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RESUMO

A doenga periodontal, patologia cronica e inflamatoria de elevada prevaléncia a nivel
global, ¢ responsavel pela destruicao progressiva das estruturas de suporte dos dentes. O
interesse cientifico pela doenca e a necessidade de averiguar os seus efeitos sobre a saude
geral e bem-estar levou a realizacdo de varios estudos. Atualmente, grande parte dos
estudos cientificos conduzidos incidem na possivel relacdo causal entre a doenga
periodontal e o acidente vascular cerebral, por meio da influéncia da patologia periodontal
no processo aterosclerdtico — principal patologia subjacente ao AVC (Acidente Vascular

Cerebral).

A ligacdo entre a doenga periodontal e o acidente vascular cerebral baseia-se numa série
de mecanismos inflamatorios potenciados pelos microrganismos patogénicos
provenientes das lesdes periodontais, que influenciam a iniciagdo e progressdo do
processo aterosclerdtico. Destes, destacam-se o aumento sérico de marcadores e

mediadores inflamatorios, a hiperlipidemia e/ou mimetismo molecular.

Apoiados na possivel associacdo entre ambas as patologias surgem, também, varios
estudos com o intuito de avaliar as potencialidades do tratamento periodontal como
potencial redutor do risco de AVC criando, dessa maneira, novas abordagens a prevengao

e tratamento da doenga cardiovascular.

Apesar de vérios estudos apoiarem ndo s6 uma relacao entre a doenca periodontal com o
acidente vascular cerebral, como também os efeitos benéficos do tratamento periodontal
na diminuicao do risco e incidéncia de AVC, a evidéncia cientifica atualmente descrita
carateriza-se como inconsistente e insuficiente, impossibilitando a determinacao de uma
relagdo causal entre ambas as patologias. Para que se estabelega uma resposta concreta a
tematica analisada na presente monografia, ¢ necessaria a realizag@o e publicacdo de mais

investigacoes e estudos.

Palavras-chave: Doenga periodontal; Acidente Vascular Cerebral; AVC; Aterosclerose.






ABSTRACT

Periodontal disease is a chronic inflammatory pathology of high prevalence worldwide,
responsible for the progressive destruction of the supporting structures of the teeth. The
scientific interest on the disease and the need to ascertain its effects on the overall health
and well-being, led to several published studies. Nowadays, most of the conducted
scientific studies focus on the association between periodontal disease and stroke, through
the influence of periodontal pathology in the atherosclerotic process — main pathology

underlying the CVA (Cerebrovascular Accident).

The link between periodontal disease and cerebrovascular accident is based on a range of
several inflammatory mechanisms, produced by the pathogenic bacteria_derived from
periodontal lesions, which influence the atherosclerotic process’ onset and progression.
These include increased serum markers and inflammatory mediators, hyperlipidaemia

and molecular mimicry.

Supported by a possible association between both diseases, several studies were also
conducted in order to evaluate the effect of the periodontal treatment as a potential stroke
risk reducer. Determining periodontal treatment’s capability to reduce the risk of
cerebrovascular accident enables new approaches on cardiovascular disease’s prevention

and treatment.

Although several studies support not only an association between periodontal disease and
stroke, as well as the advantages of resorting to the periodontal treatment to reduce the
risk and incidence of stroke, the present scientific evidence is characteristically
inconsistent and insufficient, making it impossible to determine a casual link between
both pathologies. In order to establish a clear and definite answer on the subject matter
analysed by this monograph, several other studies and investigations should be conducted

and published.

Key words: Periodontal disease; Cerebrovascular accident; CVA; Atherosclerosis.






INDICE

L INTRODUGAO ... 13
I[I. DESENVOLVIMENTO......cootiiiiiiiiiieniieeeeeee ettt 15
I. O PERIODONTO .. ..cotiitiiiieiiinieeieetesit ettt sttt st 15
2. A DOENCA PERIODONTAL......coeitiieriteieeeeeee et 20
2.1.  Classificacao da doenga periodontal............ccceeeviieeiiienciieeniie e 20
2.1, 1. GENZIVILE ..eveiiieiieeiieeiie ettt ettt et e et eeteessaeebeessse e seeenseessaesnseensnesnsaens 22
2.2.2. Periodontite A@IeSSIVA.....c.ueeuuieriierieeitieeieeriieeteenteeeseensreeseesseeeseesssessaens 25
2.2.3. Periodontite CIONICA. .....cccueeruiieiieriieetie ettt ettt et e e e 26
2.2.4. Periodontite como manifestacao de doencas sistémicas................c.......... 27
2.2.5. Doengas periodontais NECTOSANTES ........ccueerueerrrrerrreeirienereeireesreesseensnesnseens 28
2.2.6. Abcessos dO PEriOdONtO.........cevueeeiieriieeieeiie et et ereesieeereesereeseens 29
2.2.7. Periodontite associada a lesdes endodOnticas...........cceecveveeereeevenieeniennnene 30
2.2.8. Deformidades e condi¢gdes de desenvolvimento ou adquiridas................ 30

2.2, Epidemiologia........cccoiiiiiiiiiiiieie e 31
2.3, EtiOPAtOlOZIA.....iiiiiiiiiieiieiieeieeetie et eette ettt e ete et e ebe et e e be e teeesbeensaeennaen 32
2.3.1. AeNtes PAtOZENICOS ...euvveeeiireririeeriieeerieeesireeeereeesreesseeessseeensseeensseesnnsens 32
2.3.2. Resposta do hoSpedeiro .........cocueeiereriiniiniiiiiiicieciceeee e 34

2.4.  Diagnostico clinico € radiografiCo.........coouevieniriiniiiiniinieieniceeeeeeee 35
2.5. Tratamento periodontal...........ccccooviririiieiiieeiee e 36
2.5.1. Motivagao para a higiene oral ..........ccccceeeviiieiiieniieeeee e 37
2.5.2. Tratamento NAO CITUIZICO....c.eeviruterrerierieerieete ettt sttt 37
2.5.3. Tratamento CITTUIZICO ..c...evueeruerurertienierierieenteeeeetteste e st e bt re e sbeeseeaee e 39

3. O ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL.......cccceciitiieieieeeereeeeeeee 40
3.1.  Tipos de AVC e sua fisiopatologia.........cceeevueeeriieerieeeniieeiee e 40
3.1.1. Acidente Vascular Cerebral ISQUEMICO ........cceeevvieviiiiiiiniieiieeieeieee, 40
3.1.1.1. Processos patoldgicos intrinsecos aos vasos sanguineos................... 41
3.1.1.1.1. Estenose arterial.........ccccccooiiiiiiniiiiiiienieeee et 41
3.1.1.1.2. Destrui¢do da parede arterial ............ccccereriiiiriiieeniieeniie e 43
3.1.1.2. Bloqueio dos vasos sanguineos devido a fatores extrinsecos............ 44

3.1.2. Acidente Vascular Cerebral Hemorrdgico.........c.ceccveeviienieeiieniieiieee, 45

R TR =% o 16 153101 10 (o o4 - USRS 46



3.3.  Diagnostico e tratamento geral de AVC.......ccoevvviieeiiieiiie e, 50

4. A DOENCA PERIODONTAL E O ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL.. 54
4.1. A biologia de uma possivel aSSOCIACA0 ......eevvierereriieriieeiierie e 54
4.1.1. Agentes patogénicos periodontais € mecanismos proaterogénicos .......... 55

4.1.1.1. Elevadas concentragdes de marcadores e mediadores inflamatérios 56

4.1.1.2. Mimetismo MOIECUlAr..........cocuevieiiiriiniiieeieceeeeeee e 58

4.1.1.3. Hiperlipid@mia......coouieeiieiieeiieriieeieerie ettt 59

4.2.  Tratamento periodontal vS AVC.........ccoveeiiiiiiiiiieiee et 60

II. CONCLUSAO......coiiiieeeeeeeeeeee et nsees 63
IV.  BIBLIOGRAFIA ......oieeee e 65



INDICE DE FIGURAS

Figura 1 - O Periodonto. Adaptado de Rateitschak K., Wolf H., 2005........................... 15
Figura 2 - Anatomia gengival. Adaptado de Lindhe & Lang, 2015........cccccocevieiennene. 16
Figura 3 - Rede de fibras de colagénio do ligamento periodontal. Adaptado de Lindhe &
Lang, 2015, ..ot e e e e e e e et e e e e ntaeeeeanbraeeeenraeeeanns 17
Figura 4 - Tipos de cimento. Adaptado de Rateitschak K., Wolf H., 2005.................... 18
Figura 5 - Periodontite Agressiva Generalizada, num jovem de 21 anos. Adaptado de
Highfield, 2000. .........ooiiieee ettt et 25
Figura 6 - Periodontite Agressiva Generalizada, numa jovem de 29 anos. Adaptado de
Highfield, 2000. ........oo ettt st 25
Figura 7a, 7b e 7¢ - Paciente de 30 anos, sexo masculino, portador de periodontite cronica.
Adaptado de Lindhe & Lang, 2015, ......coviiiiiiiieiieieeeeeeee e 27
Figura 8a, 8b - Abcesso periodontal. Adaptado de Herrera et al., 2014. ....................... 29


file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714250
file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714251
file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714252
file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714252
file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714253
file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714254
file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714254
file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714255
file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714255
file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714256
file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714256
file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714257




INDICE DE TABELAS

Tabela 1 - Fatores de risco da doenca periodontal. Adaptado de AlJehani, 2014.......... 32
Tabela 2 - Evolucao anual do ntimero de episodios de internamentos e 6bitos nos dois
tipos de AVC, em Portugal, no periodo de 2011 a 2016. Adaptado de DGS, 2017....... 46
Tabela 3 - Indicadores de mortalidade por AVC hemorragico e isquémico, por sexo, em
Portugal continental, no periodo de 2013 a 2015. Adaptado de DGS, 2017.................. 48
Tabela 4 - Teste face-brago-fala. Adaptado de Parmar, 2018. ........ccccveeviiiiieniieinnee. 50
Tabela 5 - Recognition of Stroke in the Emergency Room. Adaptado de Parmar, 2018.


file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714272
file://///Users/joananunes/Library/Containers/com.microsoft.Word/Data/Desktop/Tese%20Final%20%20SAra%202.docx%23_Toc517714272

10



LISTA DE SIGLAS

AAP — Academia Americana de Periodontologia
AVC — Acidente Vascular Cerebral

CVA — Cerebrovascular accident

FAST —Teste face-braco-fala

HSP — Proteina de choque térmico

VIH — Virus da Imunodeficiéncia Humana
IL-1B — Interleucina-1p3

IL-6 — Interleucina-6

IL-8 — Interleucina-8

IL-12 — Interleucina-12

LDL — Lipoproteina de baixa densidade

LPS — Lipopolissacarideo

MCP-1 — Proteina quimiotatica de mondcitos 1
MIP-1 — Proteina inflamatéria de macrofagos 1
MPM — Metaloproteinases da matriz

oxLDL — Lipoproteina de baixa densidade oxidada
PCR — Proteina C

PGE: — Prostaglandina E»

ROSIER — Recognition of Stroke in the Emergency Room
RM - Ressonancia Magnética

rTPA — Alteplase

TC — Tomografia Computorizada

TG — Triglicéridos

TNF-a — Fator de necrose tumoral-a

vLDL — Lipoproteina de muito baixa densidade

11



12



Introducao

I. INTRODUCAO

O conceito de infegcdo focal surge, pela primeira vez, no ano de 1910, com o intuito de
elucidar a comunidade cientifica sobre a capacidade de disseminagdo de microrganismos
patogénicos oriundos da cavidade oral, para varias localiza¢des do corpo, com influéncia

na saude sistémica (Masthan, Anitha, Jacobina, & Babu, 2016).

A saliva contém mais de 700 espécies diferentes de bactérias responsaveis pela
colonizacdo dos dentes que, sem uma boa higiene oral, formam um biofilme complexo
que aumenta progressivamente, levando, eventualmente, ao desenvolvimento de doengas

(Larsen & Fiehn, 2017).

As doencas periodontais englobam uma série de patologias induzidas por bactérias, de
carater inflamatorio e cronico, com afe¢cdo e consequente destruicdo das estruturas de
suporte das pecas dentarias (Nguyen, Kim, Quan, Nguyen, & Tran, 2015). Cerca de 90%
da populagdo mundial ¢ portadora de algum tipo de doenca periodontal, sendo que,
aproximadamente, 10% a 15% da populacdo adulta sofre de doenga periodontal grave

associada a perda dssea severa (Lee, Hu, Huang, & Hwang, 2013).

Uma vez que as doengas periodontais estdo entre as infecdes cronicas mais prevalentes
no ser humano, o interesse cientifico sobre a patologia e a necessidade de
consciencializagdo publica para os efeitos da mesma sobre a saude sistémica tem vindo a

aumentar (Sanz, D’ Aiuto, Deanfield, & Fernandez-Aviles, 2010).

A doenga periodontal associada a uma outra patologia sistémica ou metabodlica ¢
altamente prevalente entre a populacdo. A correlagdo entre as patologias ¢ objeto de
estudo e alvo de varias teorias, sendo a mediagao da resposta inflamatdria a premissa mais
aceite nos dias de hoje. Entre as doengas sistémicas mais associadas a doenga periodontal

estdo as doengas cardiovasculares (Ionel et al., 2016).

As doengas cardiovasculares abrangem todas as patologias subjacentes ao coragdao e/ou
vasos sanguineos. A aterosclerose ou doenca aterosclerdtica, causa dominante das
doencgas cardiovasculares, carateriza-se pela acumulag¢do de placas ateroscleroticas em
artérias de médio e grande calibre, potenciada pela danificagdo endotelial e ativacdo da

resposta imune do hospedeiro ao processo inflamatorio. As lesdes ateroscleroticas podem

13



A doenga periodontal e o risco de acidente vascular cerebral

levar ao tromboembolismo e, consequentemente, a acidente vascular cerebral

(Frostegard, 2013; Nguyen et al., 2015).

O acidente vascular cerebral ¢ considerado, globalmente, a segunda maior causa de morte
e a terceira maior causa de incapacidade (Feigin, Norrving, & Mensah, 2017). Com o
envelhecimento predominante da populacao e consequente aumento da incidéncia futura
de acidente vascular cerebral, os meios de agdo centram-se, agora, na prevencao da
patologia por modificagdo de fatores de risco e prevengdo secundaria precoce (Sen et al.,

2018).

A associacdo entre a saude oral e as doengas cardiovasculares tem sido debatida ha mais
de um século, porém, atualmente, as investigacdes tendem a incidir sobre a possivel

ligacdo e causalidade entre a doenga periodontal e 0 AVC (Bartova et al., 2014).

Ao longo dos trés primeiros capitulos da presente monografia sdo abordados varios
conceitos relacionados com a doenga periodontal € o acidente vascular cerebral,
pretendendo-se uma melhor compreensdo de ambas as patologias. No quarto e ultimo
capitulo, com base na evidéncia cientifica mais recente, procura-se uma analise da
associacdo entre ambas as patologias, elucidando a comunidade cientifica para a
importancia de uma abordagem multidisciplinar, ndo s6 no sentido de prevencdo de
ambas as doengas, como na criacao de novas abordagens para o possivel tratamento das

doengas cardiovasculares.

Em suma, com esta monografia, propde-se uma analise a possivel relagdo entre a doenga

periodontal e o risco do acidente vascular cerebral.

14



Desenvolvimento

II. DESENVOLVIMENTO

1. O PERIODONTO

O periodonto, unidade funcional, biologica e de desenvolvimento, ¢ o termo coletivo
utilizado para descrever os tecidos de suporte dos dentes, estabilizando-os e mantendo a
integridade da mucosa mastigatoria da cavidade oral. Este ¢ constituido pela gengiva,
ligamento periodontal, cimento radicular e osso alveolar (Figura 1) (Cho & Garant, 2000;

Lindhe, Lang, Berglundh, Giannobile, & Sanz, 2015).

Concavidade interpapilar

Papila interdental vestibular

Epitélio juncional

Gengiva livre

Gengiva inserida

Jungio mucogengival

Mucosa de revestimento alveolar
Cemenio radicular

Ligamento periodonital

Limina oribiforme

Compacta Gssea

' ‘,- Osso trabecular
r Ll

Figura 1 - O Periodonto. Adaptado de Rateitschak K., Wolf H., 2005.

A gengiva ¢ a por¢ao da mucosa oral que recobre o processo alveolar e a regido cervical
do dente (Lindhe & Lang, 2015). E constituida por uma camada de tecido conjuntivo, a
lamina propria e por uma componente epitelial que apresenta variacdes morfologicas
consoante a adaptacdo do dente ao osso alveolar subjacente (Cho & Garant, 2000; Lindhe

& Lang, 2015).

Anatomicamente, pode ser dividida em gengiva marginal, interdentaria e aderida (Figura

2) (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2015).

15



A doenga periodontal e o risco de acidente vascular cerebral

Figura 2 - Anatomia gengival. Adaptado de Lindhe & Lang, 2015.

Legenda: CEJ — Juncdo amelocimentaria; FG — Gengiva livre; AG — Gengiva aderida; MGJ — Linha
mucogengival.

De consisténcia firme e contorno festoneado, aspeto opaco e tonalidade rosa clara, a
gengiva marginal — ou livre — representa o tecido gengival em redor do dente. Estende-se
a vestibular e a palatino da peca dentaria, desde a margem gengival até ao fundo do sulco,
localizado ao nivel da jungdo amelocimentéria e pode ser separada da superficie dentaria

com uma sonda periodontal (Lindhe & Lang, 2015).

As papilas interdentarias fazem parte da gengiva livre e preenchem as embrasuras
gengivais. A sua forma anatomica ¢ determinada pelos contactos dentarios, largura dos
dentes e jun¢do amelocimentdria, variando entre piramidal e trapezoidal (Lindhe & Lang,

2015).

A gengiva aderida, por sua vez, também de consisténcia firme e com uma textura com

i 7 e g1 . . ,
pequenas depressdes, “stippling”, € limitada a nivel coronal pelo sulco gengival e a nivel
apical pela juncdo mucogengival, onde se torna continua com a mucosa alveolar e adquire
uma cor mais escura e avermelhada. A gengiva encontra-se aderida ao osso alveolar e ao
cimento radicular subjacentes por fibras de tecido conjuntivo, tornando-se imovel em
relacdo aos tecidos (Lindhe & Lang, 2015; Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza,
2015).

O ligamento periodontal, com uma espessura de 0,15 mm a 0,38 mm, ¢ uma estrutura de

tecido conjuntivo interposta entre o cimento radicular e o osso alveolar, que envolve as
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Desenvolvimento

raizes dos dentes, mantendo-os fixos no alvéolo e evitando a mobilidade dentaria (Lindhe

& Lang, 2015; Nanci & Bosshardt, 2006).

Coronalmente, o ligamento ¢ continuo com o tecido conjuntivo gengival, nomeadamente
a lamina propria, comunicando com os espacos medulares por meio de canais vasculares
no osso (Lindhe & Lang, 2015; Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2015). E

constituido por uma rede de fibras de colagénio organizadas que une o dente ao 0sso
(Figura 3), ¢ vascularizado e altamente rico em células, nomeadamente fibroblastos,

osteoblastos e osteoclastos, restos epiteliais de Malassez, monocitos, macrofagos, células

mesenquimatosas indiferenciadas e cementoblastos (Lindhe & Lang, 2015).

7 ==
z S
— =
HF = [
= = RC
S Z
S z
s =" ———AsP
OF ) =
2 N
7
7N
////IIH\\\\
APF

Figura 3 - Rede de fibras de colagénio do ligamento periodontal. Adaptado de Lindhe & Lang, 2015.
Legenda: ACF — Fibras da crista alveolar; HF — Fibras horizontais; OF — Fibras obliquas; APF — Fibras

apicais; RC — Cimento radicular; ABP — Osso alveolar proprio.

O ligamento periodontal tem como funcdo a absor¢do e distribuicdo pelo osso alveolar

das forcas exercidas durante os contactos oclusais decorrentes da mastigacao (Lindhe &

Lang, 2015).

O cimento radicular ¢ um tecido mineralizado que recobre a raiz do dente e, por vezes,
parte da coroa. E composto maioritariamente por hidroxiapatite e apresenta na sua
constituicdo, ainda, a semelhanga de outros tecidos mineralizados, fibras de colagénio e

uma matriz interfibrilar calcificada (Lindhe & Lang, 2015; Newman, Takei, Klokkevold,
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& Carranza, 2015). Ao contrario do osso € avascular, ndo apresenta vasos linfaticos, nem
esta submetido a alteragdes fisioldgicas — reabsor¢des ou remodelagdes — apesar de, ao

longo dos anos, sofrer aposi¢do continua (Lindhe & Lang, 2015).

A morfologia, constituigdo histoldgica e a localizagdo do cimento sao os fatores
determinantes para a classificacdo dos varios tipos de cimento (Hassell, 1993). Faz-se
distingdo entre: cimento acelular afibrilar, cimento acelular de fibras extrinsecas, cimento
celular de fibras intrinsecas e cimento celular de fibras mistas (Figura 4) (Yamamoto,

Hasegawa, Yamamoto, Hongo, & Amizuka, 2016).

-.p
.
{
- (
i N /'y
\- / ,/J'"
” S o
(/" N v
- £

Figura 4 - Tipos de cimento. Adaptado de Rateitschak K., Wolf H., 2005.

Legenda: 1 — Cimento acelular afibrilar; 2 — Cimento acelular de fibras extrinsecas; 3 — Cimento celular de

fibras intrinsecas; 4 — Cimento celular de fibras mistas.

A principal fung@o do cimento ¢ a de ancoragem do dente no alvéolo, por meio das fibras
de colagénio do ligamento periodontal, cujas terminagdes — fibras de Sharpey — sdo
embutidas no cimento radicular durante o processo de cimentogénese. Por outro lado, e
por ter células na sua constitui¢do — cimentoblastos — capazes de promoverem a formagao

e reparacdo do tecido em contato consigo, o cimento radicular revela-se, também,
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Desenvolvimento

importante no processo de reparacdo da superficie radicular apos lesdo da mesma

(Gongalves, Sallum, & Sallum, 2005; Hassell, 1993).

O processo alveolar, componente mandibular e maxilar, desenvolve-se em conjunto com
a erupcao dentaria e forma os alvéolos, dando suporte as raizes dentarias (Newman,
Takei, Klokkevold, & Carranza, 2015). O processo alveolar consiste numa tabua cortical
externa (vestibular e lingual), numa porcao de tecido dsseo esponjoso central e em tecido
0sseo que reveste os alvéolos, o osso alveolar propriamente dito (Nanci & Ten Cate,
2013). Os mecanismos de formacdo de osso alveolar, apesar de muito idénticos a
formagdo de osso em geral, destacam-se pela sua rapida capacidade de remodelagdo em
resposta a alteracdo das forgas funcionais — capacidade de furnover — e pelo seu

desaparecimento gradual quando o dente ¢ perdido (Nanci & Bosshardt, 2006).

A par do ligamento periodontal e do cimento radicular, o osso alveolar integra o aparelho
de fixacdo dos dentes, sendo responsavel pela distribui¢do e absor¢do das forgas geradas

em funcdo (Lindhe & Lang, 2015).
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2. ADOENCA PERIODONTAL

A doenca periodontal ¢ uma doenca oral cronica e inflamatoria, induzida por bactérias,
que se caracteriza pela destrui¢do progressiva dos tecidos moles e duros que dao suporte
ao dente (Devanoorkar & Rajeshwari, 2016; Slots, 2013). De evolugdo continua, com
periodos de exacerbagdo e remissao, apresenta-se como resultado da resposta inflamatoria
e imune do hospedeiro a presenga de agentes patogénicos (Almeida et al., 2006). Em
termos gerais, podemos enumerar duas entidades distintas de doenca periodontal: a

gengivite e a periodontite.

2.1. Classificacao da doenca periodontal

O termo “doenca periodontal” ¢, geralmente, usado de uma maneira ampla para abranger
qualquer patologia responsavel pela afecdo das estruturas de protecdo e/ou sustentacao
do periodonto. Diversos estudos tém sido conduzidos, ao longo dos anos, de maneira a
entender e descrever a etiologia e patogenia das doengas periodontais. Assim, ¢ de
maneira a acompanhar as novas descobertas na area, a classificacdo ¢ nomenclatura das

doengas periodontais tem sofrido uma constante evolugdo (Dias et al., 2006).

Em 1989, a Academia Americana de Periodontologia (AAP) propds um sistema de
classificagdes que, embora adotado pela maioria da comunidade cientifica mundial
durante uma década, apresentava algumas limitagdes. Em 1999, com o intuito de colmatar
as falhas apresentadas pelo sistema de classificacdo inicialmente proposto, a AAP
organizou o International Workshop for Classification of Periodontal Diseases and
Conditions, onde Armitage apresentou uma nova classificacdo (Armitage, 1999;

Highfield, 2009).

Uma padronizagao destes sistemas de classificagdo revela-se tdo necessaria para um
correto diagndstico, plano de tratamento e previsao de progndstico como para a realizagdo
de estudos cientificos, uma vez que a falta de padronizacao impossibilita a comparagao

dos resultados obtidos entre estudos (Dias et al., 2006).

Baseado numa avaliacdo simplificada e ordenada da patogénese, etiologia e tratamento
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das doengas periodontais, o sistema de classificacao proposto por Armitage ¢, ainda hoje,

0 mais aceite pela comunidade cientifica (Armitage, 1999; Van der Velden, 2017):

o Doengas gengivais;
e Induzidas por placa;

e Nao induzidas por placa.

o Periodontite agressiva;
e [ ocalizada;

e (QGeneralizada.

o Periodontite cronica;
e [ ocalizada;

e (QGeneralizada.

o Periodontite como manifestacao sistémica;
e Associada a distarbios hematologicos;
e Associada a distarbios genéticos;

e Nao especificada.

o Doengas periodontais necrosantes;
e (Gengivite ulcerativa necrosante;

e Periodontite ulcerativa necrosante.
o Abcesso do periodonto;

e Abcesso gengival;

e Abcesso periodontal;

e Abcesso pericoronal.

o Periodontite associada a lesoes endodonticas

e Lesdes endo-perio.

o Deformidades e condigdes de desenvolvimento ou adquiridas

21



A doenga periodontal e o risco de acidente vascular cerebral

e Fatores localizados relacionados com modificagdes dentarias;

e Condi¢des e deformidades muco-gengivais localizadas em torno dos
dentes;

e Condig¢des e deformidades muco-gengivais em espagos edéntulos;

e Traumas oclusais.
(Armitage, 1999)

2.1.1. Gengivite

A gengivite apresenta-se como a forma mais leve e comum da doenga periodontal, tendo
um caracter reversivel aquando da eliminagdo dos fatores etioldgicos (Almeida et al.,
2006; Kholy, Genco, & Van Dyke, 2015). Numa fase inicial, o desequilibrio entre os
agentes patogénicos provenientes da placa bacteriana e o sistema imune do hospedeiro,
resulta numa inflamag¢dao ao nivel dos tecidos moles, manifestando-se, clinicamente,
através do inchaco excessivo das gengivas, da alteracdo de cor e da hemorragia, sendo
esta ultima reconhecida como indicador valido e confiavel na detecdo de gengivite

(Almeida et al., 2006; Kholy et al., 2015).
Quanto a classificagdo das doencas gengivais, podemos enumerar as seguintes:

1. Induzidas por placa bacteriana
e (Gengivite associada apenas a placa bacteriana
* Sem outros fatores associados
* Com outros fatores associados
e Modificada por fatores sistémicos
» Associadas ao sistema endocrino
o Gengivite associada a puberdade
o Gengivite associada ao ciclo menstrual
o Associada a gravidez
- gengivite
- granuloma piogénico
o Gengivite associada a diabetes mellitus
» Associadas a discrasias sanguineas

o Gengivite associada a leucemia
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o Outras
e Associadas a medicamentos
* Aumento gengival influenciado por drogas
= Gengivite influenciada por drogas
o Gengivite associada a anticoncecionais

o Outras

2. Nao induzidas por placa bacteriana
e Doengas gengivais de origem bacteriana especifica
» Lesdes associadas a Neisseria gonorrhea
= Lesdes associadas a Treponem pallidum
= Lesdes associadas a Streptococcus
* Qutras
e Doengas gengivais de origem virica
» Infegdes pelo virus do herpes
o Gengivoestomatite herpética primaria
o Herpes oral recorrente
o Infecdo por varicela-zoster
* OQutras
e Doengas gengivais de origem fingica
» Infecdes por candida
o Candidiase gengival generalizada
* Eritema gengival linear
* Histoplasmose

= Qutras

Lesdes gengivais de origem genética
= Fibromatose gengival hereditaria

= Qutras

Manifestagdes gengivais de condigdes sistémicas
* Desordens mucocutaneas
o Liquen plano
o Penfigoide

o Pénfigo vulgar
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o Eritema multiforme
o Lupus eritematoso
o Induzido por farmacos
o Outras
= Reacgdes alérgicas
o Materiais dentarios restauradores
- Mercurio
- Niquel
- Acrilico
- Outros
o Reagoes atribuidas a:
- Dentifricos
- Colutorios
- Aditivos de pastilhas elésticas
- Alimentos e aditivos
o Outras
= Lesdes traumaticas
o Lesoes quimicas
o Lesoes fisicas
o Lesdes por altas temperaturas
= Reagdes a corpos estranhos

= Nao especificadas (Armitage, 1999)

A inflamagdo que persiste e progride até haver destruicdo do ligamento periodontal e
migracao apical do epitélio de unido define-se como periodontite. A continua acumulagio
de placa bacteriana, ao nivel dos tecidos mais profundos, resulta na perda de inser¢ao por
destruicao do tecido conjuntivo e por reabsor¢ao do osso alveolar (Almeida et al., 2006;

Pihlstrom, Michalowicz, & Johnson, 2005).
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2.2.2. Periodontite agressiva

A periodontite agressiva surge em pacientes clinicamente saudaveis (a2 excecdo da
presenca de doenga periodontal), como uma doenca de inicio precoce e progressao rapida,

com afe¢do de multiplos dentes (Albandar, 2014).

Este tipo de periodontite afeta, principalmente, jovens antes dos 30 anos de idade, com
predisposicdo genética para tal, sendo comum a existéncia de agregados familiares
portadores da doenga. Pelo seu carater precoce, a denti¢ao decidua pode ser afetada, no

entanto, ndo ¢ usual ocorrer exfoliagdo precoce dos dentes deciduos como consequéncia

da doenca (Figura 5 e 6) (Albandar, 2014; Kulkarni & Kinane, 2014).

Figura 5 - Periodontite Agressiva Generalizada, = Figura 6 - Periodontite Agressiva Generalizada,
num jovem de 21 anos. Adaptado de Highfield, = numa jovem de 29 anos. Adaptado de Highfield,
2009. 20009.

Do ponto de vista microbioldgico, a periodontite agressiva carateriza-se por elevadas
quantidades de Aggregatibacter actinomycetemcomitans e Porphyromonas gingivalis,
anomalias fagocitarias e grande produgao de prostaglandina E> (PGE2) e interleucina-1f3

(IL-1B) (Armitage, 1999; Highfield, 2009).

Clinicamente, pode ser caraterizada como localizada ou generalizada (Kulkarni &
Kinane, 2014). Na forma localizada da periodontite agressiva, a perda de tecido esta
limitada aos primeiros molares e incisivos, havendo perda de inser¢do em pelo menos
dois dentes permanentes (sendo um deles o primeiro molar) e envolvendo ndo mais que

dois dentes para além dos acima referidos (Albandar, 2014).
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Na periodontite agressiva generalizada, a perda de inser¢do interproximal pode,
eventualmente, comegar na zona do primeiro molar e incisivo, uma vez que sao oS
primeiros dentes a erupcionar. No entanto, a doenga progride, rapidamente, até que todos,
ou quase todos, os dentes permanentes apresentem perda de inserc¢ao e destrui¢ao de 0sso
alveolar. Ao contrario da forma localizada da periodontite agressiva, a periodontite
agressiva generalizada caracteriza-se por uma ma resposta de anticorpos séricos aos

agentes infeciosos (Albandar, 2014; Kulkarni & Kinane, 2014).

Radiograficamente, ¢ uma vez que o osso alveolar ¢ mais espesso na regido posterior da
cavidade oral, observa-se a perda vertical de osso alveolar nas superficies proximais dos
dentes posteriores, sendo um padrdo de perda dssea semelhante bilateralmente. Numa
situacdo onde a patologia ja estd num estdgio mais avangado, a perda de osso observada

¢ horizontal (Albandar, 2014).

2.2.3. Periodontite cronica

Iniciando-se como uma gengivite induzida por placa ndo tratada, a periodontite cronica é
uma doenga inflamatoria que resulta na inflamagao das estruturas de suporte do dente,
com consequente aparecimento de bolsas periodontais e/ou recessdo gengival. Este tipo
de periodontite pode ocorrer em qualquer idade, embora seja mais frequentemente
diagnosticada em adultos com idade superior a 50 anos (Armitage, 1999; Highfield,

2009).

Caracteriza-se pela presenca de célculo subgengival, constituido por complexos e
espessos depdsitos de comunidades polimicrobianas e pelo grau de destrui¢do consistente
com a presenca de fatores locais. Tem uma taxa de progressdao lenta — com eventuais
periodos de progressao rapida —, podendo estar associada a e/ou ser modificada por
fatores predisponentes — relacionados com a cavidade oral ou fatores iatrogénicos —,
doengas sistémicas — diabetes mellitus, infe¢do por virus da imunodeficiéncia humana

(VIH) —, tabagismo ou stress emocional (Highfield, 2009).

A periodontite cronica pode ser classificada como localizada quando afeta menos de 30%
das pecas dentérias e generalizada quando afeta mais de 30% da denticdo. Ao contrario

do que ocorre com a periodontite agressiva € uma vez que o padrdo de locais afetados ¢
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variavel, nesta classificacao ndo sdo apontados numeros ou dentes especificos. Quanto a
severidade, a doenga ¢ avaliada com base na perda de inser¢ao clinica classificando-se,
assim, como ligeira se apresentar 1-2 mm de perda de insercao, moderada se a perda for
de 3-4 mm e severa se for igual ou superior a 5 mm (Armitage & Cullinan, 2010; Lindhe

& Lang, 2015).

Clinicamente, manifesta-se por alteracdes da cor, volume e textura das margens
gengivais; hemorragia apos sondagem em localizagdes com bolsas periodontais; aumento
da profundidade de sondagem; perda de inser¢do clinica; aparecimento de lesdes de furca;
aumento da mobilidade dentaria; recessdo da margem gengival e possivel perda de pecas

dentarias (Figura 7a, 7b e 7¢) (Lindhe & Lang, 2015).

Figura 7a, 7b e 7c - Paciente de 30 anos, sexo masculino, portador de periodontite cronica. Adaptado de Lindhe &
Lang, 2015.

2.2.4. Periodontite como manifestacao de doencas sistémicas

A doenga periodontal esta, muitas vezes, associada a doencas sistémicas. Nesta categoria,
Armitage particulariza as doencas sistémicas que apresentam a doenga periodontal como
manifestagdo do seu processo patologico, excluindo aquelas que serviriam de agentes

modificadores dos varios tipos de doencga periodontal (Armitage, 1999; Highfield, 2009).

Neste grupo incluem-se doencas hematoldgicas — neutropénia e leucemia — e genéticas —
sindrome de Chediak-Higashi, sindrome de Papillon-Lefére, sindrome de Down,
sindrome de deficiéncia de adicdo de leucécitos, sindromes de histiocitose e
hipofosfatasia e neutropénia familiar e ciclica. Por falta de evidéncia que comprovasse a
existéncia de uma periodontite especifica para o VIH e diabetes, ambas as doencas foram
meramente classificadas como agentes modificadores da doenga periodontal ficando,

assim, excluidas deste grupo (Almeida et al., 2006; Armitage, 1999; Highfield, 2009).
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2.2.5. Doencas periodontais necrosantes

A gengivite ulcerativa necrosante (GUN) e a periodontite ulcerativa necrosante (PUN)
sao doencas periodontais distintas mas inseridas no mesmo grupo de doengas periodontais
necrosantes, uma vez que ainda ndo existem estudos suficientes para concluir se estas sao
estagios de uma mesma doenga ou se, de fato, sdo duas patologias diferentes. Definem-
se como processos inflamatorios agudos, de progressao rapida, causados por agentes
infeciosos, sob a constante influéncia de fatores predisponentes, como uma resposta

imunitaria comprometida (Herrera et al., 2014; Highfield, 2009).

Este tipo de doengas periodontais tém sido descritas, especialmente, em populagdes
maioritariamente jovens, com maior prevaléncia em paises em desenvolvimento. A elas
estdo associadas fatores como ma nutri¢do, tabagismo, stress e certas condigdes
sistémicas, como VIH, leucemia e pacientes com imunossupressao (Herrera et al., 2014;

Lopez, Fernandez, Jara, & aclum, 2002).

Tanto a gengivite ulcerativa necrosante como a periodontite ulcerativa necrosante,
manifestam-se pela aparéncia necrosada e ulcerada da gengiva livre, particularmente na
zona da papila interdentéria, com hemorragia frequente ao toque. Os episodios de dor sdo
precoces e atingem diferentes graus consoante a extensdo e severidade das lesdes.
Complementarmente, na periodontite ulcerativa necrosante, a necrose afeta o ligamento
periodontal e osso alveolar, levando a perda de inser¢do. Em casos muito severos, podem

ocorrer sequestros 6sseos (Herrera et al., 2014).
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2.2.6. Abcessos do periodonto

Os abcessos do periodonto definem-se como acumulagdes de pus localizadas ao nivel dos
tecidos periodontais, causadas por necrose pulpar, infe¢des periodontais, pericoronarite,
trauma ou cirurgia. De acordo com a origem da infe¢do os abcessos podem ser

classificados como gingival, periapical, periodontal e pericoronal (Herrera et al., 2014).

Com frequente localizacdo nas margens gengivais ou papilas interdentarias, o abcesso
gengival ¢ uma lesao de expansao rapida, com dor ao toque e inchaco predominante.
Normalmente, estdo associados a impactagdo de objetos estranhos no periodonto saudavel

(Wadia & Ide, 2017).

O abcesso periodontal — agudo ou cronico — define-se como uma acumulagdo de pus na
parede gengival de uma bolsa periodontal, levando a destruicao de fibras de colagénio e
a perda de osso alveolar. Manifesta-se através de uma elevacao ovoide na zona gengival,
de coloracao avermelhada, com ocorréncia de supuragao a partir de fistulas ou pela bolsa
periodontal, de maneira espontdnea ou induzida (pressdo tactil) (Figuras 8a e 8b)

(Herrera, Roldan, Gonzalez, & Sanz, 2000; Wadia & Ide, 2017).

Figura 8a, 8b - Abcesso periodontal. Adaptado de Herrera et al., 2014.

Uma vez que estao, geralmente, associados a bolsas periodontais pode ser identificada,
radiograficamente, alguma perda 6ssea em redor do dente em questao justificando, assim,
alguma mobilidade dentaria eventualmente sentida (Herrera et al., 2000; Wadia & Ide,

2017).

Em individuos com periodontite, um abcesso periodontal resulta de uma exacerbagdo da

doenga, favorecida pela existéncia de bolsas periodontais tortuosas, defeitos verticais e
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furcas, ou aumento da viruléncia bacteriana e diminuicdo da resposta imunitdria do
hospedeiro, tanto por falta de tratamento da patologia, como por iatrogenia aquando
terapia periodontal — alisamentos radiculares inadequados. O aparecimento de um
abcesso periodontal numa regido saudavel pode ter como causa a impactacdo de um
objeto estranho (elastico ortodontico ou fio dentario, por exemplo) ou a alteragdo
radicular do dente, quer por perfuragdo iatrogénica (instrumento endoddntico) como por

reabsorcao externa radicular, fratura dentaria ou dens in dente (Herrera et al., 2014).

Por sua vez, um abcesso pericoronal caracteriza-se como uma acumula¢do de pus
localizada ao nivel do retalho gengival — opérculo — que recobre a coroa de um dente
semi-incluso, por acumulagao bacteriana no opérculo ou por trauma provocado pelo dente
oponente. Os abcessos pericoronais s3o mais frequentes nos terceiros molares
mandibulares e, aliados a dor e inchago extra oral que provocam, resultam numa
dificuldade de abertura méaxima da boca (Douglass & Douglass, 2003; Wadia & Ide,
2017).

2.2.7. Periodontite associada a lesoes endodonticas

Inicialmente, nas classificagdes apresentadas pela AAP em 1989 e em 1993, a relagao
entre a doenca periodontal e as lesdes endoddnticas era inexistente. Em 1999, com a
revisdo proposta por Armitage, esta nova categoria foi incluida. Descrita como uma lesao
combinada, a periodontite associada a lesdes endodonticas ocorre quando a supuracao
proveniente de uma lesdo endodontica drena por uma bolsa periodontal pré-existente

(Dias et al., 2006; Highfield, 2009).

2.2.8. Deformidades e condi¢coes de desenvolvimento ou adquiridas

Nesta categoria incluem-se todos os fatores locais associados a dentes, restauragdes,
deformidades mucogengivais em redor do dente e trauma oclusal (por excesso de forga
oclusal), com influéncia na suscetibilidade de um determinado individuo em desenvolver

doenca periodontal (Highfield, 2009).
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2.2. Epidemiologia

As doencas periodontais afetam entre cerca de 20% a 50% da popula¢do mundial e entre
cerca de 10% a 15% da populacdo portuguesa, sendo a periodontite, com uma prevaléncia
de cerca de 11% na populagdo adulta, a sexta doenca mais prevalente no mundo. A
prevaléncia geral da doenga periodontal aumenta com a idade, observando-se, ainda, um
crescente aumento na taxa de incidéncia da doenga em adultos com idades compreendidas
entre os 30 e 40 anos (de Aratjo Nobre & Malo, 2017; Nazir, 2017; Tonetti, Jepsen, Jin,
& Otomo-Corgel, 2017).

Inicialmente, considerava-se que todos os individuos eram igualmente suscetiveis ao
desenvolvimento das doengas periodontais, ¢ que a acumulagdao de placa como
consequéncia de uma higiene oral deficiente era um fator suficiente para o inicio do
processo patologico da doenga periodontal. Presentemente, sabe-se que a manifestagao e
progressao da doenga periodontal ¢ resultado de uma interag@o entre infegdes bacterianas
especificas e o sistema imune do hospedeiro, variando de individuo para individuo. Desta
maneira, tornou-se importante tanto a identificacdo de individuos suscetiveis a doenga,
como de fatores de risco capazes de alterar o curso da mesma (Knight, Liu, Seymour,

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

Um fator de risco define-se como uma ocorréncia ou caracteristica associada ao aumento
da taxa de incidéncia de uma doenca, e ndo necessariamente a sua etiologia. Existem
fatores de risco modificaveis, de natureza ambiental ou comportamental, passiveis de
controlo por parte do individuo ou profissional de saude e ndo modificaveis ou
determinantes que, por serem intrinsecos ao individuo, sdo muito dificeis de serem
modificados (Bouchard, Carra, Boillot, Mora, & Rangé¢, 2017; Van Dyke & Sheilesh,
2005).

Na Tabela 1 estdao discriminados, por ordem alfabética, os fatores de risco modificaveis

e os ndo modificaveis da doenca periodontal.
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Tabela 1 - Fatores de risco da doenga periodontal. Adaptado de AlJehani, 2014.

FATORES DE RISCO FATORES DE RISCO NAO
MODIFICAVEIS MODIFICAVEIS
Diabetes mellitus Disttrbios hematologicos
Doengas cardiovasculares Fatores genéticos
Microorganismos especificos Género
Obesidade Idade
Sindrome metabdlico Osteoporose
Stress Raga/Etnia
Tabaco Status socioecondmico

2.3. Etiopatologia

A periodontite ¢ uma doenca multifatorial, com progressao potenciada pelo desequilibrio
entre os agentes patogénicos e a resposta imune do hospedeiro. A invasdo bacteriana do
tecido conjuntivo revela-se fundamental para o despoletar da progressao da doenca (Van

der Velden, 2017).

2.3.1. Agentes patogénicos

A cavidade oral, a semelhanga de outras superficies do corpo humano, ¢ constituida por
uma microflora com cerca de 500 espécies microbianas distintas — aerobias e anaerdbias
—, leveduras, protozodrios, Archaea e virus, que vivem em simbiose com o hospedeiro
saudavel. Estes agentes patogénicos crescem e aglomeram-se nas superficies dentarias,
ao nivel do sulco gengival, aderindo-se ao dente em sucessivas camadas, formando um
biofilme denominado de placa dentdria (Chistiakov, Orekhov, & Bobryshev, 2016;
Larsen & Fiehn, 2017; Pihlstrom et al., 2005).

A composi¢ao microbiana do biofilme ¢ determinada pelos fatores ecologicos do local de
colonizagdo incluindo as diversas interagdes microbianas, o pH, a quantidade de oxigénio

disponivel, o tipo de dieta e a qualidade da higiene oral, variando consideravelmente de
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individuo para individuo. Apesar disto, e gragas a abordagens moleculares, a mais recente
literatura propde-nos a existéncia de uma microflora base, comum a todos os individuos,
que inclui espécies como: Streptococcus, Veillonella, Granulicatella, Neisseria,
Haemophilus, Corynebacterium, Rothia, Actinomyces, Prevotella, Capnocytophaga,
Porphyromonas, ¢ Fusobacterium (Chistiakov et al., 2016; Larsen & Fiehn, 2017; Phil
D. Marsh, Head, & Devine, 2015).

O biofilme dentario ¢ parte da microbiota residente, revelando-se benéfico para o
hospedeiro desde que em estabilidade com o estado de saude do mesmo, ou seja, em
hemostase microbiana. Quando héd um desequilibrio nesta relagdo por alteragao dos
fatores ecologicos — por exemplo alteragdes na dieta, nos habitos de higiene oral e, até
mesmo na resposta do hospedeiro —, ocorre uma quebra na hemostase ecoldgica local,
resultando na altera¢ao da composicao do biofilme dentario e permitindo que as espécies
bacterianas mais virulentas tornem-se dominantes (Larsen & Fiehn, 2017; Phil D. Marsh

et al., 2015; Philip D. Marsh, Martin, Lewis, & Williams, 2009).

Em situagdes de saude periodontal, a microflora presente no sulco gengival ¢ escassa,
com predominancia de Streptococcus gram-positivos. A inflamacao dos tecidos gengivais
surge como resultado de uma higiene oral deficiente que favorece a acumulagdo continua
de biofilme supragengival (Larsen & Fiehn, 2017). Na gengivite, hd predominio de gram-
negativos anaerobios obrigatorios na microflora da placa subgengival como
Porphyromonas  gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella

intermedia, Fusobacterium periodontium (Chistiakov et al., 2016).

O aumento do sulco gengival resultante da acumulagdo continua da placa dentaria,
inflamacao local e destruicao das fibras gengivais mediada por bactérias, leva a formagao
de uma bolsa periodontal (Chistiakov et al., 2016). Na bolsa periodontal da-se a
aglomeragao de agentes patogénicos periodontais que contribuem para a progressao da
inflamacao dos tecidos envolventes podendo, eventualmente, estimular a progressao da

gengivite para periodontite (Smalley, 1994).

As formas localizadas da doenca periodontal estdo associadas a Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, enquanto nas formas generalizadas sdo encontradas bactérias
como Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, entre

outras (Huang & Gibson, 2014).
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2.3.2. Resposta do hospedeiro

A resposta do hospedeiro a doenga periodontal resulta da interagdo complexa entre
produtos libertados pelas bactérias do biofilme, mediadores inflamatdrios e variadas
populagdes celulares, em particular as citoquininas, quimiocinas, prostaglandinas e
mediadores inflamatdrios como as metaloproteinases de matriz (MPM). Esta resposta
pode ser inespecifica ou inata, quando se trata do primeiro contacto com os referidos
microorganismos e especifica ou adaptativa, quando ja houve um contacto prévio entre o
hospedeiro e os agentes bacterianos (Almeida et al., 2006; Yucel-Lindberg & Bége,
2013).

Os produtos libertados pelas bactérias do biofilme, em conjunto com os mediadores
inflamatorios produzidos pelas células epiteliais, estimulam as células locais do
hospedeiro — mondcitos/macrofagos, fibroblastos e mastocitos — a produzirem e
libertarem citoquininas pré-inflamatorias — IL-1f3, fator de necrose tumoral a (TNF-a),
interleucina-6 (IL-6), interleucina-12 (IL-12) —, moléculas quimiotaticas — proteina
inflamatoria de macrofagos 1 (MIP-1), proteina quimiotatica de monocitos 1 (MCP-1),
interleucina-8 (IL-8) —, prostaglandinas (PGE2), histaminas, leucotrienos e

metaloproteinases (Almeida et al., 2006; Yucel-Lindberg & Bage, 2013).

As metaloproteinases sdo secretadas apos ativagao dos neutréfilos, baseando a sua agdo
na destrui¢do de colagénio e consequente degradacdo da matriz extracelular. As restantes
células envolvidas promovem a libertagio de um potente mediador inflamatorio: a
prostaglandina E,. De entre as varias a¢des da PGE», com grande influéncia na progressao
do processo patogénico da periodontite, destacam-se a libertacdo das citoquinas
inflamatérias IL-1, 1L-6 e TNF-a, responsaveis pela formagdo de osteoclastos e
consequente potenciacdo da reabsorcao dssea e a estimulagdo de metaloproteinases da
matriz (MPM) com consequente lise do colagénio (Almeida et al., 2006; Yucel-Lindberg
& Bage, 2013).

A eficécia da resposta inflamatoria a terminar com a infecao, ¢ determinante para o futuro
do processo patogénico. Se a infecao nao for eliminada, mais destruicao periodontal
estard associada a ela, obrigando o hospedeiro a gerar uma resposta imune mais eficaz.
Se, por outro lado, a infegdo for eliminada, o processo inflamatorio desaparece e os

respetivos mecanismos de reparacdo sao ativados, de maneira a restaurar os tecidos até a
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um estado de satde, sem inflamacao. Estas condi¢des, embora ideais, sdo utdpicas, uma
vez que até em tecido gengival saudavel sdo encontrados neutrdfilos (Madianos, Bobetsis,

& Kinane, 2005).

2.4. Diagnéstico clinico e radiografico

O diagnoéstico da doenga periodontal resulta de uma correta avaliacdo e analise da
informacdo recolhida a partir da histéria clinica do paciente, do exame clinico
periodontal, exame radiografico e, se necessario, de exames laboratoriais (Pihlstrom,

2001).

De uma forma geral, sdo avaliadas alteracdes de cor, textura e forma dos tecidos
gengivais, ao mesmo tempo que os fatores etiologicos e predisponentes sio
continuamente avaliados ao longo de todo o processo. O exame clinico periodontal é
registado no periodontograma e baseia-se na avaliacdo da profundidade das bolsas
periodontais, hemorragia a sondagem, grau de perda de insercdo e recessdo gengival —
determinada pela distancia entre a margem gengival e a jungdo amelocimentaria, presenca
de furcas, mobilidade e restauragdes debordantes. Todas estas medigdes sdo realizadas

em seis localizagdes em redor de um mesmo dente (Armitage, 2004; Baker & Needleman,

2010; Highfield, 2009).

Complementarmente ao exame clinico periodontal, o médico dentista recorre a
radiografias periapicais, tiradas segundo a técnica do paralelismo, para uma observacao
mais detalhada do grau, padrio e tipo de perda 6ssea — se € horizontal ou vertical —, da
anatomia da raiz e andlise da presenca de defeitos de furca, lesdes apicais, espessamento
do ligamento periodontal e calculo subgengival. Uma ortopantomografia, por seu lado,
apesar de pouco detalhada quando comparada a uma radiografia periapical, permite-nos
uma visdo geral da cavidade oral (Allen, 2015; Baker & Needleman, 2010; Needleman,

2016).

A longo prazo, se o paciente apresentar problemas agudos como abcessos periodontais
ou aumento repentino da profundidade de sondagem e da mobilidade dentaria, deverao
ser realizadas radiografias complementares para nova avaliacdo da condi¢do patologica

do paciente. Para além destas situagdes agudas, a realiza¢do de novas radiografias nao ¢
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justificavel, uma vez que muito dificilmente sera possivel identificar qualquer tipo de
alteracdes até pelo menos um ano apos a primeira avaliagdo radiografica (Baker &

Needleman, 2010).

Ocasionalmente, poderdo, também, ser solicitados exames laboratoriais complementares
como analises microbiologicas (agentes patogénicos periodontais) e analises de sangue
(avaliacao do estado de saude sistémica e avaliacdo histoldgica das alteragdes teciduais),

como complemento ao diagndstico final (Slots, 2013).

2.5. Tratamento periodontal

Podendo ser classificado como cirtirgico ou ndo cirdrgico, o tratamento periodontal tem
por objetivo o impedimento da progressdo da patologia, a partir da remoc¢ao do biofilme
subgengival e consequente manutencdo do ambiente e microflora locais compativeis com
a saude periodontal. Fatores como a reducdo da profundidade de sondagem das bolsas
periodontais, manuten¢do do nivel de inser¢do periodontal e reducdo da hemorragia a
sondagem, sdo determinantes no sucesso do tratamento (Heitz-Mayfield, 2005; Tonetti et

al., 2017).
Segundo a literatura, o tratamento periodontal pode ser dividido em quatro fases:

e Fase sistémica. Primeiramente, devera ser feita uma avaliacdo das
condicdes sistémicas e fatores de risco — como a diabetes mellitus e o
consumo de tabaco — inerentes ao paciente, com o intuito de reduzir ou
eliminar a sua influéncia no tratamento periodontal.

e Fase inicial ou higiénica. Nesta fase, o médico dentista devera focar-se na
promocao de uma higiene oral adequada, com a remog¢ao completa de
depositos bacterianos (moles ou duros) e respetivos fatores retentivos,
pelo paciente e, também, pelo profissional de saude — terapia periodontal
ndo cirargica. E a fase comum e obrigatoria a todos os pacientes
diagnosticados com periodontite.

e Fase corretiva. Pacientes com uma resposta favoravel ao tratamento inicial

—bom controlo de placa e diminui¢do da inflamag¢do gengival — mas com
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sequelas resultantes da progressdo da doenga periodontal — bolsas
periodontais persistentes, por exemplo —, estdo aptos a tratamento para
correcdo das mesmas permitindo, assim, a restauracdo da saude
periodontal e consequente minimizacao do risco de recorréncia da
patologia. Nesta fase incluem-se tratamentos como cirurgia periodontal,
tratamento endodontico, cirurgia de implante, tratamento restaurador,
ortodontia e/ou protese.

e Fase de manutencdo. O tratamento periodontal de suporte, TPS, visa a
prevengdo da recorréncia da doenga periodontal, através de uma
reavaliagdo da profundidade de sondagem, hemorragia a sondagem e, se

necessario, nova instrumentacao de localizagoes afetadas.

(Lindhe & Lang, 2015; Tonetti et al., 2017)

2.5.1. Motivac¢io para a higiene oral

O tratamento da doenga periodontal depende muito da motivacao e empenho do paciente
e, como tal, ¢ imperativo educé-lo sobre a patologia da qual é portador, salientando a
importancia da aquisicdo e manutencdo de padrdes elevados de higiene oral para o
sucesso a longo prazo do tratamento ao qual estd sujeito. Cabe ao médico dentista
aconselhar as melhores técnicas para uma higiene oral eficaz e, a cada consulta, manter o
paciente informado sobre o seu nivel de higiene oral, através da avaliagdo do indice de

placa e gengival do mesmo (Baker & Needleman, 2010).

2.5.2. Tratamento nao cirargico

O tratamento periodontal ndo cirargico, conhecido como a fase inicial ou higiénica, ¢
considerado o alicerce do tratamento periodontal. Idealmente, descrito em trés etapas de
instrumentagdo, o tratamento periodontal ndo cirirgico inclui o desbridamento, definido
como a remoc¢ao dos biofilmes bacterianos, a tartarectomia, descrita como a remogao de

depositos mineralizados (célculo) e, por ultimo, o alisamento radicular que tem como
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principal objetivo a remog¢do do cemento e dentina contaminados, para a promocgao de
uma compatibilidade bioldgica periodontal a nivel das superficies radiculares das pecas

dentarias (Heitz-Mayfield & Lang, 2013; Tanwar, Hungund, & Dodani, 2016).

Os instrumentos utilizados podem ser manuais, sonicos, ultrassonicos e dispositivos a
laser, ndo existindo, at¢ ao momento, qualquer evidéncia cientifica que demonstre uma
diferenga significativa entre os dispositivos manuais e sénicos no que toca a sua eficacia
(Lindhe & Lang, 2015; Tanwar, Hungund, & Dodani, 2016). As curetas periodontais,
embora obriguem a um tempo de cadeira mais longo e a uma constante afiagao das suas
pontas, sdo os instrumentos manuais mais utilizados no desbridamento e tartarectomia
supra e infra-gengival. Como alternativa, o destartarizador, com a ponta ativa adequada,
apresenta-se como o instrumento ultrassénico mais usado na remocao de placa supra e
infra-gengival. Os dispositivos a laser, por sua vez, por meio de radiagdo eletromagnética,
tém efeitos bactericidas e de desintoxicagao eficazes na remocao de biofilmes bacterianos
e calculo dentario, sem levar a formacdo de smear-layer adicional nas superficies
radiculares e com a capacidade de remocao da camada de epitélio de revestimento e do
tecido inflamado na bolsa periodontal. Devido as elevadas temperaturas a que trabalham,

sdo improprios a utilizagdo em tecidos dentérios duros (Lindhe & Lang, 2015).

Antes do tratamento periodontal ndo cirurgico, os pacientes devem ser advertidos para a
possivel ocorréncia de recessdes gengivais — aparecimento de tridngulos negros — e

aumento da sensibilidade dentéria (Baker & Needleman, 2010).

As falhas na eliminagdo de agentes patogénicos periodontais através do tratamento
periodontal ndo cirargico, devem-se aos depdsitos de tartaro em localizagdes de dificil
acesso, € aos microrganismos patogénicos que costumam colonizar outros locais da
cavidade oral — as amigdalas, o dorso da lingua, a mucosa oral — e que, posteriormente,
deslocam-se para os tecidos do periodonto. Conhecidas as causas que levavam ao
insucesso € as estirpes bacterianas mais comuns nas doengas periodontais — A.
Actinomycetemcomitans —, foram adotadas terapias antibiodticas periodontais como meio
complementar ao tratamento inicial. Uma terapia inadequada ou exagerada afeta, de
forma negativa, a ecologia microbiana humana, podendo levar a resisténcia antibidtica

por parte de certos agentes patogénicos (Slots & Ting, 2002).
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2.5.3. Tratamento cirurgico

Se, apesar de ja ser ter procedido ao tratamento periodontal ndo cirurgico e do paciente
apresentar um bom nivel de higiene oral com indices de placa baixos e fatores de risco
controlados, for, ainda, possivel a identificacdo de bolsas periodontais profundas e com
hemorragia a sondagem, ha que recorrer a técnicas mais invasivas para o tratamento da

doenca periodontal (Needleman, 2016).
A cirurgia periodontal permite:

e uma boa acessibilidade para um alisamento radicular adequado;

e estabelecer uma morfologia dentogengival propria para o controle da infe¢ao;

e redugdo da profundidade de sondagem:;

e corregdo de alteragdes gengivais;

e deslocamento da margem gengival para posi¢cdes apicais as restauracdes
debordantes retentivas de placa;

e facilitar tratamentos restauradores adequados.

(Lindhe & Lang, 2015)

O tratamento ndo cirirgico realizado previamente a todo o tratamento cirurgico &,
também, preponderante na saude dos tecidos afetados, facilitando a manipulagdo dos
tecidos moles no decorrer da fase cirurgica, uma vez que reduz a hemorragia intra-
operatoria. A cirurgia periodontal ndo serd bem-sucedida se o paciente ndo apresentar
uma higiene oral exemplar e se ndo for realizada manuten¢ao periodontal no decorrer dos

anos (Baker & Needleman, 2010).

Como exemplos de tratamentos periodontais cirurgicos podemos enumerar as seguintes:

cirurgia recetiva, cirurgia regenerativa e cirurgia plastica (Needleman, 2016).
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3. O ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

O acidente vascular cerebral (AVC) ¢ caracterizado por um deficit neurologico atribuido
a uma lesdo focal aguda do sistema nervoso central, causada por um disturbio vascular
como enfarte cerebral, hemorragia intracerebral e hemorragia subaracnoidea (Sacco et
al., 2013). Apresenta, por norma, uma duragdo superior a 24 horas, com indicios de
enfarte focal ou hemorragia presentes nos exames radioldégicos — tomogrofia
computorizada ou ressondncia magnética — ou autopsia. Se, por outro lado, a disfuncao
focal tiver uma duracdo de menos de 24 horas, sem qualquer evidéncia imagioldgica de

enfarte, estamos na presenc¢a de uma crise isquémica transitoria (CIT) (Hankey, 2016).

3.1. Tipos de AVC e sua fisiopatologia

3.1.1. Acidente Vascular Cerebral Isquémico

O acidente vascular cerebral isquémico define-se como um episddio de disfuncao
neurologica causada por enfarte cerebral focal, espinal ou retinal, sendo responsavel por

cerca de 87% de todos os AVC'’s existentes (Sacco et al., 2013).

As manifestacdes clinicas do AVC isquémico estdo diretamente relacionadas com a
vasculatura envolvida — circulag¢do anterior ou carotidea e posterior ou vertebro-basilar.
No caso dos acidentes vasculares cerebrais que comprometem a circulagdo anterior, o
paciente pode apresentar uma capacidade diminuida de discernimento e reflexos, paralisia
e hipestesia do membro inferior contrario a lesdo, apraxia, cegueira em metade do campo
visual e dificuldade no reconhecimento de objetos e na fala. Relativamente a patologia
inerente a circulacdo vertebro-basilar estdo presentes sintomas como perda de
consciéncia, vertigens, nauseas € vomitos, sincope, incapacidade de reconhecimento de
objetos, diplopia, fraqueza, paralisia, disfagia, ataxia, espasticidade e nistagmo (Marx et

al., 2014).

Etiologicamente, podemos classificar o AVC isquémico baseando-nos nos critérios do
estudo TOAST, mais precisamente no sistema de fenotipagem ASCOD que considera

cinco categorias: A (atherosclerosis) — aterosclerose de grandes artérias; S (small-vessel
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disease) — oclusdao de pequenas artérias; C (cardiac pathology) — cardioembolismo, O
(other cause) — outra etiologia determinada e D (dissection) — disse¢do (Amarenco et al.,

2013).

3.1.1.1. Processos patoldgicos intrinsecos aos vasos sanguineos

Os vasos sanguineos sao responsaveis pelo aporte de oxigénio e nutrientes a todos os
tecidos do corpo humano. Uma interrupc¢ao do fluxo sanguineo leva a suspensao do fluxo
de oxigénio e nutrientes aos tecidos, resultando numa hipoxia que, se prolongada, culmina
na morte isquémica dos mesmos. A privacdo focal de fluxo sanguineo ao parénquima
cerebral ¢ descrita como a causa principal para a ocorréncia de acidente vascular cerebral.
Os processos patologicos, intrinsecos aos vasos sanguineos, responsaveis pela
encefalopatia hipoxica podem ser divididos em duas categorias: estenose arterial e

destrui¢cdo da parede arterial (Chandra, Stone, Li, Geng, & Ding, 2017).

3.1.1.1.1. Estenose arterial

A estenose corresponde a um estreitamento luminal das artérias, causado
maioritariamente por aterosclerose, amiloidose e lipohialinose. A estenose, tanto das
artérias extracranianas como das intracranianas, tem um papel importante na patogénese
do acidente vascular cerebral, porém, no que toca a etiologia geral da patologia, ¢ a
estenose arterial intracraniana que predomina, apresentando-se como a maior causa de

AVC a nivel mundial (Carvalho, Oliveira, Azevedo, & Bastos-Leite, 2014).

A aterosclerose, causa principal de estenose luminal nas artérias intracranianas, €
classificada como uma inflamagao crénica progressiva, associada a inflamacgao vascular
e acumulacdo lipidica a nivel da camada subintima arterial (Hansson, Libby, & Tabas,

2015).

O processo aterosclerotico inicia-se pela destruicao e disfungdo endotelial, potenciada por
diversos fatores de risco como hiperlipidemia, tabagismo e hipertensao arterial (Fruchart,

2004). Consequentemente a disfun¢@o endotelial ocorre um aumento da permeabilidade
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do endotélio as lipoproteinas de baixa-densidade (LDL) que, uma vez no espago
subendotelial, sofrem a acdo de mediadores — 6xido nitrico, mieloperoxidase e 15-
lipoxigenase — e oxidam, promovendo, desta maneira, uma supra-regulacdo de moléculas
de adesdao na superficie das células endoteliais afetadas. Como resultado da supra-
regulagao fomentada pela oxidagao das LDL, mondcitos e linfocitos T sao atraidos para
o espaco subendotelial — com o intuito de eliminar as lipoproteinas de baixa-densidade
oxidadas. Da-se a migragdo das células musculares lisas da camada média para a intima,

mais precisamente para o subendotélio (Chandra, Stone, Li, et al., 2017).

Quando os monocitos invasores transformam-se em macréfagos e fagocitam as LDL
oxidadas, gera-se um processo inflamatorio que leva a formagado de células espumosas,
ricas em conteudo lipidico. Estas auxiliam na fagocitose das LDL oxidadas até sofrerem
morte celular por necrose, com consequente libertagdo de lipidos para o espago
extracelular. Este constante mecanismo de morte celular por necrose e consequente
libertagdo lipidica resulta na acumulag¢do de um nucleo lipidico dentro da parede arterial.
Por outro lado, ao migrarem para a camada intima, as células musculares lisas comecam
a produzir citoquinas, fatores de crescimento e matriz extracelular constituida,
principalmente, por colagénio tipo I e tipo III e proteoglicanos (Chandra, Stone, Li, et al.,

2017; Lusis, 2000).

A placa aterosclerdtica madura apresenta, desta maneira, um nucleo lipidico, pouco denso
mas altamente trombogénico e a capa fibrosa que, representando cerca de 70% do
tamanho total da capa, é formada por células musculares lisas, matriz extracelular e
células inflamatoria (Gottlieb, Bonardi, & Moriguchi, 2005). Com o decorrer do tempo e
com a constante deposicdo de colesterol, as placas ateroscleroticas aumentam,
projetando-se para o limen do vaso. Desta projecao resulta a simples oclusao do limen
do vaso ou, por outro lado, a formag¢do de uma placa complicada caraterizada por
trombose, hemorragia, erosdao ou rutura. Em ambos os casos, o processo patologico

culmina na ocorréncia de acidente vascular cerebral (Chandra, Stone, Li, et al., 2017).

A amiloidose, por outro lado, carateriza-se pelas alteragdes conformacionais de proteinas
mal dobradas, levando a formagdo, local ou sistémica, de fibras amiloides em o6rgaos e
tecidos. A partir da deposicdo de fibras amiloides nas meninges — a nivel da camada

Aracnoide e Pia-mater — e artérias, arteriolas e capilares intracorticais, a amiloidose pode
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conduzir a AVC (Blancas-Mejia & Ramirez-Alvarado, 2013; Chandra, Stone, Li, et al.,
2017).

A lipohialinose ¢ descrita como uma lesdo vascular destrutiva dos pequenos vasos
sanguineos, caraterizada pela perda de arquitetura arterial normal, presenca de células
espumosas e, em casos agudos, evidéncia de necrose fibrindide das paredes dos vasos. A
literatura demonstra que a lipohialinose estd intimamente relacionada com a hipertensdo
severa, potenciando a ocorréncia de AVC pela oclusdo gradual dos pequenos vasos
perfurantes, a semelhanga do processo patoldgico previamente descrito na aterosclerose

(Chandra, Stone, Li, et al., 2017).

3.1.1.1.2. Destruicdo da parede arterial

A destrui¢do da parede arterial, por outro lado é, também, um processo patolégico valido

responsavel pela ocorréncia de acidente vascular cerebral.

O lumen arterial € revestido por uma camada fina de células endoteliais, cuja principal
fun¢do € garantir uma circulag¢do sanguinea normal e estavel. Uma quebra desta camada
pode resultar em fluxo sanguineo turbulento, obstrucdo de fluxo ou trombose que,
consequentemente, levam a acidente vascular cerebral. Dos mecanismos que levam a
destruicdo da parede arterial, destacam-se as vasculites e dissecdo (Chandra, Stone, Li, et

al., 2017):

e As vasculites s3o um grupo de doencas inflamatorias, caraterizadas pela
inflamacao e necrose das paredes dos vasos sanguineos. Relacionadas com o AVC
temos a arterite de cé€lulas gigantes — forma mais comum de vasculite, com
principal afe¢do dos grandes e médios vasos sanguineos, apresentando uma
grande incidéncia a nivel da circulacdo vertebrobasilar —, a poliarterite nodosa —
afeta, tipicamente, os médios vasos e ¢ capaz de dar origem a AVC isquémico e
hemorragico — e a vasculite primaria do sistema nervoso central — afeta,
principalmente, os pequenos € médios vasos sanguineos (Berlit, 2010; Chandra,

Stone, Li, et al., 2017).
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e A disse¢do ou rutura, usualmente da cardtida externa ou das artérias vertebrais,
apresenta-se, geralmente, como consequéncia traumatica podendo, também,
relacionar-se com anormalidades vasculares adquiridas ou genéticas. Responsavel
por cerca de 2% dos AVC isquémicos, a dissecdo pode originar um acidente
vascular cerebral pela formagao de um trombo-émbolo ou, por outro lado, pela
insuficiéncia hemodinamica que provoca, devido a oclusdo ou estenose severa

(Chandra, Stone, Li, et al., 2017).

3.1.1.2. Bloqueio dos vasos sanguineos devido a fatores extrinsecos

Para além das causas intrinsecas aos vasos sanguineos existem, também, causas
extrinsecas ao bloqueio do vaso que podem levar a ocorréncia de acidente vascular
cerebral, nomeadamente a trombose venosa cerebral ¢ a embolia cerebral (Chandra,

Stone, Li, et al., 2017).

A trombose venosa cerebral é responsavel por uma percentagem minima dos acidentes
vasculares cerebrais (0,5%) sendo, assim, considerada uma causa rara de AVC. Definida
como um desequilibrio nos processos trombotico e trombolitico, com consequente
formagdo de trombo e propagacdo do mesmo para as veias ou seios venosos cerebrais, a
trombose venosa cerebral tem como fatores de risco a triade de Virchow, trauma, cirurgia,
gravidez, contracetivos orais e estado de hipercoagulabilidade associado ao sindrome
antifosfolipidico e doencas malignas. Se o trombo se deslocar para as veias, a oclusao das
mesmas pode causar edema local do parénquima cerebral, enfarte venosos focal e
hemorragias petequiais que podem juntar-se, formando hematomas intracranianos de
grandes dimensodes. Se, por outro lado, a oclusdo provocada pelo trombo for nos seios
venosos cerebrais, a pressdo intracraniana € venosa aumenta exponencialmente,
diminuindo, por outro lado, a pressdo capilar e volume sanguineo. Ambos os eventos
patologicos apresentam varias consequéncias como a rotura da barreira hemato-
encefalica, edema, extensdo do trombo venoso devido a estase sanguinea, rotura venosa
e consequente hemorragia, interrup¢do da circulacdo do fluido cérebroespinal, com
consequente hipertensdo intracraniana e AVC (Chandra, Stone, Li, et al., 2017; Silvis, de

Sousa, Ferro, & Coutinho, 2017; Stam, 2005).
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A embolia cerebral caracteriza-se pela propagacao de um codgulo e instalagdo do mesmo
na vasculatura cerebral. Este codgulo pode ser originario de qualquer sitio do corpo, sendo
maioritariamente proveniente do coragdo e respetivos grandes vasos, pelo qual o 6rgao
faz o fornecimento de sangue ao cérebro. De composi¢ao e consequéncias patologicas
idénticas aos trombos aterosclerdticos, os émbolos cerebrais apresentam-se como a maior

causa de AVC e CIT (Chandra, Stone, Li, et al., 2017).

3.1.2. Acidente Vascular Cerebral Hemorragico

A hemorragia cerebral — intracraniana ou subaracnoéideia, tendo em conta a sua
localizagdo — leva ao desenvolvimento de uma patologia denominada AVC hemorragico.
A grande maioria dos AVC hemorragicos resultam de uma hemorragia para o parénquima
cerebral sendo, assim, classificados como hemorragias intracerebrais primarias se o seu
inicio ndo estiver diretamente relacionado com algum fator estrutural ou patoldgico, ou
secundarias se a hemorragia estiver ligada a tumores, tromboses dos seios venosos durais,
vasculites ou transformac¢do hemorragica como complicacdo do acidente vascular

cerebral isquémico (Chandra, Stone, Du, et al., 2017; Chandra, Stone, Li, et al., 2017).

A rotura do vaso sanguineo ocorre, geralmente, como resultado de um processo gradual
de enfraquecimento da parede vascular induzido pela hipertensdo, levando a formagao de
um hematoma inicial cujo crescimento depende diretamente do tamanho do vaso
inicialmente rompido, das carateristicas da abertura na parede arterial pelo qual o sangue
pode escapar e da habilidade do sistema vascular para parar o sangramento (Schlunk &

Greenberg, 2015).

Por outro lado, cerca de 2% a 7% dos acidentes vasculares hemorragicos sao
consequéncias de hemorragias subaracnoideias que, geralmente, envolvem a rotura
espontanea de aneurismas cerebrais para o fluido cérebroespinal. Os aneurismas sao,
predominantemente, provenientes do poligono arterial de Willis, mais precisamente da
artéria comunicante anterior e tém a sua rotura associada a fatores como lesdes de células

endoteliais e da tinica média arterial (Chandra, Stone, Du, et al., 2017; Marx et al., 2014).

O AVC hemorragico manifesta-se, classicamente, por uma pressao intracraniana

aumentada, enxaqueca subita, hipertensdo severa, vomitos e pela evolucdo rapida do
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deficit neurolégico (Kase, Shoamanesh, Greenberg, & Caplan, 2016).

3.2. Epidemiologia

Segundo o ultimo estudo da Global Burden of Disease, realizado no ano de 2013, o
acidente vascular cerebral foi a segunda maior causa de morte e a terceira maior causa de

incapacidade a nivel mundial, depois da cardiopatia isquémica (Feigin et al., 2017).

Em Portugal, de acordo com o Programa Nacional para as Doengas Cérebro-
Cardiovasculares, publicado em 2017 pela Dire¢ao Geral de Saude (DGS), verificou-se
uma redugdo de 39% da mortalidade por AVC entre 2011 e 2015 (Dire¢do Geral de
Saude, 2017).

Tabela 2 - Evolucdo anual do numero de episdédios de internamentos e dbitos nos dois tipos de AVC, em
Portugal, no periodo de 2011 a 2016. Adaptado de DGS, 2017

2011 2012 2013 2014 2015 2016

Numero de internamentos

. 19282 19417 20316 19834 20095 18659
por AVC Isquémico

Obitos 2344 2363 2354 2302 2329 2096

Numero de internamentos

. 5052 5565 5293 5266 5089 4785
por AVC Hemorragico

Obitos 1381 1413 1253 1331 1236 1226

A partir da observagdo da Tabela 2 onde estd representado o nimero de episddios de
internamento por AVC isquémico e hemorragico, em Portugal Continental, no periodo
de 2011-2016, constata-se de uma evolugao irregular na ocorréncia de AVC isquémicos,
variando entre os 19 282 e os 18 625 e uma continua diminui¢do do AVC hemorragico a
partir de 2012 (passou de 5 565 para 4 785). Nos ultimos dois anos em andlise (2015 e

2016), ambos os acidentes vasculares cerebrais diminuiram, constatando-se de uma
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grande diminuigdo de casos de AVC isquémico, passando de 20.095 em 2015 para 18.659
em 2016. Continua, no entanto, a ser muito maior o numero de casos de internamento por

AVC isquémico do que por AVC hemorragico (Dire¢ao Geral de Saude, 2017).

Enquanto no AVC isquémico a percentagem de oObitos (num total de 13 788 obitos
ocorridos entre 2011 e 2016) manteve-se nos 17%, entre 2011 e 2015, no ultimo ano em
analise houve uma redugdo de 2% (15% em 2016). Quanto ao AVC hemorragico, a
percentagem de obitos (num total de 31 050 ébitos ocorridos entre 2011 e 2016), nos dois
primeiros anos (2011 e 2012) foi superior ao isquémico (cerca de 18% e 17%
respetivamente), diminuindo para os 16% nos restantes anos, a exce¢cdo de 2014 onde a
taxa de mortalidade foi de 17%. Constata-se, assim, de uma aproximacao percentual,
entre os dois tipos de AVC, variando entre os 15 ¢ os 18% e ambos com uma tendéncia
para a diminuicdo, que a Dire¢do Geral de Satde explica por um conjunto de fatores,
nomeadamente o contributo da introdug@o na pratica clinica dos novos anticoagulantes
nao dicumarinicos (NOC) como terapéutica anti trombotica da fibrilagdo auricular, bem
como a consolidagdo da atividade de multiplas unidades de AVC (Dire¢ao Geral de

Saude, 2017).

Para uma andlise a evolugdo da taxa de mortalidade por AVC hemorragico e isquémico,
por género e estrutura etdria, em Portugal Continental, no periodo de 2013 a 2015,
observe-se a tabela 3 elaborada com base dados fornecidos pelo Instituto Nacional de

Estatistica, no ano de 2017 (Tabela 3) (Dire¢ao Geral de Saude, 2017).
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Tabela 3 - Indicadores de mortalidade por AVC hemorragico e isquémico, por sexo, em Portugal
continental, no periodo de 2013 a 2015. Adaptado de DGS, 2017.

AVC Hemorragico | AVC Isquémico

2013 | 2014 | 2015 2013 | 2014 2015
Homens/Mulheres
Numero de 6bitos 1773 1940 1834 6099 4838 4598
Taxa de mortalidade 17,8 19,6 18,6 613 489 46,6
Taxa de mortalidade padronizada 98 10,6 99 273 209 193
Taxa de mortalidade padronizada < 70 anos 4,5 4,8 4,7 4,1 2,8 2,5
Taxa de mortalidade padronizada > 70 anos 80,6 87,6 78,8 3356 262,1 2425
Homens
Numero de obitos 922 976 960 2468 1947 1780
Taxa de mortalidade 19,5 20,8 20,5 522 414 381
Taxa de mortalidade padronizada 12,8 13,5 13,1 306 235 208
Taxa de mortalidade padronizada < 70 anos 6,2 6,4 6,6 5,8 4,1 3,7
Taxa de mortalidade padronizada > 70 anos 100,7 107,5 99,3 359,2 280,9 249,1
Mulheres
Numero de dbitos 851 964 874 3631 2891 2818
Taxa de mortalidade 163 186 169 696 556 544
Taxa de mortalidade padronizada 7.5 8,5 7,5 247 18,9 179
Taxa de mortalidade padronizada < 70 anos 3 3,5 3.1 27 1,7 15
Taxa de mortalidade padronizada > 70 anos 66,6 75 65,5 317,9 2475 2357

Verifica-se que:

e Nos dois géneros, a taxa de mortalidade padronizada ¢ mais elevada no
AVC isquémico (entre cerca de 19 e 27 por cem mil), do que no
hemorrégico (entre cerca de 10 e 11 por cem mil) e, em ambos, nos dois
ultimos anos (2014-2015), diminuiu cerca de 1 em cada cem mil;

e A taxa de mortalidade, dos dois tipos de AVC, é mais elevada em ambos
0s sexos, nos individuos com idades superiores ou iguais a 70 anos, (entre
cerca de 81 e 336 por cem mil) do que com idades inferiores a 70 (entre
2,5a 4,8 por cem mil);

e Nos individuos com idades inferiores, iguais ou superiores a 70 anos, o

numero de 6bitos por cem mil habitantes, nos dois tipos de AVC, ¢ sempre
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superior nos individuos do sexo masculino do que nos individuos do sexo

feminino.

(Dire¢ao Geral de Saude, 2017)

Apesar de ser notorio o decréscimo na incidéncia de doengas infeciosas e nutricionais na
populag¢do mundial, muitos sdo os estudos que mostram o continuo aumento das doengas
ndo transmissiveis como o acidente vascular cerebral, cancro, diabetes, doencas
cardiovasculares e doenga pulmonar obstrutiva cronica. O aumento progressivo destas
mesmas doencas poderd, eventualmente, culminar em propor¢des epidémicas com grande
influéncia a nivel da satde publica e desenvolvimento social e econémico. Gragas ao seu
carater altamente preventivo, a Organiza¢do Mundial de Satude foca o seu plano de agdo

nos fatores de risco associados a cada doenca (Feigin et al., 2017).

Os fatores de risco do acidente vascular cerebral, a semelhanga da doenga periodontal,

podem ser categorizados como ndo modificaveis e modificaveis.

Fatores de risco modificaveis sdo mais prevalentes e, apesar de menos especificos, foi
demonstrado pela literatura que, quando modificados, levam a uma redugdo da incidéncia
de AVC. Nestes, incluem-se a hipertensdo, hipercolesterolemia, diabetes mellitus,
estenose da carotida, fibrilagdo arterial, tabaco, excessivo consumo de alcool e resisténcia
a insulina. Outros fatores de risco incluem a polui¢do ambiental, as circunstancias de
satde infantil, a forma fisica, o tipo de dieta, a obesidade, pressdo arterial, inflamagao
cronica, distirbio respiratorio do sono, doenga renal cronica, enxaquecas, contracetivos
hormonais ou terapia de substitui¢do hormonal, stress psicoldgico e depressao (Hankey,

2016; Parmar, 2018).

Os fatores de risco ndao modificaveis incluem a idade — o risco de AVC duplica a cada
década de vida, passados os 55 anos de idade —, género — o sexo masculino apresenta
mais episdédios de AVC mas € no sexo feminino que ha uma maior taxa de mortalidade —
e fatores genéticos — para além das mutagdes mendelianas raras mas altamente
penetrantes que causam AVC precoce, varios loci genéticos tém sido associados ao AVC

isquémico (Hankey, 2016; Parmar, 2018).
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3.3. Diagnostico e tratamento geral de AVC

Os sintomas tipicos de acidente vascular cerebral incluem fraqueza unilateral, dorméncia,

perda de visdo, diplopia, dificuldade na fala, ataxia e vertigens (Hankey & Blacker, 2015).

Para uma triagem rapida, o teste face-brago-fala (FAST) e a escala Recognition of Stroke
in the Emergency Room (ROSIER), tornam-se instrumentos essenciais para um correto e
eficaz diagnostico do acidente vascular cerebral (European Stroke Organisation (ESO)

Executive Committee & ESO Writing Committee, 2008).

O teste FAST baseia-se numa simples mnemonica de auxilio a identificagdo dos sintomas
de AVC que avalia a presenga de paralisia facial, fraqueza de um dos membros superiores

ou dificuldade na fala (Tabela 4) (Parmar, 2018).

Tabela 4 - Teste face-braco-fala. Adaptado de Parmar, 2018.

Facial weakness/Parésia facial: A pessoa consegue sorrir? Apresenta boca ou
olho descaido?

Arm weakness/Queda do brago: Consegue levantar os dois bragos?

Speech problems/Fala: O paciente apresenta um discurso claro e compreende o
que lhe ¢ dito?

Time — Time to cal 911: Ligar aos servigos de emergéncia.
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A escala ROSIER, por seu lado, estd especificamente desenhada para servigos de
urgéncia, analisando os trés sintomas avaliados pelo teste FAST e, ainda, defeitos do
campo visual, fraqueza dos membros inferiores, perda de consciéncia ou sincope e
ocorréncia de convulsdes. A escala € completa através da atribui¢ao de pontuagdo, sendo
que a ocorréncia de acidente vascular cerebral ¢ provavel com uma pontuagdo superior a

0 (Tabela 5) (Hankey & Blacker, 2015; Parmar, 2018).

Tabela 5 - Recognition of Stroke in the Emergency Room. Adaptado de Parmar, 2018.

SYMPTOMS POINTS
Loss of consciousness or syncope -1
Seizure activity -1

NEW ACUTE ONSET

Asymmetric facial weakness +1
Asymmetric arm weakness +1
Asymetric leg weakness +1
Speech disturbance +1
Visual field defect +1

Certas patologias clinicas como convulsdes, sincopes, vestibulopatia periférica, sépsis e
encefalopatia toxica ou metabdlica podem, em 20% a 25% dos casos, mimetizar os
sintomas clinicos de um AVC sendo, assim, imperativo, a realizacdo de exames
complementares para um diagndstico diferencial entre as varias patologias (Hankey,

2016).

Na presenga de sintomatologia compativel com a ocorréncia de acidente vascular
cerebral, o paciente deve ser submetido a exames neuroimagiologicos como tomografias
computorizadas (TC) sem contraste ou ressonancias magnéticas (RM) (Yew & Cheng,
2015). Na maioria dos casos, a tomografia computorizada sem contraste ¢ suficiente para
a recolha de dados necessdria a tomada de decisdes sobre um possivel diagndstico

(Powers et al., 2018).

A TC apresenta uma sensibilidade quase perfeita para a detecdo de uma hemorragia
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intracraniana recente porém, em casos de isquémia recente, pequena ou localizada na
fossa posterior, a sensibilidade de detecdo do exame ¢ baixa (Hankey, 2016). Assim, nas
primeiras horas apdés um AVC isquémico, uma TC pode ser normal ou evidenciar
alteragdes como edema isquémico — visivel pela perda de contornos da substancia
cinzenta ou hipodensidade de estruturas quando comparadas com as contralaterais —, sinal
da artéria hiperdensa — geralmente da artéria cerebral média que representa enfarte em
evolucdo ou eminente — ou edema cerebral — visivel pelo apagamento dos sulcos corticais

(Tribolet de Abreu, 2002).

Apesar da melhor resolu¢do da RM em 90% dos casos de AVC isquémico, a tomografia
computorizada continua a ser um exame que prima pela sua rapidez, acessibilidade, baixo
custo e facilidade de utilizagdo em pessoas claustrofobicas ou com dispositivos médicos
implantados — pacemakers, por exemplo — sendo, assim, usada numa fase inicial como
meio de exclusdo de outros diagndsticos, como hemorragia intracraniana, € nao
especificamente para diagnostico positivo de AVC isquémico (Hankey, 2016; Tribolet de

Abreu, 2002; Yew & Cheng, 2015).

Numa fase inicial, o diagndstico de AVC revela-se muito dificil, especialmente se ndo ha
certeza do inicio exato da patologia, se o paciente se encontra agitado ou indisposto, se
os sintomas sao atipicos ou em constante modifica¢do ou se os exames imagioldgicos nao

acusam qualquer tipo de anomalia (Hankey, 2016).

Para uma taxa de mortalidade reduzida, uma vez admitido na unidade de AVC do hospital
e durante as 24 horas seguintes, o paciente deve ser avaliado por um médico especializado
em acidentes vasculares cerebrais quanto a sua pressao arterial, respiracdo, temperatura e
glicemia sanguinea. Num prazo de 72 horas, deve ser feita uma triagem nutricional,
efetuado o teste da degluticdo e iniciada terapia antiplaquetaria, com ingestao adequada
de fluidos. A redugdo da pressdo arterial durante os primeiros dias apds AVC, apesar de
associada a um baixo risco de recorréncia do mesmo, nao ¢ essencial para uma melhoria
do prognéstico e, por isso, exceto em casos de comorbidade, ndo € necessario retomar a

terapéutica anti-hipertensiva de forma imediata (Hankey, 2016; Powers et al., 2018).

O tratamento especifico do acidente vascular isquémico envolve a trombolise intravenosa
através da administracdo de alteplase (rtPA — 0-9 mg/kg) até 4 horas e meia apés AVC.

A alteplase intravenosa hidrolisa o plasminogénio, formando plasmina — enzima
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proteolitica — que, por sua vez, atua sobre o coagulo sanguineo, dissolvendo-o (Bansal,
Sangha, & Khatri, 2013). Por outro lado, em casos de oclusdo de vasos sanguineos de
grande calibre, os trombos a eles associados revelam uma certa resisténcia aos ativadores
plasminogénicos intravenosos €, como tal, € necessario recorrer a trombectomia mecanica
para os remover (Pierre et al., 2008). Atualmente, a trombectomia mecanica com recurso
a stent retriever ¢ a técnica mais utilizada neste tipo de tratamento endovascular. Este ¢
um instrumento cilindrico, constituido por um stent que se encontra implantado num
cateter. Ja na localizagdo do coagulo, da-se a libertagdao do stent que expande dentro do
trombo, empurrando-o contra as paredes arteriais e, assim, restabelecendo o fluxo

sanguineo normal para o cérebro (Fanous & Siddiqui, 2016).

Atualmente, ndo existe uma terapia especifica para o tratamento do acidente vascular
cerebral hemorragico. Em pacientes com hipertensdo intracraniana, estd indicada uma
monitorizagdo da pressao intracraniana, estimulando a redugdo rapida dos niveis
pressoricos para valores abaixo de 140 mmHG de pressao arterial sistdlica, com aparente
reducdo da expansdo do hematoma. Em casos de acidente vascular cerebral hemorragico
associado a anticoagulantes, sugere-se a suspensao da medicagado e correcdao do tempo de
protrombina através de plasma fresco congelado (10 - 15 mL/kg) ou de complexo
protrombinico associado a vitamina K. Por outro lado e em casos de urgéncia como
compressdo do tronco encefalico, hidrocefalia ndo comunicante ou deterioracio
neurologica, bem como em hematomas lobares com volume superior a 30 mL, localizados
a menos de um centimetro do cortex, especialmente em pacientes com escala de coma de
Glasgow entre 9 e 12, sugere-se tratamento cirurgico (Marinho De Figueiredo, Bernardi,

Ii, Flavio, & Gois, 2012).
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4. A DOENCA PERIODONTAL E O ACIDENTE VASCULAR
CEREBRAL

No decorrer dos ultimos 20 anos muitos tém sido os estudos que reconhecem e
documentam a relag@o entre a saude oral e a satide sistémica geral, comprovando uma
recorrente associacao entre as infegdes orais e outras condigdes patologicas como artrite
reumatdide, osteoporose, mau controlo glicémico em pacientes diabéticos e, mais
recentemente, doengas cardiovasculares (Kulinska - Michalska & Lewkowicz, 2017;

Rautemaa, Lauhio, Cullinan, & Seymour, 2007).

Em 1989 ¢ publicado um primeiro estudo caso-controle indicando uma ligacdo entre a
doenca periodontal e o acidente vascular cerebral. Desde entdo, a literatura publicada que
avalia a associagdo entre a doenga periodontal e o AVC, procura esclarecer os diversos
mecanismos pela qual os microrganismos atuam a nivel do sistema vascular, trabalhando,
deste modo, na cria¢do de novas abordagens para a prevengao ¢ modificacdo de doencgas

cardiovasculares (Kulinska - Michalska & Lewkowicz, 2017).

4.1. A biologia de uma possivel associacio

A doenca periodontal carateriza-se por um processo inflamatorio responsavel, ndo so pela
afecao dos tecidos de suporte dentdrios, como também pela mediagdo do processo
patologico das doengas sistémicas, entre elas, o acidente vascular cerebral (Kulifiska -

Michalska & Lewkowicz, 2017; Teixeira & Pinho, 2011).

Cerca de 80% a 90% dos acidentes vasculares cerebrais tém uma origem isquémica e,
como tal, resultam de uma interligacdo de varios fatores como doenga vascular,
inflamacdo, hemostase, metabolismo e predisposicao genética. Destes, a presenca de
doencga vascular, nomeadamente a aterosclerose, revela-se como a principal patologia

subjacente ao AVC (Bos et al., 2014).

A associagdo da doenga periodontal com a aterosclerose baseia-se nos mecanismos

inflamatorios promovidos pela invasdo bacteriana derivada das lesdes periodontais que,
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posteriormente, influenciam a iniciacao e progressao da lesao aterosclerotica (Schenkein

& Loos, 2013).

A continuidade do processo inflamatdrio inerente ao processo aterogénico culmina na
instabilidade da placa ateromatosa, com possivel bloqueio completo arterial. Se a
aterosclerose afetar uma artéria responsavel pela irrigacdo do sistema nervoso central

(SNC), ocorre acidente vascular cerebral (Teixeira & Pinho, 2011).

4.1.1. Agentes patogénicos periodontais e mecanismos proaterogénicos

A presenca de microrganismos periodontais patogénicos no sangue — bacteremia —, foi
primeiramente provada e extensamente documentada numa publicacao procedente ao ano
1954, que evidenciou a frequente propagacao sistémica de microrganismos orais como:
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia, Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum (Bale, Doneen, & Vigerust,

2017).

Em pacientes com doenga periodontal, a bacteremia pode ocorrer devido a uma
interrupcao do epitélio oral da bolsa periodontal e/ou contactos entre a placa subgengival
e os microvasos a ela adjacentes, sendo o seu nivel de disseminacdo compativel com a
magnitude do trauma tecidular, densidade bacteriana da placa e severidade da inflamagao
local. A entrada de microrganismos periodontais na corrente sanguinea pode ocorrer
depois de tratamentos dentarios, durante a mastigagao ou apds a higiene dentaria pessoal
(escovagem dos dentes, uso de fio dentario), sendo que a sua rapida propagagao resulta
num processo inflamatorio que pode ser patoldgico (Bale et al., 2017; Chistiakov et al.,

2016).

Os microrganismos patogénicos periodontais produzem, ainda, endotoxinas como
lipopolissacarideos (LPS) que, quando na circulagdo sanguinea (endotoxémia), podem
induzir e mediar uma resposta inflamatoria a partir da producdo de citoquinas
inflamatorias, supra-regula¢do de moléculas de adesdo endoteliais e indugdo de um meio

protrombotico (Bale et al., 2017; Chistiakov et al., 2016).
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A inflamagdo causada pelas bactérias periodontais € a consequente resposta do
hospedeiro ao processo inflamatdrio, contribuem, assim, para o aumento do risco e
severidade das doencas cardiovasculares. Na circulagcdo sanguinea, os microrganismos
patogénicos periodontais podem interagir com varias células, exercendo diferentes efeitos
consoante a populagdo celular com a qual interagem e a resposta inflamatoria produzida
pelo hospedeiro que ndo ¢, de todo, padronizada mas sim individual e geneticamente
variavel. Assim, sdo-nos descritos pela literatura, uma série de mecanismos
proaterogénicos influenciados pela presenga e/ou agdo de agentes patogénicos

periodontais (Bale et al., 2017; Chistiakov et al., 2016).

4.1.1.1. Elevadas concentracoes de marcadores e mediadores

inflamatorios

Em resposta a presenga de agentes bacterianos e seus respetivos componentes
(lipopolissacarideos e peptidoglicanos), os tecidos periodontais produzem citoquinas
inflamatorias — IL-1f, IL-6, TNF-a —, quimiocinas — IL-8 — e prostaglandinas — PGE; —
que, posteriormente, disseminam para a circulagdo sanguinea, atingindo tecidos e 6rgaos
distantes da cavidade oral como, por exemplo, o figado (Bale et al., 2017; Bartova et al.,

2014; Nguyen et al., 2015).

Estimulado pelo processo inflamatério, o figado inicia uma reacdo de fase aguda,
libertando mediadores inflamatorios como a proteina C reativa e fibrinogénio para a

circulacao sanguinea (Nguyen et al., 2015).

A proteina C reativa (PCR) ¢ uma proteina de fase aguda e um marcador de inflamagao
e infeg¢do sistémica, regulada pelas citoquinas inflamatérias 1L-6, IL-13 e TNF-a. A
concentragdo sérica de PCR ¢ proposta como um marcador de risco para eventos
cardiovasculares, encontrando-se, também, aumentada em pacientes com doenga

periodontal (Aarabi, Eberhard, Reissmann, Heydecke, & Seedorf, 2015).

Inicialmente descoberta pela sua capacidade de ligacdo a LDL modificada (oxidada), a

lipoproteina de muito baixa densidade (VLDL) e ao fator de ativagdo plaquetéria, a
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proteina C reativa ¢, também, responsavel pela ativacdo do sistema do complemento,

encontrando-se presente em ateromas (Schenkein & Loos, 2013).

Considerar os niveis elevados de PCR na doenga periodontal como potencial ligagdo da
patologia a aterosclerose €, ainda, um topico controverso, sendo necessarios mais estudos
para atestar esta hipotese. Nao obstante, esta ¢ uma proteina que, efetivamente, apresenta-
se como um marcador inflamatério sistémico, cuja presenga ¢ influenciada pela

inflamacao inerente a doenca periodontal (Schenkein & Loos, 2013).

O fibrinogénio, por seu lado, quando em grandes quantidades, potencia o aumento da
viscosidade sanguinea, levando a tensdo vascular que promove a disfuncdo endotelial e a
agregacdao plaquetaria. Quanto a doenca periodontal, a literatura evidencia niveis
aumentados de fibrinogénio na presenca de patologia periodontal, relacionando, ainda,
este aumento com a quantidade de bolsas periodontais existentes — quanto maior o
nimero de bolsas, maior o nivel de fibrinogénio no sangue (Schenkein & Loos, 2013;

Schwahn et al., 2004).

Juntamente com a progressao dos variados processos acima descritos ha, ainda, uma outra
via que resulta num aumento da concentracdo do nimero de marcadores e mediadores
inflamatoérios na circulagao sistémica (Schenkein & Loos, 2013). Um dos fatores mais
importantes para a progressao da lesdo aterosclerotica € a libertagao de lipopolissacarideo
(LPS) na corrente sanguinea, como consequéncia da desintegracdo de agentes
patogénicos periodontais. A presenca desta endotoxina na circulagdo desencadeia uma
cascata metabdlica, induzindo a produgdo de PGE», TNF-a, IL-1 que, consequentemente,
resulta na destabilizacdo das placas aterosclerdticas e proliferacao de células musculares

lisas nas artérias (Kulinska - Michalska & Lewkowicz, 2017).

Os LPS interagem com os mondcitos e seus respetivos mecanismos ateroscleroticos,
influenciando, desta maneira, o recrutamento para a superficie endotelial, a infiltragao
para o espaco subendotelial, a diferencia¢do em macréfagos e, por fim, a sua
transformagdo em células espumosas. Adicionalmente, em pacientes com doenca
periodontal cronica, o LPS da P. gingivalis associa-se, maioritariamente, com o LDL
proaterogénico potenciando ndo s6 a oxidagdo proteica (oxLDL), como também
estimulando uma maior captagdo lipidica por parte dos macrofagos (Chistiakov et al.,

2016).
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As metaloproteinases da matriz sdo, também, libertadas na presenca de LPS. Estas nao
s6 desempenham um papel importante na destrui¢do periodontal como, também, pela sua
associagdo a rotura das placas aterosclerdticas, revelam-se essenciais para o
desenvolvimento de doencas cardiovasculares. Responsaveis pela degradacao da capa
fibrosa, as MPM sao produzidas por varios tipos de células inflamatorias, especialmente
macrofagos. A literatura demonstra, uma vez mais, uma ligacdo entre a doenca
periodontal e a aterosclerose, a partir da associagdo entre a presenga de varios
microrganismos  periodontais como P. gingivalis, P. intermedia e A.
actinomycetemcomitans ¢ um aumento da producgao e atividade de MPM em vaérios tipos
de células como mondcitos, macréfagos e fibroblastos. O LPS libertado pela P. gingivalis
apresenta-se, também, como um potente indutor de MPM nos macréfagos e fibroblastos

(Chistiakov et al., 2016; Schenkein & Loos, 2013).

4.1.1.2. Mimetismo molecular

Um outro mecanismo apontado pela literatura como possivel promotor da progressao do
processo aterosclerdtico € o mimetismo molecular entre as proteinas de choque térmico

(HSP) do individuo e as HSP das espécies bacterianas (Teixeira & Pinho, 2011).

As proteinas de choque térmico funcionam como chaperones moleculares, atuando na
conformacdo proteica. Apesar de predominantemente intracelulares, em situagdes de
stress mecanico, hipertensao, infecdo e inflamacao, a expressao extracelular das HSP

encontra-se aumentada (Leishman, Ford, West, Cullinan, & Seymour, 2017).

Baseado na homologia existente entre antigénios estranhos ao organismo (de origem
bacteriana) e antigénios do proprio individuo, o mimetismo molecular traduz-se pela
expressao de uma resposta autoimune resultante de uma reacao cruzada que se explica
pela ligacdo de um anticorpo a um antigénio para o qual ndo foi especificamente gerado
mas que, por apresentar estruturas antigenicamente semelhantes, mimetiza o antigénio

que induziu a sua formacao (Lockhart et al., 2012; Zanoni & Arantes, 2008).

Na superficie das células endoteliais vasculares, potenciada pela presenga de LPS e de
citoquinas inflamatdrias, da-se uma supraregulagdo de proteinas de choque térmico como

a HSP60 (Chistiakov et al., 2016).
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Os anticorpos produzidos pelo hospedeiro contra a HSP de certas bactérias periodontais
como a P. gingivalis podem, pelo contrério, apresentar uma rea¢ao cruzada com a HSP60
presente nas células endoteliais humanas e, dessa maneira, aumentar a inflamacao
endotelial com consequente promog¢ao da captacdo de lipidos para os macréfagos ou

bloqueio dos efeitos anti-aterogénicos de moléculas protetoras (Bale et al., 2017).

4.1.1.3. Hiperlipidemia

O aumento das concentragdes séricas de colesterol total ou, em particular, das
concentragdes séricas lipidicas incluindo lipoproteinas de baixa densidade (LDL),
lipoproteina de muito baixa densidade (VLDL) e triglicéridos (TG) ¢ considerado como
fator aterogénico e, de acordo com estudos publicados, este é um perfil lipidico
comummente encontrado em pacientes com doenga periodontal (Schenkein & Loos,

2013).

Adicionalmente, na presenca de doencga periodontal, os niveis séricos de LPS encontram-
se aumentados. A presenca do lipopolissacarideo no plasma pode, consequentemente,
induzir a biossintese de colesterol pelo figado que, por sua vez, ¢ transportado como lipido
sérico capaz de se ligar ao LPS circulante. A literatura evidencia, ainda, uma relacao entre
a concentracdo de LDL oxidada e de LPS no sangue, comprovando a teoria de que os
microrganismos patogénicos contribuem para o stress oxidativo aterosclerédtico, por meio

da formacao de LDL oxidada (Chistiakov et al., 2016).

Tanto a forma oxidada (oxLDL) como a de ligacdo (LPS-LDL) sdao formas modificadas
dos lipidos que tendem a induzir o aumento da captacdo dos mesmos pelos macrofagos,
aumentando, assim, a resposta inflamatoria no ateroma. Estes sdo pareceres suportados
por demonstragdes in vitro e estudos baseados em modelos animais (Schenkein & Loos,

2013).
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4.2. Tratamento periodontal vs AVC

A presenca de evidéncia comprovativa de uma ligagao entre a doenca periodontal e as
doencas cardiovasculares apesar de cumulativa, ndo ¢ suficiente para se determinar uma
causalidade nesta mesma associagdo. Contudo, em estudos sobre o tratamento
periodontal, verificou-se que este resulta, ndo s6 numa redugao dos marcadores
inflamatérios relacionados com o risco de doenga cardiovascular, como também numa
melhoria da fungdo endotelial, o que, naturalmente, sugere o tratamento periodontal como

fator de redugdo para o risco de doenca cardiovascular (Holmlund, Lampa, & Lind, 2017).

Varios estudos observacionais declararam uma associag¢ao entre o risco aumentado de
acidente vascular cerebral e uma satde periodontal pobre, considerando, inclusive, a

doenga periodontal como fator de risco de AVC nao hemorragico (Lee et al., 2013).

A infe¢do bacteriana intrinseca ao periodonto pode disseminar para a corrente sanguinea
através de tratamentos dentarios ou de uma simples escovagem dentaria, sendo que os
pacientes com periodontite cronica nao tratada t€ém um risco mais elevado de sofrerem
bacteriemia apos sondagem, do que pacientes com gengivite cronica. Desta maneira, ¢
plausivel afirmar que uma redugdo da profundidade da bolsa periodontal e da hemorragia
a sondagem leva a uma reducdo do risco da entrada de bactérias para a circulacio

sistémica (Bartova et al., 2014; Holmlund et al., 2017).

O tratamento periodontal ndo cirtrgico demonstrou, a curto prazo, um aumento
significativo nos niveis séricos de marcadores inflamatdrios como a proteina C reativa e
a citoquina inflamatéria IL-6, refletindo, assim, a resposta do hospedeiro ao dano
induzido pela instrumentagdo e a entrada abundante de microbiota oral para a circulacdo
sanguinea. Apesar da bacteriemia causada em quase metade dos pacientes pelos
procedimentos periodontais, em estudos de fol/low-up realizados 1, 3 € 6 meses apds o
tratamento periodontal, verificou-se uma redugado geral dos niveis séricos dos marcadores
inflamatérios — IL-6, TNF-a e PCR — trombdticos — fibrinogénio —, ¢ metabolicos —
triglicéridos (Chistiakov et al., 2016; Teeuw et al., 2014). Ainda assim, ¢ imperativo
referir que a eficdcia do tratamento periodontal pode ser comprometida pela presenca de

fatores de risco comuns a doenca cardiovascular (Teeuw et al., 2014).
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Reforcando a hipotese de que uma redugdo da inflamacao dos tecidos periodontais resulta
numa diminuic¢ao do risco de doenga cardiovascular surge, em 2017, um estudo de coorte
publicado por Holmlund et al. que, utilizando 8.999 individuos, analisou a respetiva
incidéncia de doenca cardiovascular consoante uma resposta positiva ou negativa ao
tratamento periodontal. Neste estudo, determinou-se que pacientes com pouca perda
dentdria mas com uma resposta fraca ao tratamento periodontal, apresentam um risco
mais elevado de incidéncia de doenca cardiovascular do que aqueles com muita perda
dentaria. Apesar da perda dentdria ser considerada como uma consequéncia de uma
inflamacao oral cumulativa, na presen¢a de doenca periodontal nao tratada, muitos dentes
em boca sdo representativos de mais locais de inflamagdo persistente, com continua
libertagdo para a circulacdo sanguinea de mediadores inflamatdrios com capacidade de

potenciar o processo aterosclerotico (Holmlund et al., 2017).

Os efeitos do tratamento periodontal na melhoria da inflamagao sistémica e consequente
disfungdo endotelial tém sido comprovados em varios estudos clinicos, porém, a
evidéncia da melhoria a nivel da pressdo sanguinea, do estado pro-tromboético e da
prevaléncia de aterosclerose subclinica €, ainda, moderada. Em contrapartida, até a data,
ndo foi documentada qualquer tipo de alteragdo no perfil lipidico apds tratamento
periodontal (Chistiakov et al., 2016; Tonetti, Van Dyke, & Working group 1 of the joint
EFP/AAP workshop, 2013).

Em nenhum estudo clinico randomizado foi investigada a influéncia do tratamento
periodontal no risco de doenca cardiovascular futura, uma vez que, nestes tipos de estudo,
¢ considerado antiético a suspensao de tratamento nos grupos de controlo. Paralelamente,
e apesar de constituirem uma mais-valia no estudo da influéncia da terapia periodontal e
o risco de doenca cardiovascular, nenhum estudo observacional abordando este tema foi

publicado (Holmlund et al., 2017).

Apesar de insuficientes, varios estudos clinicos sugerem que uma boa prevencao e
tratamento periodontal adequado levam a reducdo da incidéncia de acidente vascular

cerebral (Kulinska - Michalska & Lewkowicz, 2017).

Aos cardiologistas e médicos em geral € sugerido o envio dos seus pacientes a consulta
de medicina dentaria, de maneira a se proceder ao rastreio de doenga periodontal,

avangando, se necessario, para o tratamento da patologia e, dessa maneira, reduzindo o
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risco de ocorréncia de futura doenga cardiovascular. Aos médicos dentistas, por seu lado,
¢ sugerido que incluam e analisem fatores de risco de doencas cardiovasculares aquando

da realizacao do diagndstico e decisdo do plano de tratamento (Teeuw et al., 2014).

A doenga periodontal pode ser prevenida e tratada, desde que o individuo em questdao
melhore a sua higiene oral e comparega, regularmente, as consultas de medicina dentaria,
procurando tratamento para reduzir a inflamagdo tecidular e, consequentemente,

reduzindo a incidéncia de acidente vascular isquémico (Lee et al., 2013).
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III. CONCLUSAO

O conceito de saude oral ndo se limita a auséncia de dor ou patologias e disfungdes que,
de alguma maneira, influenciam a fun¢do normal de um individuo, incluindo a
mastigacdo, a fala, o sorriso, entre outros. Atualmente, a saude oral surge como parte

integrante da saude sistémica geral.

A doenca periodontal e o acidente vascular cerebral apresentam, a nivel mundial, uma
elevada taxa de prevaléncia sendo, presentemente, categorizados como problemas de

saude publica.

A doenga periodontal ¢ uma doenga créonica e inflamatoria, induzida por bactérias, que se
carateriza pela afecdo das estruturas de suporte das pecas dentdrias e progressiva
destrui¢do do periodonto. O acidente vascular cerebral, por seu lado, classifica-se como
uma patologia cronica, de carater inflamatério, induzido por um distarbio vascular, com

uma inevitavel associacdo a uma elevada taxa de incapacidade e mortalidade.

O nexo causal entre as duas patologias ¢ estabelecido com base na evidéncia cientifica
mais recente, tornando-se imperativa a proposta de uma explicagdo bioldgica capaz de
determinar a relacdo entre dois processos fisiopatologicos tao distintos. Atualmente, a
premissa mais aceite assenta no processo inflamatério potenciado pela bacteriemia
proveniente das lesdes periodontais, com influéncia no processo aterosclerdtico

subjacente a grande maioria dos acidentes vasculares cerebrais.

Na circulacdo sanguinea, influenciados pelas diferentes interagdes celulares e pela propria
resposta inflamatéria produzida pelo hospedeiro, os microrganismos periodontais sao
responsaveis pelo desencadear de distintos mecanismos proaterogénicos, destacando-se
o aumento do nivel sérico de mediadores e marcadores inflamatorios, a hiperlipidemia e
o mimetismo molecular. Estes pareceres sdo suportados por varios tipo de estudos,

incluindo demonstragdes in vitro ¢ modelos animais.

Uma vez hipotizada uma relacdo entre ambas as patologias, o grande objetivo da
comunidade cientifica com o estudo da associag@o entre a doenga periodontal e o acidente
vascular cerebral, passa pela averiguagao do efeito da terapia periodontal como prevengao

e tratamento da aterosclerose, com potencial redugao do risco de AVC.
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Apos terapia periodontal, da-se uma melhoria significativa da inflamagdo sistémica e,
consequentemente, da disfun¢do endotelial, porém, até a data, a evidéncia da melhoria de
outros fatores potenciadores de aterosclerose como o nivel de pressao sanguinea, o estado
pro-trombotico e a hiperlipidemia, ainda se carateriza como moderada ou, até mesmo
nula. Assim sendo, ¢ sugerida a realizagdo de mais estudos com o intuito de estudar as
potencialidades do tratamento periodontal como fator de reducdo do risco de acidente

vascular cerebral.

A doenga periodontal como potenciadora do risco de acidente vascular cerebral ¢ uma
tematica relativamente recente e, como tal, apesar de varios estudos atestarem a
possibilidade de uma associagdo, a evidéncia cientifica até hoje publicada nao ¢ suficiente
para estipular uma relagdo causal entre ambas as patologias. A inconsisténcia de alguns
dados, fundamentada pela prépria complexidade dos mecanismos fisiopatologicos

correlacionando as doencas, exige, deste modo, a elaboracdo de mais estudos.

Apesar da evidéncia cientifica ser insuficiente, ¢ cumulativa, pelo que se deduz que ha,
de facto, uma associacdo entre a doenca periodontal e o risco de acidente vascular
cerebral. Desta maneira, cabe a comunidade médica acompanhar a evolugao cientifica,
estando ciente da possivel influéncia da doenga periodontal no processo inflamatoério

inerente a aterogénese.

Pacientes portadores de doenca periodontal e com historial de outros fatores de risco
comuns ao acidente vascular cerebral devem ser advertidos pelo médico dentista para
uma possivel associacdo entre ambas as patologias, promovendo-se a erradicacdo ou
modificagdo dos fatores de risco ndo s6 da doenca cardiovascular, como da doenga
periodontal. Paralelamente, sugere-se aos cardiologistas o envio dos seus pacientes a
consulta de medicina dentéria para o rastreio de doenga periodontal e/ou tratamento da
patologia jé estabelecida. A colaboragdo entre profissionais de satide quanto a prevengao
e tratamento de ambas as patologias ¢ fundamental e extremamente benéfica para o

paciente.
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