A 4
UNIVERSITARIO
EGAS MONIZ

INSTITUTO UNIVERSITARIO EGAS MONIZ

MESTRADO INTEGRADO EM MEDICINA DENTARIA

A INFLUENCIA DO STRESS NO DESENVOLVIMENTO DA
DOENCA PERIODONTAL

Trabalho submetido por
Sabina Reabciuk
para a obten¢do do grau de Mestre em Medicina Dentaria

setembro de 2022






A 4
UNIVERSITARIO
EGAS MONIZ

INSTITUTO UNIVERSITARIO EGAS MONIZ

MESTRADO INTEGRADO EM MEDICINA DENTARIA

A INFLUENCIA DO STRESS NO DESENVOLVIMENTO DA
DOENCA PERIODONTAL

Trabalho submetido por
Sabina Reabciuk
para a obten¢do do grau de Mestre em Medicina Dentaria

Trabalho orientado por
Prof®. Doutora Julia Ribeiro Antunes

setembro de 2022






DEDICATORIA

Aos meus pais e irmao,






AGRADECIMENTOS

A minha orientadora Prof’. Doutora Julia Ribeiro Antunes, pela orientagdo,

disponibilidade, inspira¢@o e confianga que depositou em mim, um especial obrigada.

Ao meu irmdo Oleg, melhor amigo e ser humano sem o qual nada disto seria
possivel. Por me ouvir a qualquer hora do dia, por me encorajar a ser melhor e a ndo
desistir nos momentos mais dificeis da minha vida. Es um exemplo de resiliéncia,
profissionalismo e bondade que espero levar comigo pela vida fora. Um amor

incondicional e pilar essencial na minha vida.

Aos meus pais, Ivan e Natacha - por me oferecerem uma vida repleta de
oportunidades, permitindo-me sonhar e concretizar todos os meus objetivos. Por me
mostrarem que com trabalho e amor tudo é possivel. Pelo exemplo de superagdo
constante. As palavras nunca serdo suficientes para demonstrar o amor incondicional

que tenho por vocés.

A Luciana, minha irma de corago, obrigada pela forga diaria que me deste, por
me ajudares em todas as etapas desta caminhada e me inspirares a ser melhor e a
acreditar no meu trabalho. Por me guiares nas horas mais dificeis sempre com palavras
de carinho. Inspiras-me todos os dias com a bondade que te caracterizam, a acreditar

num mundo melhor.

As minhas melhores amigas, Beatriz, Filipa, Cétia, Sara, Inés e Carlota, sdo
essenciais no meu crescimento, com quem tive o prazer de partilhar esta bonita
caminhada. Obrigada pelos risos, pelas lagrimas, por todas as partilhas ao longo destes
anos. Por me terem ensinado o que ¢ ser uma verdadeira amiga. S30 uma inspiragdo

diaria na minha vida.












RESUMO

As doencas periodontais sdo infegdes associadas a bactérias patogénicas
especificas que colonizam a area subgengival. Pelo menos dois destes microrganismos,
Porphyromonas  gingivalis e Actinobacillus actmomycetemcomitans, expressam
potentes mecanismos de viruléncia e podem invadir a gengiva. No entanto, como nas
infecdes cronicas, o inicio e a progressdo das infegdes periodontais sdo claramente
modificados por condi¢des locais e sistémicas do hospedeiro, ou fatores de risco, que

afetam a resisténcia do hospedeiro a infe¢do periodontal.

O inicio e o desenvolvimento da periodontite podem ser influenciados por
muitos fatores, modificaveis ou ndo modificaveis, adquiridos ou inatos, conhecidos
como fatores de risco ou modificadores. Com base em dados cientificos atuais, o
conhecimento, certas condi¢des como diabetes e tabagismo foram identificadas como
fatores de risco para a periodontite. No entanto, stress ou ansiedade, reacdo fisiologica
universal, sdo cada vez mais identificados como fatores independentes que podem
comprometer diretamente a doenca periodontal através de varios fatores bioldgicos ou

mecanismos comportamentais quando se tornam excessivos € cronicos.

Este trabalho é realizado no formato de revisdo narrativa, com recurso a livros,
artigos recentes publicados em revistas de medicina, em plataformas como a PubMed,
B-on e Medline, previamente lidos e analisados, que visa estudar a influéncia e o
impacto do stress e os seus marcadores, bem como dos niveis de cortisol no

desenvolvimento da doenga periodontal.

Assim sendo, o objetivo desta revisao prende-se com a necessidade de reunir as
mais recentes informagdes e elaborar uma hipotese sobre a interligacdo de todos estes
fatores e a sua influéncia na periodontite, para que seja possivel entender e estudar de
que forma podemos diagnosticar, em que campos nos € possivel intervir ndo sé ao nivel
da saude oral, como mental e fisica, olhando desta forma para o ser humano como um

todo.

Palavras-chave: Ansiedade, Cortisol, Doencas Periodontais, Stress.






ABSTRACT

Periodontal diseases are infections associated with specific pathogenic bacteria
that colonize the subgingival area. At least two of these microorganisms,
Porphyromonas gingivalis and Actinobacillus actmomycetemcomitans, express potent
virulence mechanisms and can invade the gingiva. However, as with chronic infections,
the onset and progression of periodontal infections are clearly modified by local and
systemic host conditions, or risk factors, that affect the host's resistance to periodontal

infection.

The onset and development of periodontitis can be influenced by many factors,
modifiable or non-modifiable, acquired or innate, known as risk factors or modifiers.
Based on current scientific data, knowledge, certain conditions like diabetes and
smoking have been identified as risk factors for periodontitis. However, stress or
anxiety, a universal physiological reaction, are increasingly identified as independent
factors that can directly compromise periodontal disease through various biological

factors or behavioral mechanisms when they become excessive and chronic.

This work is carried out in a narrative review format, using books, recent articles
published in medical journals, on platforms such as PubMed, B-on and medline,
previously read and analyzed, which aims to study the influence and impact of stress.

and its markers, as well as cortisol levels in the development of periodontal disease.

Therefore, the objective of this review is related to the need to gather the most
recent information and elaborate a hypothesis about the interconnection of all these
factors and their influence on periodontitis, so that it is possible to understand and study
how we can diagnose, in which fields it is possible for us to intervene not only at the
level of oral health, but also mental and physical, looking at the human being as a

whole.

Keywords: Anxiety, Cortisol, Periodontal Diseases, Stress.
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Introdugdo

I - Introducao

As doengas periodontais sd3o um dos maiores problemas da satide publica global.
A doenga periodontal, ¢ descrita como uma patologia infecto-inflamatéria dos tecidos
de suporte dentario, que pode tornar-se cronica causada por bactérias,
predominantemente Gram negativas. A severidade da doenca podera ser afetada pela
interagdo entre as condi¢des sistémicas e a microbiota oral, observando-se danos ndo so6
no tecido periodontal, como no osso alveolar e ligamento periodontal (Castro et al.,
2020). Os fatores bacterianos ao interagirem com os diversos componentes celulares e
moleculares vao desencadear uma resposta imunoinflamatdria no hospedeiro (Coelho et
al., 2020). O inicio e a progressao da doenga periodontal estdo muitas vezes associados
a fatores de risco como os diabetes, o tabagismo, a idade e a predisposicdo genética
Fatores do forum psicolégico, como o stress, a ansiedade e a depressdo estdo associados
as alteracdes ao nivel da resposta imunitaria o que pode levar ao aumento da
suscetibilidade a periodontite (Castro et al., 2020). Verificou-se que as pessoas que
sofrem de stress e depressdo podem apresentar tendéncia para negligenciar a higiene
oral (Machado et al., 2020). A interliga¢do ao stress foi estudada pela primeira vez no
desenvolvimento da gengivite ulcerativa necrosante aguda, e desde entdo, tem-se
observado um consenso crescente entre a associa¢do do stress a doenga periodontal

cronica (Decker et al., 2020).

O stress pode ser descrito como um estado de tensdo psicologica ou fisica
provocada por estimulos fisicos, mentais ou emocionais, que podem ser internos ou
externos alternando assim o correto funcionamento do organismo. As situagdes de stress
promovem a ativagdo de trés principais mecanismos homeostaticos mediados por:
glandula hipofisaria (eixo-hipotdlamo-hipdfise-adrenal), sistema nervoso simpdtico
(noradrenalina e adrenalina) e inflamacdo neurogénica (neuro peptideos) (Decker et al.,
2020) Perante um agente causador de stress no hospedeiro, este reage ativando a
glandula hipofisdria que ira desencadear uma cascata de reagdes conduzindo a um
aumento na producdo de cortisol. Todas essas reagdes poderdo interferir nos processos
ligados a imunidade inata e desempenham um papel fundamental na resposta por parte

do hospedeiro (Harrin et al., 2017).
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A influéncia do stress no desenvolvimento da doenga periodontal

Apesar de varios estudos sugerirem que o stress favorece o desenvolvimento da
doenga periodontal, as evidéncias ainda sdo escassas, devido as variagcdes nos métodos

de estudo e a falta de padronizagdo na defini¢do dos fatores influentes.
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Desenvolvimento

II — Desenvolvimento

Stress

1.1 Conceito

O interesse médico em busca do impacto e significado do stress remete a
Hipocrates (470-377 a.C) mas apenas em 1929, apds estudos e trabalhos realizados pelo
fisiologista Cannon, em que surgiu o conceito de homeostase, o stress passou a ser
compreendido como um fenémeno relacionado com a interagdo entre corpo-mente

(Oliveira, 2006).

Desta forma na década de 1930 foram realizados os primeiros estudos sobre o
stress por Hans Selye, dando como defini¢do para stress “sindrome geral de adaptagdo”,
uma vez que afirma que o organismo procura reestabelecer o estado de homeostase
perdida face a certos estimulos. Posteriormente, em 1974 Selye redefiniu o termo stress
como uma “resposta ndo especifica do corpo a qualquer exigéncia” (Malagris &

Fiorito, 2006).

O stress psicoldgico ou outras condi¢des psicossomaticas podem desencadear
respostas imunes que favorecem a ocorréncia de alteragdes na cavidade oral como a
periodontite O stress foi designado de “Epidemia de Satide do Século XXI” pela
Organizacdo Mundial de Satde e estima-se que atinja niveis muito superiores. O efeito

do stress na satide emocional e fisica pode ser devastador (Bakri et al., 2013).

Todas as pessoas ja experimentaram eventos de stress ao longo da sua historia de
vida. A razdo da ampla presenca e inclusdo de stress nas comunidades ¢ a complexidade

do ser humano, social, pessoal e ambiental (Santorius et al., 2013).

Nas ciéncias psicologicas, o stress ¢ um sentimento de tensdo e pressdo, sendo
que os baixos niveis de stress podem ser desejados, Uteis e saudaveis. O stress, na sua
forma positiva pode melhorar a satide biopsicossocial e facilitar o desempenho (Coelho
et al., 2019). No entanto, os altos niveis de stress podem resultar em problemas

bioldgicos, psicoldgicos e sociais.
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A influéncia do stress no desenvolvimento da doenga periodontal

Importa referir que o stress pode ser externo com fonte no ambiente, ou causado
por percegdes internas ao individuo, podendo produzir ansiedade ou outras emogdes e
sentimentos negativos, como a pressdo, dor, tristeza, e resultar em graves distirbios

psicoldgicos (Rohini et al., 2015).

Os estudos na area de funcionamento executivo e desempenho cognitivo
investigaram o papel dos diferentes fatores na variacdo da quantidade e qualidade destes
processos, sendo que um dos principais fatores relacionados com estes estudos € o papel

do stress nas func¢des cognitivas e corticais superiores (Erickson et al., 2014).

Os mediadores de stress regulados por fatores genéticos e ambientais afetam
estes processos de maturacdo durante a fase da adolescéncia. A maturacdo cerebral,
induzida por mediadores de stress pode ser um mecanismo essencial subjacente a

doenga (Niwa et al., 2017).

1.2 Tipos de Stress

O stress ¢ uma reagdo natural do corpo em resposta a um desafio emocional,
sendo que esta resposta natural nem sempre ¢ uma experiéncia negativa. Pode ser
definido como a capacidade de um individuo de mobilizar todos os recursos do corpo
para reagir pronta e adequadamente a qualquer situagdo. No entanto, se o stress durar
muito tempo, os recursos do corpo serdo esgotados e a pessoa desenvolverd formas
prejudiciais ou negativas de reagdes de stress. Para gerir da melhor forma os efeitos do

stress € util reconhecer as suas varias formas e fontes (Friedman, 2020).

Segundo Selye (1956), citado em (Favassa, Armiliato, & Kalinine, 2005), cada
organismo responde de forma diferente a um estimulo de stress, distinguindo desta
forma dois tipos de stress: eustress, como um stress denominado positivo, e distress

classificado como negativo.

Resposta Positiva — eustresse - um stress benéfico, visto como uma resposta
agradavel e positiva a situagdes de mudanca e desafio. Leva a um sentimento de

harmonia, motivagao e satisfacdo (Favassa et al, 2005).
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Desenvolvimento

Resposta Negativa — distress — um stress negativo, que € excessivo levando a um
sentimento de incapacidade de adaptagdo, desencadeado por estimulos interpretados
como ameagas, onde predominam maioritariamente sentimentos de ansiedade, raiva
mau estar, derrota, medo, insegurancga e tristeza (Santos, & Lima, 2003; Favassa et al,

2005).

Segundo Samulski, Chagas & Nitsch, (1996), citado em Favassa (2005), existe o
chamado Stress Fisiologico, ligado ao sistema enddcrino e sistema nervoso. Este tipo de
stress € resultante de uma resposta que abrange todo o corpo e seus tecidos a um agente

visto como nocivo, de forma a manter a sua homeostase.

E através de hormonas na corrente sanguinea, que o sistema enddcrino ira
influenciar os 6rgdos efetores nas respostas frente a um determinado estimulo, uma vez
que a produ¢do hormonal ¢ regulada e estimulada pelas mais diversas areas do cérebro,
mostrando desta forma a dependéncia existente entre o sistema nervoso e sistema

endocrino (Rio, 1995; Favassa et al, 2005).

As hormonas sdo classificadas em catabolicas ou anabodlicas. Podem ser
produzidas através de duas vias, o eixo hipotadlamo-hipofise-cortex da glandula supra-

renal e o eixo do hipotdlamo — medula da gandula supra-renal. (Favassa et al, 2005)

Para Selye (1965), citado em (Favassa et al, 2005) a reacdo hormonal ¢
acentuada, sobretudo no eixo hipotdlamo hipofise-cortex da supra-renal, dado que ¢
libertada uma hormona (f) que podera funcionar como estimuladora ou inibidora, que ¢
transportada até ao lobo anterior da hipdfise. Na adeno-hipdfise, ao desempenhar o
papel de estimuladora, ira induzir a libertagdo de corticotropina (CRF), que por sua vez
ird levar a libertacdo de adrenocorticotropina (ACTH), que posteriormente leva a
estimulacdo e consequente libertagdo de glicocorticdides pelo cortex da supra-renal,

levando ao aumento acentuada do cortisol.

Segundo Guyton (1988), 95% de toda a atividade glucocorticoide ¢ representada
pelo cortisol, sendo este um indicador de stress, que podera ser verificado em analises

a0 sangue e urina.
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A influéncia do stress no desenvolvimento da doenga periodontal

O stress, pode ainda ser classificado como agudo ou crénico, dependente da sua

acdo temporal.

Stress agudo- E um tipo de stress de curta duragdo, podendo ou néo, ser de alta
intensidade. Prepara o corpo para se proteger e representa uma func¢ao de sobrevivéncia.
E o tipo de stress que tem um efeito sobre o equilibrio mental dos individuos mais
proeminente, surge de forma rdpida e muitas vezes esperada. Um dos principais
beneficios deste tipo de stress ¢ o facto de ndo ter uma longa duragdo, embora para o
ultrapassar seja necessario estar consciente das medidas e abordagens adequadas (Fink,

2012, 2015).

Stress cronico- Contrariamente ao agudo, ¢ um tipo de stress que ocorre
variadas vezes, proximas no tempo, originando uma resposta de adaptagdo frequente.

(Leal, 1998; Ogden, 2012).

Virias pesquisas tém relacionado o stress crénico com uma diminui¢do das
defesas do organismo, levando ao desenvolvimento de doengas, reagdes alérgicas e

consequentemente ao aumento da suscetibilidade a infe¢cdes (Bauer, 2022).

Foi realizado um estudo com caregivers, na Universidade de Bristol (Inglaterra),
em que se pretendia demonstrar o impacto do stress cronico no sistema imunoldgico de
idosos. O estudo conclui que linfocitos das pessoas cuidadoras (caregivers) de
pacientes com Alzheimer apresentavam uma reduzida proliferacdo in vitro, quando
estimulados com fito-hemaglutinina (lectina extraida do feijdo vermelho), enquanto que
os linfocitos de outros idosos ndo estressados, usados como grupo-controle tal ndo se

verificava figura 1. (Bauer, 2022).

A redugdo na capacidade de multiplicacdo dos linfécitos através de mitose foi
associada a uma redug¢do na produgdo de interleucina-2, uma citocina importante,

libertada pelas células T capaz de ativar e induzir a proliferacao celular (Bauer, 2022).

Verificou-se ainda que o stress altera a resposta humoral do sistema imunologico
através de um outro estudo liderado pela neuroendocrinologista Nola Shanks, que
demonstrou que os caregivers apresentam uma baixa resposta clinica na producdo de
anticorpos contra a vacinacdo para influenza (um dos varios tipos de virus da gripe).

Esse resultado indica que em individuos que se encontram sob stress cronico,
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Desenvolvimento

apresentam um maior risco de desenvolvimento de doengas infeciosas. Inferiu-se ainda ,
que as pessoas sob stress apresentavam niveis elevados de cortisol quando comparado
aos individuos ndo-stressados, confirmado desta forma a importancia dos
glicocorticdides na regulacdo e defesa do organismo (Bauer, M. et al. 2000; Bauer,

2022).
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Figura 1: Avaliagdo (em laboratodrio) da proliferagdo de linfocitos em idosos caregivers (situagdo de
stress cronico): as imagens mostram linfocitos em cultura sem estimulo (em A) e linfécitos — células T —
estimulados com a lectina fito-hemaglutinina (em B), e em (C) o grafico revela a redugdo da proliferacdo
de células T em idosos ndo-estressados Fonte: (Bauer, 2022).

1.3 Fases do Stress

Segundo os estudos de Selye (1965), citado em (Novaes & Cabraiba, 2006),
afirma-se que o processo do stress ¢ constituido de trés fases: alerta, resisténcia e

exaustio.

A primeira fase , de alerta acontece no momento em que o individuo reconhece
a fonte de stress e ativa o sistema neuroendocrino, levando a um desequilibrio interno
que se manifesta através de sensagdes caracteristicas, ativadas pelo sistema nervoso
simpatico, tais como sudorese excessiva, taquicardia, respiracdo ofegante e picos de

hipertensdao (Bauer, M. et al. 2000; Novaes & Cabraiba, 2006).

As glandulas supra-renais, comecam a produzir e libertar hormonas do stress
(adrenalina, noradrenalina e cortisol), levando ao aceleramento do batimento cardiaco,

dilatacdo das pupilas, sudorese excessiva, picos de hipertensdo e respiracdo ofegante.
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A influéncia do stress no desenvolvimento da doenga periodontal

Apresentam acdo no baco ao aumentarem a circulagdo de globulos vermelhos para a
circulagdo sanguinea, aumentando o fornecimento de oxigénio nos tecidos, € ocorre
uma reducdo das defesas do organismo. A fun¢do dessa resposta fisiologica ¢ preparar
o organismo para a acdo de fuga a fonte causadora desse stress (Novaes & Cabraiba,

2006).

A segunda fase, caracterizada como a fase de resisténcia - onde o organismo
tenta recuperar do desequilibrio sofrido na fase 1. A sintomatologia sentida na fase
anterior tende a desaparecer € o organismo procura voltar a normalidade. Caso o
equilibrio ndo seja readquirido, o processo pode evoluir para a terceira fase —de

exaustao.

Na terceira fase, de exaustdo, quando ressurgem sintomas ocorridos na fase
inicial, ultrapassando o limite de resisténcia. Importante ressaltar que na fase de
exaustdo ocorre um grande comprometimento fisico (Lipp & Novaes, 1996; Novaes &

Cabraiba, 2000).

1.4 Fatores de Stress

As fontes de stress sdo definidos por Lipp e Rocha (1996) como “qualquer
evento que confunda, amedronte ou excite a pessoa”. Estes podem ser de origem interna

ou externa ao individuo (Novaes & Cabraiba, 2006).

Alguns estudos demonstraram que as condigdes psicossociais como a depressao
e exposicao a agentes de stress externos podem afetar a resposta imune no caso de
problemas dentarios como a periodontite (Peruzzo et al., 2007). Neste sentido, o stress
psicologico pode regular negativamente a resposta imune celular por pelo menos trés
mecanismos. Primeiramente, a resposta induzida pelo stress ¢ transmitida ao eixo
hipotalamo-hipéfise-adrenal (HPA) e promove a libertagdo da hormona libertadora de

corticotropina da hipéfise e das hormonas hormonios glicocorticoides do cortex adrenal.

O stress psicoldgico pode afetar a periodontite humana através de varios
mecanismos. As mudancas comportamentais como fumar ou maus habitos de higiene

oral podem influenciar negativamente a periodontite (Haririan et al., 2018). O stress por
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si s6 pode ser prejudicial se o organismo ndo for capaz de se adaptar e, dependendo das
estratégias de defesa, pode-se esperar que os danos sejam mais ou menos pronunciados

(Haririan et al., 2018).

Os glicocorticoides libertados no cortex das suprarrenais diminuem a produgao
de citocinas pro-inflamatorias. E, em segundo lugar, a exposicdo aos agentes de stress
pode induzir o sistema nervoso para libertar adrenalina e a noradrenalina da medula
adrenal e, assim, exercer um efeito imunossupressor, que pode provocar de forma
indireta, a rutura do tecido periodontal. E em terceiro lugar, o stress pode induzir a
libertagdo de neuropéptidos de fibras nervosas sensoriais € a sua presenca tem sido
implicada como promotor neurogénico em diversos processos inflamatorios, modulando

a atividade do sistema imunolégico (Haririan et al., 2018).

O stress pode influenciar o estado de saide de forma direta ou indireta. A via
direta manifesta-se através das mudangas fisiologicas como o aumento da pressdo
arterial, frequéncia cardiaca, reducdo da fungdo imunoldgica ou a producdo de cortisol.
Por outro lado a via indireta envolve mudangas nos comportamentos, como o sono, a
dieta, o tabagismo ou exercicio fisico. A cafeina, que ¢ de consumo elevado nos dias de
hoje, leva a um aumento de adrenalina e noradrenalina, submetendo o organismo a uma
agressao diaria. Também o alcool aumenta a atividade do SNS, induzindo o organismo

a uma resposta semelhante a causada pelo stress (Ogden, 2012).

Psychological factors
[Cirect pathway
T am feeling stressed’
‘| value my healkh’
' arm healthy” Health statis

Smoking
Crinking
Eating
SCreening
Exarcise
S

Figura 2: Influéncia Direta e Indireta do stress no estado de saude. Fonte: (Ogden, 2012)
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Nao obstante o impacto do stress no sistema imunoldgico tem sido referido e
tratado amplamente nos estudos cientificos, e a modificacdo da satide dos pacientes bem
como o0 seu comportamento também tem sido relatado como um possivel mecanismo de
influéncia do stress psicossocial nas condi¢des periodontais. A este aspeto, o estudo de
Castro et al. (2020) teve como objetivo investigar a associacdo entre stress psicologico e
periodontite por meio da andlise dos niveis de cortisol e pardmetros clinicos
periodontais. Nesta revisdo, dois artigos relataram uma associag¢@o positiva entre stress
psicoldgico e a periodontite. E, dois artigos destacaram uma associagdo entre o stress
psicologico e a presenga de um possivel padrao modulador de niveis de cortisol em

parametros clinicos de periodontite.

Por outro lado, a analise de biomarcadores como substitutos a diversos fluidos
corporais poderiam representar uma forma mais objetiva de avaliar o stress. A maior
parte destes estdo relacionados com a doenca que ¢ determinada no soro, embora, o
procedimento da amostra de sangue por si sO possa alterar a libertagdo de substincias e

a sensibilidade de um teste ao stress (Cakmak et al., 2016).

1.5 Burnout

Burnout ¢ um termo que surgiu na década de 1970, por Herbert Freudenberger
como defini¢do para o esgotamento verificado nos profissionais de saude. (Vieira et al.,
2019).

Na maioria das vezes o burnout ¢ visto como um estado de risco ocupacional,
mas ndo como um diagnoéstico, apesar de serem descritas caracteristicas semelhantes a
depressdo, ansiedade, mas num ambiente de trabalho. Burnout em estado grave pode
mesmo ser uma forma de depressao, e nesse caso deve ser reconhecido como tal para
que haja uma avaliagdo psiquiatrica especializada providenciando cuidados psicologicos

adequados (Nunn & Isaacs, 2019).

O burnout inclui sintomas a trés niveis, fisicos, psicologicos e comportamentais.
Qualquer sintoma fisico pode indicar esgotamento, como os primeiros sinais se
manifestam na parte mais fraca do corpo, um ponto em que perde a capacidade de

autorregulacdo. Mais frequentemente, os sintomas iniciais do Burnout incluem os

20



Desenvolvimento

disturbios do sono, indigestdo, dor de cabega, tonturas, cansaco e exaustdo (Maslach &

Leiter, 2002; Bilban & PSeni¢ny, 2007; Babyar, 2017) .

Burnout ¢é o resultado de fatores de stress interpessoais prolongados no trabalho.
Estudos demonstraram que estd relacionado com o desempenho reduzido no local de
trabalho (Ruotsalainen et al., 2015), muitas vezes levando a varias formas de
afastamento como o absentismo e a inten¢do de deixar o emprego (Alarcon, 2011; Kim
& Kao, 2014). Ou seja, ¢ a incapacidade ou falta de recursos do trabalhador para atender
as necessidades associadas as tarefas do trabalho (Weber ¢ Jackel-Reinhard, 2000;

Maslach et al., 2001; Bianchi et al., 2015).

Kaschka et al. (2011) referiram que o Burnout ndo estd apenas associado a
dificuldades relacionadas com o ambiente de trabalho, mas também com outros fatores
como o desamparo aprendido, teoria da aprendizagem, fatores ambientais e/ou

personalidade.

A maior parte dos casos de burnout acontece devido a natureza do trabalho em
que estamos inseridos, sendo que os trabalhos na area da satide sdo os que apresentam
maior niveis de stress (psiquiatria, medicina de emergéncia). No entanto o stress pode
ser agravado por praticas inadequadas verificadas no local de trabalho (Nunn & Isaacs,

2019).

Algumas das sugestdes indicadas para evitar ou ajudar em situagdes de burnout
sdo por exemplo leitura de livros leves e relaxantes antes de ir dormir, evitar a
exposicdo a noticias negativas, evitar alcool e cafeina depois das 19h, realizar exercicio

fisico frequente e procurar ter uma boa rotina de sono (Nunn & Isaacs, 2019).

1.6 Tipos de Respostas ao stress

Na area dos fatores humanos o conceito de consciéncia situacional tem gerado
um grande nimero de estudos (Banbury & Tremblay, 2004; Endsley, 2015). Os
principais modelos subdividem-na em trés niveis de analise (Banks, 2011; Stanton et al.,

2017).

O primeiro nivel de andlise considera esta como uma condi¢do psicologica

mantida através de processos cognitivos, como a memoria de trabalho individual.
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Enquanto os processos cognitivos atuam no ambiente, a consciéncia situacional pode
ser tratada como o produto final utilizado na tomada de decisdo (Salmon & Stanton,

2013; Salmon et al., 2008; Stanton, 2010).

O segundo nivel de analise considera a consciéncia situacional como presente no
ambiente e, tende a enfatizar a importancia da tecnologia de informagao. De acordo com
Woods e Sarter (2010) sugerir, implementar uma nova tecnologia conduzira a uma

melhoria desta.

O terceiro nivel ¢ o mais util na subdivisdo adotada, uma vez que adota uma
abordagem de economia de sistemas e considera-a como uma propriedade emergente da
interacao do individuo com o ambiente ( Smith & Hancock, 1995; Stanton et al., 2006;
stanton et al., 2010; Stanton & Young, 2012). A importancia desta interacao ¢ integrada
na nocdo de cognicdo distribuida que conceitua a cognigdo como um processo que

envolve a interagao com o mundo externo.

Neste contexto, o mundo externo € utilizado como uma extensdo de sistemas
cognitivos e pode ser utilizado para manipular e armazenar informagdes aliviando a
carga da cognicdo humana. A consciéncia da situacdo distributiva torna-se uma

“consciéncia adaptativa, direcionada externamente” (Smith & Hancock, 1995, p. 138).

1.7 COVID-19 e 0 aumento dos niveis de stress

A nova pandemia da doenga COVID- 19, que significa Corona (Co) Virus (Vi)
Disease (D), que surgiu em Wuhan, na China, ¢ uma emergéncia internacional de satde
publica, inédita na histéria moderna (Ornell et al., 2020). Para além do contexto
bioldgico, e pelas amplas e duradouras mudangas que pode ocasionar no quotidiano,

enfrenta-la representa um desafio para a resiliéncia psicologica.

Estudos anteriores demonstraram que as epidemias e surtos de contaminacdo de
doengas tém sido seguidas por impactos psicossociais individuais e sociais dramaticos,
que se tornaram mais notorios do que a propria epidemia . As pessoas ao serem sujeitas
a um confinamento social acabam por focar toda a sua sua aten¢do e tempo a pensar
sobre o problema que levou ao confinamento em si, conduzindo a manifestagdes de

sintomas psicossomaticos como insonia, ansiedade, sentimento de abandono e soliddo,
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depressdo. E de salientar ainda o aumento de consumo de 4lcool e drogas (Li et al.,

2020; Ornell et al., 2020).

Esta ndo ¢ primeira vez que a humanidade enfrenta uma pandemia, como
exemplo, a Peste negra derrubou as estruturas das economias e sociedades da Europa
Medieval (Wade, 2020). Assim, para proteger as viagens € o comércio, a Italia foi

pioneira em quarentenas e outras formas de contencdo medidas durante o Renascimento.

A origem da ansiedade ¢ complexa e, geralmente, com influéncias genéticas, do
impacto do meio ambiente sobre o individuo, especialmente nos eventos com stress

agudo que podem resultar de mudangas adaptativas (McEwen et al., 2012).

Segundo a revisdo sistemadtica realizada por (da Silva et al., 2021), ¢ possivel
constatar que 46% de toda a populagdo sofreu um aumento de ansiedade, induzido tanto
pelo medo de contrair a infe¢do e infetar outras pessoas bastante vivenciado pelos
profissionais de saide, como pelo confinamento social e quarentena, tendo sido esta

descrita como prejudicial para a satde.

Em 2020, Lai et al., realizou um estudo onde procurava avaliar os niveis de
stress e depressao em profissionais de saude de primeira linha de 34 hospitais na china,
com enfermarias para doentes com COVID-19. De todos os participantes (cerca de
1257), 76,7 % eram mulheres, na sua maioria enfermeiras. Este estudo revelou que
maiores indices (cerca de 70%) de depressdo, insonias, ansiedade e sintomas pos-
traumaticos foi verificado nos participantes. A resposta psicologica dada pelos
profissionais de saude a uma epidemia como a vivida nos ultimos anos pela COVID-19
¢ complicada pelos fontes de angustia que podem incluir sentimentos de
vulnerabilidade, perda de controle, preocupagdes com a propria saide e as varias
mudangas no trabalho que advém da situacdo epidémica. O estudo indica que as
mulheres relatam sintomas mais graves de ansiedade e depressdo. Desta forma ¢
essencial providenciar intervengdes especiais para promover o bem estar mental aos
profissionais de saude, com atengdo especial aos da linha da frente (Lai et al., 2020; da
Silva et al., 2021).

De igual modo, os impactos psicoldgicos tém consequéncias de curto e longo

prazo para os individuos de forma individual. E, compreender as suas experiéncias pode
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ajudar a identificar os agentes de stress especificos e as estratégicas uteis a adotar para

os servigos de apoio (Fernandez et al., 2020).
1.8 Mecanismo bioldgico de resposta ao stress

Situagdes de stress podem levar ao desenvolvimento de problemas de satude
fisica e psicologica. No entanto algum stress por vezes pode ser benéfico ao produzir
um impulso fornecendo energia de forma a promover a agdo em momentos em que ha
uma limitagdo temporal como por exemplo épocas de exames ou prazos para
determinados trabalhos e a sobrevivéncia individual. Por outro lado, uma quantidade
elevada de stress leva a consequéncias negativas afetando nao s6 o sistema
imunoldgico, como o cardiovascular, neuroenddcrino e nervoso central (Lee et al.,

2015)

Uma exposi¢ao a um fator de stress, principalmente quem sofre de stress cronico
leva a libertagdo de determinadas hormonas, que vao influenciar de forma direta varios
aspetos fisioldgicos bem como intervir no efeito modulador das defesas do organismo.

No ser humano, o cortisol ¢ a hormona principal a ter essa influéncia. Em
situagdes de stress, depressoes, através da ativacdo do eixo hipotdlamo-hipofise-adrenal
os niveis de cortisol no sangue aumentam de forma dréstica. Este ira ligar-se a recetores
presentes em globulos brancos, causando na maioria das vezes uma imunossupressao

(Bianca, 2002).

Hipotalamao
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Citocinas
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Figura 3:Mecanismo Biologico de resposta ao stress: O stresse ativa o eixo hipotalamo-hip6fise-adrenal:
a hipofise anterior liberta 0 ACTH, que por sua vez induz a libertagdo de cortisol — principal hormona
regulador do sistema imunoldgico — pelo cortex das glandulas adrenais Fonte: (Bianca, 2002).
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2 - Periodontite
2.1 Anatomia Periodontal

E fundamental conhecer toda a constituicio do tecido periodontal saudavel para
posteriormente perceber o funcionamento da patologia em estudo. Assim sendo, os
dentes sdo envolvidos e suportados por tecidos periodontais. Os tecidos periodontais sdo
constituidos pela gengiva, pelo ligamento periodontal, pelo cemento radicular e pelo
osso alveolar (Eley et al, 2012; Newman et al, 2012) .

A gengiva recobre o osso alveolar e ¢ dividida anatomicamente em marginal,
inserida e em area interdental. Em cada tipo de gengiva existe uma diferenciagdo quer a
nivel histologico e quer a nivel de espessura, de acordo com a sua funcionalidade reflete
a eficacia como barreira a penetragdo de microrganismos nocivos. O sulco gengival ¢
um espago raso a volta do dente, entre o dente e epitélio gengival, com a forma de V e
permite a entrada de uma sonda periodontal. Através da sonda periodontal ¢
determinada a profundidade do sulco gengival, parametro esse, fundamental para o
diagnoéstico. Sabe-se que a profundidade de sondagem de um sulco gengival clinico
normal em humanos ¢ de 2 a 3mm (Alves et al, 2007; Eley et al, 2012; Newman et al,
2012).

O ligamento periodontal tem um papel fundamental no metabolismo do osso
alveolar e consequentemente na manuten¢do da satide periodontal e na patogénese da
periodontite. Este ¢ constituido por feixes de fibras de colagénio bem organizadas,
bastante vascularizadas, rodeiam toda a superficie das raizes dentdrias ¢ unem o
cemento radicular ao osso alveolar. (Alves et al, 2007)

O cemento radicular ¢ um tecido mineralizado semelhante ao do osso que cobre
a raiz do dente, no entanto ndo possui vasculariza¢do, nem vasos linfaticos e também
ndo tem inervagdo. Este nutre-se através das substancias que difundidas pelo ligamento
periodontal. E formado continuamente ao longo da vida e ndo contem reabsor¢io nem
remodelacdo fisiologica. Nele sdo inseridas as fibras de colagénio, do ligamento
periodontal, e contribui no processo de reparacdo quando a superficie radicular foi
danificada (Lindhe et al, 2009; Newman et al, 2012).

O osso alveolar, estrutura onde os dentes se encontram acomodados e
protegidos, ¢ formado maioritariamente por colageno, sialoproteinas e proteoglicanos.
Os processos alveolares sdo sempre dependentes da presenca do dente para o seu

desenvolvimento e manuten¢do. No caso de anodontia, o osso do processo alveolar esta
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ausente. Estes s3o compostos pelo osso alveolar, pelo osso compacto e pelo osso
esponjoso localizado entre eles.
O osso alveolar ndo s6 sustenta os dentes, como também permite a sustentacao

dos musculos e proporciona uma estrutura para a medula 6ssea. (Alves et al, 2007).

2.2 Periodontite

A doenga periodontal ¢ considerada como a segunda maior causa de patologia
dentaria na populagdo humana a nivel mundial. Esta define-se como uma infegdo
crénica, produzida por bactérias gram-negativas, com uma evolugdo constante porém
com periodos de exacerbacdo e de remissdo, dependendo da resposta inflamatéria e

imune do hospedeiro na presenca de bactérias (Almeida et al., 2006).

As manifestacdes clinicas da DP depende das propriedades agressoras dos
microrganismos e da capacidade do hospedeiro em resistir 4 sua agressao. Ainda que, o
mais importante mecanismo de defesa, estd na resposta inflamatoria, que inicialmente se

manifesta como gengivite (Almeida et al., 2006).

A gengivite ¢ caracterizada por um aumento do fluxo sanguineo, edema,
recessao e sangramento e consequentemente um aumento gengival. A gengivite pode ter
um inicio subito e de curta duracdo, podendo ser mais ou menos doloroso.

Se a gengivite ndo for tratada atempadamente pode evoluir para periodontite

(Alves et al., 2007).

A periodontite define-se como doenca inflamatoria dos tecidos periodontais,
provocados por microrganismos especificos, o que resulta numa destruicdo progressiva
do ligamento periodontal e osso alveolar com formacao de bolsa ou/e retracao (Newman
et al., 2012)

A diferenca clinicamente detetavel entre uma periodontite ¢ uma gengivite ¢ a
presenga da perda de insercdo do ligamento alveolar. Geralmente surge também a
formacdo de bolsa periodontal e ocorre a mudanca na densidade e altura do osso

alveolar subjacente.
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E de salientar que nem sempre os sinais clinicos de inflamagdo, mudanca de
coloracdo, sangramento 4 sondagem sao indicadores positivos da progressao da perda de
inser¢ao (Newman et al., 2012)

A DP grave afeta estruturas mais profundas, uma vez que existe uma reabsor¢ao
das fibras de colagénio do ligamento periodontal, do osso alveolar, abscessos, aumento
da profundidade das bolsas, hd maior mobilidade dentaria e por fim a perda de denti¢ao

(Alves et al., 2007).

A inflamacdo periodontal ndo ¢ somente um fendémeno local, a ligacdo possivel
entre a periodontite e as condicdes sistémicas foi amplamente relatada em 2013 na
Federacdo Europeia de Periodontologia e Academia Americana de Periodontologia,
onde os autores concordaram que os fatores pré-inflamatérios relacionados com a
periodontite podem ter impacto sistémico e vice-versa, alguns distirbios sistémicos

podem influenciar os resultados periodontais (Tonetti et al., 2018).

A doenga periodontal inclui um conjunto de patologias inflamatdrias como a
gengivite e a periodontite. A doenga periodontal ¢ muitas vezes iniciada por uma
resposta inflamatéria descontrolada a uma colonizagdo bacteriana lenta e constante da
superficie do dente e tecidos gengivais moles (Molon et al., 2019), mas ¢ a resposta
inflamatoria do hospedeiro ao desafio microbiano que € responsavel pela degradacdo da

gengiva, o periodonto, ou seja, a periodontite (Balta et al., 2017).

A presenga da placa bacteriana ¢ apontada como principal causa para o
desenvolvimento das doengas periodontais, contribuindo para estas através de processos
inflamatorios e consequente destruicdo dos tecidos de suporte, como o ligamento
periodontal e osso alveolar). Desta forma, as bolsas periodontais formadas sdo vistas
como local predileto para o alojamento de placa bacteriana, contribuindo desta forma
para a presenca e ativacdo de citoquinas e células envolvidas numa resposta pro-
inflamatoria, levando a uma crescente e progressiva destruicao dos tecidos periodontais,
como se pode observar na figura abaixo. Além destas, as doengas periodontais tém sido
associadas a diversas repercussoes sistémicas tendo por base dois fatores pricipais: a
migracdo e colonizacdo de microorganismos periodontais noutros Orgdos através da
dissolug¢do sistémica de produtos inflamatorios resultantes das lesdes periodontais

(Sousa et al., 2020).
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Healthy periodontium Gingivitis Periodontitis Aggressive Periodontitis
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proinflammatory response periodontitis periodontal tissues

Figura 4: Evolu¢édo da doenga periodontal Fonte: (Sousa et al., 2020)

A doenga periodontal ¢ uma condi¢do complexa do organismo cuja biologia
subjacente ainda ndo foi totalmente identificada, no entanto, alguns avangos importantes
foram efetuados sobre os mecanismos moleculares e fisiologicos fundamentais (Cecoro
et al., 2020). Os maiores impactos da doenga periodontal na satide geral sdo causados
pela indugdo de inflamacao sistémica (Hirschfeld et al., 2019). As suas origens
remontam a microbiota oral, respostas do sistema imunoldgico e constituicdo genérica

do hospedeiro (Kinane et al., 2017).

Na evolu¢do da periodontite, os patégenos acionam os leucdcitos do sistema
imune inato para libertar os mediadores pro-inflamatérios, como as citocinas que
desempenham um papel essencial na progressdo da periodontite cronica (Ramadan et
al., 2020). Embora a infecdo seja uma condicdo necessaria para o desenvolvimento de
doenga periodontal, a infecdo por si s6 ndo ¢ suficiente para a progressdo da doenca

(Bui et al., 2019).

A medida que a resposta imune continua, ocorrem danos graves nos tecidos
periodontais moles e duros, como exemplo, a suscetibilidade individual associada as
respostas imunes e inflamatorias do organismo também ¢ essencial (Cecoro et al.,
2020). E este aspeto ocorre pelo facto de que a maior parte das vias de sinalizagdo e
eventos celulares e teciduais comuns a estes disturbios foram atribuidos a um conjunto

de origens moleculares concorrentes (Kinane et al., 2017).
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Assim sendo, o objetivo do tratamento periodontal prende-se com a remogao
mecancia da maior parte do biofilme responséavel pela doenga, tanto acima da gengiva
como a placa subgengival, promovendo em ultima analise um ambiente com nimero
reduzido de microorganismos pro- inflamatdrios para um posterior reparo tecidual

(Sousa et al., 2020).

2.3 Etiopatogenia da periodontite

Durante as décadas de 1970 e 1980, diversos estudos em animais avaliaram o
estado de saude dos tecidos gengivais que foram expostos a biofilme (Hock, 1979).
Estes tecidos gengivais foram geralmente considerados como linha de base antes do
inicio do acimulo de placa para estudos sobre o desenvolvimento e patogénese da

gengivite (Mahanonda et al., 2016).

A maior parte das evidéncias para estas condi¢cdes saudaveis foi definida pela
auséncia completa de infiltrado inflamatorio concomitante com os indices gengival e de
placa, resultando em zero valores (Zaura & Cate, 2015). Ao nivel histoldgico, a
composicdo das biopsias gengivais foi analisada utilizando um microscopio de
amostragem no estudo de (Lang & Bartold, 2017), os autores referiram que as biopsias
no dia zero, ou seja, no inicio do acimulo da placa, ndo contém nenhum infiltrado de

células inflamatorias.

As doengas periodontais ndo podem ser consideradas como simples infecdes
bacterianas, ou seja, sdo doencas complexas de natureza multifatorial envolvendo uma
interacdo entre a microbiota subgengival, as respostas imunes e inflamatorias do
hospedeiro e os fatores modificadores ambientais (Murakami et al., 2018). Neste
sentido, a saude periodontal ndo deve ser considerada apenas no contexto dos niveis e
controlo da placa, mas incluir uma consideragdo e avaliagdo holistica de todos os fatores
responsaveis pelo surgimento da doenga, bem como a restauragdo e manutengdo da

saude geral e oral (Tonnetti et al., 2015).

A composi¢do bacteriana do biofilme subgengival associado a gengivite e
periodontite resulta na dindmica das interagdes com o seu microambiente e, em geral, a

composicdo ¢ um conjunto de organismos comensais que convivem em relativa
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harmonia. No entanto, se a alteragdo do ambiente, seja como resultado da inflamagao
dentro da gengiva ou outros processos ainda ndo identificados dentro do biofilme, pode
resultar num estado de disbiose oral (figura 4) no crescimento excessivo de

componentes mais virulentos do biofilme.

Mais recentemente, o foco na etiologia da doenca periodontal alterou-se de
forma significativa, com especial interesse nos microrganismos especificos como o fator
inicial. Um conjunto de bactérias especificas tém sido associadas a forma graves de
doenca periodontal, como Porphyromonas gingivals (P. gingivalis), Tanneralla
forsythia, Treponema  denticola,  Aggregatibacter  actinomycetemcomitans
(anteriormente conhecido como Actinobacillus actinomycetemcomitans), Prevotella
intermedia e outros, incluindo Fusobacterium nucleatum, Wolinella recta e espiroquetas
(Van Dyke, 2014). Ainda hoje, predomina o chamado “complexo vermelho” que inclui
as bactérias Tannerella forsythia, Treponema denticola) como fator etioldgico primario

na doenca periodontal mais comum, a periodontite crénica.

No que respeita ao papel do biofilme, os seus produtos metabolicos, o
componente de endotoxina da parede celular de patogenos gram-negativos sao um dos
principais padrdes moleculares microbianos associados que podem estimular a
expressdo e producdo de citocinas pro-inflamatdrias através da ativagdo do recetor
Tolllike (TLR). Estas citocinas, por exemplo a IL-1p, TNF-a e IL-6 s3o consideradas
como os iniciadores essenciais envolvidos na destruicdo de tecidos moles e duros,
caracteristicos da doenca periodontal agressiva. O papel da endotoxina elevada para as
doengas periodontais ¢ demonstrado através do modelo de doenga periodontal induzida
experimentalmente, onde a inje¢do de LPS nos tecidos gengivais inicia uma resposta
local do hospedeiro que envolve o recrutamento das células inflamatorias, geragao de
prostanoides e citocinas, secrecdo de enzimas liticas e estimulagdo de osteoclastos,
culminando na destrui¢do dos tecidos moles e mineralizados do periodonto (Aquino de

Garcia et al., 2009).

De acordo com Grazinni et al., (2017) a doenga periodontal ¢ uma infecao
periférica mediada por um conjunto de bactérias gram-negativas, os linfocitos T que
podem estar presentes no denso infiltrado inflamatdrio nesta doenga. Por outro lado, as
células T CD4 e CDg: sdo identificadas nas lesdes periodontais como memoria/linfocitos

T ativados, Thl-. As células T do tipo que regulam de forma positiva a producao de
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citocinas pro-inflamatérias IL-1 e TNF-a, podem causar reabsor¢do Ossea a0 mesmo

tempo que promovem a diferenciacdo de precursores dos osteoblastos e a sua ativagao.

Esta diferenciacdo de osteoblastos depende da ativagdo da producdo de ligante
de osteoprotegerina (OPG-L) por osteoblastos. O tumor familia de moléculas do fator
de necrose (TNF), o ativador do recetor para o ligante NFkB (RANKL), o seu recetor
RANK e os antagonistas naturais, osteoprotegerina (OPG), foram considerados
moduladores chave da remodelacdo e estdo diretamente envolvidos na diferenciacao,
estimulacdo, e sobrevivéncia dos osteoblastos e precursores de osteoblastos (Muna,

2018).

Do mesmo modo, o CDy; ativado e as células T expressam RANKL que pode
ativar de forma direta a osteopatogenese e a perda do osso alveolar que caracteriza a
periodontite (Muna, 2018). A contribui¢do das células T na reabsorcdo Ossea
periodontal ¢ dependente no grau de recrutamento das células T do tipo Th1 nos tecidos
da gengiva inflamada. Este recrutamento de células T ¢ mediado por moléculas de
adesdo e quimiocinas / recetores de quimiocinas. As caracteristicas das células T na
inflamagdo dos tecidos periodontais podem ser comparados com os tecidos inflamados
da artrite reumatoide, nos quais a reabsor¢do Ossea ¢ frequentemente atribuida ao

envolvimento das células T do tipo Thl (Ansari et al., 2018).

De acordo com Tonetti et al. (2018) a ativagdo de NF-kB ¢ conhecida por ser
essencial para a expressao de citocinas inflamatdrias envolvidas na patogénese de varias
doengas inflamatoérias, sugerindo que esta via de sinalizagdo celular pode ser um alvo
importante para as terapias de modulacdo do hospedeiro. A ativagdo de NF-xB também
foi observado em células epiteliais orais expostas ao periodonto, indicando o papel

crucial de NF-kB na imunidade inata na cavidade oral (Mira et al., 2017).

Uma ma higiene oral e P. gingivalis induzem disbiose em comunidades
microbianas orais. As bactérias orais e seus componentes como os lipopolissacarideos:
estimulam as células imunes inatas, como macrdofagos e células dendriticas, bem como
células do ligamento periodontal que produzem IL-6, que vai induzir a uma
acumulacdo de células Th17 e células exFoxp3Th17 na mucosa oral. Estes por sua vez,
produzem IL-17, que contribui para a erradicagdo de bactérias orais, induzindo

peptideos antibacterianos nas células epiteliais gengivais. A IL-17 também estimula a
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reabsorcdo dssea osteocldstica ativando o receptor do ligante do fator nuclear-kB

(RANKL) em osteoblastos e células do ligamento periodontal. As proteases derivadas
de bactérias degradam a osteoprotegerina (OPG). Outras citocinas inflamatorias como a
IL-1 e o TNF produzidos por macréfagos e células dendriticas, bem como produtos

bacterianos, também estimulam células do ligamento periodontal e osteoblastos de
osteoclastica

modo a aumentar a relagdo RANKL/OPG, levanto a uma erosdo 0ssea

como se pode verificar na figura 5 (Tsukasaki, 2021).
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2.3.1 Flora microbiana
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A cavidade oral possui muitas superficies e todas elas incluem uma ampla e

diversificada microflora. A cavidade oral ¢ a porta de entrada para o trato

gastrointestinal e fornece um habitat para diversas espécies microbianas dentro da

cavidade oral, como as bactérias, fungos, protozoarios e alguns virus (Tan & Marsh

2015).
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Os membros desta microflora também sao participantes das doengas da cavidade
oral, como da carie e periodontite. Existem muitas doencas onde as espécies
microbianas orais foram comprovadas como a endocardite bacteriana, pneumonia, baixo
peso ao nascer, osteomielite em criancas e doencas cardiovasculares. De igual modo, os
fatores como a saliva, a ingestdo de alimentos, desenvolvimento da denticdo e os

antibioticos também os afetam (Pereira et al., 2015).

A microflora residente desempenha um papel importante no sistema de defesa,
atuando contra patégenos mantendo a satde oral. Assim, a bacteriocina ou salivaricina
produzida por Streptococcus salivarius atua contra muitos estreptococos do grupo A de
Lancefield. Estes subprodutos produzidos na microflora residente atuam contra
patdgenos. Outros subprodutos como o peroxido de hidrogénio, acidos gordos volateis
podem alterar o ambiente local (pH, potencial redox), reduzindo assim a quantidade de

patdgenos oportunistas (Zandona et al., 2015).

Da mesma forma, Fusobacterium nucleatum esta presente no fluido crevicular
gengival, tanto na saide como na doenga. No entanto, F.nucleatum, além de outros
organismos como o Streptococcus gordoni favorece a colonizagdo de organismos mais
patogénicos, como o Porphyromonas gingivalis e desempenha um papel na iniciagdo e

progressdo da periodontite cronica (Levine et al., 2014).

2.3.2 Placa bacteriana

A placa dentéria ¢ um biofilme microbiano identificado nas superficies expostas
dos dentes na boca. Possui uma grande diversidade de espécies e consiste em bactérias
densamente compactas numa matriz de polimeros organicos de origem bacteriana e

salivar (Yiru Yu et al., 2017).

Neste sentido, a placa bacteriana ¢ o agente causal da cérie dentaria na presenca
de agucar e tempo, na cavidade oral a formag¢ao da placa dentaria na superficie do dente,
segue-se uma sequéncia semelhante a dos biofilmes noutros ecossistemas naturais. Um
biofilme ¢ formado por bactérias que aderem umas as outras e muitas vezes, aderem a
uma superficie. No biofilme oral, Streptococcus mutans ¢ a bactéria que produz uma
matriz polissacaridea extracelular em biofilmes dentdrios. A bactéria que cresce no
biofilme ¢ fisiologicamente diferente das células planctonicas que flutuam no meio

liquido (Yiru Yu et al., 2017).
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Os biofilmes microbianos foram identificados como uma das principais causas
de muitas infec¢cdes humanas e estdo presentes em mais de 65% a 80% de todas as

infec¢des bacterianas humanas (Bin Abu Bakar et al., 2018).

Pesquisas anteriores relatam que o processo de formagdo do biofilme ¢
desenvolvido em cinco etapas, como se pode verificar na figura 6. Na primeira etapa as
células microbianas ligam-se as superficies de forma reversivel, at¢ que na segunda
etapa essa adesdo passa a ser de forma irreversivel. De seguida, na terceira etapa,
ocorre um crescimento e formagdo de microcolonias. Na quarta etapa dd-se um
crescimento adotando uma configuracao tridimensional constituindo assim o biofilme a
medida que as células se replicam e os EPSs (exopolissacarideos) se acumulam. Na
¢éstapa final as células bacterianas separam-se do biofilme , dispersando dessa modo no
fluido de granel, onde atuam como bactérias livres e para participarem na formagao de

novos biofilmes (bin Abu Bakar et al., 2018).

Figura 6: Cinco estagios de formagdo e crescimento de biofilme. Fonte:Adaptado de (Bin Abu Bakar et
al., 2018).

Os biofilmes orais podem formar-se em quase qualquer superficie presente na
cavidade oral, incluindo o esmalte, dentina, cemento, gengiva, mucosa oral, lesdo
cariosa, restauragdo, implante dentario ou protese. Neste sentido, a placa oral coloniza
de forma répida, ndo somente na superficie corondria do esmalte, mas igualmente na

superficie exposta (Marsh et al., 2016).

O crescimento da microbiota na superficie radicular exposta ocorre mais

rapidamente do que na superficie lisa do esmalte e estrutura da placa oral que variam de
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acordo com os locais onde a placa se forma. Este crescimento ¢ afetado por vérios
fatores como a acidez (pH) do ambiente, disponibilidade de nutrientes, presenga de

agente microbiano (Rostami et al., 2017).

Os microrganismos ligados a superficie tém uma vantagem de sobrevivéncia
seletiva sobre as fases dos organismos planctonicos. As bactérias na placa dentaria
possuem maior resisténcia a agentes antimicrobianos do que as bactérias planctonicas.
De salientar que, os polissacarideos extracelulares bacterianos impedem a perfusdo de
agentes antimicrobianos para alvos bacterianos, atuando como uma barreira para
proteger as bactérias da placa contra certas ameagas como antibidticos, anticorpos,

surfactante, bacteriéfago e globulos brancos (Flemming & Wuertz, 2019).

De acordo com Bowen et al. (2018) os polimeros da matriz do biofilme mais
caracterizados na placa dentaria s3o os polissacarideos glucano e frutano
(polissacarideos da frutose) que sdo produzidos pela acdo das enzimas extracelulares
glicosiltransferase e frutosiltransferase na sacarose. De salientar que, estes
polissacarideos sdo considerados importantes fatores de viruléncia na patogénese da

carie dentaria (Klein et al., 2013).

A composicdo quimica desta matriz ainda ndo estd completamente
compreendida, e tal como ocorre com muitos biofilmes microbianos, os componentes
estruturais da matriz incluem uma mistura complexa de carboidratos, proteinas, acidos
nucleicos, lipidos e outras macromoléculas que derivam dos organismos residentes no

biofilme e no hospedeiro (Holiday et al., 2013).

Estes polimeros acumulam-se quando a superficie ¢ colonizada por células
microbianas. Assim, nas primeiras 1 a 2 horas de colonizacdo, as células bacterianas
estdo espalhadas sobre a superficie do esmalte e hd pouca evidéncia de matriz de

biofilme (Flemming &, Wuertz, 2019).

2.4 Epidemiologia da doenca periodontal

Os principais problemas e controvérsias na pesquisa em epidemiologia

periodontal que limitam a interpretacdo e andlise de dados populacionais sdo a falta de
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design de estudos estruturados, defini¢do precisa sobre o estado da doenga periodontal,
ou seja, uma definicdo do caso e, os métodos de detecdo de doengas, bem como os

critérios de medicao para a selecdo de casos (Elias-Boneta et al., 2018).

Neste sentido, a prevaléncia da periodontite varia entre diversos grupos
populacionais, e os estudos cientificos com apenas uma populacdo, ndo podem ser
considerados representativos para todas as populacdes (Colins et al., 2018). Em relagdo
aos critérios de estudos epidemioldgicos para a defini¢do de caso de periodontite,
Preshaw referiu a falta de uniformidade na defini¢do da periodontite em estudos
epidemioldgicos e sugeriu que o estabelecimento destes critérios deveria centrar-se

essencialmente na periodontite (Preshaw, 2009).

Estdo presentes uma série de complicagdes derivadas da periodontite como a
destruicdo do tecido periodontal. Os critérios de definicio de casos de doenca
periodontal foram propostos pelo Center for Disease Control (CDC) e Academia

Americana de Periodontologia em 2003 (Page & Elke, 2007; Grazinni et al., 2017).

Os diferentes segmentos da populacdo sdo desproporcionalmente afetados pela
doenca periodontal, sendo que, as evidéncias sugerem uma relagdo inversa entre o
rendimento e a doenga periodontal (Jin, 2015). Foi relatado no estudo de Tadjoedin
(2017) que os individuos com baixo rendimento tinham 1,8 vezes de maior ocorréncia

da doenca periodontal grave do que os individuos de alto rendimento.

As desigualdades na doenca periodontal existem entre as varias faixas etrias e a
gravidade da doenca aumenta com o avancar da idade. Num estudo epidemiologico de
Yang et al. (2017) observou-se que a maior prevaléncia de periodontite cronica foi

identificada na populacdo idosa (85%) seguida dos adultos (73%) e adolescentes (59%).

A doenca periodontal pode ser prevenida, no entanto, os pacientes com a doenga
geralmente procuram o atendimento oral quando a doenca atinge um estagio avangado,

pois os seus estagios iniciais ainda sdo assintomaticos (Jin & Grupe, 2015).

Importa referir que, ao nivel global existem algumas discrepancias da doenca
periodontal em estudos epidemioldgicos devido as diferengas no tamanho da amostra,
técnica de amostragem, método de medi¢do da doenga/técnica diagndstica, defini¢des

de doenca periodontal, condi¢des socioecondmicas da populagdo de estudo e o tempo de
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estudo (Nazir et al., 2020). Embora, a utilizacdo de um método de diagndstico
universalmente aceite continua a ser um dos desafios nas investigagdes epidemioldgicas
por amostragem, desconforto do paciente devido a dor, o longo tempo para o exame ¢ a
possibilidade de disseminacdo da infe¢do que sdo preocupagdes nos estudos

populacionais (Nazir et al., 2020).

Os indicadores de satde oral em Portugal medidos através de um conjunto de
estudos de prevaléncia das doengas orais, que representam a nivel nacional e regional,
tém vindo a melhorar ao longo dos ultimos anos. Neste sentido, o Programa Nacional de
Promocdao da Saude oral (2019) deu continuidade as estratégias que tinham sido
desenvolvidas no ambito da promocdo da saude, da prevencao e do tratamento precoce

em doencas orais.

Assim, de acordo com a ultima Dire¢ao-Geral da Saude ¢ Saude Oral Nacional,
no ano de 2015 a prevaléncia de periodontite foi de 10,8% e 15,3% nas faixas etéarias de
35 a 44 anos e na faixa etaria dos 65 aos 74 anos respetivamente. A pesquisa foi feita

em 8 de novembro de 2018.

A evolucdo da prevaléncia da doenca periodontal nos ultimos 14 anos em
Portugal tem aumentado de forma ligeira, de 11,3% para 11,7% durante o periodo de
2004 a 2017. E, no que respeita as faixas etarias, a prevaléncia de periodontite tem
diminuido na faixa etaria dos 50 aos 69 anos, € nas faixas etarias dos 15 aos 49 anos e

mais de 70 anos permaneceu igual ( Machado et al., 2020).
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Figura 7: Evolugdo da prevaléncia da doenga periodontal, entre 2004 e 2017, em Portugal, de acordo
com a Carga Global de Doengas. Fonte: (Machado et al., 2020)
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E em comparagdo com estes dados globais e a prevaléncia da periodontite na
populacdo portuguesa, prevaléncia tem sido maior do que a média mundial nos tltimos
quatorze anos, ¢ em 2017, a prevaléncia portuguesa foi 8,5% superior. Nas tltimas duas
décadas a carga das doengas periodontais aumentou 57,3 % em todo o mundo. Apesar
de a percentagem em Portugal aprsentar uma baixa prevaléncia, esta deve-se ao fato de
as pessoas serem diagnosticadas ja em estados moderados a graves.
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Figura 8: Evolugdo da prevaléncia global e portuguesa da periodontite, entre 2004 e 2017, para todas as
idades e 15-49 anos, de acordo com o Global Burden of Disease. Fonte: (Machado et al., 2020)
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Figura 9: Evolucdo da prevaléncia global e portuguesa da periodontite, entre 2004 e 2017, para 50-69 e
70+ anos, de acordo com o Global Burden of Disease. Fonte: (Machado et al., 2020)
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De acordo com Jin et al. (2016) as doencas periodontais sdo de uma elevada
variedade clinica e sintomatica, tém grande impacto na qualidade de vida e s3o um sério
dilema de saude publica. Nas tltimas décadas, a carga de doengas periodontais
aumentou 57,3% em todo o mundo, embora os resultados do estudo de Machado et al.
(2019) tenham relatado uma baixa prevaléncia de doencas periodontais em Portugal, as
pessoas tém tendéncia para surgir com estados mais graves. Além de que, as doengas
periodontais ndo fazem parte das doencas mais incapacitantes da classificagao, de
acordo com os dados de Portugal GBD Global Burden of Disease de 2017, reflete uma

falta de consciéncia do estado de bem-estar oral'.

2.5 Nova Classificacao da Doenca Periodontal

O primeiro sistema de classificacdo da doenga periodontal data de 1989 e foi
desenvolvido no “World Workshop in Clinical Periodontics”. No entanto, este sistema
inicial ndo correspondia as necessidades da comunidade cientifica, uma vez que, ndo
compreendia todas as categorias da patologia, nomeadamente as doengas gengivais, a
taxa de progressao da doenga e a sua relagdo com a idade. Desta forma, tornou-se uma
classificagdo pouco objetiva, muito ambigua e com pouco rigor criterioso para
diagnosticar certos pacientes (Costa et al., 2020).

Assim em 1999 foram definidos critérios mais simples e objetivos, para colmatar
algumas das limitagdes da classificagdo anterior. A Academia Americana de
Periodotologia (AAP) desenvolveu uma nova classificacdo para dar resposta as
fragilidades precedentes. Esta classificagdo de 1999 tinha em conta as lesdes endo-
periodontais e as doengas gengivais (induzidas por placa e ndo induzidas por placa)
(Costa et al., 2020).

Ainda na classificacdo de 1999 foram também introduzidos novos termos, tais
como “periodontite cronica” e “periodontite agressiva” em detrimento de “periodontite
do adulto” e “periodontite do jovem”, termos da classificagdo de 1989 (Dias & Piol,
2006)

Esta alteracdo de nomenclatura foi de bastante importante, visto que estes dois
tipos de periodontite ndo eram exclusivos de determinada faixa etaria (Dias & Piol,

2006).

! GBD. http://www.healthdata.org/portugal
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Abaixo encontra-se uma tabela apresentada de forma resumida com a
classificagdo de 1999 da doenca periodontal. Assim era possivel utilizar esta versdo de

forma sucinta e eficaz:

I. Doengas Gengivais
A. Induzidas por placa
B. Nao induzidas por placa
II. Periodontite Cronica (ligeira, moderada ou severa)
A. Localizada
B. Generalizada
II1. Periodontite Agressiva (ligeira, moderada ou severa)
A. Localizada
B. Generalizada
IV. Periodontite como manifestagdo de doencga sistémica
A. Associada a desordens hematologicas
B. Associada a desordens genéticas
C. Sem outra causa especifica
V. Doengas periodontais necrosantes
A. Gengivite ulcerativa necrosante
B. Periodontite ulcerativa necrosante
VI. Abcessos Periodontais
A. Abcesso gengival
B. Abcesso periodontal
C. Abcesso pericorondrio
VII. Periodontites associadas a lesdes endodonticas
A. Lesoes perio-endodonticas combinadas

VIII. Condigdes e deformidades de desenvolvimento ou adquiridas
A. Fatores que modificam ou predispdem a periodontites/ gengivites induzidas por placa
B. Deformidades mucogengivais e condigdes circundantes ao dente
C. Deformidades mucogengivais e condigdes em rebordos edéntulos
D. Trauma oclusal

Tabela 1: Classificagdo resumida da doenga periodontal, segundo as normas AAP de 1999 Fonte:
Adaptado de (Bathla, 2021)

Apos algumas limitagdes da classificacdo de 1999 surgiu a necessidade de se
criar uma nova reforma do sistema de classificacdo, dirigida pela AAP e pela European
Federation of Periodontolody (EFP), em novembro de 2017, no evento de “The World
Workshop on the Classifications of Periodontal and Peri-implant Diseases and
conditions” em Chicago. Neste evento foram analisadas evidencias cientificas existentes

e foram desenvolvidos novos critérios chave de modo a obter uma classificagdo
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universal, aceite por toda a comunidade cientifica e capaz de responder as necessidades
dos clinicos (Costa et al., 2020).

O principal objetivo desta nova classificagdo proposta em 2017 ¢ fazer face a
algumas falhas da classificagdo de 1999. Uma vez que, a classificacdo anterior, por
exemplo, ndo permitia classificar os casos de recessao e perda de aderéncia devidas a
um historial de periodontite crénica (Costa et al., 2020) .

Esta nova classificagdo permite a que no futuro as modificagdes possam ser
possiveis, sem que para isso, seja impreterivel alterar toda a classificagdo. Esta, surge
também para que seja possivel ser implementada quer em ambiente clinico, quer no

ambito da investigacdo mas também para estudos epidemiologicos (Costa et al., 2020)

Isto permitiu ainda que fosse possivel distinguir a extensao e a severidade da DP
e também tornou possivel ver a suscetibilidade do paciente para o desenvolvimento ou
ndo da DP, tendo as conta o seu historial clinico ¢ as suas caracteristicas. (Costa et al.,
2020).

A nova classificacdo permitiu a introdug@o de recentes conceitos, criando assim
novos grupos o de saude periodontal e de condigdes/doencas peri-implantares. Existiu
também a substitui¢do dos termos “crénica” e “agressiva’ para caracterizar a DP,
passando-se a caracterizar a doenca conforme os diferentes estadios e graus. (Costa et
al., 2020)

Assim sendo e para se classificar um paciente como portador de saude
periodontal, ao exame clinico, a hemorragia p6s sondagem deve ser inferior a 10%
(BOP: bleending on probing); ndo pode ter eritema/edema, nem sintomatologia (Costa

et al., 2020) .

Criaram-se duas grandes divisdes nomeadamente as condigdes/doencas
periodontais e condi¢des/doencas peri-implantares. Desta forma, distintos diagndsticos
podem ser reconhecidos, ou seja, saude periodontal num periodonto intacto, como num
periodonto reduzido (Costa et al., 2020).

Satde periodontal num periodonto intacto: Caracteriza-se por BOP inferior a
10%, auséncia de eritema/edema, paciente sem sintomatologia, auséncia de perda dssea
ndo fisiologica (Costa et al., 2020).

Saude periodontal num periodonto reduzido: Caracterizados por existéncia de

perda de aderéncia, valores de profundidade de sondagem baixos (menor ou igual a

41



A influéncia do stress no desenvolvimento da doenga periodontal

3mm) e BOP menor que 10%. Maior suscetibilidade em individuos com fendtipo

gengival do tipo fino (Costa et al., 2020).

Associa-se a gengivite sempre que os valores de BOP sdo superiores a 10%,
apresenta rubor e auséncia de perda de aderéncia e estas dividem-se em dois grandes
grupos:

* Gengivite (induzidas por placa);

* Doengas Gengivais (ndo induzidas por placa);

A recente classificacdo admite a existéncia de trés distintas formas de
periodontite baseando-se na patofisiologia dessas condigdes. Estas sdo a periodontite
necrosante, a periodontite, periodontite como manifestacdo de doengas sistémicas . Para
se fazer uma andlise correta deve-se ter em conta o historial clinico do paciente, a
presenca de sinais e sintomas de periodontite necrosante e presenca ou auséncia de
alguma doenca sistémica que possa influenciar a resposta do hospedeiro (Costa et al.,
2020).

Periodontite necrosante ¢ caracterizada pela presenga de dor, condi¢do
infeciosa, com fatores de etiologia bacteriana, ulceracdo da margem gengival e
depdsitos de fibrina em locais sem a ponta da papila interdentdria e em algumas
situacdes, exposicdo do osso alveolar (Steffens & Marcantonio, 2018).

A periodontite com a nova classificagdo a doenga passou a ser categorizada
conforme o seu estadio, o seu grau e a sua extensdo ( localizada ou generalizada). No
que se refere aos estadios (I a IV) a sua classificacdo tem em consideracdo a severidade
e complexidade . Sendo que a severidade ¢ determinada pela perda clinica de inser¢ao
de 3mm ou mais, pela perda 6ssea confirmada radiograficamente e pelo nimero de
dentes perdidos devido & periodontite (Holzhausen et al., 2019).

A complexidade ¢ determinada pela dificuldade em controlar a doenga e na
reabilitacdo funcional e estética da denticdo do paciente. A presenca de fatores de
complexidade modificadores de estadio implica que o estadio seja alterado para um
estadio superior, assim a mudanga de estadio ¢ feito consoante os fatores de
complexidade, sendo que basta apenas um estar presente. Os fatores de complexidade

considerados presentes sdo a presenga de bolsas periodontais profundas, defeitos
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verticais, envolvimento de furca, mobilidade dental acentuada, perda de dentes,

deficiéncia de rebordo e perda de fung¢do mastigatoria (Steffens & Marcantonio, 2018).

Estadio

Caracteristicas determinantes

Caracteristicas secundarias

Fatores modificadores

1-2mm de perda de insercao
interproximal (no pior ponto) ou
RBL no terco coronal <15%;

PS<4mm, sem dentes perdidos por
periodontite; RBL com padrédo horizontal

3-4mm de perda de insergao
interproximal (no pior ponto) ou
RBL no terco coronal de 15-33%

PS<5mm, sem perdas dentarias por
periodontite; RBL com padréo horizontal

111

>5mm de perda de insercao
interproximal (no pior ponto) ou
RBL até metade/ terco apical da
raiz

PS>6mm, com perdas dentdrias devidas a DP
(até 4 dentes perdidos); pode haver RBL de
padrao vertical (até 3mm), lesdes de furca
(graus II e III) e defeito de rebordo moderado

>5mm de perda de insercao
interproximal (no pior ponto) ou
RBL até metade/ tergo apical da
raiz

>5 dentes perdidos por DP; em adicdo aos

fatores de complexidade do estadio III, pode
haver ainda disfung@o mastigatéria, trauma
oclusal secundério, defeito de rebordo grave

Tabela 2: Estadios da periodontite segundo as caracteristicas determinantes, secundarias e fatores

modificadores. Fonte: (Costa et al., 2020).

Relativamente ao grau de periodontite, varia de A a C, este representa a taxa de

progressdo e antecipa o risco de progressdo futura na patologia, a possibilidade de

insucesso na terapia periodontal e indica quais os possiveis efeitos da DP ao nivel da

saude sistémica do paciente (Holzhausen et al., 2019).

Os fatores de risco, por exemplo, habitos tabagicos e a diabetes mellitus, sao

determinantes para definir ou alterar o grau de periodontite consoante a sua presenca ou

auséncia dos mesmos.

Para grau ¢ definido com parametros como a perda de adesdo e a perda dssea ao

longo dos ultimos 5 anos, o racio entre a quantidade de osso perdido e a idade, a relagao

entre os depositos microbianos encontrados e o nivel de destruicdo presente (Costa et

al., 2020).
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Grau

Caracteristica determinante

Caracteristicas secundarias

Fatores de risco modificadores

A - Progressao
lenta

Evidéncia direta de auséncia de
progressao de perda de insercao por 5
anos ou perda 6ssea/ano <0,25mm

Pacientes com grandes depoésitos de
biofilme, mas com pouca destruicdo
periodontal

Sem fatores de risco (tais como
tabagismo e a diabetes mellitus)

B - Progressao
moderada

Evidéncia direta de progressao <2mm
em 5 anos ou perda 6ssea/ano entre
0,25-1mm

Destrui¢do compativel com os
depésitos de biofilme existentes

Tabagismo (<10 cigarros/dia); HbAlc
<7% em pacientes com diabete mellitus

C - Progressao
rapida

Evidéncia direta de progressdo >2mm
em 5 anos ou perda éssea/ano >lmm

Destruicdo 6ssea superior ao
expectavel para a quantidade de

Tabagismo (>10 cigarros por dia) ou
HbA1lc >7% em pacientes com diabete

biofilme presente; suspeita de mellitus
periodos de progressdo rapida e/ou

estabelecimento precoce da doenca

Tabela 3: Graus da periodontite segundo as caracteristicas determinantes, secundarias e fatores de risco
modificadores. Fonte: (Costa et al., 2020).

Periodontite como manifestagao de doengas sistémicas sdo todas as condi¢des
e doengas sistémicas primarias capazes de afetar o periodonto e que apresentam um
enorme impacto na perda de tecidos periodontais. Como por exemplo, alteracdes
genéticas, doengas com alteracdes imunolédgicas (sindrome de Cohen, sindrome de
Down), doengas que afetem a mucosa oral, o tecido gengival e conjuntivo, desordens
metabolicas e enddcrinas e doengas de imunodeficiéncia adquirida (HIV) e as doencas
inflamatorias (Steffens & Marcantonio, 2018).

As condicdes e doengas peri-implantares foram pela  primeira vez
implementadas no sistema de classificacdo e com isto pretendeu-se discutir as
caracteristicas da saude peri-implantar, mucosites peri-implantares, peri-implantites e
ainda deficiéncia ao nivel dos tecidos duros e moles (Costa et al., 2020).

As doengas peri-implantares sdo associadas ao biofilme, e a progressao da peri-
implantite aparenta ser mais rapida que a periodontite. Assim ¢ recomendado aos
clinicos obter radiografias e medidas de sondagem apoés a finalizagdo da protese sobre o
implante. Isto ¢ importante pois permite estabelecer uma referéncia de nivel 6sseo apos

a remodelacdo fisiologica (Steffens & Marcantonio, 2018).

2.6 Fatores de risco da doen¢a periodontal

A doenga periodontal ¢ considerada um problema de satde publica devido a sua
alta prevaléncia ao nivel mundial que varia entre 31 a 51%, ainda mais porque depende

dos fatores da populacao do estudo (Aimetti et al., 2015).
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A inflamagdo disbidtica periodontal tem um impacto adverso na saude sistémica
que comeca a preocupar a comunidade médica nos paises em desenvolvimento.
Diversos estudos sobre a microbiota oral nas comunidades, indicaram que a patologia
inflamatoria pode desempenhar um papel importante no inicio e progressao de algumas
doengas sistémicas, como as doencas cardiovasculares e respiratorias entre outras

(Gibson et al., 2016).

O fator de risco define-se como um fator ambiental, comportamental ou fator
biologico confirmado por sequéncia temporal, geralmente em estudos longitudinais que
poderdo aumentar a probabilidade de ocorréncia de uma doenga e se ausente reduz a sua
probabilidade. Uma vez que a doenca ocorre, a remogao de um fator de risco pode ndo

resultar em cura (Abhishek, 2015).

* Fatores predisponentes locais
*  Bolsos periodontais

*  Restauragdes dentarias
1 - Determinantes do hospedeiro

, . .. * Anatomia da raiz
da satude periodontal clinica

* Posigdo do dente e mau posicionamento dentério

*  Fungdo imune do hospedeiro
) e Saude sistémica
2 - Fatores modificadores
sistémicos e QGenética

e Fumar
e Medicamentos

3 - Determinantes Ambientais da
e Stress

Saude Periodontal Clinica -
¢ Nutri¢ao

Tabela 4: Fatores de risco de periodontite. Fonte: Adaptado de (Abhishek, 2015)

A relevancia de reconhecer estes determinantes importantes da saude e doenca
periodontal como fatores predisponentes e modificadores controlaveis e incontrolaveis
ndo podem ser subestimados e a sua avaliagdo para cada paciente ¢ crucial para alcangar

e manter a saude periodontal clinica. Neste contexto, os fatores predisponentes sdo
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definidos como qualquer agente ou condi¢do que altera a forma em que o individuo
responde ao acumulo da placa subgengival como o tabagismo, condi¢des sistémicas ou

medicamentos (Lang & Bartold, 2017).

O tabagismo ¢ um dos fatores de risco para doenca periodontal pois a exposi¢ao
ao fumo do tabaco pode causar alteragdes na microbiota oral, tendo esta um papel
fundamental na prote¢do da cavidade oral no desenvolvimento de doencas (Beghini et
al., 2019). Varios estudos epidemiologicos demonstraram que a doenca periodontal ¢
mais comum em fumadores do que em ndo fumadores (Mattheos et al., 2014; Gupta et

al., 2015).

Na maior parte dos casos, a interrupcdo da inflamacdo local tem varios
resultados relacionados com a doenga, podendo ocorrer por meio das cascatas
inflamatorias associadas a periodontite, ou seja, os mediadores pro-inflamatdrios
produzidos localmente entram na circulacdo sistémica e tornam-se capazes de afetar os
orgdos distantes, interrompendo o equilibrio do estado inflamatério (Valentine et al.,

2016).

No que respeita a Diabetes tipo II, as condi¢des da cavidade oral, incluindo a
doenca de reabsor¢do Ossea alveolar e inflamagdes gengivais, abscessos recorrentes e
xerostomia sdo frequentes em doentes com esta doenca (Dharmawati, & Keperawatan,
2015). De igual modo, a periodontite ¢ a complicagdo que ocorre frequentemente em
pessoas com diabetes melitus com sintomas de descoloragdo para vermelho brilhante,
acompanhado de inchaco da margem. Ocorre o sangramento durante a sondagem e a
profundidade de sondagem ocorre > 4 mm. Ha perda de osso alveolar e instabilidade

dos dentes (Rikawarastuti et al., 2015).

Em comparagdo com individuos sauddveis os pacientes com periodontite
possuem valores mais elevados de globulos brancos circulantes, bem como outros
parametros inflamatorios sistémicos como a proteina C reativa, produzida no figado

como resposta ao stress externo (Li et al., 2019).

Um conjunto de estudos indicam que existe uma associa¢do entre o stress
psicossocial, stress financeiro, stress ocupacional, angustia, impacto negativo dos

eventos da vida e depressdo com periodontite (Little et al., 2011). Neste sentido, o stress
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pode ser considerado como um processo com consequéncias psicologicas e
componentes fisioldgicos que afetam o periodonto diretamente ou indiretamente. A via
direta envolve a alteracdo da resisténcia do periodonto a infecdo, e a via indireta
envolve os aspetos psicologicos de um individuo com comportamentos prejudiciais a
saude como a ma higiene oral, tabagismo, consumo de alcool e ingestdo nutricional

(Zhao et al., 2012).

2.7 Consequéncias sistémicas da doenca periodontal

Uma variedade de doencas e condicdes sistémicas podem afetar o curso de
periodontite ou ter um impacto negativo na inser¢ao periodontal. As recessdes gengivais
sdo altamente prevalentes e associadas a hipersensibilidade, ao desenvolvimento das
caries e lesdes cervicais cariosas na superficie radicular exposta e estética (Albandar et

al., 2018).

Por outro lado, a relagdo entre a obesidade e o estado metabolico, incluindo a
hiperglicemia ¢ complexa e ¢ dificil de identificar os seus efeitos sobre a periodontite.
No entanto, algumas metandlises recentes demonstraram a presenca de uma associacao
positiva entre a obesidade e a periodontite (Nascimento et al., 2015). No entanto,
existem relativamente poucos estudos com desenho longitudinal, o efeito geral ¢

modesto.

O estudo de Jepsen et al. (2018) teve como objetivo rever e atualizar a
classificagdao de 1999 em relagdo a estas doengas e condicoes, e desenvolver definigdes
de casos e diagnosticos. Os resultados do estudo determinaram que a classificagdo
atualizada das manifestacdes e condi¢gdes periodontais afetam o curso da periodontite e
o aparelho de inser¢do periodontal, bem como as condi¢des de desenvolvimento

adquiridas.

Certos fatores de risco ndo reconhecidos também podem desempenhar um papel
na patogénese da periodontite. A infecdo periodontal pode causar um estado de
hipercoagulabilidade por um aumento de hidrogénio, proteina C reativa, contagem de
leucdcitos e fator de von Willebrand causador da cardiopatia isquémica. Alguns estudos

clinicos identificaram que as pessoas com doencas periodontais sdo quase duas vezes
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mais propensas a sofrer de doenca arterial corondria do que as ndo tém a doenca

(Zequonis et al., 2016).

As doencgas cardiovasculares e periodontais podem partilhar uma via causal
semelhante através do fenotipo hiper-inflamatdrio, além de que, as doengas periodontais
também podem demonstrar as condi¢des cardiacas existentes. Os pacientes com risco de
endocardite infeciosa podem necessitar de terapéutica antibiotica antes dos

procedimentos odontoldgicos que possam causar bacteremia (Rasperini et al., 2019).

Existem diversas associacdes entre o estado de satide Oral e as patologias
sistémicas cronicas, no entanto ¢ verificado um comportamento de bidirecionalidade
entre a DP e a Diabetes mellitus. Muitas sdo as complicacdes orais associadas a diabetes
mellitus, e incluem xerostomia, um elevado risco de cérie dentaria e problemas
periodontais (75% dos pacientes diabéticos).

Sabe-se que a DP ¢ considerada a sexta complicagdo da diabetes mellitus
devidamente identificada na literatura. Nos pacientes com diabetes mellitus existe uma

maior progressao e severidade da DP (Almeida, et al., 2006; Newman, et al., 2012).

Num estudo longitudinal, diabéticos tipo II (ndo insulinodependentes) com
periodontite severa apresentam um pior controlo glicémico quando comparados com
diabéticos com pouca destruicao periodontal. Para além disso a presenca de DP severa
em diabéticos pode aumentar o risco de complicagcdes micro e macro vasculares. Desta
forma adultos com periodontite severa num exame inical tiveram uma maior incidéncia
de complicacdes renais e macrovasculares ao longo dos 1-11 anos seguintes quando
comparado com adultos diabéticos com apenas gengivite ou periodontite leve (Almeida,

et al., 2006; Newman, et al., 2012)

Resumidamente a diabetes mellitus, caracteriza-se pela hiperglicemia, assim a
sabe-se que a hiperglicemia altera o ambiente local da bolsa periodontal, uma vez que a
elevada concentracdo de glicose no fluido gengival afeta a composi¢cdo da placa
bacteriana, através do aumento do nUmero de anaerdbios gram-negativos.
Associadamente a isto, a hiperglicemia ¢ responsavel pela diminui¢do das defesas do
hospedeiro frente ao patogenos periodontais e impede também a reparagdo do novo

0sso. (Junior, et al., 2009; Newman, et al., 2012.
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Para além da diabetes e das doengas cardiovasculares também as doengas
respiratorias, essencialmente a pneumonia bacteriana e a doenca pulmonar obstrutiva

cronica tém sido associadas a DP (Almeida, et al., 2006)

O inicio de inflamagdo presente face as infegdes como resposta de defesa do
hospedeiro caracterizado por edema, dor, vermelhiddo, calor pode gerar a libertagao de
produtos biologicamente ativos tanto na doenga periodontal como nas doengas

respiratdrias (Almeida, et al., 2006; Santos & Junior, 2019).

E importante correlacionar estas duas patologias, até porque ambas apresentam
microrganismos anaerobios gram negativos, e o processo inicial da doenca respiratoria
estd diretamente ligado ao indice de colonizagdo de patogeneos respiratdrios na
cavidade bucal e orofaringe devido a sua aspiragdo pelas vias aéreas inferiores levando
o organismo a adotar mecanismos de defesa (Marques & Machado, 2010; Santos &

Junior, 2019).

A infe¢do pode ocorrer devido 4 aspiracdo dos patdégenos orais que sao
transportados até ao pulmao podendo dessa forma causar pneumonia e a aspiragcao dos
patdgenos presentes na placa hospedeiro (Marques & Machado, 2010; Santos & Junior,

2019).

A microbiota da bactéria presente num individuo que ndo apresenta doenca
periodontal difere daquela que apresenta a patologia por falta de higiene oral e possiveis

infecdes tais como a gengivite e a periodontite (Santos & Junior, 2019).

3 - Correlacao

3.1 Relagao entre os niveis de cortisol, o Stress e Sistema Imunitario na
Periodontite

Os agentes de stress afetam o eixo hipotalamo-hipdfise-adrenocortical (HPA),
como o principal sistema fisioldgico que media a resposta ao stress no organismo. O

HPA regula a sintese e libertacdo de hormonas endodcrinas, o cortisol que ¢ representa
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como hormona primaria no sistema de resposta ao stress (Lee et al., 2015; Russell &

Lightman, 2019).

O cortisol ¢ um dos glicocorticoides mais importantes, ¢ uma hormona
produzida no cortex adrenal e, tem grandes propriedades anti-inflamatorias e
imunossupressoras, inibindo a formacgao de linfécitos e induzindo a hiperplasia do

tecido linfatico. (Mannem & Chava, 2012; Russell & Lightman, 2019).

Importa referir que, a ativagdo do eixo HPA ¢ uma parte normal da resposta
fisioloégica a inflamagdo, cargas fisicas e emocionais e, ¢ projetado para proteger o
hospedeiro e manter a homeostase num ambiente desafiador (Mannem & Chava, 2012;

Lee et al., 2015).

Em resposta ao stress, o nicleo paraventricular do hipotdlamo liberta a hormona
corticotrofina, que atua na glandula pituitaria. Como resposta, a hipofise liberta a
hormona adrenocorticotrdpica que estimula a libertacao de cortisol no cortex adrenal no

sangue.

A grande maioria das a¢des do cortisol depende da sua ligagdo aos recetores
citosdlicos, apesar de apenas uma pequena fragao do cortisol livre ndo ligado revelar-se
biologicamente ativo. Este sai da mitocondria, migra para fora da célula para o espago
extracelular e para a corrente sanguinea. Devido ao seu baixo peso molecular e natureza
lipofilica, o cortisol livre entra nas células por difusdo passiva, o que torna vidvel a
medi¢do do cortisol livre em muitos fluidos corporais (Lee et al., 2015; Russell &

Lightman, 2019).

De modo geral, os niveis de cortisol no sangue aumentam no inicio da manha
(mais altos por volta das 8h) e diminuem ligeiramente a noite e durante a fase inicial do
sono (8). O momento da colheita de sangue ¢, portanto, muito importante. Deste modo,
quando ha uma falha em lidar com o stress, os niveis de cortisol acabam por permanecer
cronicamente elevados conduzindo a uma resposta imune celular negativa. A
permanéncia neste estado ao longo do tempo leva a mudancas na resisténcia dos tecidos
periodontais, aumentando a suscetibilidade para desenvolver a doenga periodontal. A

relacdo entre o stress, sangue, cortisol e saliva torna o cortisol salivar num biomercador
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de primeira escolha em investigacdes dos niveis de cortisol livre (Russell & Lightman,

2019; Machado, et al., 2020).

Em situagdes normais, um certo nivel de cortisol ¢ mantido no sangue pelo
nucleo supraquiasmatico ou o hipotdlamo, o relogio bioldgico que ativa ritmicamente o

eixo HPA controla a liberta¢ao do cortisol (Mannem & Chava, 2012).

Como a produgdo de anticorpos ¢ simultaneamente inibida, ha um declinio
acentuado na defesa imune humoral. Além disso, o cortisol ¢ considerado antiflogistico
devido ao seu efeito inibitorio sobre a proliferacdo de fibroblastos no tecido de
granulacdo inflamatdrio. Assim, a sintese de algumas citocinas pro-inflamatdrias sera
suprimida. Como consequéncia, a defesa imunologica ¢ diminuida devido a secreg¢do de

cortisol, afetando assim a hemostase (Obulareddy et al., 2018).

A literatura que relaciona o stress com a doencga periodontal centra-se em fatores
de stress psicossociais e as suas influéncias na suscetibilidade a infecdo gengival ou nos
aspetos inflamatorios da doenca periodontal (Obulareddy et al., 2018). A maior parte
das revisdes procuraram a fenomenologia do stress em modelos baseados em evidéncias

que ligam o stress a doenga periodontal (Ardila & Guzman, 2016).

Short term Stress More prolonged
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" CRH (corticotropin-
(Newa impulses releasing hormone)
— Corticotrope cells of

Spinal cord / anterior pituitary 1o target in blood
Preganglionic ; ‘&
sympathetic I
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cortex

7 ;
Mineralocorticoids Glucocorticoids
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Short-term
stress response
1. Increased heart rate Long
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3. Liver converts glycogen to glucose water by kidneys converted to glucose
and releases glucose to blood 2. Increased blood volume  or broken down for
4. Dilation of bronchioles and blood pressure energy
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(epinephrine
and norepinephrine)

5. Changes in blood flow patterns
leading to increased alertness,
decreased digestive system activity,
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Figura 10: Mecanismo bioldgico de resposta ao stress. Fonte: (Lee et al., 2015)
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Ao ativar o eixo hipotdlamo-hipdfise-adrenal e o sistema nervoso simpdtico
através da producao de cortisol e catecolaminas, stress psicossocial perturba o equilibrio
entre as respostas pro-inflamatorias. Esta interrup¢do resulta numa agdo
imunossupressora devido a presenga de glicocorticoides, recetores na superficie das
células imunes (Monsarrat et al., 2016). Do mesmo modo, as moléculas de cortisol
também podem perturbar o metabolismo de gorduras, proteinas e glicose, aumentando a
sensibilidade dos tecidos periodontais a periodontopatoégenos (Lee et al., 2015;

Monsarrat et al., 2016).

De acordo com Hoyt et al. (2016) o cortisol causa um conjunto de alteragdes
fisiologicas durante o processo de resposta ao stress. Apesar de um aumento
momentaneo, a secre¢do de cortisol pode desempenhar um papel adaptativo numa
situacdo de alto stress, a secrecdo excessiva a longo prazo pode ter um impacto negativo
na saude fisica e psicoldgica, portanto, ¢ necessario medir os niveis cumulativos de
cortisol e procurar os agentes de stress que possuem maior impacto na sua secre¢ao

prolongada (Forsyth, 2021).

Neste sentido, os niveis de cortisol capilar representam a secrecdo de longo
prazo, de semanas a meses, € a andlise do cortisol capilar esta a ser mais utilizada em
estudos relacionados com o stress cronico (Greff et al., 2019). No entanto, os resultados
dos estudos de stress cronico sdo mistos, pois demonstram a relagdo nio direta entre a
variabilidade do cortisol capilar e percecdo dos niveis de stress (Gao et al., 2013; Greff

etal., 2019).

Além disso, a analise do cortisol capilar, uma tendéncia recente usada em
imunoensaios, pode ser introduzida em metodologias futuras para avaliar o estado basal
do cortisol antes de um evento e realizar rastreamentos de patologias relacionadas,
como doenca de Cushing, doenca de Addison, doencas cronicas e depressdo (Machado

et al., 2020)

Particularmente, a saliva possui cortisol livre e biologicamente ativo em

oposic¢do ao cortisol total presente no soro ou plasma. De acordo com Bozovic, Racic, &
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Ivkovic (2013) a concentragdo de cortisol na saliva ¢ independente da taxa de fluxo
salivar e esta fortemente correlacionada com as concentracdes séricas de cortisol. Num
estudo que envolveu pacientes sobreviventes dos ataques de 11 de setembro de 2001, no
World Trade Center foram observadas respostas alteradas do cortisol salivar a ativagao
do trauma (induzida por lembrancas de trauma por meio de uma entrevista
padronizada), com efeitos mais fortes documentados naqueles com TEPT (transtorno de

stress pos-traumatico) e depressdo (Dekel et al. 2017).

Na relagdo da elevada carga de saude associada a doencas cronicas de stress,
foram efetuadas inumeras tentativas para reduzir os efeitos negativos de stress
psicossocial nos individuos, variando das intervengdes de psico-educagdo, a
intervengdes padronizadas de programas baseados em técnicas cognitivo-

comportamentais bem estabelecidas (Allen et al., 2017).

De igual forma, um conjunto de estudos transversais apoiou a associagao entre o
cortisol capilar e as diferentes condigdes de stress, mas € necessario um melhor
entendimento sobre os efeitos a longo prazo do cortisol (Wester et al., 2014). As
associacdes entre as concentracdes de cortisol e os varios sintomas fisicos e
psicoldgicos foram igualmente relatados como a dor cronica, risco de enfarte, depressdo

e doenca mental (Steudte et al., 2013).

O inicio e o desenvolvimento da periodontite podem ser influenciados por
muitos fatores modificaveis ou ndo modificaveis, adquiridos ou inatos, conhecidos
como fatores de risco ou modificadores. Com base em dados cientificos atuais, certas
condi¢gdes como a diabetes e tabagismo foram identificadas como fatores de risco para a
periodontite, no entanto o stress e a ansiedade, reagdo fisioldgica universal sdo cada vez
mais identificados como fatores independentes que podem comprometer diretamente a
doenca periodontal através de varios fatores bioldgicos ou mecanismos

comportamentais quando se tornam excessivos e cronicos (Knight et al., 2016).

Os resultados observacionais de estudos clinicos demonstraram que o stress € a
ansiedade que conduzem a estados de depressdo podem aumentar comportamentos de
higiene oral deficiente, aumento do consumo de tabaco ou alcool, e nutri¢do (Bouchard

etal., 2017).
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O estudo de Dubar et al. (2020) teve como objetivo avaliar as possiveis
associagdes entre fatores psicossociais e niveis de cortisol salivar com parametros
clinicos periodontais e ambiente bacteriano em pacientes com periodontite. Os
resultados do estudo ndo identificaram uma correlacdo direta entre o cortisol salivar e o
stress e ansiedade autodeclarado, mas altas concentragdes desta molécula foram
associadas positiva e linearmente com profundidade da bolsa. E, certos fatores de stress

psicossociais estdo associados a uma modulagdo da colonizagdo bacteriana.

Historicamente, fluido crevicular gengival (que ¢ um transudato sérico), soro e,
mais recentemente, saliva sd3o usados como fontes potenciais para andlise de
biomarcadores na periodontite, bem como no stress. Alguns estudos identificaram que o
cortisol na saliva representa biologicamente um ativo livre, ndo ¢ afetado pela taxa de
fluxo salivar e reflete de forma consistente e confidvel o cortisol sérico livre e a

reatividade do eixo HPA (Ardila & Guzman, 2016; Rai et al., 2012).

O stress psicoldgico conduz a uma diminuigdo transitoria do fluxo da saliva que
promove a formacdo de placa e calculo o que resulta na doenga periodontal. O stress
também gera uma mudangca na composicdo salivar, sendo que as propriedades
biologicas de alguns dos seus componentes como o cortisol influenciam a génese e
desenvolvimento de doengas periodontais (Bansal et al., 2014). Alguns estudos também
demonstraram que algumas hormonas libertadas sob stress causam a proliferagao de
certas bactérias como a Fusobacterium nucleate, agravando assim a gravidade dos

danos periodontais (Jentsch et al., 2013).

Num estudo de Geneco et al, foram encontrados niveis de cortisol salivar em
pacientes que apresentavam periodontite grave, stress financeiro e estratégias de coping.
Outros estudos que investigaram o cortisol elevado por exposicdo a stress de forma
cronica, concluiram existir um potencial fator de risco para o inicio precoce da doenca
periodontal, ainda que essa associagdo nao tenha sido avaliada até agora de maneira

sistematica baseada em evidéncias (Machado, et al., 2020).
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3.2 Influéncia do stress na periodontite

O stress tem sido cada vez mais associado a patogénese da doenca periodontal.
Na analise da imunidade humoral, foi identificada uma relacdo evidente entre as
concentragdes séricas de proteinas relacionadas com o stress e a doenga periodontal

(Boyanova, 2017).

Diversos distirbios psicologicos tém demonstrado uma associagdo com a
periodontite, bem como a progressdo da doenca. Quando o organismo tem o seu estado
de homeostase desafinado, a cascata de stress ¢ ativada para que o corpo faca as

alteracdes fisiologicas e metabolicas necessarias para lidar com esta necessidade

Quando o corpo experimenta um evento stressante, o hipotdlamo liberta a
hormona libertadora de corticotropina (CRH), resultando na libertagdo da hormona
adrenocorticotrofica (ACTH) na circulagdio geral. O corpo tenta manter o
glicocorticoide a niveis dentro de um limite e interferéncia em qualquer nivel de eixo

que influencia os outros componentes através de loops de feedback.

Um teste experimental em animais confirmou que o stress piora a perda Ossea
causada pela doenca periodontal, e inibe o stress cronico em ratos, com fluoxetina
(medicamento antidepressivo), sendo que se observou que esta medicagdo foi capaz de
reduzir a perda dssea agravada pelo stress (Drapeau et al., 2012). Outros autores
chamaram a aten¢do porque ndo existem diferengas na prevaléncia ou extensdo da
doenga periodontal, entre pacientes deprimidos e ndo deprimidos (Atri et al., 2015).
Estas divergéncias de resultados entre os estudos que relacionam as doencas e os
disturbios psicoldgicos como o stress € a depressdo, talvez se justifique pelo facto de
que a autopercecao de saude e doenca ser diferente entre os individuos e a forma como

cada um encara a sua condicao psicolédgica (Atri et al., 2015).

Os agentes de stress psicossociais incluem as condi¢cdes negativas e disfonicas
como a dor, sangramento, gostos e odores desagradaveis na boca. A gengivite a doenca
periodontal nas suas formas mais comuns e precoces sdo tipicamente dolorosas, e 0s
sintomas que surgem sao conhecidos por incluir flutuagdes de dor aguda que podem ser

muito intensas.
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O inicio da doenca periodontal e a sua progressdao sdo influenciados por varios
fatores sistémicos, doengas, fatores ambientais e stress psicoldgico, que tém o potencial
de alterar os tecidos periodontais e a resposta imune do hospedeiro, resultando em

destrui¢cdo periodontal mais severa.

Outros sinais ¢ sintomas como a formagdo de abcesso com exsudados
patogénicos e dor intensa, e a ameaga percebida de perder os dentes no inicio da vida
adulta também s3o muitas vezes altamente preocupantes, portanto, sdo considerados
como agentes de stress emocionais negativos e poderosos (Shilpa et al., 2017). Todas
essas percegoes, atribuigdes e emogdes associadas a doenga podem vir a constituir e
atuar como um importante conjunto de fatores de stress que podem induzir respostas do
sistema de stress que sdo ainda mais deletérios para a satde periodontal (Canullo et al.,

2015).

As doengas periodontais sdo doencas inflamatorias associadas a elevagdes locais
e sistémicas de citocinas pro-inflamatorias como o fator de necrose tumoral, IL-6 e
prostaglandina e resultam na destruigdo tecidual pela contribuigdo das

metaloproteinases da matriz (Botelho et al., 2018).

O stress prejudica o equilibrio entre as respostas pro-inflamatorias e anti-
inflamatorias. A relag@o entre o stress e as doengas periodontais podem ser medidas por
alteracdes nos niveis de GCF IL-1, IL-6 e redu¢do na quimiotaxia e fagocitose de
leucocitos polimorfonucleares, e a proliferagdo reduzida de linfocitos. Neste sentido, o
stress psicossocial estimula o cérebro onde a sua estimulacdo ou inibi¢dao ¢ dependente

de adaptagdo que ¢ adotado por parte do organismo (Cecoro et al., 2020).

A doenca periodontal e periodontite cronica apresentam diferentes taxas de
progressao e padrdes de destruicdo tecidual, sendo que a periodontite agressiva afeta na
sua maioria individuos mais jovens. O papel do cortisol como mediador do dano
oxidativo pode contribuir para essas diferengas, uma vez que na periodontite agressiva o
estresse oxidativo parece contribuir muito para a patologia periodontal. Também se
verificou que os niveis de cortisol elevados promovem a apoptose dos ostedcitos
através da via de ativagdo da caspase-3, levando a uma remodelacdo da superficie 6ssea.
Por outro lado, uma revisdo sistemdtica publicada recentemente revelou um efeito

positivo da doenca periodontal ao relatarem um aumento dos niveis de cortisol
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crevicular no sangue, urindrio, salivar e gengival em pacientes com periodontite .
Apesar das evidéncias acumuladas relatadas essencialmente em estudos transversais,
ainda ndo se verificou um entendimento suficiente sobre o papel da periodontite os
niveis de cortisol salivar e sanguineo, uma vez que ainda se sabe muito pouco sobre o
efeito do cortisol salivar nos tecidos moles e duros que envolvem os dentes (Machado et

al., 2020).

Resultados de estudos observacionais indicam que individuos com periodontite
apresentam niveis de cortisol salivar mais elevados do que individuos saudéaveis ou
pacientes com periodontite cronica. Essa diferenca conduz a um impacto negativo no
periodonto, contribuindo para piorar a carga da doenca periodontal. ~No entanto a
periodontite tem uma natureza complexa dai a necessidade na realizagdo de mais
estudos e pesquisas para que se possa fazer uma possivel associacdo direta sobre o tema

(Machado et al., 2020)
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III- Conclusao

A periodontite ¢ uma doenga multifatorial de origem polimicrobiana composta
por lesdes dos tecidos periodontais superficiais (gengivas) e profundos (osso alveolar,
ligamentos periodontais e cemento) que pode conduzir a perda de dentes na auséncia de
terapia. Devido ao seu significativo impacto econdémico € as suas inimeras inter-
relacdes com certas doencas de grande importancia como a diabetes, doencas

cardiovasculares, a periodontite tornou-se um problema de satde publica.

O papel dos distarbios psicossociais na etiologia da doenga periodontal foi
proposto por muitos autores na literatura inicial. Os primeiros estudos de caso-controlo
comparando 0s pacientes psiquiatricos a controlos, encontraram correlagdes entre a
doenca periodontal e a idade, desajuste e pontuagdes de histeria, e algumas medidas de

distarbios psicossomaticos.

A base celular e molecular para a interacdo entre o sistema imunoldgico e o
sistema nervoso central (SNC), que medeia os efeitos do stress na manutengdo da
homeostase imunoldgica e comportamental, tem sido objeto de intenso estudo. As
analises do papel do stress nos processos infeciosos como a doenga periodontal deve
considerar o efeito geral dos fatores de stress avaliados. Assim, as respostas induzidas
pelo stress resultam na mudanca de comportamento ou sdo transmitidas para o
hipotdlamo/hipofise/eixo adrenal (HPA) para promover a libertacio da hormona
libertadora de corticotrofica (CRH) do hipotdlamo e os glicocorticoides no cortex

adrenal.

O objetivo desta revisdo prende-se com a necessidade de reunir as mais recentes
informagdes e elaborar uma hipdtese sobre a interligacdo de todos estes fatores e a sua
influéncia na periodontite, para que seja possivel entender e estudar de que forma
podemos diagnosticar, em que campos nos ¢ possivel intervir ndo s6 ao nivel da saude

oral, como mental e fisica, olhando desta forma para o ser humano como um todo.

Neste sentido, observou-se que os fatores de stress tém grande influéncia no
surgimento da periodontite e no seu percurso. A literatura que relaciona o stress com a
doenga periodontal centra-se em fatores de stress psicossociais € as suas influéncias na

suscetibilidade a infe¢ao gengival ou nos aspetos inflamatdrios da doenga periodontal.
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Como a produgdo de anticorpos ¢ simultaneamente inibida, ha um declinio
acentuado na defesa imune humoral. Além disso, o cortisol ¢ considerado antiflogistico
devido ao seu efeito inibitorio sobre a proliferacdo de fibroblastos no tecido de
granulacdo inflamatdrio. Assim, a sintese de algumas citocinas pro-inflamatorias sera
suprimida. Como consequéncia, a defesa imunologica ¢ diminuida devido a secreg¢do de

cortisol, afetando assim a homeostase.

Uma vez que as avaliagdes individuais de cortisol sdo afetadas pelo contexto em
que sdo feitas as medi¢des (como a hora, circunstancias psicoldgicas, dia da semana), a
avaliacdo da secrecdo de cortisol a longo prazo dos fluidos bioldgicos como sangue,
urina e saliva, ¢ altamente trabalhoso e dificil de ser implementado em estudos fisicos e

psicoldgicos.

Seley, iniciou um longo caminho, longe de estar concluido, uma vez que
diferentes investigadores ao longo de todos estes anos usam o termo stress com
diferentes significados que integram a diversa literatura existente na abordagem de

varias patologias que estdo associadas a este.

Contudo, ¢ importante salientar que essas modificacdes ndo ocorrem de maneira
uniforme, sendo esse, um dos motivos pelo qual ainda se encontrem diferencas
significativas entre os os mais variados estudos. E imprescindivel o estabelecimento de
padrdes de pesquisa e de selecdo de pacientes, para que seja possivel realizar analises
comparativas e, dessa forma, determinar a real participacdo do stress no

desenvolvimento das doencas periodontais.

No entanto, fatores psicossociais como o stress, depressdo e ansiedade sdo
considerados atualmente indicadores de risco, sendo capazes de contribuir para a

evolucdo da periodontite.
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