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Resumo

As doengas cardiovasculares sao a principal causa de morte no mundo. O numero estimado de
mortes atribuidas as doencas cardiovasculares ¢ de 17,7 milhdes, ou seja 31% da mortalidade
mundial. Entre estas mortes, 7,5 milhdes devem-se a doenca arterial coronaria ¢ 6,7 milhdes a
acidente vascular cerebral (AVC). A hipertensao arterial foi estimada como a sétima causa de

morte hospitalar e o AVC foi estimado como a primeira causa em todo o mundo.

As doengas periodontais, reconhecidas como infec¢des bacterianas, estdo entre as doengas mais
prevalentes no ser humano. A periodontite afeta cerca de 20% da populagao mundial entre os

35 e os 45 anos, sendo a principal responsavel pela perda de dentes.

A gengivite ¢ a primeira fase da doenga, podendo progredir posteriormente para periodontite.
A periodontite ocorre quando espécies bacterianas especificas presentes na placa dentaria
estimulam respostas inflamatérias no hospedeiro que, por sua vez, desencadeia a perda dos

tecidos periodontais que suportam os dentes.

A periodontite leva a passagem de bactérias para a corrente sanguinea. Estas bactérias activam
a resposta inflamatéria e imunitaria do hospedeiro. A resposta inflamatoria promove a

formagdo, maturacao e complicacao das placas ateroscleroticas.

Assim parece existir uma relagdo bidirecional entre as doencas cardiovasculares e as patologias
periodontais na medida em que estas ultimas tém influéncia deletéria sobre as doengas
cardiovasculares e, por outro lado, as patologias cardiovasculares agravam o curso e a gravidade

da periodontite.

Palavras-chave: doencas cardiovasculares, doencas periodontais, factores de risco






Abstract

Cardiovascular diseases are the leading cause of death in the world. The estimated number of
deaths attributed to cardiovascular disease is 17.7 million, or 31% of the world mortality.
Among these deaths, 7.5 million are due to coronary artery disease and 6.7 million to stroke.
Hypertension has been estimated as the seventh cause of hospital death and stroke as the first

cause worldwide.

Periodontal diseases, recognized as bacterial infections, are among the most prevalent diseases
in humans. Periodontitis affects about 20% of the world's population between the ages of 35

and 45 and is the main cause of tooth loss.

Gingivitis is the first phase of the disease, but not all gingivitis leads to periodontitis.
Periodontitis occurs when specific bacterial species are present in dental plaque. These bacteria
stimulate inflammatory responses in the hosped which in turn trigger the loss of periodontal

tissues that support the teeth.

Periodontitis leads to the passage of bacteria into the bloodstream. These bacteria activate the
host's inflammatory and immune response. The inflammatory response promotes the formation,

maturation and complication of atherosclerotic plaques.

Thus, there seems to be a bidirectional relationship between cardiovascular disease and
periodontal disease in that the latter has a deleterious influence on cardiovascular disease and,

on the other hand, cardiovascular disease aggravates the evolution and severity of periodontitis.

Keywords: cardiovascular diseases, periodontal diseases, risk factors.
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Introducdo

I. INTRODUCAO

As doencas periodontais estdo entre as doencas mais comuns do ser humano, afetando entre 5
a 30% da populagdo adulta na faixa etaria de 25 a 75 anos ou mais. Estas doencas causam dor,
desconforto e perda dos dentes em adultos. Existe evidéncia cientifica que relaciona as
periodontites com o aumento do risco de certas doengas sistémicas, como as doengas cardiacas,
baixo peso dos recém-nascidos, doengas respiratorias, entre outras patologias. Assim, a
prevencao e o tratamento da doenca periodontal sdo ndo s6 importantes para a manutengao da
saude periodontal, mas também para a saude geral do individuo (Cohen et al., 2002; Khader et

al., 2004).

As doencas periodontais sdo doencas inflamatorias dos tecidos de suporte do dente. Esta
inflamacdo ¢ iniciada por uma placa dentdria constituida por bactérias organizadas num
biofilme cuja composicao varia de acordo com o estado de satide periodontal. (Eley et al., 2012

; Antonini et al., 2013).

Existem multiplos factores de risco, que contribuem para o aparecimento € a progressao da
doenca periodontal, mas a placa bacteriana ¢ o principal factor etioldgico desta doenga. (G.

Caton et al., 2018).

A doenga periodontal, e particularmente a periodontite, ¢ hoje em dia de grande importancia no
campo médico devido a identificagdo nos anos 90 de ligacdes entre estas doencgas e as doengas
sistémicas. De forma bidireccional, estas doencas sistémicas interferem na evolug¢ao da doenga
periodontal como factores modificadores, mas também a doenga periodontal pode interferir em
algumas doencas sistémicas tais como doencas respiratorias, diabetes e doencas

cardiovasculares. (Garcia Filho et al., 2003).

A primeira associagdo entre doenca periodontal e doenca sistémica estudada foi identificada
em estudos do século 20 que relataram que a periodontite severa ¢ um fator de risco para o
desenvolvimento de endocardite infecciosa, uma grave patologia das véalvulas cardiacas. No
entanto, estudos recentes tém sugerido que a doenga periodontal severa predispde também a
patologias vasculares, como a arterosclerose, que se podem manifestar como enfarte do
miocardio ou acidente vascular cerebral (Lorenzo & Lorenzo, 2002). Neste sentido, a American

Academy of Periodontology (1998) considerou que as infec¢des orais, como a

13



Caracteristicas clinicas do estado periodontal em pacientes com doenga cardiovascular

doenca periodontal, sdo fatores de risco para doencas cardiovasculares, sendo comparaveis a

outros fatores de risco como o tabagismo, diabetes, hipertensao e dislipidemia.

Esta monografia, propde uma analise da possivel relagdo entre a doenca periodontal e algumas

doengas cardiovasculares.

Para a elaboracdo desta monografia, a pesquisa bibliografica foi feita a partir das bases de dados
PubMed, Medline, Google Scholar, Cochrane Library, pesquisando artigos em lingua
portuguesa, inglesa e francesa dos ultimos anos com as seguintes palavras-chave: doencas

cardiovasculares, doencas periodontais, factores de risco.

14



Desenvolvimento

II. DESENVOLVIMENTO
1. Doenca periodontal

1.1. Definiciao do periodonto

O periodonto ¢ o termo utilizado para descrever o conjunto de tecidos que suportam o dente.
Inclui: a gengiva, o ligamento periodontal, o cemento radicular e o osso alveolar (Cho & Garant,

2000; Lindhe et al., 2015).

O dente e o periodonto ndo podem existir um sem o outro. E a razdo pela qual o periodonto ¢

criado durante a formacao do dente e desaparece com a sua perda. (Figura 1)

Concavidade interpapilar

Papila interdental vestibular

Epitélio juncional

Gengiva livre

Gengiva inserida

Tungio mucogengival

Mucosa de revestimento alveolar

7 2T

- -

Cemento radicular

Ligamento periodontal

pr

Lémina cribiforme

‘ Aoy,
-é“?v,

”»~

Figura 1 - As estructuras parodontais. (Figura adaptada de Masson : Periodontologia Herbert
F.Wolf, 2004).



Caracteristicas clinicas do estado periodontal em pacientes com doenga cardiovascular

1.2. Classificacido da doenca periodontal

A doenga periodontal ¢ caracterizada pela degradagao dos tecidos de suporte do dente através
da produgao de mediadores pro-inflamatorios em resposta a presenca de bactérias anaerdbias
gram negativas na placa dentaria. Estas bactérias colonizam gradualmente todo o tecido de

suporte do dente, até ao osso alveolar (Budin et al.,1997; Kinane et al., 2006).

Os sinais ou parametros clinicos indicadores de doenc¢a periodontal que nos fornecem dados

para diagnosticar presenga ou auséncia de inflamacdo sdo eles: (Claffey N et al., 1990)

a) Hemorragia gengival a sondagem usada como indice de inflamacao dos tecidos gengivais.

(Lang NP et al., 1990).

b) O calculo supragengival ¢ o fator mais importante. A escovagem pode remover a placa da
qual o tartaro se forma; no entanto, uma vez formado, a remog¢ao adequada da placa torna-se

impossivel e impede uma boa higienizacao por parte dos individuos. (Lindhe JAN et al., 1999)

¢) Profundidade de sondagem (PS) ¢ a distancia em milimetros da margem gengival ao fundo
do sulco. Segundo Greenstein (1997), estudos clinicos t€ém demonstrado que a PS ndo ¢ um
bom preditor de futura progressao da doenga periodontal; entretanto, sitios com PS aumentada

sdao de maior risco para progressao da doenca do que sitios com menor PS.

d) Perda de insercao (PI) a PI pode ser medida pela distdncia do limite amelo-cementério ao

fundo do sulco ou bolsa periodontal. (Kinane et al., 2006)

As variagdes, a severidade e as carateristicas clinicas observadas no inicio da doenca
periodontal permitem reconhecer e descrever diferentes formas de apresenta¢do da doenga
periodontal que se divide em trés grandes grupos: a gengivite, a periodontite agressiva € a
periodontite cronica. A periodontite pode ainda ser dividida nas seguintes subcategorias: leve,

moderada ou severa (figura 2) (Antonini R. et al., 2013).
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Desenvolvimento

Periodontite Periodontite Periodontite
. . G - niciante moderada 2 SEVETH
Gengiva engivite Destruigio Ossea Destruigio ossea Fase terminal
saudawvel precoce avangada

=

e Ty

= -
ST

-

i

Figura 2 - Evolugdo da doenga periodontal (figura adaptada de Borojevic, 2012)

Ao longo das décadas, a classificagdo da periodontite tem vindo a ser atualizada. Na
classificagdo anterior, criada em 1999, eram enfatizadas as diferentes caracteristicas fenotipicas
da periodontite, o que levou a serem consideradas quatro formas diferentes: periodontite
necrosante, periodontite cronica, periodontite agressiva e periodontite como manifestagdo de
doengas sistémicas (Wiebe & Putnins, 2000). Devido a falta de clareza em diferenciar, em
certos casos, a periodontite cronica da periodontite agressiva, houve a necessidade de atualizar

a classificacao (Tonetti, Greenwell, & Kornman, 2018).

Ao contrério da anterior (Armitage, 1999), a nova classifica¢do inclui as formas "cronica" e
"agressiva", sob o termo Unico de periodontite caracterizadas por um sistema de fases e graus.

(Caton et al., 2018). (Tabela 1 e 2)

Peritos internacionais, reunidos em Chicago em 2017 sob os auspicios da Academia Americana
de Periodontologia (AAP) e da Federacdo Europeia de Periodontologia (EFP), adoptaram
recentemente uma nova classificacdo concentrada em condigdes saudaveis e patoldgicos em

periodontia e implantodontia (Caton et al., 2018).
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Caracteristicas clinicas do estado periodontal em pacientes com doenca cardiovascular

Tabela 1 - Classificagcdo da periodontite de acordo com as etapas definidas pela gravidade (de

acordo com o nivel de perda de insercao interdental, a perda dssea radiografica, e perda dentaria,

complexidade, extensdo e distribuicdo.).(Federagdo Europeia de Periodontologia (EFP) e da
Academia Americana de Periodontologia (AAP), 2017)

1a2mm

3 a4 mm

< 5mm

Terco Ter¢o coronario Estendend d Estende-se de um tergo a
Perda dssea COronario (15 £33%) stendendo-se de um metade da raiz para mais
radiogréfica (<15%) tergo a metade da raiz
para mais
Perda de dentes devido a Perda dentaria devido a
Perda de dentes Sem perda de dentes devido a periodontite periodontite
periodontite
<4 dentes > 5 dentes
-Profundidade de -Profundidade de Em adicdo ao estadio III de
sondagem maximo <| sondagem maxima < | Em adicfio ao estadio II complexidade:
4mm Smm de complexidade:
INecessita de reabilitacdo complexa
-Perda Ossea , .
-Perda dssea -Profundidade de por:
principalmente .
principalmente sondagem > 6 mm
horizontal . . N .
horizontal -Disfunc¢éo mastigatoria
-Perda 6ssea vertical > 3
mm -Trauma oclusal 2° (mobilidade
Local >2)

-Defeitos de furca classe

Melll

-Defeito de crista

moderados

-Defeitos de crista severos

-Colapso de mordida, migragdo

patologica

-Menos de 20 dentes

remanescentes

Adicionar o
estadio como

descri¢ao

Para cada estadio descrever a extensdo como LOCALIZADA (< 30 % de dentes atingido),
GENERALIZADA ou PADRAO MOLAR/ INCISIVOS
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Desenvolvimento

Tabela 2 - Classificagdo de periodontite por grau com base em caracteristicas biologicas,
incluindo a evidéncia ou risco de progressdo rapida, de uma resposta precoce ao tratamento e
efeitos na satde geral.

Dados longitudinais| Evidéncia de auséncia | < 2mm ao longo de 5 >2 mm ao longo de 5 anos

(perda dssea perda em 5 anos anos

Evidéncia direta de L,
radiografica ou

progressao . ~
perda de inser¢ao

clinica

% De perda de 0sso <025 0,25a1 >1
/ idade

Espesso biofilme com Destruicao A destruigao ndo ¢ relacionada com
um fraco nivel de relacionada os depositos de biofilme:
destruigao com depositos de | o esquema clinico sugere periodos
Evidéncia indireta de . .o
biofilme de progressdo rapida e / ou doenga
rogressao S S
progr de inicio precoce (modelo incisivo /
molar, auséncia de resposta a terapia
Fenoétipo do caso . B
controle bacteriana padrdo)
Tabaco Nao fumador Fumador < 10 fumador > 10 cigarros por dia
cigarros por dia
Fatores de risco Diabetes Glicemia normal Diabetes HbAlc Diabetes HbAlc > 7,0%
Sem diagnostico de <7,0%
diabetes
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1.2.1. Gengivite

A gengivite (Figura 3) ¢ uma inflamacao das gengivas, que pode ou nao estar associada a
fenomenos degenerativos, necréticos ou proliferativos (Wade, 2013). Causada por uma placa
bacteriana, a gengivite ¢ a forma mais leve e mais comum de doencga periodontal. E reversivel

quando os factores etioldgicos sdo eliminados. (Almeida et al., 2006; Van Dyke, 2015).

A colonizagdo bacteriana ocorre inicialmente ao nivel da pelicula salivar aderente a superficie
do dente. Em caso de ineficiéncia ou falta de controlo adequado da placa dentdria pelo
hospedeiro, provoca o crescimento e proliferacao de bactérias dando origem a uma estrutura
complexa chamada biofilme bacteriano (Wade, 2013). Quando constituem a forma do biofilme,

causam a forma patogénica caracteristica que inflama a gengiva (Zarco et al., 2012).

Como consequéncia, a gengiva fica edemaciada, com rubor gengival patognomonico e com
gengivorragia. Porém, a maioria das gengivites sdo facilmente tratdveis e de elevada

reversibilidade (Trombelli, Farina, Silva, & Tatakis, 2018)

As proporcdes de espécies gram-negativas e anaerdbicas como Porphyromonas gingivalis,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Fusobacterium periodontium
aumentam, caso a higiene oral ndo seja adequada, provocando assim, a passagem pela gengiva
das endotoxinas e outras enzimas, causando inflama¢do gengival pela ativacdo de vias

proinflamatorias (Wade, 2013).
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Figura 3 - Gengivite marginal generalizada precoce: as alteragdes gengivais sdo discretas,
indicando uma inflamagao subaguda. (Adaptado do EMC-Dentisterie 1, 2004)

Na auséncia de tratamento, a inflamagdo ird persistir e progredir até ocorrer destrui¢do do
ligamento periodontal e migragdo apical do epitélio de unido, processo definidor da

periodontite. (Almeida et al., 2006; Pihlstrom, Michalowicz, & Johnson, 2005).

1.2.2. Periodontite

Segundo Chuj et al., (2007) a periodontite € a consequéncia de uma infecgdo mista causada por
um grupo de bactérias gram-negativas. Estas bactérias levam a destruicdo dos tecidos de
sustentacdo dos dentes. O epitélio de insercdo ird entdo migrar em dire¢do apical, formando

bolsas periodontais onde ocorre proliferagdo de bactérias anaerobias.

De acordo com Hass et al., (2006), a periodontite consiste numa doenga, que frequentemente,
ndo ¢ dolorosa e apresenta poucos sintomas. Muito frequentemente a periodontite manifesta-se

apenas quando ja ocorreu reabsor¢ao alveolar, traduzindo-se em mobilidade e perda dentaria.

A patogénese da periodontite resulta da interacdo entre fatores ambientais e fatores especificos
relacionados com o hospedeiro. Estes fatores determinardo a possibilidade do hospedeiro
desenvolver uma flora bacteriana patogénica, uma infeccdo e uma resposta inflamatoria

destrutiva. (Antonini R et al.,2013).
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1.2.3. Periodontite agressiva

Geralmente diagnosticamos este tipo de periodontite em doentes com uma higiene oral
adequada e com uma historia familiar da doenga. Nestes casos o nivel de inser¢ao clinico
diminui rapidamente e a resposta inflamatoria observada ndo é proporcional aos depositos de
biofilme presentes. Caracteriza-se por elevadas quantidades de Aggregatibacter

actinomycetemcomitans € Porphyromonas Gingivalis. (Kowalski & Gerska, 2014).

A periodontite agressiva (Figura 4) é grave, afeta normalmente apenas os incisivos e primeiros

molares de adultos jovens, e tem uma progressao rapida (Albandar, 2014; Krishnan et al., 2016).

Dependendo do numero de dentes afectados pelo processo periodontal destrutivo, é descrita

como localizada ou generalizada (Kowalski e Gerska, 2014).

Figura 4 - Fotografia representativa de uma Periodontite Agressiva (Adaptado de Revista
Perionews, 2012)
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1.2.4. Periodontite cronica

E uma doenga inflamatoéria que comeca com a gengivite induzida por placa ndo tratada que
provoca a inflamacao das estruturas de suporte do dente. Este processo leva ao desenvolvimento
de bolsas periodontais e/ou recessao gengival. A periodontite cronica ¢ mais comum em sujeitos

a cima de 50 anos (Armitage, 1999; Highfield, 2009).

A periodontite cronica (Figura 5) pode ser classificada como localizada quando menos de 30%
dos locais sdo afectados e generalizada se mais de 30% dos locais forem afectados. Por outro
lado, baseia-se na perda de insercao clinica periodontal, variando assim de leve se apresenta

uma perda de insercdo entre 1 € 2 mm, moderada com uma perda entre 3 ¢ 4 mm e a grave se

a perda de insercao for igual ou superior a 5 mm. (Armitage & Cullinan, 2010; Lindhe & Lang,

2015).

Figura 5 - Fotografia representativa de uma Peridontite Cronica. (Adaptado de Saude bem estar,
2019)
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1.3. Epidemiologia

A epidemiologia em periodontia deve fornecer dados sobre a prevaléncia das doengas
periodontais em diferentes populagdes e a frequéncia em que elas ocorrem, a severidade de tais
condi¢des e proporcionar a documentagdo referente a efetividade das medidas preventivas e

terapéuticas direcionadas a tais doengas a nivel populacional. (Van Dyke & Sheilesh, 2005)

Anteriormente, pensavamos que o acimulo de placa devido a uma ma higiene oral era um fator
suficiente para o inicio da doenca periodontal e que todos os individuos eram igualmente
suscetiveis ao desenvolvimento da mesma. Hoje em dia, sabemos que a evolugdo desta doenca
varia de individuo para individuo, porque ¢ o resultado de uma correlagdo entre infegdes
bacterianas especificas e o sistema imune do hospedeiro. Desta maneira, tornou-se importante
a identificagdo dos fatores de risco capazes de alterar o curso da doencga. (Tabela 3) (Knight,

Liu, Seymour, Faggion Jr., & Cullinan, 2016; Van Dyke & Sheilesh, 2005).

Na tabela 3 encontram-se identificados alguns fatores de risco modificaveis e nao modificaveis

conhecidos da doenga periodontal.

Tabela 3 - Fatores de riscos modificavéis e ndo modificavéis da doenga periodontal adaptado

de (Al-Jehani ; 2014)

Fatores de risco modificaveis Fatores de risco nao modificaveis

Doencas cardiovasculares Fatores genéticos
Diabetes mellitus Distarbios hematologicos
Obesidade Idade

Microorganismos especificos Género

Sindrome Metabolico Osteoporose

Tabaco Status socioecondmico
Stress Raca/Etnia
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1.4. Etiopatologia

A doenca periodontal tem origem multifactorial e a sua progressdo ¢ potenciada pelo
desequilibrio entre os patogénos e a resposta imune do hospedeiro. A invasdo bacteriana do
tecido conjuntivo ¢ essencial pois desencadea a progressao da doenca (Van der Velden, 2017).
Tendo em conta os pontos anteriores, a presen¢a de microorganimos e os factores de risco do
doente atuam em conjunto para produzir o processo patoldgico (Van der Velden, 2017). No
entanto, a exposicao créonica a flora oral patogénica continua a ser um factor etiologico
importante (Nowzari et al, 2009). Existem diferentes tipos de factores etiologicos: (Mattout.P

et al., 2009)

Factores locais ou extrinsecos.

e Factores funcionais:

-Dentes em falta ndo substituido;

-Maloclusio;

-Parafungdes;

Factores sistémicos ou intrinsecos (Mattout.P et al., 2009):

Certas patologias sistémicas podem, quando associadas a presenga do factor local, facilitar a
destruicao dos tecidos periodontais. Actuam baixando a resisténcia dos tecidos periodontais a
agressao bacteriana (Teles, Frias-Lopez, Paster, & Haffajee, 2013). Estes factores sistémicos

podem ser:

—  Doengas metabdlicas (diabetes);

— Tomar certos medicamentos (anticonvulsivantes, imunossupressores, contraceptivos
orais);

— Doengas hematologicas (leucemia, trombocitopenia, neutropenia ciclica);

- Malnutrigao.

De acordo com os pontos anteriores, ¢ sugerido que o aparecimento de uma doenca comega a
ocorrer quando todas as condigdes minimas de uma causa ocorrem. (Teles, Frias-Lopez, Paster,

& Haffajee, 2013)
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1.4.1. Espécies patogénicos

Os factores etioldgicos locais ou extrinsecos encontram-se no ambiente imediato do periodonto
e sdo constituidos principalmente pelo biofilme dentario (também conhecido como placa

bacteriana). (Chistiakov et al., 2016)

A flora bacteriana periodontopatogénica ¢ uma flora particularmente complexa envolvendo
tanto bactérias comensais como saprofitas, bactérias oportunistas e bactérias especificas
responsaveis pela infec¢do ou superinfec¢dao. Entre mais de 500 espécies bacterianas presentes
na cavidade oral, 31 bactérias especificas sao responsaveis pela periodontite. Algumas das quais
sdo bem conhecidas: Actinobacillus actinomicetemcomitans, Porphyromanas gingivalis,
Prevotella intermedia, Bacteroides forsythus, Fusobacterium nucleatum, Treponema
denticola. Na realidade, estas bactérias estdo mais ou menos agrupadas sob a forma de

complexos que associam bactérias comensal a bactérias especificas. (Larsen & Fiehn, 2017).

Um complexo bacteriano denominado ‘complexo vermelho’ (Figura 6) ¢ composto por
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola e Tannerella forsythia tem sido fortemente
associado a lesdes periodontais avancadas. Embora as bactérias periodonto-patogénicas sejam
o principal factor etiolégico na periodontite, a destruicdo dos tecidos moles e duros ¢
principalmente o resultado da resposta imunitdria do hospedeiro a agressdo bacteriana. As
espécies do "complexo vermelho" sdo bactérias anaerdbias Gram-negativas que expressam
numerosos factores de viruléncia que lhes permitem colonizar o espago subgengival, perturbar
o sistema de defesa do hospedeiro, invadir e destruir os tecidos periodontais, ou promover a

resposta imunodestrutiva do hospedeiro. (Socransky et al., 1998).
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C.showae

S.mitis
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S.noxia
A actino b.

Figura 6 - Complexos sockransky. (Adaptado de Teles, Teles, Frias-Lopez, Paster, & Haffajee,
2013)

1.5. Os mediadores da inflamacao

Embora a presenca de agentes patogénicos periodontais seja essencial para o inicio da doenga
periodontal, ndo ¢ suficiente para o progresso da doenga. A resposta imunitaria do hospedeiro
também desempenha um papel fundamental na progressdo destas doencas. (Zitzmanna. N et

al., 2013)

Os lipopolissacaridos (LPS) estimulam a produgdo de citocinas e mediadores inflamatdrios
através de: mondcitos, linfocitos, fibroblastos, células epiteliais e endoteliais. As citocinas pro-
inflamatorias envolvidas na progressdo da doenga periodontal sdo: a interleucina 1 (IL-1), a
interleucina 6 (IL-6), a interleucina 8 (IL-8), o factor de necrose tumoral (TNF). A IL-1 ¢ uma
citocina que activa o processo inflamatério e a reabsor¢ao dssea, enquanto que a IL-6 estimula
a produg¢do de anticorpos por plasmdcitos e desempenha um papel na reabsor¢ao 6ssea. A IL-8
activa o processo de destruicdo do colagénio e estd presente em altas concentragdes em locais
fortemente colonizados por bactérias periodontopatogénicas. O TNF promove o processo
inflamatério aumentando a producao de outros mediadores inflamatorios e promovendo a
reabsorcdo Ossea. A prostaglandina E2 (PGE-2) ¢ um mediador da inflamacdo fortemente

associado a doenca periodontal. Tem propriedades vasoativas e promove a reabsor¢ao dssea.
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Estas citoquinas e mediadores inflamatorios activam a produg¢do de metaloproteinases

matriciais (MMPs) por células hospedeiras. (Zitzmanna. N et al., 2013)

1.6. O processo inflamatério

O processo inflamatorio (Figura 7) esta relacionado com a accdo directa das bactérias nos
tecidos nas fases iniciais da doenga, ¢ em fases mais avangadas por uma ac¢ao indirecta durante
a progressao da inflamagao e destruicao dos tecidos. Alguns dias ap6s a acumulagdo da placa,
¢ possivel identificar a presenca de um infiltrado inflamatorio agudo no tecido conjuntivo
subjacente com destruicdo de 70% do colagénio nos locais afectados. As bactérias da placa
iniciam assim um processo inflamatério agudo, clinicamente traduzido pelo rubor da gengiva
marginal, hemorragia e edema gengival, levando a forma¢ao de uma bolsa através uma falsa
bolsa periodontal. A eliminagdo das bactérias permite uma resolu¢dao dos fenomenos e a cura
da gengivite sem destrui¢ao dos tecidos periodontais. A gengivite ¢ induzida nas fases iniciais
pela accdo directa de certas bactérias tais como: FN, que actua directamente na vascularizagao
e favorece o desenvolvimento de edema e de uma falsa bolsa. Sabe-se também que a PG produz
uma série de enzimas proteoliticas (proteases, colagenase, fosfolipase A, como exemplo) e
subprodutos metabolicos que levam a uma degradagdo do colagénio no tecido conjuntivo

subepitelial. A PG e a AA sdo igualmente capazes de invadir os tecidos. (Ouhayoun.J, 2012).
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Figura 7 - Representacdo esquematica dos mecanismos inflamatorios que ligam a periodontite

as doencas cardiovasculares. (Adaptado de Jin, J.; Zhang, X.; Lu, Z.; Li,

M.F.; et al, 2014)

Y.; Lopes-Virella,

(1) O desequilibrio nos agentes patogénicos do biofilme leva a inflamagao do epitélio gengival

que liberta mediadores quimicos, tais como interleucinas (ILs), prostaglandina E2 (PGE2),

factor de necrose tumoral alfa (TNF-a) e MMPs, que recrutam células imunitérias. Esta resposta

inflamatéria induz a reabsorcao Ossea alveolar, por osteoclastos. (2) Numa fase cronica, a

disseminagdo patogénica oral na corrente sanguinea leva ao aparecimento

aterosclerose, enfarte do miocérdio e doenca arterial periférica (3).
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2. As Doencas Cardiovasculares
2.1. O coracio e a sua fisiologia.

2.1.1. Anatomia do coracdo, das cavidades, das valvulas e dos grandes vasos

O coracgao (Figura 8) ¢ um 6rgao muscular, singular, localizado na por¢ao média do mediastino
inferior. A sua principal fun¢@o consiste em bombear o sangue através dos vasos, permitendo-

o chegar a todas as células do organismo (Seeley et al., 2011; Volpe, 2018).

Figura 8 - Vista anterior do coragdo (Adaptado de Sobotta, 2006)

As camaras cardiacas do lado direito recebem o sangue que provém de todo organismo e ejeta-
o através do tronco pulmonar que, por sua vez, o transporta em dire¢do aos pulmdes para ser
purificado. O diéxido de carbono difunde-se do sangue para os pulmdes e o oxigénio difunde-
se dos pulmdes para o sangue. As camaras cardiacas esquerdas t€m a fun¢dao de bombear o

sangue para a circulacdo sistémica, que fornece os nutrientes e o oxigénio a todos os tecidos do
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corpo, e recebe deles o didoxido de carbono e outras substancias resultantes do metabolismo

(Guyton, 2011).

O coragao possui quatro camaras ou cavidades: as auriculas, direita e esquerda, e os ventriculos,
direito e esquerdo. Trata-se de um 6rgdo oco, que tem uma forma coénica. A maior parte da

massa muscular do cora¢ao fica localizada a esquerda de linha mediana (Guyton, 2011).

As auriculas recebem o sangue das veias e funcionam como reservatorios entre as contragdes
do coragdo. Contraem-se e esvaziam o sangue, empurrando o fluxo sanguineo para os
ventriculos. Os ventriculos permitem bombear o sangue para as maiores artérias que tém origem

no coragdo (tronco pulmonar e artéria aorta) (Silverthorn, 2017).
Resumo do trajeto do sangue pelo coragao:

Auricula direita — ventriculo direito— artéria pulmonar — veias pulmonares — Auricula
esquerda— ventriculo esquerdo— artéria aorta— tecidos —veias cavas —Auricula direita

(Netter, 2015).
2.1.2. A circula¢io coronaria

A circulagdo coronéria é a fonte de irrigagdo do miocardio. E um tipo particular de circulagdo
regional uma vez que irriga um 6rgdo que esta em constante funcionamento e cujo metabolismo
¢ muito elevado. De facto, ¢ uma circulagdo variavel no tempo e no espaco € que tem um
mecanismo de regulagdo bastante especifico. Este regulamento visa adaptar o fornecimento de
energia as necessidades do musculo cardiaco e qualquer desajuste entre estes dois factores €
uma fonte de isquemia miocérdica. A circulagdo corondria apresenta-se sob a forma de uma
rede arterial que descreve uma coroa em torno do coragdo. O ponto de partida desta circulagao
¢ representado pelo tronco comum (coronério esquerdo) € o corondrio direito, que surgem
respectivamente ao nivel da raiz da aorta. A artéria coronaria esquerda bifurca-se e origina dois
ramos: a artéria circunflexa, que leva o sangue para a superficie lateral do ventriculo esquerdo,
e a artéria descendente anterior que leva o sangue para a superficie anterior do ventriculo
esquerdo, € ao terco anterior do septo interventricular. A artéria coronaria direita emite varios
ramos para o sistema éxito-condutor, dando lugar a artéria descendente posterior que leva o
sangue para a parede posterior do ventriculo esquerdo, ventriculo direito e ao ter¢o posterior do

septo interventricular (Arellano, 2013; Moore & Dalley, 2011).
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A funcgdo bésica da circulacdo coronaria ¢ levar o fluxo de sangue necessdrio para o
metabolismo normal do miocardio. O fluxo de sangue corondrio normal ¢ de aproximadamente
80-100 ml /100 g de miocardio, que as vezes pode ser incrementado até¢ 300-400 ml/ 100 g.
(Arellano, 2013)

Estes vasos tem um percurso paralelo ao das artérias corondrias. As veias cardiacas t€ém paredes
mais finas e sdo mais superficiais do que as artérias. As veias cardiacas convergem para formar
0 seio coronario na face posterior do coragdo e finalmente o sangue venoso coronario entra no
interior do coragdo através de uma abertura na auricula direita, designada de abertura do seio

coronario (Moore & Dalley, 2011).

Qualquer alteragdo na passagem do sangue nestes vasos do coragdo pode dar origem a
patologias como: angina do peito ou enfarte do miocardio (Zuchi, 2013). O enfarte do
miocardio ¢ uma condi¢do clinica que ¢ resultante da interrup¢do prolongada do fluxo
sanguineo numa regido do musculo cardiaco, provocando um défice de oxigénio e uma

consequente morte celular (Members et al., 2018).

2.1.3. Fisiologia

O sistema cardiovascular consiste numa bomba alternativa (o coragdo), uma rede de
distribuicao de alta pressdo (as artérias) que termina em resisténcias varidveis (as arteriolas),
um circuito de pequenos vasos em que se realizam trocas (os capilares), e um circuito de retorno

de baixa pressdo ao coragdo (as veias). (Guyton, 2011)

O miocardio tem propriedades de excitabilidade e contractilidade. A fase do ciclo durante a
qual o miocardio se contrai, chama-se sistole, e a fase durante a qual se relaxa, a diastole. Assim,
existem sistoles atriais direita e esquerda (seguidas de didstoles), que sdo praticamente
simultaneas, e sistoles ventriculares direita e esquerda (seguidas de diastoles), que também sao
quase simultaneas. No entanto, as actividades atriais e ventriculares nao sdo simultaneas: As
actividades atriais precedem as actividades eléctricas ventriculares por frac¢cdes de um segundo.
Na pratica comum, o termo "sistole" ou "didstole" ou, por vezes, sistole ou didstole "cardiaca"
¢ utilizado para designar a sistole ou didstole ventricular, abrangendo a contrac¢do ou
relaxamento de ambos os ventriculos. A sistole ¢ o tempo entre o fecho da valvula mitral (e
tricaspide) e o fecho da valvula adrtica (e pulmonar). A diastole ¢ o tempo complementar

(fechamento da valvula adrtica ao fechamento da valvula mitral). (Guyton, 2011)
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Uma valvula cardiaca ¢ uma estrutura elastica, ndo muscular, sem inervac¢ao ou fornecimento

de sangue, com uma constitui¢ao semelhante a da cartilagem articular. E uma parte do coragao

que

separa as diferentes camaras e impede o sangue de fluir para tras. Um coragdo contém

quatro valvulas: (Guyton, 2011)

A vélvula mitral: E composta por dois folhetos inseridos num anel, o anel mitral ou
atrioventricular esquerdo separando o atrio esquerdo e o ventriculo esquerdo.

E composta por 2 cuspides, cuspide anterior e posterior.

A valvula tricispide: E composta de trés folhetos, inseridos num anel, o anel trictispide ou
atrioventricular direito que separa o atrio direito e o ventriculo direito. Como o seu nome
indica, é composto por trés cuspides: uma cuspide anterior, uma cuspide septal e uma
cuspide posterior. Estas trés cuspides juntam-se durante a sistole ventricular e afastam-se

durante a sistole atrial.

A valvula adrtica entre o ventriculo esquerdo e a aorta; E composto de trés folhetos
chamados cuspides: uma cuspide posterior, uma cuspide antero-lateral esquerda e uma

cuspide antero-lateral direita

A valvula pulmonar entre o ventriculo direito e a artéria pulmonar. E composta por trés
folhetos chamadas cuspides: uma cuspide anterior, uma ctspide postero-lateral esquerda e

uma cuspide postero-lateral direita

A abertura e fecho das valvulas é completamente passiva. Dependem da diferenca de pressao

de cada lado da valvula: quando a pressao a jusante € inferior a pressao a montante, a valvula

esta aberta, caso contrario, a valvula estd fechada. (Guyton, 2011)

A sequéncia de eventos que constituem a revolucao cardiaca estd entdo dividida em 3 fases:

A contracc¢do dos atrios ou da sistole atrial;
A contrac¢do ventricular ou a sistole ventricular;

Diastole ou relaxamento geral do coragdo. (Guyton, 2011)

Os eventos cardiacos que ocorrem entre o inicio de um batimento cardiaco e o inicio do proximo

chamam-se o ciclo cardiaco. Cada ciclo inicia-se pela geragdo espontanea de um potencial de

ac¢do no nodo sinusal. Este nodo situa-se na parede superior externa do atrio direito, perto da
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abertura da veia cava superior, € o potencial de ac¢ao propaga-se rapidamente dai para ambos

0s atrios.

O ritmo cardiaco o ritmo sinusal de repouso em adultos ¢ normalmente de 60 a 100
batimentos/minuto. Um ritmo cardiaco lento (bradicardia sinusal) pode ser observado no
paciente jovem, particularmente em atletas e durante o sono. Ritmos mais rapidos (taquicardia
sinusal) sdo vistos durante o exercicio, doenga ou emocgdes intensas devido ao aumento das
concentragcdes de catecolaminas e estimulacdo neuronal simpatica. Normalmente, ha uma
variagdo fisiologica (diurna) significativa no ritmo cardiaco, com taxas cardiacas mais baixas
pouco antes de acordar. Um ligeiro aumento na taxa de inspira¢do e diminui¢do na expiragdo
(arritmia respiratoria sinusal) também ¢ normal; ¢ gerada por oscilagcdes no tom vagal e ¢
particularmente comum em sujeitos jovens e sauddveis. Estas variagdes diminuem

gradualmente com a idade, mas nunca desaparecem completamente. (Guyton, 2011)

2.2. Defini¢cao de Doenca Cardiovascular.

As Doengas Cardiovasculares sdo patologias de etiologia multifatoriais que desregulam o
funcionamento do sistema circulatério formado pelo coracdo, pelos vasos sanguineos e pelos

vasos linfaticos. (Nobre et al., 2005)

As doengas cardiovasculares incluem doenga coronariana, doenca cerebrovascular, hipertensao
arterial, doenca arterial periférica, entre outras. O enfarte do miocardico e o acidente vascular
cerebral sdo causados por um défice de fornecimento de sangue e oxigénio para os tecidos, cuja
causa mais comum ¢ a aterosclerose, isto €, a presenga de dépositos lipidicos nas paredes
internas dos vasos sanguineos, tornando os vasos progressivamente mais estreitos € menos

flexiveis. (Accarini R et al., 2006)

Segundo Chujfi e al. (2007), a aterosclerose ¢ o principal factor de risco cardiovascular. A
aterosclerose ¢ uma doenga evolutiva de etiologia multifatorial, que pode evoluir para um
enfarte do miocardio ou uma angina instavel. Estes quadros se desenvolvem lentamente e
progressivamente a partir das consequéncias vasculares da aterosclerose, que sao: obstrucdes
de artérias, disfuncao do endotélio, alteracdo da agregacao plaquetaria e tromboses (Chujfi et

al. 2007).

A aterosclerose ¢ causada pela formacao de placas ateromatosas que afectam a regido interior

das artérias de grande e média calibre (Mattioli F et al., 2004). Como processo sistémico,
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frequentemente, acomete todos os leitos arteriais incluindo a aorta e seus ramos principais:

carétidas, renais, iliacas ¢ femorais. (Silva Filho WLS et al., 2008)

As placas ateromatosas contém um nucleo rico em lipidos (ateroma) coberto por uma capa
fibrosa rica em colagénio (esclerose). Todas as alteragdes no endotélio que cobrem a intima
favorecem a penetracdo das lipoproteinas LDL na parede arterial. Estas lipoproteinas,
combinagdes de gorduras e proteinas que circulam no sangue, sdo depois absorvidas pelas
células sanguineas, chamadas mondcitos, que também atravessaram o endotélio. Estes
mondcitos, acompanhados por moléculas de adesdo, citocinas quimiotdticas e pro-
inflamatorias, vao aderir ao endotélio vascular depois migrar para a camada intima do endotélio.
Este evento inicia a formagdo das células espumosas importante na formacao da placa de
ateroma. Os monocitos podem ser convertidos em macrofagos dentro das lesdes, causando
destruicao adicional, pela liberacdo de enzimas, levando provavelmente a uma trombose ou
aumento da placa de ateroma como um tumor real, levando a uma reducao progressiva do limen
da artéria e criando uma estenose que reduz o fluxo sanguineo e compromete a oxigenagao dos
tecidos irrigados pela artéria podendo ocasionar ou acelerar algumas lesdes ou doengas

cardiovasculares. (Kinane et Lowe, 2000).

A figura 9 ilustra o principal efeito da formagao da placa de aterosclerose.
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Artéria normal X ] Artéria com estreitamento devido
placa de aterosclerose

Fluxo de sangue Placa de aterosquerose

Figura 9 - Esquema ilustrando uma artéria normal e outra artéria acometida de estreitamento
(estenose) devido a presenca de uma placa de aterosclerose. (Adaptado de Luis E. M Cardoso;
Jorge L. Medeiros Jr, 2016)

2.3. Epidemiologia

A doenga cardiovascular ¢ uma das principais causas de mortalidade global, sendo responsavel

por patologias que sdo principalmente de origem aterosclerdtica. (Mensah GA et al., 2019)

A incidéncia de doencas cardiovasculares esta a aumentar em todos os paises, embora a sua
gestao esteja constantemente a melhorar. As altera¢des nutricionais e o consumo de tabaco sdo

as principais causas deste aumento. (Bruno Baudin, Ariel Cohen et al., 2009).

A aterosclerose desempenha um papel importante na fisiopatologia das doengas
cardiovasculares, particularmente nas sindromes coronarias agudas (SCA). Estima-se que
43,7% das mortes a nivel mundial em 2005 foram devidas a enfarte do miocardio € 23,4% a
hipertensdao (HTA) ou outras doengas cardiovasculares tais como embolia pulmonar (EP) e
insuficiéncia cardiaca (IC). Os principais factores de risco (RF) para eventos cardiovasculares
sdo: idade, sexo, tabagismo, hipertensdao, aumento do colesterol LDL e diabetes tipo 2; outros
factores de risco sdo predisponentes sdo historia familiar, sedentarismo, obesidade, menopausa,

entre outros. A sindrome metabdlica com hipertensdo, obesidade, diabetes e dislipidemia ¢
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agora identificada como a principal causa do aumento do risco cardiovascular, e a sua

incidéncia esta a aumentar em todo o mundo. (Bruno Baudin, Ariel Cohen et al., 2009).

Os marcadores bioquimicos tém um lugar especial no diagnostico das doencas
cardiovasculares, na estratificagdo dos riscos e na sua gestdo. O profissional, na maioria das
vezes cardiologista, tem de lidar com uma variedade de situagdes que por vezes ameagam a
vida a curto prazo. O diagnostico baseia-se em resultados clinicos e testes complementares
simples: troponina I ou T para o diagnostico e gestdo da SCA, BNP ou NT-pro-BNP para o
diagnostico e monitorizagdo terapéutica da insuficiéncia cardiaca, e D-dimeros para o

diagnostico diferencial de embolias pulmonares. (Bruno Baudin, Ariel Cohen et al., 2009).

2.4. Etiologia e Fatores de riscos

Os fatores de risco mais importantes para as doengas cardiacas, sao dietas hipercaloricas,
sedentarismo, o tabaco e abuso de alcool. Os efeitos dos fatores comportamentais de risco
podem se manifestar em individuos por meio de hipertensdo arterial, hiperglicémia,

dislipidemia, excesso de peso e obesidade. (OMS, 2017)

Alteragdes no estilo de vida tais como: deixar de fumar, limitar alimentos gordos, agucarados e
salgados, consumir frutas e vegetais, reduzir o consumo de alcool e praticar actividade fisica
regular podem ajudar a reduzir o risco de doengas cardiovasculares. Além disso, o tratamento
médico da diabetes, hipertensdo e dislipidemia pode ser necessario para reduzir os riscos

cardiovasculares e potenciais complicacdes. (OMS, 2017)

2.5. Classificacao das doencas cardiovasculares
2.5.1. Doencas cardiacas
2.5.1.1. A Endocardite Infecciosa

2.5.1.1.1. Definicdo da endocardite infecciosa

A Endocardite Infecciosa (EI) ¢ uma infeccdo endovascular microbiana de estruturas
intracardiacas em contacto com o sangue, incluindo infec¢des de grandes vasos intratoracicos

e corpos estranhos intracardiacos. (D Horstkotte, F Follath et al., 2004)

A endocardite € frequentemente contraida no contexto dos cuidados de satide, e mais de metade
de todos os casos ocorrem agora em doentes sem doenga cardiaca conhecida. Apesar dos

cuidados ideais, a mortalidade é de cerca de 30% a um ano.
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Os desafios colocados pela endocardite infecciosa sdo significativos. O Staphylococcus aureus,
que se tornou o organismo causador predominante nos paises desenvolvidos, causa uma forma
agressiva da doenca, muitas vezes em populagdes de doentes vulneraveis ou idosos. (J Am Coll

Cardiol, 2017)

A seguir ao Staphylococcus aureus, os Enterococcus spp sao os agentes mais comuns. De forma
consistente, a via de entrada mais frequente ¢ a cutinea, seguida pela oral e digestiva.
Anteriormente conhecida como endocardite bacteriana, as infec¢cdes endocardicas sao agora
denominadas endocardite infecciosa para incluir tanto microorganismos bacterianos como

fungicos. (F. Delahaye, A. M’Hammedi et al., 2016).

2.5.1.1.2. Fisiopatologia da endocardite infecciosa

A ocorréncia de bacteremia numa valvula patolégica ou material estranho resulta em
interacgdes complexas entre o microrganismo, o endotélio da valvula e as respostas imunitarias

do hospedeiro. (Holland T1, Baddour LM et al., 2016)

O endotélio valvular normal ¢ resistente a infec¢do, mas a sua alteragdo devido a doenga
valvular nativa expde os componentes da matriz extracelular do subendotélio que sdo
trombogénicos e activadores da adesdo e activagdo plaquetaria, seguidos de colonizacao rapida

por microrganismos circulantes, que depois infectam as células endoteliais.

Existem diferencas na afinidade dos microrganismos para o endotélio e trombo da valvula que
dependem das moléculas de adesdo. O fibrinogénio ou proteinas de ligagdo a fibronectina estao
presentes na superficie dos microrganismos. Alguns microrganismos, como o Staphylococcus
aureus, com capacidades especiais de adesdo, podem também ligar-se directamente as células

endoteliais. (Holland T1, Baddour LM et al., 2016)

A adesdo de microrganismos ¢ também promovida pela expressdo de integrinas pelas células
endoteliais em resposta a inflamagdo. Apos a face de adesdo, os microrganismos podem ser
internalizados por células endoteliais onde podem proliferar e difundir ou persistir evadindo os
antibidticos e o sistema imunitario. Alguns microrganismos, em particular o Staphylococcus
aureus, acompanham a sua proliferacdo com a formacao de biofilme que leva a um agregado
plaquetario incorporado numa rede de polissacaridos e proteinas. A formacgdo do biofilme
promove a viruléncia da infeccao, particularmente ao bloquear os microrganismos das defesas

imunitarias e tratamentos antimicrobianos. (Holland T1, Baddour LM et al., 2016)
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A colonizagao do trombo fibrino-plaquetario por microrganismos circulantes desencadeia uma
resposta imunitdria que activa os monocitos circulantes que segregam o factor tecido e as
citocinas. A invasao do tecido da valvula por microrganismos e depois por células inflamatoérias
¢ a causa das principais lesdes e complicagdes da endocardite infecciosa. (Holland T1, Baddour

LM et al., 2016):

- As vegetagdes correspondem a um trombo séptico, cujo crescimento ¢ favorecido pela
activacdo da hemostasia por citocinas. Os microrganismos que colonizaram as vegetagdes sao

de dificil acesso por antibidticos e defesas imunitarias;

- A mutilagdo valvular (perfuragdes ou laceragdes) e a mutilagdo peri-valvular (abcessos) sao
as consequéncias da destrui¢do da matriz extracelular pelas enzimas proteoliticas libertadas

pelos microrganismos e células inflamatorias;

As experiéncias com animais mostraram que a endocardite pode ocorrer apos breves
bacteremias com um inoculo elevado, mas também apos bacteremias repetidas ou persistentes
com um inoculo baixo. Estas bacteremias repetidas de baixa intensidade correspondem a
situacdes quotidianas tdo banais como escovar os dentes e mastigar e sdo favorecidas por uma

higiene oral deficiente. (Holland T1, Baddour LM et al., 2016)

2.5.1.2. Enfarte do miocardio

2.5.1.2.1. Definicao e Fisiopatologia do enfarte do miocardio

Enfarte do miocérdio (Figura 10) refere-se a necrose miocérdica resultante de obstru¢ao aguda
de uma artéria corondria ou seus ramos, isto ¢, a morte celular de cardiomidcitos causada por

isquemia prolongada. (Davies MJ, 2000)

A aterosclerose coronaria ¢ de longe a principal causa (95%) de enfarte do miocardio. A placa
aterosclerotica actua como substrato para a ruptura da placa e activacdo da coagulacao,
levando a oclusdo coronaria e necrose miocardica. Todos os factores de risco cardiovascular

estdo, portanto, indirectamente envolvidos na etiopatogenia do enfarte. (Erbel R, 2003).

O processo passa do subendocardio para o subepicardio. A maiora dos eventos ocorre quando
ha uma rotura stbita que resulta na formagao de trombo sobre placas vulneraveis, inflamadas,
ricas em lipidos e com capa fibrosa delgada. No entanto, uma pequena parte dos casos deve-se

frequentemente a erosdo da placa aterosclerética. (Davies MJ, 2000)
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J4

Simultaneamente, um padrdo dindmico de trombose e trombdlise € consistente com a
vasoespasmo, o que pode causar obstru¢do do fluxo intermitente e embolizagdo distal. Este ¢
um dos mecanismos responsaveis pela faléncia da reperfusdo tecidual, apesar de se conseguir

fluxo na artéria afectada. (Topol EJ, 2000).

Existem 2 tipos de enfarte do miocardio: transmural e ndo-transmural. Os enfartes transmurais
atravessam toda a espessura do miocardio, desde o epicardio ao endocardio, e caracterizam-se
geralmente pela presenca elevacdo do segmento ST e/ou ondas Q patoldgicas no ECG.

(Thygesen K, Alpert JS et al., 2012)

Os enfartes nao-transmurais (incluindo subendocérdicos) ndo atravessam a parede ventricular,
podem envolver o endocéardio ou epicardio e ndo cursam com elevagdo do segmento ST. Os
enfartes subendocardicos envolvem geralmente apenas o tergo interior do miocardio, onde a
tensao parietal € mais elevada e o débito miocardico ¢ mais sensivel a distarbios circulatorios.

Estes enfartes podem ocorrer apds hipotensio prolongada. (Thygesen K al., 2012)

Como a extensdo anatémica da necrose ndo pode ser determinada clinicamente com precisao,
os enfartes sao normalmente classificados como enfarte do miocardio de elevagao do segmento
ST (STEMI) e enfarte do miocardio de elevagdo do segmento ndo ST (NSTEMI) de acordo
com a presenca ou auséncia de elevacdo do segmento ST e/ou ondas Q no ECG. (Thygesen K

etal., 2012)

O volume miocérdico destruido pode ser estimado pela magnitude e duragdo dos niveis

elevados de citocinas ou pelos picos de troponina cardiaca mais frequentemente medidos.

O enfarte do miocardio sem elevacdo do segmento ST ¢é necrose miocardica provada pela
presenca de marcadores cardiacos no sangue; elevada troponina [ ou T e citokynes. Podem estar

presentes anomalias do ECG, tais como sub-turno do segmento ST e/ou inversao da onda T.

O enfarte do miocardio com elevacdo do segmento ST € necrose miocardica com elevacao do
segmento ST no ECG que ndo ¢ rapidamente suprimida pela nitroglicerina. A troponina I ou

troponina T e citokynes sdo elevadas. (Thygesen K et al., 2012)

Dentro de um espectro de possibilidades relacionadas com o tempo de evolugao, o miocardio
sofre progressiva agressdo representada pelas areas de isquemia, lesdo e necrose

sucessivamente. (Braunwald E, 2001)
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1.Trombo

2.Embolia distal

3.Vasoconstrigao

Figura 10 - Fisiopatologia do enfarte do miocardio. A rutura da placa aterosclerética leva a
formacao de um trombo oclusivo. Os émbolos rompem-se do trombo inicial e migram para a
circulacao a jusante, que também esta sujeita a vasoconstricdo. Todos estes fendmenos resultam
na reducdo do fluxo corondrio e no agravamento da isquemia miocardica (Adaptado de Fuster
V, 1994)

2.5.2. Doencas Vasculares
2.5.2.1. Aneurisma da aorta

2.5.2.1.1. Definicao do aneurisma da aorta

Um aneurisma ¢ uma dilatacdo circunscrita e permanente de uma artéria, considerada quando
o calibre é uma vez e meia maior do que o tamanho normal. Na aorta abdominal, o diametro
varia de acordo com o local de medicao e também de acordo com as caracteristicas do individuo

(sexo, idade e superficie corporal em particular). (Johnston KW et al., 1991)

No entanto, valores entre 1,4 € 3 cm sao considerados normais. (Ebaugh JL et al., 2001).
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Um aneurisma pode ser ainda caracterizado de acordo com a sua localizagao, a sua extensao na
aorta e nos seus ramos, a sua morfologia e a sua etiologia (degenerativa em 90% dos casos,
hereditaria, infecciosa, inflamatoria, e traumatica nos restantes). E também feita uma distingio
entre falsos aneurismas, que sdo bolsas que comunicam com o limen arterial, cujas paredes nao

sdo arteriais, mas sim feitas de tecidos adjacentes ou tecido fibroso. (Ebaugh JL e al, 2001)

Com a idade, hd uma tendéncia para o aumento do diametro da aorta, particularmente nos
homens e especialmente até a idade de 55 anos. A partir desta idade, os valores sdo altamente
varidveis e os desvios padrao aumentam, mas o didmetro médio ja ndo aumenta. A prevaléncia
de aneurismas da aorta abdominal aumenta com a idade, especialmente nos homens (4-6
homens afectados por cada mulher), atingindo 3-8% das pessoas com mais de 50 anos de idade

nos paises ocidentais, com um pico entre 75 e 84 anos de idade. (Singh k et al., 2001)

Estes sdo os aneurismas arteriais mais comuns € a sua ruptura ou dissec¢do ¢ responsavel por

aproximadamente 15.000 mortes por ano nos Estados Unidos. (Wilmink et al., 1998)

Os fatores de risco mais importantes em ordem decrescente sdo o tabagismo, historia familiar
de aneurisma da aorta abdominal, aterosclerose (cardiopatia isquémica, doenca arterial
periférica, acidente isquémico transitorio/acidente vascular cerebral), idade, dislipidemia e

hipertensao arterial. (Lederle FA, 2000)

2.5.2.1.2. Fisiopatologia do aneurisma da aorta

Os aneurismas da aorta ocorrem na aorta tordcica ascendente (51%), no arco aortico (11%), na
aorta toracica descendente (38%) ou uma combinacdo destes 3 segmentos (Bergeron et al.,

2006).

A estrutura da parede da aorta estd enfraquecida principalmente devido a alteracdo dos meios
de comunicag¢do, provocando uma dilatagdo progressiva que progredira até a ruptura (Erbel et

al., 2001).
O desenvolvimento de um aneurisma da aorta pode ter varias origens: (Erbel et al., 2001).

- Cerca de metade dos aneurismas da aorta sao de origem aterosclerotica, devido a remodelagao

e dilatacdo da parede da aorta;
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- Os outros sdao degenerativos e causados por um defeito em certos componentes proteicos da
matriz extracelular (composta de fibras de colagénio mantidas juntas por filamentos de

elastina), como no caso da sindrome de Marfan;

- Uma terceira classe resulta da evolugdo das dissec¢des da aorta na forma aneurismatica e

traumatica;

- Finalmente, existem aneurismas que se desenvolvem no contexto de doencas inflamatdrias.

A sua descoberta ¢ mais frequentemente fortuita, por ocasido de check-ups médicos
intercorrentes. Um aneurisma da aorta abdominal esta presente em 25% dos casos. O segundo
modo de revelacdo ¢ o fissuramento ou ruptura, cujo progndstico € muito pobre. Uma vez que
a fissura ou ruptura € inevitavel, o objectivo do tratamento ¢é evitar estas consequéncias fatais.

(Bergeron et al., 2006).

A formacdo da placa ateromatosa ¢ a principal causa do aneurisma da aorta. Conduz a um
espessamento da intima aortica, que adquire uma aparéncia fibrosa e calcificada macica, e tem
uma quantidade anormalmente elevada de acidos gordos extracelulares. A integridade desta
camada pode entdo ser comprometida como resultado da degrada¢do da matriz extracelular.
Podem ocorrer alteracdes adicionais dentro deste tecido fibroso, incluindo a redugdo da
celularidade e fibras de colagénio que se tornam transparentes. Cada um destes fenomenos pode
levar a ruptura intimal, mais comummente nas margens das placas de ateromatose. Os

aneurismas ateromatosos ocorrem sobretudo apos os 50 anos (Erbel et al., 2001).

2.5.2.2. Hipertensao Arterial
2.5.2.2.1. Definiciio da hipertensio arterial

A hipertensao arterial ¢ definida como uma tensdo arterial sistolica > 140 mmHg e/ou uma
tensdo arterial diastolica > 90 mmHg. A tensdo arterial sistdlica € a tensdo arterial maxima
quando o coragdo se contrai € empurra o sangue através das artérias (sistole). A tensdo arterial

diastolica ¢ a tensdo arterial minima quando o coracao relaxa (diastole). (Mancia G et al., 2013)

Esta ¢ o principal factor de risco de AVC e um importante factor de risco de morbilidade e
mortalidade cardiovascular, com uma relagao linear entre o nivel de pressao arterial e o risco
cardiovascular, independentemente da idade (Poulter e al, 2015; Lawes CM et al., 2006).

Estima-se que a mortalidade cardiovascular duplica por cada 20/10 mmHg de aumento da
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pressdo arterial sistolica/diastolica. (Lewington e al 2003; Rapsomaniki E et al., 2014). Segundo
a Organizagdo Mundial de Saude (OMS), mais de 10 milhdes de mortes por ano sdo atribuiveis
a hipertensao arterial (OMS, 2013). A hipertensao arterial ¢ também a causa de muitas outras
patologias como a insuficiéncia renal, insuficiéncia cardiaca, aneurismas, dissec¢ao da aorta,

arritmia, deméncia vascular, entre outras (Rapsomaniki E et al., 2014; Messerli FH et al., 2007).

2.5.2.2.2. Fisiopatologia da hipertensao arterial

A hipertensdo arterial primaria ndo tem causa conhecida. Cerca de 90% das pessoas com

hipertensdo arterial tém hipertensao primaria. (Flynn J.T et al., 2017)

A hipertensao arterial com causa conhecida ¢ denominada hipertensao secundaria. Acerca de
10% das pessoas com hipertensao arterial tém hipertensao secundaria. A hipertensao secundaria
¢ causada por disturbios hormonais como o hiperaldosteronismo (produgdo excessiva de
aldosterona), a sindrome de Cushing (hipercortisolismo), o hipertiroidismo (aumento da
hormona tir6ide) ou o uso de certas drogas como a cocaina ou médicamentos como o0s
corticosterdides, anti-inflamatorios ndo esterdides (AINEs) e contraceptivos orais. (Flynn J.T

etal., 2017)

Artérias com alteragdo da tensdo arterial mudam: (Muntner P et al., 2019)

- As paredes das grandes artérias tornam-se rigidas e perdem a sua flexibilidade.

- As paredes das grandes artérias tornam-se rigidas e perdem a sua flexibilidade; - as pequenas
artérias engrossam, o seu calibre reduz-se e a sua capacidade de dilatar para se adaptar as

necessidades diminui.

Este ¢ o processo de aterosclerose. Este processo ¢ continuo ao longo da vida de um individuo,
interfere com o controlo da tensao arterial pelo organismo e aumenta o risco de tensao arterial

elevada. (Muntner P et al., 2019)

Ao longo da vida, sem tratamento, estas anomalias levam a uma ma perfusdao de 6rgaos como
0 coragdo, cérebro ou rim e resultam em complicagdes de hipertensdo, tais como ataque

cardiaco, AVC ou insuficiéncia renal. (Muntner P et al., 2019)

44



Desenvolvimento

3. Relagao bidireccional entre doenca cardiovascular e doenca periodontal

Nas ultimas décadas, foram realizados varios estudos para investigar a associacdo entre as
doengas cardiovasculares relacionadas com a aterosclerose e a periodontite. As doengas
cardiovasculares associadas a aterosclerose incluem as seguintes patologias: angina de peito,
enfarte do miocardio, acidente isquémico transitdrio, acidente vascular cerebral e doenca

arterial periférica (Tonetti MS, Van Dyke TE, 2013).

A relacdo causal direta entre a periodontite ¢ a doenga cardiovascular relacionada com a
aterosclerose ainda ndo foi estabelecida. Diversos estudos, no entanto, apoiam 2 mecanismos

biologicamente plausiveis:

1) A periodontite severa a moderada aumenta o nivel de inflamacao sistémica, verificado

através de medicdes da proteina C-reativa e outros biomarcadores

2) Na periodontite ndo tratada, espécies bacterianas comummente encontradas nas bolsas

periodontais também tém sido encontradas nas placas de ateroma.

Uma relagdo indireta entre periodontite e alteracdes cardiovasculares aterosclerdticas ocorre
assim por meio de varios fatores de risco que comummente ocorrem nas duas doengas como
consumo de tabaco, diabetes mellitus, obesidade, inatividade fisica, historia familiar, idade

avangada e sexo. (Friedewald VE et al., 2009)

3.1. Factores de risco comuns para doencas cardiovasculares e periodontais

Os factores de risco para doengas periodontais incluem factores locais, sistémicos e genéticos.
(Lockhart PB & al, 2012). As doencas periodontais e as doengas cardiovasculares relacionadas

com a aterosclerose partilham muitos desses factores de risco. (Bouchard P et al., 2014)

Os factores de risco ndo-modificaveis incluem a idade e o sexo. (Bouchard P et al., 2014)

Os factores de risco modificaveis incluem:

e Tabagismo: agrava a gravidade, prevaléncia e evolugao da periodontite (Bouchard P,
2014)

e Consumo de alcool.
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e Stress: actua principalmente através da aquisicao de comportamentos de risco (como
fumar, redugdo da frequéncia na escovagem dentaria, por exemplo) (Breivik T et al.,
1996) mas também pelo impacto da reac¢do inflamatoria e pela alteracdo da resposta
do hospedeiro a agressao bacteriana.

e Diabetes: a diabetes ¢ um factor de risco importante para a doenca periodontal
(Chavarry NGm et al., 2009) e aumenta a mortalidade cardiovascular por um factor de
dois a trés (Bouchard P, 2014).

e Indice de massa corporal (IMC): meta-analises e revisdes sistematicas mostraram uma
associacao entre doenga periodontal e IMC para obesidade e excesso de peso. (Keller
A etal., 2015)

e Infeccdes bacterianas ¢ virais.

3.2. Relacio entre a doenca periodontal e a aterosclerose

As doengas periodontais sdo doengas inflamatorias locais que sao acompanhadas por uma
inflamacdo sistémica de grau baixo. Sdo, portanto, susceptiveis de contribuir para o

desenvolvimento de doengas ateromatosas. (Dietrich T et al., 2013)

A evidéncia atual apoia o fato de que a incidéncia de patologias doenga cardiovascular
associada a aterosclerose ¢ maior em pacientes com doenca periodontal e / ou com condi¢do
periodontal agravada, em comparacao com pacientes sem doenca periodontal ou com melhor
condi¢do periodontal, independentemente de varios fatores de risco cardiovasculares

estabelecidos. (Dietrich T et al., 2013)

A relagdo entre doenga periodontal e a aterosclerose € potencialmente de grande importancia
na saude publica devido a sua alta prevaléncia. Uma revisdo da literatura indica que a doenga
periodontal estd associada a aterosclerose, independentemente de fatores de confundimento
conhecidos. Esta informacao vem principalmente de estudos observacionais e, portanto, nao
demonstra que a doenga periodontal ¢ uma causa de aterosclerose, nem confirma a alegacao de
que as terapias periodontais previnem patologias cardiacas ou acidente vascular cerebral ou

modificam o curso clinico (Lockhart PB et al., 2012).

Mesmo que um contributo da doencga periodontal para aterosclerose seja biologicamente

plausivel, as doengas periodontais e cardiovasculares compartilham muitos fatores de risco que
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sdo promotores prevalentes e potentes da doenga, como o tabagismo, a diabetes e a idade.

(Lockhart PB et al., 2012)

3.2.1. Hipoteses dos mecanismos que ligam doencas ateromatosas e patologias

periodontais.

Dois mecanismos principais, o imuno-inflamatério (indirecto) e o bacteriano (directo), foram
sugeridos e podem atuar em simultaneo e de forma sinérgica (Reyes L et al., 2013; Schenkein

HA et al., 2013).

De acordo com o mecanismo bacteriano, as bactérias periodontais entram na circulagdo
sanguinea através da lesdo periodontal e proliferam directamente sobre uma lesao vascular pré-
existente, recrutando assim neutrofilos e participando directamente na aterogénese € no risco
de ruptura da placa de ateroma (Reyes L et al., 2013). No mecanismo indireto, a doenca
periodontal provoca uma reac¢do imuno-inflamatéria que resulta na producao de mediadores
pré-inflamatorios e factores pro-tromboticos que se encontram em placas ateroscleroticas por
circulagdo sistémica, aumentando o risco de fendmenos tromboembolicos (Schenkein HA et

al., 2013).

3.3. Relaciio entre a doenca periodontal e a hipertensao arterial.

Ha evidéncia de uma associagdo entre doenga periodontal e hipertensdo arterial. Com efeito, os
doentes com periodontite parecem ter pressoes sanguineas sistolicas e diastdlicas mais elevadas
do que os doentes com um periodonto saudéavel (Desvarieux M et al., 2010). Inversamente, os

sujeitos hipertensivos t€ém um estado periodontal deteriorado (Holmlund A et al., 2006).

Em 2014, uma revisde bibliografica discute as possiveis ligagdes entre a doenca periodontal e

a hipertensado. (Paizan MLM et al., 2014)

A inflamacdo tem um papel importante na evolucdo da hipertensdo. A inflamac¢do aumenta a
permeabilidade vascular e altera o citoesqueleto das células intimais, levando a disfun¢do do
endotélio. As células endoteliais desempenham um papel crucial na tensdo arterial uma vez que
sdo responsaveis pela sintese de vasodilatadores (como o 6xido nitrico, prostaciclina e factor
de polarizacao derivado do endotélio) e vasoconstritores (como a endotelina-1, tromboxano A2
e angiotensina-2). Em caso de disfun¢do endotelial, o equilibrio entre estas moléculas é

perturbado em favor dos vasoconstritores (Leong X-F e al, 2014). Estudos demonstraram que
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o tratamento periodontal melhora a vasodilatacdo dependente do endotélio em doentes normo

e hipertensos (Tonetti MS et al., 2007).

Outro mecanismo presente nesta relacdo parece ser o stress oxidativo (Paizan MLM et al.,
2014). Efetivamente, ha cada vez mais provas de que a periodontite induz a produgdo excessiva
de espécies reactivas de oxigénio (ROS) nos tecidos periodontais (Tsai CC et al., 2005). Assim,
em resposta a inflamagao periodontal, ocorre um aumento na produgao de ROS que entram
depois na circulagdo sistémica (Leong X-F et al., 2014). Estas ROS vao promover a
vasoconstricao e a inflamacao vascular, contribuindo assim para a hipertensdo arterial (Touyz

RM, 2004).

3.4. Relacio entre doenca periodontal e endocardite infecciosa

3.4.1. Inducio de bacteremia causadora de endocardite infecciosa

Uma bacteremia ¢ definida como a breve e transitéria passagem de um organismo patogénico,
uma bactéria, para a corrente sanguinea. Normalmente ndo conduz a complica¢des. E
diagnosticado em laboratorio por hemoculturas com isolamento do organismo causador. A
bacteremia de origem dentéria pode ser de dois tipos: espontinea (resultante da mastigacao,
escovagem dentaria, mascar pastilha eléstica, entre outros) ou iatrogénico, ocorrendo durante a
realizacdo de procedimentos dentdrios como anestesia, alisamento radicular ou exodontia,

como exemplo (Longman, 1999).

Fisiologicamente, o ambiente oral contém uma flora polimicrobiana. A bacteremia, seja
espontanea ou iatrogénica, € transitoria (durando no méximo trinta minutos) e, portanto, dificil
de isolar. De acordo com Roberts (1992), a bacteremia de origem dentaria dura, em média, onze
minutos. Contudo, um estudo de criangas com deficiéncia mental descobriu que a duracao da
bacteremia dentéria ultrapassou os 30 minutos. Os autores atribuiram o aumento da duracdo

destas bacteremias ao baixo nivel de higiene oral evidente nestas criangas (Crasta, 2008).

Por outro lado, um estudo de 1971 mostrou oito casos de endocardite por Streptococcus
viridans, bactéria comensal da flora oral, em doentes desdentados, sugerindo que estas bactérias
orais entraram na corrente sanguinea por outros meios que nao a jun¢ao dentogengival (Croxson
etal., 1971). Wank et al., (1976) nao encontrou qualquer reducao significativa na frequéncia de

bacteremia, apesar de melhorias na higiene oral dos pacientes.
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Viarias explicagdes podem ser dadas para esta situacao. A area total da superficie do epitélio da
jungdo gengival-dentaria de um individuo sem problemas periodontais ¢ estimada em cerca de
5 ecm2, enquanto que nos individuos com periodontite ¢ muito superior, variando entre 8 cm2 e
20 cm2. Esta grande superficie proporciona um maior potencial para a entrada de bactérias na

circulagdo sistémica (Hujoel et al., 2002).

Além disso, a integridade do epitélio ¢ alterada por varias enzimas que t€ém um efeito destrutivo
no espaco intercelular e uma destruicao dos desmosomas que ligam as células epiteliais. Esta
alteracdo da barreira epitelial facilita a penetracdo de bactérias no tecido subjacente. A
inflamacao tem também o efeito secundéario de aumentar o numero de capilares e, portanto, a
quantidade de sangue presente, o que pode levar a alteragdes rapidas nos procedimentos de
higiene oral, criando pressdes negativas que permitem que as bactérias sejam transportadas para

a corrente sanguinea. (Hujoel et al., 2002).

Assim, ¢ possivel estabelecer uma correlagdo entre o nivel de inflamacdo gengival e a

magnitude da bacteremia. (Hujoel et al., 2002).

Todos os autores parecem concordar que o efeito cumulativo destas bacteremias ¢ certamente
mais prejudicial do que o causado por um tratamento dentdrio como uma simples extrac¢ao

(Lockhart, 2009).

3.5. Relacao entre a doenga periodontal e 0 Aneurisma da aorta

Existem diversos possiveis mecanismos envolvidos entre o aneurisma da aorta abdominal e a
periodontite, nomeadamente, o papel da resposta inflamatoria e o efeito sobre os agentes

patogénicos periodontais nos tecidos hospedeiros. (Michel JB et al., 2011)

Para se interpretar a associacdo entre estas duas doencgas, ¢ prudente destacar alguns aspectos
da patogénese do aneurisma da aorta abdominal. Esta doenca envolve o desgaste da parede
arterial com a producdo de citocinas circulantes (IL-1, IL-6 e TNFa), MMPs (Matrix
Metallopeptidases) e proteases serinas com elevada actividade proteolitica; destruigdo de
proteinas de matriz estrutural, afrouxamento de fibras elasticas e diminui¢do de células
musculares lisas; e aumento da quantidade de neutréfilos na trombo intraluminal (Michel JB et

al., 2011; Crowther M et al., 2000; Swedenborg J et al., 2006).

49



Caracteristicas clinicas do estado periodontal em pacientes com doenga cardiovascular

Dentro dos agentes bacterianos envolvidos na peridontite, a Porphyromonas gingivalis
participa especialmente na progressao da doencga cardiovascular (Mahalakshmi kK et al., 2017;

Szule M et al., 2015; Figuero E et al., 2011; Armingohar Z et al., 2014).

Estas bactérias anaerdbias, gram-negativas especificas podem agregar-se nos globulos
vermelhos devido a sua capacidade de hemaglutinagdo, afectar também os niveis de colesterol
no sangue e assim participar em trombose (Olsen I et al., 2015; Belanger M et al., 2012). O
ADN de Porphyromonas gingivalis foi detectado por PCR (Polymerase Chain Reaction) em
amostras de aneurisma humano principalmente no trombo e na parede do aneurisma. Isto apoia
o facto de as bactérias anaerdbias poderem ser transportadas através da corrente sanguinea e
depois pode alcancar a trombo intraluminal devido a sua ligagdo directa com o limen do vaso
e também com a parede do aneurisma. Foi também sugerido que os receptores tipo Toll-like
(TLR-2 e TLR-4) podem desempenhar um papel no processo inflamatério do AAA através do
seu reconhecimento especifico de bactérias gram-negativas, tais como a Porphyromonas
gingivalis (Nakagomi A, 2013). Estes TLR, presentes nas células endoteliais, participam no
aumento da activagdo de kinases como o factor-kB nuclear ¢ assim induzem a activacao de
citocinas, tais como TNFa e IL-6, resultando numa alta actividade inflamatoéria dentro da parede

AAA (Deshpande RG et al., 1998).
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III. CONCLUSAO

As doengas periodontais sao infecgdes orais associadas a bactérias patogénicas especificas que

colonizam a regiao subgengival.

As doengas cardiovasculares sdo doengas relacionadas com o coragdo € 0s vasos sanguineos.
Estas doengas tém varias etiologias e ha muito que sdo consideradas doengas dos paises

industrializados.

E consensual entre os autores, nos artigos que pesquisimos, uma relagio entre a doenca
periodontal e algumas doencas cardiovasculares como a aterosclerose, a endocardite infeciosa,
a hipertensao arterial e o aneurisma da aorta. Muitas vias estdo ainda a ser exploradas e o campo
da investigagdo continua a expandir-se com a compreensdo dos fendémenos imuno-
inflamatorios envolvidos na patogénese da periodontite e da doenca cardiovascular. Sdo ainda
necessarios mais estudos para elucidar todos os mecanismos envolvidos nestas patologias

complexas.

Uma melhor compreensdo das relagdes entre estas doengas generalizadas pode ter
consequéncias importantes para a saude publica. O médico dentista deve ser sensibilizado para
a importancia do papel que pode desempenhar em relacdo aos doentes com patologia
cardiovascular, porque estas ultimas representam um custo bastante elevado para a sociedade.
Este papel ndo consiste apenas em gerir estes doentes, tendo em conta os varios riscos, mas
sobretudo em detectar estes doentes em risco, motivando-os a praticar uma boa higiene, a fim
de evitar as varias complicacdes porque enquanto a mortalidade esta a diminuir, a morbilidade

esta claramente a aumentar.
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