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RESUMO

A Doenga periodontal (DP) tem sido cada vez mais associada a diferentes doengas
sistémicas e tem-se mostrado como um potencial fator de risco para algumas delas, como

as doencas cardiovasculares e a diabetes mellitus.

A evidéncia cientifica sugere que a doenga renal cronica (DRC) tem repercussoes
a nivel da cavidade oral e do estado de saude oral, nomeadamente ao poder induzir
aumento do volume gengival, xerostomia, calcificagdes dos canais radiculares e atrasos

na erupcao dentaria.

A periodontite aumenta o nivel de inflamacdo sistémica, conduzindo ao
agravamento da DRC e afetando negativamente pacientes em hemodidlise, alterando os
niveis de albumina e proteina C-reativa no sangue. Como a hipoalbuminémia leva ao
aumento do risco de mortalidade em doentes renais cronicos, € preciso evitar-se o
aumento da carga inflamatoria sistémica em doentes que recebem hemodialise. O
tratamento da DP pode ser um fator que regula ou diminui os niveis de inflamagao

sistémica e, assim, melhorar a qualidade de vida destes doentes.

E fundamental o conhecimento da relacao entre a Periodontite e a DRC de forma
a termos consciéncia da importancia do tratamento periodontal ndo s6 na manutencgao a
longo prazo de dentes naturais com saude, funcdo e estética aceitdvel mas também na

melhoria da satde geral destes pacientes.

Palavras-chave: Doenca renal cronica, Doenca periodontal, proteina C-reativa,

hemodialise.






ABSTRACT

Periodontal disease (PD) has been associated with a lot of different systemic
diseases and has been labeled as an important potential risk factor for some of them, such

as cardiovascular disease and diabetes mellitus.

Scientific evidence suggests that chronic kidney disease (CKD) has repercussions
on the patient’s mouth and their oral health status, inducing gingival hyperplasia,

xerostomia, calcification of root canals and delayed eruption of teeth.

Periodontitis increases systemic inflammation leading to worsening of CKD and
negatively affecting patients on hemodialysis therapy by altering their sérum albumin and
C-reactive protein levels. As hypoalbuminemia leads to an increased risk of mortality in
CKD patients, the inflammatory burden needs to be reduced in patients receiving
hemodialysis. The treatment of periodontal disease could be one factor that regulates or
decreases systemic inflammation levels, having the potential to increase the quality of life

of these patients.

It is of extreme importance having the knowledge about the association between
periodontitis and CKD in order to know about the importance of periodontal treatment,
not only on the maintenance of natural healthy teeth with function and acceptable

aesthetics but also on the improvement of overall health of these patients.

Key words: Chronic kidney disease, Periodontal disease, C-reactive protein,

hemodialysis.
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Introducao

1. INTRODUCAO

Apesar da melhoria e do avango nas técnicas tradicionais que regulam os fatores
de risco da doenga renal cronica (DRC) na populacao em geral, a prevaléncia da DRC
moderada e terminal continua a aumentar (US Renal Data System, 2014). A identificacao
de fatores de risco alteraveis da DRC e o estudo da sua progressdo até doenga renal

terminal (DRT) ¢ fundamental para reduzir a sua incidéncia.

Recentemente, a doenga periodontal (DP), mais concretamente a periodontite tem
sido associada com a DRC e considerada como um potencial fator de risco para o seu
desenvolvimento. Associa-se esta influéncia ao facto de a DP ter um papel importante na
inflamacdo sistémica que pode ter consequéncias a nivel renal. E sabido também que
existem muitas condi¢des sistémicas que sao afetadas pela periodontite, como a diabetes
mellitus e as doengas cardiovasculares e a sua prevaléncia na populacdo mundial ¢é

também muito elevada.

A doenga renal cronica e a doenca periodontal apresentam fatores de risco em
comum, nomeadamente no que diz respeito a inflamacdo gengival. A DRC pode ter
implicagdes na periodontite pois pode causar imunodepressdo no paciente e esse fato ter
influéncia no desenvolvimento da Periodontite. Por outro lado a periodontite pode
contribuir para uma infec¢ao sistémica, através da disseminacao de bactérias pela corrente
sanguinea, com a possibilidade de afectar 6rgdos distantes, como o rim, podendo
inclusivé levar a rejeicdo de um transplante renal.E também um importante fator de risco
para as doencgas cardiovasculares, que sdo a principal causa de mortalidade em doentes

renais cronicos.

Pacientes com doenca renal terminal (DRT), que estdo em tratamento de
hemodidlise, tétm um risco acrescido de sofrer de complicagdes aterosclerdticas
(Kshirsagar, 2005) e marcadores como a proteina C-reactiva sdo indicadores de
mortalidade de origem cardiovascular nestes pacientes (Craig, 2002). O objetivo do
tratamento nestes pacientes ¢ manter a fungao renal e a homeostase pelo maior periodo

de tempo possivel.



A associagdo entre a periodontite e a doenga renal cronica

Esta associacdo entre ambas as patologias tem sido cada vez mais estudada e
devido a elevada prevaléncia das duas mostra-se pertinente na sociedade atual a
compreensdo do mecanismo e fisiologia que as relaciona. O conhecimento e compreensao
desta relacdo vai permitir, por um lado controlar o efeito negativo que uma pode ter na
outra e, por outro, saber identificar sinais presentes na cavidade oral que estdo associados
a DRC. Tem que haver uma consciencializa¢do que o tratamento de uma das patologias
afetard ndo s6 a patologia em si como todas as outras que sofrem a sua influéncia. S6
entendendo o mecanismo que as relaciona poderemos ser mais interventivos e até
preventivos no controlo de doengas que afetam a cavidade oral mas também a satide em

geral.

O objetivo deste trabalho ¢ fazer uma revisdo da literatura atual, com o intuito de
entender a relacdo entre a periodontite ¢ a doenga renal cronica, tentando identificar e
descrever os mecanismos que poderdo estar por detras desta relagdo, bem como a

identificacdo de repercussdes orais que a DRC pode ter.
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Desenvolvimento

2. DOENCA RENAL CRONICA

a. Conceito

A Doenga Renal Cronica (DRC) afeta, maioritariamente, as populacdes mais
desfavorecidas e minoritarias, apesar do continuo esfor¢ona luta contra os seus fatores de
risco tradicionais (Grubbs et al., 2017).E uma doenca cuja incidéncia e prevaléncia tém
vindo a aumentar, com graves consequéncias € que tem um tratamento com um elevado
custo (Levey et al., 2003). As suas consequéncias incluem ndo sé faléncia renal, como

também reduc¢do da fun¢do renal e doenga cardiovascular.

Segundo Anurag et al. (2013) ¢ caracterizada por uma perda da funcao renal por
um periodo de meses ou anos. E um termo genérico usado para uma grande variedade de
condigdes cronicas que sdo consequéncia de uma deficiente fungdo renal, que ¢ medida
pela taxa de filtracdo glomerular (TFG). A DRC ¢ definida por uma TFG<60mL/min/1.73
m2 de superficie corporal com ou sem lesdo renal por mais de 3 meses(Levey et al.,
2005).A forma ideal para se fazer a medig¢ao da TFG seria determina-la através da medida
do clearance de insulina, j& que esta ndo ¢ excretada pelos tibulos renais, mas
clinicamente ainda nao ¢é possivel fazé-lo. Assim, os clinicos baseiam-se na medi¢ao da
quantidade de creatinina no soro como uma medida indireta da TFG, usando uma féormula
baseada na creatinina para fazer o calculo, como as equacdes de Jellife, de Cockcroft-

gault, de Sanaka ou de Schwartz.

A DRC ¢ caracterizada pela redugdo gradual e, frequentemente, permanente da
TFG renal, conduzindo a um aumento sérico das concentragdes de creatinina eazoto

ureico, que levam a uma urémia ou azotémia.

b. Funcio renal e fisiopatologia

Os rins constituem um dos 6rgdos do corpo humano com maior importancia e

apresentam quatro fungdes principais:

o Controlo do processo excretor de metabolitos e farmacos.
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A associagdo entre a periodontite e a doenga renal cronica

o Manutencdo da hemostase pela regulacdo da agua e dos eletrolitos e
regulacdo do equilibrio acido-base.

o Regulacdo da pressao arterial através da producdo de renina modificando
0 metabolismo da angiotensina.

o Papel importante no metabolismo da Vitamina D e para a catabolizacao de

hormonas como a insulina, hormona paratiroideia e calcitonina.

Com a perda da funcdo glomerular causada por defeito a nivel do proprio
glomérulo ou do intersticio, a fun¢do renal diminui. Assim e tendo em conta as suas
fungdes, uma das principais consequéncias desta faléncia renal ¢ a retencdo de um elevado
nimero de compostos, sendo que grande parte deles sdo toxicos e normalmente
excretados pelo rim. Isto leva a uma manifestagdo caracteristica desta doenga,
conhecidocomo sindrome urémico (Vanholder et al., 2003). Este sindrome ¢
caracterizado por sinais ¢ sintomas como anemia, edema, nduseas, prurido, fraqueza,
halito urémico e alteragdes dos niveis de consciéncia. Sdo observados outros disturbios a
nivel das fung¢des plaquetarias e do equilibrio acido-base (o que leva a uma hipercalémia
e acidose); hipocalcémia, hiperfosfatémia e resultante hiperparatiroidismo, que levam a
osteodistrofia renal; anemia; hipertensdo e um atraso no crescimento em doentes mais
jovens, devido a producao do fator de crescimento semelhante a insulina tipo I (Riegden,

2003; Hamid et al., 2006).

Apesar destas consequéncias, numa fase inicial o rim tem a capacidade de
compensar esta faléncia e manter a homeostase. Isto € possivel gracas a uma hiperfiltragao
e hipertrofia dos restantes glomérulos. Existem também estratégias interventivas como a
administracao de 1,25 dihidroxi Vitamina D3, combinacdo de eritropoietina e farmacos
antihipertensivos, bem como a alteracdo da dieta. Nos mais jovens podem também ser
usados fatores de crescimento (Davidovich et al., 2005b). Quando a TFG atinge niveis
inferiores a 10-20 ml/min/1.73m? de superficie corporal e aparece conjugada com um
nivel sérico de ureia e azoto superior a 100-150 mg/dL (os valores normais sdo entre 10
e 20 mg/dL), os mecanismos compensatorios falham resultando em doenca renal terminal

(Riegden, 2003; Vanholder et al., 2003).
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¢. Classificacio

Desenvolvimento

A existéncia de uma grande variabilidade nos valores normais de TFG levou a que

fossem criadas guidelines pela National Kidney Foundation’s Kidney Disease and

Outcomes Quality Initiative, definindo assim cinco estagios de DRC (TABELA 1).

Estagiot | Descri¢ao TFG Prevaléncia, | Acao§

mL/min | n (%)}
por 1.73
m2

— Com risco | >60 (com | — Controlo; Redugao do risco
aumentado fatores

de risco
para a
DRC)

1 Dano renal com | >90 5 900 000 | Diagndstico e  tratamento;
TFG normal ou (3.3) tratamento  de  condigdes
aumentada comorbidas; controlar

progressao; diminuir o risco de
DCV

2 Dano renal com | 60—89 5 300 000 | Estimar progressao
ligeira reducdo (3.0)
da TFG

3 TFG 30-59 7 600 000 | Avaliar e tratar complicacdes
moderadamente (4.3)
reduzida

4 TFG 15-29 400 000 | Preparacdo para terapia de
Extremamente (0.2) substitui¢cdo renal
reduzida

5 Faléncia renal <15 (ou | 300 000 | Terapia de Substitui¢do renal

dialise) (0.1) (se presenga de urémia)

Tabela 1. National Kidney Foundation Kidney Disease

Prevaléncia e plano de ag@o para os estagios da DRC*.
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A associagdo entre a periodontite e a doenga renal cronica

* DRC =Doenga Renal Crénica; TFG =Taxa de filtracdo glomerular. 1 Estagios de 1 a 5 indicam pacientes
com DRC; a fila sem numero representa individuos com um risco aumentado para desenvolver DRC. §
Prevaléncia para estdgio 5 ¢ da U.S. Renal Data System (1998); inclui cerca de 230 000 pacientes tratados
com didlise e ainda 70 000 pacientes adicionais que ndo estdo em didlise. Prevaléncia dos estagios 1 a 4 ¢
da Third National Health and Nutrition Examination Survey (1988 to 1994). Populagdo de 177 milhdes de
adultos com 20 ou mais anos de idade. TFG ¢ estimada pela quantidade sérica de creatinina usando a
Modification of Diet in Renal Disease,equacdo de estudo baseada na idade, sexo, raga e calibracdo da
creatinina sérica. Para os estagios 1 e 2, o dano renal ¢ estimado usando amostras de urina para determinar
o racio albumina-creatinina; mais do que 17 mg/g nos homens e mais do que 25 mg/g nas mulheres em
duas medic¢des indicam dano renal. A propor¢do de pessoas com risco aumentado para desenvolver DRC

ndo foi estimado de forma exata. § Inclui as agdes dos estagios anteriores.

i. Doenca Renal Terminal (DRT)

A doenca renal pode ser diagnosticada sem se saber a causa. O dano ou faléncia
renal sdo verificados principalmente por marcadores e nio tanto por bidpsia renal. A
persistente proteintiria € o principal marcador e indicador de dano renal. (Keane et al.,
1999). Um valor de albumina e creatinina superior a 30mg/g em amostras de urina ¢
considerado anormal. Outros indicadores de dano renal sao alteragcdes no sedimento da
urina, nas medidas quimicas da urina e do sangue e imagens radiologicas. Um valor de
TFG normal mas a presenca de um destes marcadores/indicadores mostram que essa

pessoa tem uma maior tendéncia a ter lesdo renal e consequentemente DRC (Levey et al.,

2003).

As guidelines da National Kidney Foundation definem faléncia renal como: TGF
menor do que 15mL/min/1.73m?, que ¢ geralmente acompanhada por sinais e sintomas
de urémia; ou como a necessidade de terapia de substituicao renal, que inclui dialise ou
transplante. Apesar disso, faléncia renal ndo ¢ sinonimo de DRT. DRT ¢ apenas um termo
usado nos Estados Unidos da América para definir doentes que estdo em tratamento de
dialise ou transplante. Esta classifica¢do ndo inclui pacientes com faléncia renal que nao
estdo a fazer didlise ou transplante. Assim sendo, esta classificagdo ndo ¢ comparavel com

a classificacdo da DRC, ja que ndo define um estadgio em concreto.

As concentragdes séricas de albumina normais variam entre 3,5g/dL e 5,0g/dL, no
entanto o seu metabolismo fica alterado em pacientes renais terminais, para além de que,
durante o processo de didlise, hd uma maior perda proteica pelo proprio processo. A
reduzida ingestdo proteica, na dieta, por parte destes doentes também € um fator a ter em
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conta. Santos et al. (2004) mostraram que niveis de albumina sérica inferiores a 2,5g/dL
eram indicadores de um maior risco de mortalidade nestes pacientes. Por outro lado,
Cardozo et al. (2006) verificaram que quando os niveis séricos de albumina s3o superiores

a 4,0g/dL o risco de morbilidade e mortalidade ¢ substancialmente inferior.

d. Fatores etiologicos

Durante varios anos, a glomerulonefrite era a principal causa de DRC. Com o
passar dos anos, a diabetes mellitus tem-se mostrado como uma das causas mais comuns,

juntamente com a glomerulonefrite e a hipertensao cronica.

A pressdo arterial é controlada principalmente pela regulagdo de sodio e da
hormona antidiurética (ADH). O rim ¢ o 6rgdo que mantém a osmolaridade constante, de
maneira que, quando em situagdes de hipertensao, € iniciada a secregao de sodio, potassio
e outros ides, juntamente com agua, o que leva a regularizagdo dos niveis da pressao
arterial. A hipertensdo primdria engloba quase 95% de todos os casos de hipertensao.
Quando esta ndo ¢ devidamente controlada, alteragdes como aterosclerose e hialinizagao
de pequenos vasos podem ser observadas nos rins.A hipertensdo secundaria ¢
principalmente causada por disturbios renais e enddcrinos, tais como estenose arterial no

rim, hiperaldosteronismo primario e tumores suprarenais.

Como etiologia mais comum temos ahipertensdo, diabetes mellitus,
glomerulonefrite cronica, uropatia obstrutiva, doengas autoimunes e obesidade (Proctor

et al., 2005; Schoolwerth et al., 2006; Levey et al., 2003;).

e. Fatores de risco

A Kidney Disease Outcome Quality Initiative definiu quatro tipos de fatores de
risco, com o intuito de identificar os individuos com alto risco de desenvolver Doenca
Renal cronica. Deste modo, estabeleceram-se fatores de suscetibilidade, fatores

desencadeantes, fatores de progressao e de doenca avangada (Tabela 2).
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Tipo Definicao Exemplos

Fatores de suscetibilidade Aumentam a | Idade avancada, historia

suscetibilidade para dano | familiar de DRC, baixo

renal peso a nascenga
Fatores desencadeantes Desencadeiam lesdo renal | Diabetes, pressao arterial
elevada, doengas
autoimunes, infecoes
sistémicas
Fatores de progressao Causam o agravamento | Alto nivel de proteinuria,

do dano renal e um | Pressdo  arterial  mais
declinio mais rapido da | elevada, baixo controlo
funcao renal glicémico na Diabetes,

fumador

Fatores de doencga avancada | Aumentam a morbilidade | Menor dose de dialise,
e mortalidade na Doenca | anemia, baixo nivel sérico
Renal terminal de albumina,

encaminhamento tardio

Tabela 2: Principais fatores de risco para o desenvolvimento de doenga renal cronica.

f. Complicagdes

As duas principais consequéncias da DRC sdo a insuficiéncia renal e as doencas
cardiovasculares. Apesar de a insuficiéncia ser a mais previsivel, as elevadas taxas
demorbilidade e mortalidade observadas na DRC s3o causadas por eventos

cardiovasculares (Sarnak et al., 2003).

Doentes com doenca renal terminal, que estdo a receber hemodialise, ttm uma
probabilidade muito elevada de virem a apresentar complicacdes ateroesclerdticas no
futuro, (Kshirsagar et al., 2005; Levey & De Jonget al., 2011) sendo a doenca
cardiovascular, como a patologia arterial, a principal causa de morte nestes pacientes,
visto que o envelhecimento vascular prematuro € o endurecimento arterial ¢ observado
com a progressdo da DRC e na DRT. Este envelhecimento acelerado esta associado a

remodelacdo externa de grandes vasos, caracterizado por um aumento do didmetro
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Desenvolvimento

arterial, que ndo ¢ totalmente compensado pela hipertrofia da parede arterial (London et
al., 2013). O deposito de sais de célcio nas paredes das artérias humanas é uma
consequéncia "fisiologicamente" inevitadvel do envelhecimento, mas a extensdo das
calcificagdes € mais pronunciada na DRT. O endurecimento arterial nos pacientes com
DRC e DRT ¢ de origem multifatorial, sendo queas calcificagdes arteriais
representamuma covariavel importante, mas o papel especifico das calcificagdes na
aceleragdo do processo de envelhecimento e a remodelagdo arterial na DRT ainda ndo

esta clara (Londonet al., 2013).

Foi reportado um variado leque de manifestagdes orais nestes pacientes com DRT,
tais como gengivite, xerostomia, halito urémico, palidez e lesdes nas mucosas,
mobilidade dentaria, ma oclusdo e um risco aumentado de erosdo dentaria devido a
frequente regurgitagdo (Naugleet al., 1998; Proctor et al., 2005). Nestes pacientes as
alteragdes sistémicas e salivares devido a faléncia renal, polimedicagdo, vomitos e fraca
higiene oral podem potencialmente afetar a saude oral destes doentes (Atassi, 2002;

Epstein et al., 1980).

A diabetes ¢ outra patologia muito comum na populacdo mundial e tem também
uma influéncia expressiva nestes doentes, os quais apresentam mais dentes cariados,
valores mais reduzidos de producdo de saliva estimulada e bolsas periodontais mais
profundas quando comparados com doentes apenas com DRC, tornando-os mais

suscetiveis a infe¢des na cavidade oral (Nylund et al., 2015).

As manifesta¢des orais da DRC sdo mais comuns durante a progressao da urémia.
Podem ser manifestagdes de patologias que afetam diretamente o rim ou simplesmente
patologias orais cuja incidéncia estd aumentada por se tratar de um doente renal (Craig et

al., 2002; Summers et al., 2007; Ruospo et al., 2014).
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3. DOENCA PERIODONTAL

a. Conceito

A doenga periodontal ¢ uma doenca inflamatdria e bactério-dependente que afeta
os tecidos de suporte do dente, conhecidos como periodonto. Esta condigdo resulta da
interacdo de bactérias especificas com o sistema imunitario de individuos suscetiveis
(Haffajee et al., 2000).A composicao e a organizacdo dos biofilmes dentarios sao fatores
cruciais que vao ditar a sobrevivéncia ou proliferacdo de certas espécies bacterianas a
custa de outras e, no geral, definem o estado de saide ou doenga periodontal
(Socransky&Haffajee, 2002; Socransky& Haffajee, 2002).As bactérias que a causam sdo
predominantemente Gram-negativas e conduzem um processo infecioso no periodonto
que, quando ndo tratada, pode levar a destruicdo de osso alveolar e eventuais perdas

dentarias (Nishihara &Koseki, 2004; Schenkein, 2006).

O corpo humano e as suas superficies estdo sempre expostas a colonizacao de
microrganismos existindo um equilibrio entre estes e as defesas do hospedeiro. Na
cavidade oral ocorre a mesma situagao. A doenga periodontal desencadeia-se quando ha
desequilibrio entre estes dois, sendo que a superficie neste caso € o periodonto, que
significa “ao redor do dente” e engloba quatro tecidos diferentes: gengiva, ligamento
periodontal, cemento e o 0sso alveolar. A sua funcdo € permitir a inser¢do do dente nos
maxilares e manter a integridade da mucosa mastigatdria. Para além disso, ¢ uma unidade
de desenvolvimento funcional que sofre alteragdes com a idade e com mudancas
fisiologicas, funcionais ¢ do ambiente oral. (Lindhe,2003; Newman, Takei, &

Klokkevold,2012).

Segundo Lindhe (2003), a doenga periodontal, numa primeira fase ¢ reversivel e
chama-se gengivite. No entanto, pode evoluir para uma destrui¢do irreversivel dos tecidos
periodontais que, eventualmente, pode levar a perda das pecas dentarias.A gengivite ¢
definida como uma inflamagao gengival superficial em que o epitélio se encontra intacto
e em contacto com a superficie do dente, ndo havendo perda de inser¢io. E reversivel
porque as suas manifestagoes clinicas regridem com a eliminagdo dos fatores etiologicos
(bactérias), através da melhoria da higiene oral. Ainda assim, se a causa ndo for eliminada,
tem um papel percursor na perda de inser¢ao em redor dos dentes (Almeida et al., 2006).

Quando existe perda de insercdo, isto € quando hd migragaodo epitélio de unidopara
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apical, ja hd uma mudanca no quadro clinico, passando a chamar-se periodontite. A
periodontite ¢, tal como a gengivite, um processo inflamatdrio que apresenta destrui¢ao
do periodonto e ocorre quando hé a progressao das alteragdes patologicas da gengivite,
levando a destrui¢dao do ligamento periodontal e a migragdo apical do epitélio de unido.
E acompanhada por uma acumulagio de placa bacteriana subgengival que destréi o tecido
conjuntivo (as suas fibras de colagénio) e causa uma reabsor¢do do osso alveolar
(Almeida et al., 2006). A gengivite ¢ um processo inflamatdrio reversivel, ao contrario da
periodontite que € um processo infeccioso mais complexo, que apresenta manifestagoes
clinicas como: inflamagao gengival, bolsas periodontais> 3mm de profundidade, perda
de inser¢do (consoante o grau de severidade pode ser leve, moderada ou avancada),
recessao gengival, mobilidade dentéria, envolvimento de furca e perda de pecas dentérias

em fases mais avancadas (Newman et al., 2004).

A forma grave da doenca periodontal (periodontite) apresenta menos prevaléncia
do que a gengivite, no entanto ¢ de realgar que a gengivite tem o potencial para progredir
para periodontite, em individuos que apresentam maior suscetibilidade, associada ao fator
etioldgico - presenca de placa bacteriana e a presenga de fatores/indicadores de risco
como habitos tabagicos, idade e doencas sistémicas, como a diabetes Meliitus (Grossi

SG, 1998).

As doencas periodontais tém vdrias classificagdes e, em 1999, a American
Academy of Periodontology estabeleceu um consenso sobre as doencas periodontais,
tendo sido definida a terminologia das varias categorias da doenca, refletindo uma melhor

compreensdo das diferengas entre elas (Lindhe et al., 2005) (Tabela 3).

Doencas Periodontais

e Doengas Gengivais

e Periodontite Cronica

e Periodontite Agressiva

e Periodontite como manifestacao de doencas sistémicas
e Doengas periodontais necrosantes

e Abcessos periodontais

e Periodontite associada a lesdes endodonticas

e Condigdes e deformidades congénitas

Tabela 3: Classifica¢do das doengas periodontais.

20



Desenvolvimento

Além da gengivite que constitui a entidade patoldgica mais comum que afeta o
periodonto, a Periodontite Crénica constitui o grupo mais comum entre as periodontites,
podendo ser classificada quanto a sua extensao e severidade. A Periodontite Cronica pode
ser inicial ou leve quando tem <3mm de perda de insercao; moderada quando tem 3 a 4
mm de perda de inser¢ao; e avangada ou severa quando tem >5mm de perda de insercao.
E localizada quando estio afetadas menos de 30% das localizagdes e é considerada
generalizada quando estdo mais de 30% das localiza¢des afetadas. Quanto a Periodontite
Agressiva, ela ¢ apenas classificada quanto a sua extensdo, sendo localizada quando afeta
somente primeiros molares e incisivos; ¢ generalizada quando afeta primeiros molares,

incisivos e pelo menos mais outros trés dentes.

b. Epidemiologia

A doenga periodontal, tal como a DRC, também afeta desproporcionalmente as
populagdes, nomeadamente as mais pobres. Nos EUA cerca de 46% dos adultos
apresentam sinais de DP (Eke et al., 2015) e embora a estimativa da prevaléncia seja
diferente consoante a definicdo da doenca, todas as formas periodontais sdo altamente

prevalentes e podem afetar mais de 90% da popula¢do mundial (Pihlstrom, 2005).

A DP aparenta ser um problema relevante a nivel mundial, j4 que afeta grande
parte da populagdo com idades superiores a 35-40 anos. Tem tendéncia a comecar numa
idade jovem, como gengivite, a qual, ndo tratada, pode avancar para uma periodontite
destrutiva de carater progressivo e mais de 90% da variacao da severidade da DP pode
ser explicada pela idade e higiene oral (Lindhe et al., 2005). A gengivite ¢ frequente em
todas as idades, a periodontite restringe-se mais aos idosos, havendo ainda assim adultos
e criancas afetados quando expostos a determinados fatores de risco durante um

determinado periodo de tempo (Lindhe et al., 2005).

Viérios estudos mostram que cerca de 10% da populac¢do adulta mundial e cerca
de 30% das pessoas com idade superior a 50 anos, sofrem de periodontite severa (Gjermo,

1998; Genco et al., 2002).

21



A associagdo entre a periodontite e a doenga renal cronica

c. Fatores etiologicos

A infegdo bacteriana ¢ a etiologia primaria da periodontite € microorganismos
especificos como Porphyromonas gengivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans
ou Bacteroides forsythus, que residem no biofilme das superficies dentdrias sdo
desencadeantes das diversas formas da periodontite num individuo suscetivel (Socransky

etal., 1998).

A patogenicidade da doenga periodontal estd associada a citoquinas inflamatorias
e outros mediadores, que levam a destruicao do periodonto,sendo que a severidade esta
relacionada com a resposta imunologica do hospedeiro ao agente patogénico
(Offenbacher, 1996b). Esta resposta imunologica € condicionada por diversos fatores, tais
como a idade, higiene oral (Armitage, 2004; Chapple et al., 2015), habilitacdes literarias,

fatores psicoldgicos, socioecondmicos e o tabaco (Newman et al., 2012).

As doencas periodontais podem aumentar o riscopara condigdes sistémicas e
constituem um fator de risco para algumas delas, ja& que o periodonto constitui um
reservatdrio de organismos infeciosos e produtos bacterianos. Assim, evidéncias recentes
mostram que a periodontite pode ter uma influéncia significativa na ocorréncia e
severidade de doengas sistémicas (Offenbacher et al., 1996a; Offenbacher et al., 1996b;
Genco et al., 2002; Kshirsagar et al., 2007).

d. Fatores de risco

Segundo Armitage (2004) existem diversos fatores desenvolvidos ou adquiridos
que influenciam o periodonto. Alguns tratam-se apenas de variagdes anatoOmicas que
podem causar problemas funcionais ou estéticos aos pacientes. Outros podem criar um
ambiente que pode promover o desenvolvimento de doengas periodontais induzidas por

placa.

o Locais
o Fatores relacionados com o dente que modificam ou predispdem para a
periodontite:
= Fatores anatomicos do dente
= Restauragoes

= Fraturas radiculares
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= Reabsorc¢ao radicular cervical ¢ anomalias do cemento
Condig¢des ou deformagdes mucogengivais:
= Recessao gengival ou de tecido mole:
o Faces vestibulares ou linguais
o Interproximais
» Falta de gengiva queratinizada
=  Posi¢do anormal do freio ou algum musculo
=  Excesso gengival
e Pseudo-bolsa
e Margem gengival inconsistente
e Aumento de volume gengival
Trauma oclusal:
e Trauma oclusal primario

e Trauma oclusal secundario

o Sistémicos

o

o

o

o Outros

o

Hormonais
Nutricionais

Genéticos

Idade

Raca

Estatuto socioecondmico

HO precéria

Alcool

Diabetes Mellitus nao controlada
Tabaco

Stress

e. Patofisiologia

A acumulacdo de placa bacteriana na superficie dentdria adjacente aos tecidos

gengivais leva a que haja um contacto intimo entre as células do epitélio do sulco e do

epitélio juncional com os produtos residuais, as enzimas e os componentes da superficie
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bacteriana que se encontram em colonizagdo. Com o crescimento da populacao
bacteriana, estas substdncias causam uma maior irritagdo nos tecidos gengivais do

hospedeiro.

A periodontite ¢ induzida por alteracdes qualitativas da microflora presente na
cavidade oral. Essas alteracdes podem modificar o equilibrio que existe entre os
microorganismos e o hospedeiro, desencadeando uma resposta inflamatéria. Sendo assim,
¢ considerada uma infecdo oportunista (Genco, 1996). A resposta imune de cada
individuo revela-se importante no inicio € na progressao da periodontite e ¢ influenciada
por fatores de risco biologicos e comportamentais (Almeida et al., 2006). A componente
genética tem um papel preponderante. Apesar de ndo causar a doencga, pode levar a um

inicio mais precoce e com maior gravidade.

A presenga de bactérias especificas como a A.Actinomycetemcomitans,
P.gingivalis e B. forsythus, pode desencadear no hospedeiro uma resposta inflamatoria.
A resposta imunitaria do hospedeiro pode ser inata (inespecifica), se se tratar do primeiro
contacto com os agentes patogénicos; ou adaptativa (especifica) quando ja ocorreu

contacto prévio (Almeida et al., 2006).

Numa fase inicial ocorre um desequilibrio entre bactérias e o sistema imunitario
do hospedeiro que leva a alteragdes vasculares e a formagao de exsudado inflamatorio.
Ocorre a vasculite dos pequenos vasos sanguineos € os produtos bacterianos,
principalmente os lipopolisacarideos (LPS), atravessam o epitélio juncional de forma a
terem acesso ao tecido conjuntivo e, consequentemente aos vasos sanguineos (Almeida
et al., 2006). Clinicamente € possivel observar alteracdo da cor a nivel gengival (mais
avermelhado), hemorragia e edema, sendo que se trata de uma situagdo reversivel, desde
que a causa seja eliminada. A presenc¢a dos LPS provocam a mobilizagdo dos leucocitos
polimorfonucleares (PMNL) para a zona da infe¢do periodontal. Estas células tém a
capacidade de neutralizar a acdo bacteriana, conseguindo evitar o avanco da doenca
periodontal, ndo evoluindo para periodontite (Genco, 1996). Desta forma, a gengivite
promove a fragilizagdo das estruturas periodontais, 0 que proporciona um maior acesso
dos produtos bacterianos as areas subjacentes, podendo resultar na formagao de bolsas
periodontais, com consequente perda 6ssea e acompanhada por uma migracdo apical do
epitélio de unido. Deste modo o processo inflamatorio pode perpetuar-se, ja que este

epitélio oferece menos resisténcia aos agentes agressores (Almeida et al., 2006). Assim,
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a destruicao do periodonto ¢ iniciada, nomeadamente do cemento radicular, ligamento

periodontal e osso alveolar.

Com o processo inflamatorio e a presenca dos microrganismos especificos, ha a
estimulacdo de neutrofilos, fibroblastos, células epiteliais e monocitos. Os neutrofilos sdo
os responsaveis pela destruicao do colagénio, através da producdo de metaloproteinases
(MMPs). As restantes células envolvidas sdao responsaveis pela libertacdo de
protaglandinas, principalmente de PgE,. Esta prostaglandina, por sua vez ¢ a principal
indutora da produgdo de citoquinas como a interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 (IL-6) e
fator de necrose tumoral (TNF), que conduzem a reabsor¢ao 0ssea através da estimulagdo
dos osteoclastos. Por seu lado, os osteoclastos também estimulam a lise das fibras de

colagénio, ainda que indiretamente, por estimulacdo das MMPs (Almeida et al., 2006).

A progressao da DP depende da ocorréncia simultanea de diversos fatores locais
e sistémicos e da suscetibilidade do hospedeiro. Localmente devem existir as espécies
bacterianas especificas que causam a infecdo. O meio também deve ser capaz de conduzir
a expressao dos fatores de viruléncia dos microorganismos. Por outro lado, devem haver
agentes patogénicos em quantidade suficiente para iniciar ou causar a progressao da

doenca (Lindhe et al., 2005).

f. Complicagdes sistémicas

O biofilme dentéario ¢ considerado o principal agente patogénico das doencas
periodontais, devido ao seu papel preponderante no inicio do processo inflamatorio
associado a destrui¢do periodontal (Armitage, 1999; Armitage, 2004; Schatzle et al.,
2004).Apesar de a associacdo entre a localizagdo da placa e da progressdo das
consequéncias da periodontite estar bem estabelecida, varias fontes sugerem que a
resposta inflamatoria desencadeada pela doenga periodontal pode alterar a resposta do

hospedeiro noutras partes do corpo. (Chambrone et al., 2011).

A doenga periodontal ¢ normalmente caracterizada como sendo uma doenga oral,
que provoca uma destrui¢do tecidular e que permanece dentro dos limites do periodonto,
limitando os seus efeitos aos tecidos de suporte do dente (Lindhe, 2003). E uma doenga
muito estudada e documentada, que apresenta, por estar associada a inflamacdo,

bacterémia e a uma resposta imune, segundo diversos estudos, algumas associagdes com
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diferentes doengas sistémicas, como doencas cardiovasculares, Diabetes Mellitus,
doengas pulmonares, osteoporose, anemia e DRC. Apesar disso, estas relagdes sdo apenas
associagdes, ndo causas, ou seja, ninguém com DP necessariamente terd algumas das
doencas sistémicas referidas e vice-versa (Bokhari et al., 2009). A presenga de uma
condi¢do aumenta a probabilidade de outra, sendo este o tipo de relagao estabelecida entre
estas doencas. Sendo assim, controlando uma condi¢do pode beneficiar o paciente em
relacdo a outra (Wahid et al., 2013). A American Dental Association (ADA) ja

estabeleceu 200 relacdes entre doengas sistémicas e doengas orais (Wahid et al., 2013).

Estas associac¢des ocorrem devido ao mecanismo da doencga periodontal, para além
de ter influéncia em diversos metabolismos, bem como com a inflamagao sistémica, tendo
assim um impacto mais geral e influenciando certas patologias, como a Diabetes Mellitus

e as DCV.

Assim, produtos bacterianos, como LPS, penetram no periodonto a medida que a
infecdo avanga e conduzem a uma resposta inflamatoria caracterizada pela presenca de
neutrofilos, macréfagos, linfocitos e mastdcitos. Prolongamentos filamentosos como as
fimbrias de P. gingivalis ¢ LPS podem estimular a producao de IL-1, IL-6, TNF-a e
MMPs da matriz que aumentam a inflamacao. De entre estas, a IL-6 tem um papel mais
importante porque estimula a produgdo de proteinas de fase aguda, como a PCR (Loos et
al., 2000; Noack et al., 2001). Os patogénios periodontais, nomeadamente as suas
endotoxinas, podem alcancgar a corrente sanguinea. Tratamentos dentdrios ou até¢ mesmo
a escovagem podem levar a bacterémia e sabe-se que esta ¢ aumentada apds os
alisamentos radiculares em doentes periodontais (Forneret al., 2006). Apos atingirem a
corrente sanguinea, estas endotoxinas tém a capacidade de influenciar diretamente a
ocorréncia de eventos cardiovasculares, tais como hipercoagulacao, disfuncao endotelial
e desenvolvimento de aterosclerose. Para além disso, estes patogénios foram identificados
em placasde ateromana cardtida em pacientes submetidos a endarterectomia,através de

técnicas como a polymerase chain reaction (Haraszthy et al., 2000).

Independentemente dos mecanismos que estdo envolvidos com estes patogénios,
a inflamagao sistémica parece assumir um papel vital na relagdo das infe¢des cronicas e
a aterosclerose Assim, os niveis de PCR podem ter um papel importante como indicadores
de futuros eventos coronarios numa populagdo saudavel (Libby, 2002).Doencas
infeciosas como a periodontite, ao estimularem a produgdo de LPS, podem aumentar os
niveis de PCR (Loos et al., 2000), favorecendo assim a aterosclerose € o aumento da
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prevaléncia das suas complicag¢des (D’ Aiuto et al., 2004; D’ Aiuto et al., 2005; Sharma et

al., 2016).

Doengas enddcrinas como a Diabetes Mellitus também sao complicagdes da DP
devido ao facto de promover uma imunodepressdo no hospedeiro, através de uma agao
reduzida dos PMNL, como a quimiotaxia, fagocitose e atividade bactericida intracelular.
A prevaléncia e a severidade da periodontite nos pacientes diabéticos esta aumentada e
este facto pode ser explicado pela reducao das fungdes quimiotaticas e fagocitoticas dos
PMNL, e pela diminui¢do da resposta imunitaria, o que faz com que estes pacientes
apresentem uma capacidade reduzida de combater infegdes como a doenga periodontal.
Por seu lado, a periodontite e o seu tratamento em pacientes diabéticos estd associado a
mehorias no controlo da glicémia (reducdes de HbA . de aproximadamente 0,4%) que
podem ser clinicamente relevantes no controlo da diabetes. A higiene oral deve ser
promovida nestes pacientes de forma a tornar-se num componente integral da gestdo de

toda a doenga (Grossi, S.G. & Genco, R.J., 1994).

A infegdo ¢ considerada uma das principais causas de bebés com baixo peso a
nascenga ¢ partos prematuros, responsaveis por 30% a 50% de todos os casos. Sendo a
periodontite uma infecg¢do existente na cavidade oral que pode ter repercussdes a nivel
sistémico, entende-se que possa ter um papel desencadeador deste tipo de complicacdes
(Offenbacher et al., 1996a). Um mecanismo possivel comeca com as endotoxinas
resultantes de infecdes por bactérias Gram-negativas (como a doenga periodontal). Estas
toxinas estimulam a producao de citoquinas e prostaglandinas (IL-1p, IL-6, and TNF-a)
e, em quantidades suficientes, estimulam o trabalho de parto (Jeffcoat et al., 2001).
Mediadores pro-inflamatérios podem ultrapassar a barreira placentaria e causar
toxicidade fetal, resultando em partos prematuros e baixo peso a nascenga (Yeo et al.,

2005).

g. Tratamento periodontal

A periodontite ¢ considerada um flagelo que pode levar a perda total dos tecidos
que suportam os dentes e por sua vez a perda das pegas dentarias. Desta forma e tendo
em conta que a etiologia da doenga ¢ primordialmente infeciosa (pela placa bacteriana),
o tratamento concentra-se essencialmente em controlar a infe¢do e reduzir a inflamagao

dos tecidos (Negrato & Tarzia, 2010).
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O tratamento para a gengivite e a periodontite pretende restabelecer a saude
periodontal, evitar a progressao da doenca, prevenir a recorréncia da doenca, e preservar
a denticdo de modo saudavel, funcional e confortavel. Este objetivo pode ser conseguido
por varios métodos, cirurgicos ou nado, que dependem da finalidade do tratamento

(Pihlstrom et al., 2005).

Os procedimentos nao-cirurgicos t€m como objectivo a descontaminacao das
bolsas periodontais e incluem profilaxia, destartarizacdo e alisamentos radiculares,
antibioticos, uso adequado de antissépticos orais e educacdo para uma higiene oral
adequada (Teeuw et al., 2010). Os métodos cirirgicos sdo bastante utilizados com a
finalidade de reduzir ou eliminar lesdes residuais periodontais, e incluem a cirurgia de

redugdo de bolsas, cirurgia regenerativa e cirurgia plastica periodontal (Negrato & Tarzia,

2010).

Um regime de higiene oral escrupuloso ¢ considerado a Uinica maneira de prevenir
a formagdo de novos depdsitos de calculo dentario e reinfecao dos tecidos subgengivais.
O uso de antibioticos sistémicos ou locais como coadjuvantes aos alisamentos radiculares
¢, segundo alguns autores, um pouco controverso na melhoria do estado periodontal
(Jeffcoat et al., 2014). Contudo, os antibidticos sistémicos apresentam cada vez mais

indicagdes especificas no tratamento periodontal (Teeuw et al., 2010).

O sucesso do tratamento periodontal depende muito da manutencao regular ou de
terapia de suporte apos o tratamento da doenca, especialmente nos pacientes com controlo
de placa inadequado em casa. As consultas posteriores ao tratamento periodontal devem
ser planeadas de acordo com cada paciente e consistem essencialmente no tratamento
mecanico das bolsas residuais, no refor¢co da motivacao para uma higiene oral adequada
e em esfor¢os continuados para reduzir ou eliminar fatores de risco existentes. Nos
pacientes com periodontite agressiva ou que tenham recorréncia da doenga, pode ser

necessario utilizar antibidticos concomitantemente (Pihlstrom et al., 2005).

h. Efeitos do tratamento periodontal na inflamacéo sistémica

A producdo de citoquinas, prostaglandinas e, em alguns casos de reagentes de fase
aguda tem um papel importante na patogenicidade da periodontite (Linden et al., 2008).

Isto significa que apesar da natureza cronica da DP, elementos de fase aguda também tém
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influéncia na sua imunopatogenicidade (Pepys& Hirschfield, 2003). Assim, conclui-se
que a periodontite pode induzir uma resposta de fase aguda, aumentar o processo
inflamatério sistémico e aumentar os niveis dos mediadores deste mesmo processo
inflamatério. Deste modo, os niveis sistémicos dos mediadores inflamatorios podem ser
afetados por infegdes locais persistentes como a DP (Pepys & Hirschfield, 2003). Entre
os elementos de fase aguda envolvidos no processo inflamatorio, a PCR ¢ um dos mais

importantes.

A PCR ¢ um dos mediadores ndo-especificos que podem ser produzidos em
diversas situagdes inflamatdrias. A sua concentragdo aumenta rapidamente com o inicio
da inflamacao e o aumento do seu nivel sérico pode ser detetado apds 6h. Os estimulos
que levam a sua produg¢do incluem trauma, infe¢ao e/ou inflamagao, tabaco, obesidade e
hipoxia (Pepys&Hirschfield, 2003). Gragas a esta caracteristica de ser produzida em
diversas situagdes, ela ¢ um biomarcador fidvel para propdsitos clinicos em individuos
assintomaticos. E produzida principalmente no figado mas alguns estudos mostram que a
gengiva humana tem a capacidade de a produzir in situ. Baseada em diferentes estudos,
sabe-se que niveis elevados de PCR na periodontite podem explicar, parcialmente, a
associacdo entre a DP e DCV (Pepys & Hirschfield, 2003). Devido ao facto de a
periodontite estar associada a DCV e de diversos estudos mostrarem a associagcdo da DP
com o aumento do risco para a aterosclerose por exemplo, ha também interesse em estudar
a relacdo entre a DP e a PCR. A sua associagdo ja foi demonstrada em diversos estudos

(Noack et al., 2001; Wu et al., 2000).

Apesar do facto de a ma higiene oral estar associada a niveis sistémicos mais
elevados de PCR, a questdo de que o tratamento periodontal pode levar a diminuig¢do dos
seus niveis ainda ndo pode ser respondida. E expectavel que, devido ao aumento
significativo dos niveis de PCR na presenca da periodontite, o potencial para a redugdo
com o tratamento seja maior em doentes periodontais (Ioannidou et al., 2006b; Sharma et

al., 2016).

A destrui¢do tecidual local que ocorre com a DP favorece a disseminacao
sistémica dos patogénios periodontais e dos seus produtos, como os LPS, o que leva a
producdo de mediadores como a PCR, IL-6, IL-1, TNF-a e de PGE-2 (Kshirsagar et al.,
2007). Ja foi demonstrado que a resposta inflamatoria de fase aguda iniciada pela DP

pode ser medida pelo nivel sérico de PCR (Paraskevas et al., 2008).
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Muitos estudos mostram que o tratamento periodontal melhora os niveis de PCR.
Teixeira de Freitas et al. (2011), na sua meta-analise concluiram que o tratamento
periodontal ndo-cirtirgico exerce um efeito redutor nos niveis séricos de PCR e o tipo e
extensdo do tratamento periodontal pode influenciar drasticamente os resultados dos
estudos. Também D’Aiuto et al. (2005) e Paraskevas et al. (2008) reportaram que o

tratamento periodontal inicial leva a uma redug@o dos niveis séricos de PCR.

Por outro lado, alguns estudos falharam em demonstrar este resultado positivo.
Ioannidou et al. (2006) na sua meta-analise, por exemplo, ndo foram capazes de suportar
a hipdtese de que o tratamento periodontal reduz os niveis de PCR. Eles concluiram que
a média dos valores de PCR pré-tratamento ¢ um fator importante na avaliagdo dos
resultados, o que significa que quando os pacientes tinham valores baixos de PCR pré-
tratamento, os resultados finais ndo mostravam uma grande melhoria porque j& eram
reduzidos a priori. E de salientar que alguns estudos mostraram que a DP afetava

significativamente os niveis de PCR apenas em pacientes com historia aparente de

acidentes tromboembolicos (Glurich I et al., 2002).

Yamazaki et al. (2005) também ndo conseguiram mostrar o efeito positivo do
tratamento periodontal inicial nos niveis séricos de PCR numa populacao japonesa, ainda
que houvesse uma tendéncia para o decréscimo desses niveis posteriormente ao

tratamento periodontal. Estes resultados foram consistentes com os de Ide et al. (2003).

Vilela et al. (2011) comprovaram a redug¢do de PCR, IL-6 e prohepicidina no
grupo de doentes renais apoOs tratamento periodontal. Nao sé os niveis de PCR mas
também de inflamagao foram reduzidos. Assim concluiram que o tratamento pode ser

uma terapia de intervencao importante durante o tratamento dos doentes com DRC.
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4. RELACAO ENTRE A PERIODONTITE E A DOENCA RENAL
CRONICA

a. Influéncia da Periodontite na Doen¢a Renal Croénica

A periodontite ¢ uma disfung¢do cronica inflamatoria e por isso tem sido associada
com a aterosclerose e ma-nutri¢do. As doengas cardiovasculares sdo a principal causa de

mortalidade em pacientes com DRC e DRT (Kshirsagar et al., 2005).

Atualmente, a evidéncia tem apoiado a contribui¢do de infecgdes periodontais
para inflamagao sistémica na populacdo de DRC (Ioannidou et al., 2011a). A inflamagao
periodontal persistente, geralmente evidenciada por niveis elevados de citoquinas séricas,
¢ considerada um fator de risco ndo-tradicional para o desenvolvimento de DCV em

pacientes com DRC (Sarnak et al., 2003).

A evidéncia epidemiologica baseada em estudos populacionais mostrou que a
prevaléncia de periodontite variou entre 5,5-14,7% entre individuos com DRC (Ioannidou
et al., 2011a; Fisher et al., 2011) sem avaliar qualquer estratificagao racial. Ao examinar
a prevaléncia de periodontite nas populagdes com DRT, outros grupos relataram alta
prevaléncia, variando entre 29-64% (Akar et al. 2011). Embora fossem estudos com um
tamanho de amostra pequeno e fatores de confusdo pouco claros, eles ainda verificaram
a ligacdo entre a funcdo renal reduzida e a saude oral (Akar et al., 2011). loannidou et al.
(2011a) mostrou que a prevaléncia de periodontite foi significativamente maior em
individuos com fungao renal reduzida em comparagdao com individuos com fungao renal

normal independentemente de qualquer estratificagdo racial.

A incidéncia e a severidade da periodontite em doentes renais cronicos tem
revelado resultados um pouco contraditorios entre os diferentes autores. Alguns estudos
mostram maior prevaléncia da DP em doentes com DRC (Kshirsagar et al., 2007),
enquantooutrosndo mostraram nenhuma diferenga significativa na prevaléncia da DP
entre doentes com e sem DRC (Marakoglu et al., 2003).Para além disso, estudos
realizados no Brasil, Canad4, Turquia, EUA e Taiwan comprovam que a periodontite
cronica severa ¢ significativamente mais frequente em pacientes de hemodialise e que,
comparativamente, era mais severa e prevalente nestes casos (Craig, 2008; Duran et al.,

2004; Chen et al., 2006).Da mesma forma, pacientes em hemodialise apresentam uma
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maior perda de inser¢cdo periodontal que sdo complementadas com uma frequente ma

higiene oral, acompanhada de inflamagao gengival (Chen et al., 2006).

Chen et al. (2006) demonstraram que nao sO se observavauma
comprometidasatide periodontal em pacientes em hemodialise, comotambém a auséncia
de saude periodontal se relacionava com marcadores de desnutri¢cdo e inflamagao. Estes
e outros autores especularam que o diagnodstico precoce ¢ o tratamento da doenca
periodontal pode reduzir o alto impacto das doengas cardiovasculares neste grupo de

pacientes.

A periodontite tem sido cada vez mais relatada como associada a DRC (Kshirsagar
et al., 2005). Tanto a periodontite como a DRC sao caracterizadas por inflamacao crénica
e de baixo grau. A inflamacdo persistente causada pela periodontite pode levar a
disfunc¢do endotelial e contribuir para o desenvolvimento da doencga renal (Fisher et al.,

2011).

Um mecanismo proposto para a influéncia de Periodontite na DRC ¢ a inflamacao
sistémica (Pihlstrom et al., 2005). Os patogénios periodontais tém a capacidade de aderir,
invadir e proliferar em células endoteliais corondrias, conduzindo a um aumento do risco
de formacdo de placas de ateroma e relaxamento dos vasos sanguineos (Wahid et al.,
2013; Pihlstrom et al. 2005). As doengas cardiovasculares e a DRC partilham varios
fatores de risco. Deste modo pode assumir-se que a doenga periodontal exerce um efeito
semelhante nos vasos sanguineos do rim. Portanto, parece razoavel considerar que a
inflamagao periodontal também pode interagir com a DRC. (Chambrone et al. 2013). Os
efeitos deletérios da inflamacao sistémica na funcdo renal podem ocorrer durante o
periodo ativo da DP e acumular durante a vida do individuo. A inflamag¢do ¢ um fator
importante para prever o nivel sérico de albumina nos pacientes a receber didlise (Grubbs

etal., 2011).

Demonstrou-se que a periodontite pode levar a uma dispersdo sistémica (via
corrente sanguinea) de alguns mediadores pré-inflamatorios produzidos localmente (por
exemplo IL-1b, IL-6 e TNF-a) (Offenbacher et al. 1981). Estas citoquinas podem
estimular o sistema imunoldgico, modificar o metabolismo lipidico e aumentar a
producao de processos inflamatorios mediados por citoquinas (proteina C-reativa),

levando a outras condi¢des sistémicas, como a disfuncdo endotelial, aterosclerose, doenca
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da artéria corondria e glomerulonefrite (Paraskevas et al. 2008, Artese et al. 2010,

Chambrone et al. 2013).

Os marcadores séricos de inflamagao em pacientes em hemodialise que se
relacionam, ou tém alguma relacdo com a DP sdo a PCR e a albumina (Menon et al.,
2003). Os estudos dizem que os pacientes com DRT e que recebem hemodialise
apresentam os niveis de PCR elevados quando comparados com individuos saudaveis.
Por seu lado, a periodontite estd implicada no aumento sérico desta proteina (Menonet
al., 2003). Apesar de a PCR ser um marcador importante, ¢ um indicador vago, isto
porque os seus niveis sobem em diversas situacdes, tais como outras infegdes, em
trabalhadores em zonas industriais e outras condi¢des (Pepys et al., 2003). Nao pode
portanto ser levado como um indicador especifico de inflamagao em pacientes com DRT
em terapia hemodialitica, j& que os seus niveis sobem consoante outras condigdes sem ser
a DRC. Pelo contrario, a albumina ¢ um indicador especifico do prognéstico da DRC e

da qualidade da hemodialise (Kshirsagar et al., 2007).

A hipoalbuminémia tem sido demonstrada como sendo um forte indicador e
preditor de mortalidade em casos de faléncia renal cronica (Summers et al., 2007). A
inflamacgao cronica parece ser a principal causa na maioria dos pacientes com baixos
niveis de albumina. Alguns estudos sugerem que a hipoalbuminémia pode ser mais
indicativa para a inflamagdo do que para o estado nutricional de um paciente,
principalmente em doentes renais (Menon et al., 2003). Num estudo realizado nos EUA,
numapopula¢do pediatrica que se iniciava no tratamento dialitico, foi observado que os
pacientes com hipoalbuminémia tinham um risco superior de mortalidade quando
comparado com aqueles que iniciaram a hemodidlise com os niveis de albumina
regularizados (Wong et al., 2002). Concluiu-se também que a hipoalbuminémia ¢ muito

prevalente em doentes com faléncia renal.

Em casos de Periodontite severa, o aumento da inflamacao sistémica pode levar a
hipoalbuminémia em doentes com DRC, conduzindo ao agravamento do prognostico de
pacientes com DRT sob terapia hemodialitica (Kshirsagar et al., 2007).Kshirsagar AV et
al. (2007) observaram que existe uma associacdo entre a Periodontite severa e a
hipoalbuminémia num grupo de doentes que estavam sob tratamento hemodialitico
durante muito tempo. Os doentes com DP eram trés vezes mais propensos a apresentar

baixos niveis de albumina sérica do que pacientes sem DP.
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Deste modo, a periodontite cronica tem um papel importante na manutencao de
pacientes em hemodialise. Pode induzir uma resposta de fase aguda, incluindo aumentar
os niveis de PCR, que por seu lado estd intimamente ligada a complica¢des
ateroscleroticas. O controlo da doenca pode melhorar o nivel de inflamacdo sistémica

nesta populagdo e reduzir o risco de complicagdes sistémicas associadas (Davidovich et

al., 2005a).

O facto de a higiene oral se mostrar fraca em doentes com DRC aparenta ser uma
fator a ter em conta e merece ser um aspeto a vigiar nestes doentes. Este problema
demonstra a necessidade de uma atencao redobrada e de uma maior colaboragao entre o

médico geral, o nefrologista e o médico dentista.

b. Efeitos do tratamento periodontal na doenca renal cronica/terminal

A evidéncia atual mostra que o tratamento periodontal conduz a alteragdes nos
marcadores inflamatorios séricos de doentes com DRC e que o TP diminui os niveis

séricos de PCR, IL-6 e LDL-colesterol (Nibali et al., 2012).

Lockhart et al. (2012) afirmaram que apesar de haver evidéncia de que as
intervengdes periodontais resultam numa redugdo da inflamagao sistémica e disfungdo
endotelial, existe pouca evidéncia que mostre que estas intervengdes previnam a

aterosclerose ou modifiquem o seu desfecho.

Estudos de D’Aiuto et al., Vilela et al., Artese et al., entre outros, analisaram os
niveis séricos de compostos como a PCR e IL-6 apds a terapia periodontal € mostraram

resultados variados (Tabela 4).
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Autores Participantes Medidas Resultados

D’Aiuto et al. | 65 PCR, IL-6 Redugdo de ambos

(2004)

Mattila et al. | 35 PCR, Fibrinogénio PCR diminuiu e
(2002) Fibrinogénio sem alteragao
Mercanoglu et | 54 Disfungao endotelial | Melhoria apos TP

al. (2004)

Kadiroglu et al. | 41 PCR, VHS e Hb PCR, VHS diminuiram; Hb
(2006) aumentou

Artese et al. |40 TFG Melhorou

(2010) significativamente apds TP
Radafshar et al. | 35 PCR Diminuiu

(2010) significativamente ap6s TP
Vilela et al. |56 PCR, IL-6 e | PCR, IL-6 e Prohepicidina
(2011) Prohepicidina diminuiram

Tabela 4: Estudos referentes ao efeito do tratamento periodontal em doentes com Doenga Renal Crénica.

PCR: Proteina C-reativa; IL-6: Interleucina-6; TFG: Taxa de filtragdo glomerular; TP: Tratamento
periodontal; Hb: Hemoglobina; VHS: Velocidade de hemossedimentagéo.

Pode ser visto que a maioria dos resultados individuais dos estudos observacionais
sustentam a hipotese de que sujeitos com periodontite t€m um risco acrescido de DRC,

mesmo apds ajustes estatisticos para outros potenciais fatores de risco independentes.

Kadiroglu et al. (2006) mostraram resultados interessantes, reportando uma
diminui¢do surpreendente de trés vezes dos niveis séricos de PCR e um aumento dos
niveis de hemoglobina em pacientes sob hemodialise, apds 4-6 semanas de tratamento
periodontal. D’A1uto et al. (2004) mostrou também uma diminui¢do nos niveis de PCR
apoOs tratamento periodontal, mas os resultados ndo coincidem com os de alguns

investigadores, j4 que alguns ndo reportaram quaisquer alteragdes significativas nos
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marcadores séricos apos tratamento periodontal (Davidovich et al., 2005a). Outro estudo
mostra que a terapia periodontal tem um efeito positivo na TFG em doentes renais
(Pihlstrom et al., 2005). Vilela et al. (2011) demonstrou também uma diminuicio
significativa dos niveis de prohepicidina nestes pacientes, depois do tratamento

periodontal.

Em 2010, Artese et al. compararam o efeito do tratamento periodontal nado-
cirtirgico em pacientes com periodontite cronica saudaveis e pacientes com periodontite
cronica com DRC em pré-didlise. Observou uma melhoria nos parametros clinicos
periodontais e uma melhoria na TFG apos o tratamento, corroborando com os achados de
Graziani (2015) que, apesar de ndo terem observado nenhuma alteragdo a nivel da TFG,
observaram uma redugdo significativa dos niveis de Cistatina C, um marcador de func¢ao
renal, o que sugere que o tratamento periodontal pode, de facto, trazer beneficios para a

funcdo renal e as suas complicagdes.

c. Influéncia da Doenca Renal crénica na Periodontite

A doenga renal crénica e periodontite t€ém se mostrado como duas entidades
interrelacionadas e mostram ter efeitos reciprocos significativos. A doenga renal crénica
e a terapia de substituicao renal podem afetar os tecidos orais € podem influenciar muito

a abordagem odontologica do paciente renal (Craig, 2008).

Num estudo de Iloannidou et al. (2013), numa amostra nacionalmente
representativa de adultos mexicano-americanos, observaram que a prevaléncia de
periodontite aumentou com a diminui¢do dos niveis de fun¢do renal. Em comparagao com
individuos com fungao renal normal, individuos com fung¢ao renal reduzida apresentaram
maior prevaléncia de periodontite.Um modelo de regressdo logistica multivariada
mostrou que os mexico-americanos com fungdo renal reduzida eram 2 vezes mais
propensos a ter periodontite em comparagdo com 0s mexicano-americanos com funcdo
renal normal depois de ajustar os possiveis fatores de confusdo, particularmente a

diabetes.

Apesar disso, ha também estudos que ndo apresentam associacdes significativas
entre DP e DRT (Castillo et al., 2007). No entanto, estes estudos de Espanha e da Holanda

ndo tém amostras de pacientes tdo grandes como os estudos que concluem a maior
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prevaléncia da DP nestes doentes. Estes resultados podem também dever-se ao facto de
terem sido apenas realizados em paises desenvolvidos, onde o cuidado com a higiene oral

¢ uma realidade diferente de paises em desenvolvimento, como o Taiwan por exemplo.

Tém sido propostas diversas razdes para as manifestacdes da DRC na cavidade
oral, sendo as mais reportadas: niveis de placa muito aumentados, calculo e inflamagao
gengival. Os doentes em terapia hemodialitica apresentam-se num estado de faléncia
renal, o que resulta num sindrome urémico. A urémia tem sido associada a uma disfungao
imunologica que afeta as fungdes linfocitarias e monocitarias. Assim, se a urémia provoca
0 aumento gengival observado nesta populagdo, uma terapia renal tradicional aumentada
deveria estar associada ao aumento da inflamacao gengival e da incidéncia e severidade
da DP (Craig, 2008). Este aumento tem sido reportado por alguns estudos (Davidovich et
al., 2005a; Chen et al., 2006) mas nem todos apresentam os mesmos resultados (Naugle
et al., 1998; Marakoglu et al., 2003).A hipotese consiste em que uma das principais
sequelas decorrentes da desregulacdo induzida pela urémia no sistema imunologico seria
um aumento nas infecgdes oportunistas, como a periodontite cronica, uma doenga

comum, polimicrobiana e predominantemente Gram-negativa (Ioannidou et al., 2013).

Para além do sindrome urémico, a presenca de doencas como a Diabetes Mellitus
pode contribuir para o aumento da inflamagdo gengival reportada em doentes em
hemodialise, especialmente tendo em conta a elevada incidéncia da Diabetes Mellitus em
doentes com DRT e a forte associacdo entre esta e a DP na populag¢do em geral (Grossi et
al., 1994). Chuang et al. (2005) compararam individuos de uma populacao com DRT,
onde 43 eram diabéticos e 85 ndo eram. O baixo fluxo salivar e pH reduzido foram
associados a um indice de carie aumentado presente nos doentes, mas nao houve diferenca

na taxa de inflamac¢ao gengival nem periodontite.

O hiperparatiroidismo secundario causado por alteragdes na homeostase do calcio
tem sido sugerida como uma causa possivel para o aumento de volume gengival e possivel
reabsor¢ao O0ssea em pacientes com DRT e terapia de hemodialise. Porém, um estudo de
Frankenthal et al. (2002), onde individuos com hiperparatiroidismo secundario ¢ DRT
foram comparados com pacientes sem DRT, ndo tendo sido encontradas associagdes entre
o nivel da hormona paratiroideia e o grau de reabsorcdo dssea e profundidade das bolsas

periodontais.
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Por fim, a grande carga emocional e psicoldgica que uma situagao precaria como
a DRT acarreta, ird influenciar a disponibilidade do doente para a realuzagdo de uma
adequada higiene oral, acabando esta por deixar de ser uma prioridade, ficando muito
mais dificil a manutengao da boa higiene, tdo fundamental nestes casos. Para suportar
este facto, Naugle et al. reportaram a diminui¢ao da utilizacao dos servigos de cuidados

orais em pacientes com DRT e em terapia hemodialitica (Naugle et al., 1998).

Apesar de ndao poder ser concluido ainda que a periodontite ¢ mais prevalente e
mais severa em pacientes com DRT em terapia hemodialitica, ¢ importante notar que os
dados que associam as duas positivamente advém de amostras maiores de populacdes em
hemodialise (Craig, 2008). A inclusdo de um maior nimero de sujeitos numa amostra
populacional ¢ um fator crucial em estudos epidemiologicos que englobam doengas
complexas como as DRC e a DRT. Fatores como a alta prevaléncia de diabetes mellitus,
tabaco, o estado da didlise, a idade e o grau de gestdo das complica¢des da DRT podem
influenciar os resultados e fazer com que a concordancia entre resultados nao tenha sido
ainda obtida. Pelo facto desta populacdo ser candidata a transplantagdo renal e da
periodontite ter implicag@o na inflamacao sistémica, € importante avaliar e manter a satide

periodontal desta populacdo em risco (Craig, 2008).

i. [Efeitos da Doenca Renal terminal na cavidade oral

No passado recente, tém sido feitos estudos sobre os efeitos da DRC na cavidade
oral e sobre os efeitos das doengas orais no progndstico de doentes com doenga renal
terminal. Estudos mostraram que a DRC tem efeito sobre os dentes, mucosa oral,
periodonto, glandulas salivares e lingua, resultando num efeito negativo sobre a higiene
e o estado geral da cavidade oral nestes pacientes (Summers et al., 2007). Muitos estudos
e casos clinicos tém sido realizados onde sdo observadas estas manifestagdes. Indices
elevados de placa tém sido associados a pacientes em hemodialise e a higiene oral tem

sido negligenciada por parte dos pacientes com DRT.

r

Um dos efeitos mais marcantes ¢ a hipoplasia do esmalte dentario, que esta
associada a este estagio devido a interferéncia na formagao e na mineralizacao do esmalte
(Wahid et al., 2013; Proctor et al., 2005).Outras manifestacdes da DRT com terapia de
hemodialise sdo xerostomia, calcificagdes dos canais radiculares, pH anormal da saliva e

atraso anormal na erupg¢ao dentaria (Proctoret al., 2005; Wahid et al., 2013).
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Xerostomia, ou sensagdo de boca seca, ¢ frequente € uma importante queixa entre
pacientes em hemodialise (Proctor et al. 2005). Tanto a xerostomia como a sede se
relacionam com o aumento de peso interdialitico em pacientes em hemodialise, um fator
de risco para a morbilidade cardiovascular (Bots et al. 2004). Estratégias para aliviar a
xerostomia podem incluir recomendar mascar pastilhas, ou, talvez menos efetivamente,
um substituto salivar (Bots et al. 2005). Pacientes que se queixam de boca seca precisam
de uma revisdo dentaria regular, porque a xerostomia cronica predispde pacientes a
sialadenite, carie, inflamagdo gengival e infec¢dao. (Summers et al. 2007). A xerostomia
(e a propria urémia) também pode dar origem ao mau gosto e mau odor oral que alguns
dos pacientes experienciam. Isso pode manifestar-se como um odor a amoniaco, sensagao
de sabor alterada ou um gosto metalico (Summers et al. 2007). Novamente, uma boa

higiene oral deve ser enfatizada, e mascar pastilha pode aliviar os sintomas.

Para além disso, ¢ necessario ter em conta que estes pacientes podem apresentar
hemorragia prolongada, precisar de alteragdes na medicacdo devido a reduzida TFG,
apresentar perda de compostos com baixo peso molecular através da dialise e fazer
profilaxia antibiotica para proteger os pontos de acesso vasculares. (Kerr, 2001).Muitas
vezes estes doentes estdo submetidos a terapia imunossupressora, em consequéncia do
transplante renal, o que pode conduzir a situagdes de aumento do volume gengival com

aumento do nivel de placa, tartaro e inflamacao gengival (Craig, 2008).

O aumento de volume gengival secundéario a inibidores de calcineurina e
bloqueadores dos canais de calcio ¢ o efeito mais reportado da DRT nos tecidos
periodontais.O crescimento gengival associado a estes medicamentos pode ser severo € o
seu tratamento passa quase sempre pela excisdo cirurgica (Craig, 2008).Nos doentes
transplantados também se pode observar esta situagao clinica em consequéncia do uso de
imunossupressores, como a ciclosporina.Muitos estudos indicam que este aumento de
volume estd associado ao aumento da dosagem de ciclosporina (usada em doentes com
transplante renal), @ maior quantidade de placa bacteriana e inflamagdo gengival e ¢ mais
comum em pacientes jovens. A melhoria da higiene oral apresenta-se como sendo fulcral
na diminui¢do da incidéncia destes casos de aumento de volume gengival (Nylund et al.,
2017). Bochechos com clorexidina também pode ser benéfico.Um estudo recente de
Nylund et al. (2017) teve como objetivo comparar a higiene oral de doentes com DRC
pré-dialise e pds-transplantacao na Finlandia, durante 157 meses e observar as diferencas

entre nefropatia diabética e outros doentes com doencgas renais no follow-up. No estado
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inicial em pré-dialise, os doentes tinham tartaro e bolsas periodontais profundas e
apresentavam os indices usados,como o fluxo salivar e o nimero de dentes, entre outros,
significativamente mais altos quando comparado com o follow-up. No follow-up os
doentes com nefropatia diabética tinham mais frequentemente crescimento de Candida,
mais placa, maior consumo de medicamentos € um nivel mais baixo de saliva estimulada,
quando comparados com pacientes com outras doengas renais. Este estudo confirma o
facto de ser importante manter uma boa higiene oral nestes pacientes, tratando os focos

infecciosos no pré-dialise, evitando assim complicagdes mais graves no pos-transplante.

A infecdo flingica ¢ também uma manifestacdo frequente nestes pacientes,
nomeadamente a candidiase oral (20-30% dos casos) (Summers et al., 2007). A infec¢ao
por Candida pode apresentar-se como queilite angular, pseudomembranosa ou ulceragdo
eritematosa, ou infec¢do atréfica cronica (Summers et al., 2007). A infeccdo por fungos
orais ¢ frequentemente encontrada em conjunto com uma infec¢do oculta do eséfago.
Uma histéria de odinofagia deve alertar os clinicos para a possibilidade de candidiase
sistémica. A prevencdo com pastilhas ou elixires antifungicos sdo simples e eficazes no
periodo inicial pos-transplante (quando as doses de corticosterdides sdo mais altas). O
tratamento depende da gravidade: as pastilhas podem curar infecgdes ligeiras, mas podem
ser necessarios anti-fingicos orais (particularmente se houver suspeita de infecgdo
esofagica) (Summers et al., 2007). Uma infec¢do viral pelo virus do herpes simplex,por
exemplo costumava ser comum e muitas vezes problematico em doentes transplantados;
o uso de agentes anti-herpéticos, como o aciclovir, reduziram significativamente a
frequéncia dessas infecgdes (Summers et al., 2007). A infecgdo pelo citomegalovirus
muitas vezes apresenta ulceragdo oral, geralmente no contexto de uma doenca tecidular
invasiva noutro local do corpo. O sarcoma de Kaposi manifesta-se na cavidade oral
frequentemente como resultado de infecg¢do pelo virus do herpes tipo 8 humano. Como
tratamento, a imunossupressao baseada em regimes de sirolimus podem levar a remissao
de lesdes (Summers et al., 2007).0 carcinoma de células escamosas do 1abio inferior, por
exposi¢ao solar, ¢ consideravelmente mais frequente do que na populagdo normal
(Summers et al., 2007). Ha a necessidade de os pacientes entenderem a importancia da
protecdo solar, bem como evitar fumar, ja que € um conhecido fator de risco para cancro
oral. A infe¢do do virus herpes simplex, o virus de Epstein-Barr e o virus herpes humano-
8 estd associada a malignidades orais, incluindo o linfoma ndo-Hodgkin (Summers et al.,

2007).
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d. Cuidados no tratamento dentiario em pacientes com doenca renal

cronica/terminal

Os pacientes com DRC exigem considera¢des e uma atengao especial no que diz
respeiro ao tratamento odontoldgico, nao s6 devido as condigdes inerentes a doenca e as
suas multiplas manifestagdes, mas também pelos efeitos colaterais e caracteristicas dos

tratamentos que recebem.

1. A consulta com o nefrologista fornece informagdes sobre o estado da doenca, o
tipo de tratamento, o melhor momento para tratamentos dentéarios, ou o médico
complicacdes que podem surgir (Davidovich et al., 2005a). Qualquer modificagao
na medicacdo usual usada pelos pacientes ou de outros Os aspectos do seu
tratamento devem primeiro ser consultados com o nefrologista (Gudapati et al.,
2002).

2. Uma boa cooperacao entre médicos e médicos dentistas ¢ imprescindivel para
melhorar a qualidade da saude geral e oral do paciente e a criagdo de um programa
de cuidados dentarios no contexto de uma abordagem multidisciplinar da doenga
¢ fundamental (Atassi et al., 2002).

3. Antes de qualquer tratamento dentario invasivo, o médico dentista deve ter na sua
posse o hemograma, juntamente com os testes de coagulacao, de modo a observar
as possiveis alteragdes hematoldgicas (Gudapati et al., 2002).

4. E essencial eliminar qualquer infecgdo oral o mais cedo possivel (De Rossi et al.,
1996), considerando a profilaxia antibidtica quando a hemorragia e/ou risco de
septicemia € esperado (extragdes, tratamentos periodontais, endodontia e cirurgia
periapical, colocacdo de ortodontia cintas, tartrectomia quando se espera
hemorragia, cirurgia de implante e o reimplante de avulsao dentes) (Werner &
Saad., 1999).

5. A pressdo sanguinea deve ser monitorizada antes e durante o tratamento, com a
ajuda de sedativos para diminuir a ansiedade (De Rossi et al., 1996).

6. O metabolismo e a eliminacao de certos medicamentos sdo alterados em situagoes
de insuficiéncia renal. Nestes casos ¢ necessario um ajuste da dosagem e da sua
frequéncia. A administragdo de antibidticos aminoglicosidicos e tetraciclinas deve

ser evitado, devido a nefrotoxicidade (Gudapati et al., 2002; De Rossi et al., 1996).
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As penicilinas, a clindamicina e as cefalosporinas podem ser administradas nas
doses usuais e sdo os antibidticos de escolha, embora haja a necessidade de prolongar o

intervalo de dosagem (De Rossi et al., 1996).

Quanto aos analgésicos, o paracetamol ¢ o analgésico ndo-opidide de escolha em
casos de dor episodica. A aspirina possui uma atividade antiplaquetaria e, como tal, deve

ser evitada em pacientes urémicos (Kerr 2001).

Quanto aos restantes antinflamatorios nao esteroides (indometacina, ibuprofeno,
naproxeno ¢ sodio diclofenaco), a reducdo da dose ou mesmo a nao administragdo ¢
indicada nos estagios mais avangados da insuficiéncia renal (Gudapati et al., 2002; De
Rossi et al., 1996), uma vez que eles inibem as prostaglandinas e geram um efeito

hipertensivo (Gudapati et al., 2002).

Os benzodiazepinicos podem ser prescritos sem a necessidade de ajustes de dose,
embora possam ocorrer episddios de sedagdo excessiva (Gudapati et al., 2002; De Rossi

et al., 1996).

Os opiodides (codeina, morfina, fentanil) sdo metabolizados pelo figado, e

geralmente nao requerem ajuste de dose (Gudapati et al., 2002; De Rossi et al., 1996).

Os doentes em didlise t€ém um risco de hemorragia maior devido a uma anemia
secundaria a deficiente eritropoiese (Gudapati et al., 2002; Davidovich et al., 2005a),
sendo que a homeostasia fica alterada como resultado da disfun¢do plaquetaria
(Davidovich et al., 2005a; Kerr, 2001) e dos anticoagulantes usados na terapia de didlise.
O trauma mecanico ao qual as plaquetas estdo sujeitas durante a dialisepode reduzir a sua
contagem. Além disso, observa-se uma diminuicdo na capacidade de adesdo das
plaquetas, juntamente com uma menor disponibilidade de factor plaquetario 3 e aumento
da fragilidade capilar. Todos estes fatores podem levar a um aumento do risco de

hemorragia (De Rossi et al., 1996).

Assim, ¢ aconselhavel a realizagdo de tratamento dentarios em dias sem dialise,
para garantir a auséncia de heparina circulante, que tem uma meia-vida de cerca de quatro
horas (Proctor et al., 2005). De qualquer forma, antes de procedimentos invasivos €
importante solicitar um hemograma e os testes de coagulacdo (De Rossi et al., 1996). Para

garantir que a hemostase local podem ser usadas medidas como: compressdo mecanica,
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suturas (De Rossi et al., 1996), trombina tdpica, colagenio microfibrilar e celulose

regenerada oxidada.

Apesar de haver alguma controvérsia quanto a profilaxia antibiotica como
prevengdo da endocardite bacteriana em pacientes dializados, a endocardite ¢ sem duvida
uma complicacdo nestes pacientes. (De Rossi et al., 1996; Werner & Saad, 1999). Assim
a administragdo oral de 2g de amoxicilina deve ser feita, uma hora antes do procedimento
dentario. Em casos de alergia a penicilina, deve ser administrada clindamicina por via

oral, 600mg uma hora antes do procedimento.

Nos doentes transplantados, ¢ necessario realizar um check-up geral antes da
transplantacdo, com o objetivo de eliminar qualquer foco infecioso. Desta forma,
qualquer dente com mau prognoéstico deve ser extraido (Gudapati et al., 2002; Davidovich
et al., 2005a; Proctor et al., 2005). O potencial de infe¢des oportunistas nestes doentes é
muito elevado, ja que estdo sob terapia imunosupressiva. Assim, estd indicada a profilaxia
antibiodtica antes de qualquer tratamento dentario mais invasivo (Gudapati et al., 2002).
Nos primeiros seis meses apds a transplantacdo, estes doentes devem evitar qualquer

procedimento dentério (Gudapati et al., 2002).
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Conclusdo

5. CONCLUSAO

A relagdo entre a doenga periodontal e a doenga renal cronica tem sido estudada
por diversos investigadores e cada vez mais se confirma que existe de facto uma interacao

entre ambas.

O tratamento periodontal tem-se mostrado como um fator importante na redugao
de marcadores séricos inflamatoérios, como a CRP. Tém sido relatados diversos
resultados, alguns afirmando que, de facto ha uma reducdo dos niveis de CRP com o
tratamento nao-cirurgico, embora outros ndo apresentem resultados estatisticamente
significativos. E certo que a condigéo da periodontite leva a um aumento da inflamagdo
sistémica e, consequentemente dos niveis de CRP. Por isso, seria expectdvel que o
tratamento desta conduzisse a redugdo destes niveis inflamatorios. No entanto, este

beneficio s6 pode ser avaliado no futuro por ensaios clinicos clinicos bem controlados.

Devido ao facto de existir um risco aumentado de mortalidade por complicagdes
ateroscleroticas nestes pacientes, pela forte associagdo entre o aumento da inflamagdo e
as complicacdes aterosclerdticas e sendo a periodontite responsavel por uma inflamagao
sistémica, o estado da periodontite € o seu controlo assume um papel importante em
doentes renais cronicos e necessitam de ser cuidadosamente monitorizados. A
periodontite tem uma forte influéncia no aumento da mortalidade em individuos com
doenga renal cronica, principalmente nos estagios finais (estdgio 3-5). Para além disso,
os estudos mostram que a periodontite tem tendéncia a ser mais severa quanto mais severa
for a doenca renal, para além do facto de estes pacientes terem uma maior prevaléncia

para a DP.

Por seu lado, a doenga renal terminal pode ter efeitos significativos na satde
periodontal e oral, tais como aumento do volume gengival em pacientes que estdo sob
efeitos de inibidores de calcineurina e/ou inibidores dos canais de calcio, xerostomia,
alteracdo do pH da saliva, calcificagdes dos canais radiculares, atrasos na erup¢ao dentaria
e hipoplasia do esmalte. Grande parte dos estudos epidemiologicos relatam um aumento
dos niveis de placa, tartaro e inflamacdo gengival em popula¢des com doenga renal

terminal e este facto deve-se em grande parte a medicacao e a falta de cuidado com a
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higiene oral por parte destes pacientes. O aumento do volume gengival estd associado ao
aumento da dosagem de ciclosporina, usada em doentes renais terminais e a melhoria da

higiene oral mostra-se fulcral na redu¢do da incidéncia destes casos.

O papel do tratamento periodontal em doentes renais cronicos assume-se como
fundamental e apresenta muito bons resultados na melhoria da redu¢do da inflamacao
sistémica e dos seus marcadores, tais como a proteina C-reativa, a Interleucina-6 e
hipoalbuminémia. Assim, e devido ao facto de os niveis de higiene oral em pacientes
renais cronicos ser deficiente, o tratamento periodontal, bem como os cuidados de higiene
oral basicos, sdo aspetos fulcrais a ter em conta nestes pacientes. Este aspeto merece uma
aten¢do redobrada e de uma maior colabora¢do entre os grupos de médicos que
acompanham este grupo de doentes, nomeadamente os nefrologistas, médico geral e o

médico dentista.

Assim se entende a extrema importancia de uma analise, nao so oral, mas também
sistémica dos nossos pacientes. SO conhecendo as diversas patologias e as suas possiveis
interagdes com a cavidade oral, podemos realizar os tratamentos dentarios de uma forma
adequada e eficaz, enquadrando sempre o perfil sistémico dos doentes na nossa
abordagem. Além disso, temos de entender o papel preponderante e absolutamente
imprescindivel que o controlo e tratamento de determinadas patologias da cavidade oral

podem ter a nivel da satde sistémica.
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