square and Fisher. Before this,
preventive actions which may be implemented as well as new researches
which may complement and consolidate the results of this research are

justified.
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