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A suspeita de associactio entre algumas patologias sistémicas e patologias da cavidade oral é anfi- | ——

ga, sendo encontrada, desde ha vdrios anos, na literatura. Com efeito, egipcios, hebraicos, gregos
e romanos acentvavam jd a importdncia da saide da boca no bhem-estar geral dos individuos. O
conceito de infeccio focal, com origem em 1900, estimulou a investigacéo no sentido de aprofun-
dar o conhecimento sobre o papel real das afeccoes da cavidade oral, em especial a Doenca Perio-
dontal, na saide geral dos individuos.

Esta patologia &, a seguir d cirie dentdria, aquela que maior prevaléncia fem na cavidade oral. E
uma doenca infecciosa que afecta a gengiva e os restantes tecidos de suporte dentdrio e que pode
culminar com a perda dos dentes. Traduz-se, numa primeira fase, por sinais e sintomas clinicos «sur-
dos», sem qualquer tipo de dor e que por isso passa despercebido ao proprio paciente. A hemorragia
gengival associada é um dos primeiros sintomas. O diagnéstico precoce permite tratar estes doen-
fes e evitar o agravamento da situaciio com a consequente perda dentdria.

Neste contexto, discutiremos as possiveis relacoes entre a Doenca Periodontal e as varias Patolo-
gias Sistémicas que a ela tém vindo a ser associadas, como sejam a Diabetes Mellitus, as Doen-
cas Cardiovasculares, as Infeccoes Respiratorias, a Artrite Reumatéide e a ocorréncia de Partos
Prematuros.
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DoENCA PERIODONTAL |

Doenca Periodontal (DP) é
uma infeccdo cronica, produ-
zida por bactérias gram-ne-
gativas, com niveis de preva-
léncia elevados,! sendo a segunda maior
causa de patologia dentaria na popula-
cao humana de todo o Mundo.

E definida como uma doenca sujeito
e sito-especifica, que evolui continua-
mente com periodos de exacerbacao e
de remissao, resultando de uma res-
posta inflamatoéria e imune do hospedei-
ro a presenca de bactérias e seus pro-
dutos. A sua progressao € favorecida
pelas caracteristicas morfolégicas dos
tecidos afectados, o que a distingue de
outras doencas infecciosas.?

As manifestacoes clinicas da doenca
sdo dependentes das propriedades

agressoras dos microrganismos e da ca-
pacidade do hospedeiro em resistir a
agressao.

Embora o mais importante mecanis-
mo de defesa resida na resposta infla-
matoria que se manifesta inicialmente
como gengivite (Figura 1), variacées na
eficacia protectora do processo inflama-
torio e o potencial patogénico das bac-
térias podem ser a causa principal das
diferencas encontradas na susceptibi-
lidade a Doenca Periodontal. O proces-
so inflamatoério desencadeado pode cul-
minar com a instalacdo de uma perio-
dontite (Figura 2).

Inicialmente ocorre um desequilibrio
entre bactérias e defesas do hospedei-
ro que leva a alteracoes vasculares e a
formacao de exsudado inflamatério.
Esta fase manifesta-se clinicamente
com alteracao da cor da gengiva, hemor-
ragia e edema, sendo uma situacao re-
versivel se a causa for eliminada. Esta
situacdo, definida como Gengivite,
promove a fragilizacdo das estruturas,
o que possibilita um maior acesso dos
agentes bacterianos agressores e/ou
seus produtos as areas subjacentes,
podendo resultar na formacio de bol-
sas periodontais, com perda 6ssea e
uma continua migracao apical do epi-
télio (epitélio longo de uniao). Este tipo
de epitélio oferece menos resisténcia aos
agentes agressores o que perpetua o
processo inflamatério.® Este processo
culmina com a destruicao dos compo-
nentes do periodonto, ou seja, cemen-
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Figura 1. Gengivite

to radicular, ligamento periodontal e
osso alveolar.

A resposta imune de cada individuo
tem um papel importante no inicio e
progressao desta doenca, como foi re-
ferido anteriormente, e pode ser influen-
ciada por factores de risco, biolégicos e
comportamentais.*

Em presenca de bactérias especifi-
cas, o hospedeiro inicia uma resposta
de defesa que condiciona o facto de
ocorrerem ou nao lesoes a nivel celular
e tecidular. Esta resposta pode ser ines-
pecifica (inata), se se trata do primeiro
contacto com os referidos microorga-
nismos, ou especifica (adaptativa),
quando ja ocorreu contacto prévio en-
tre o hospedeiro e os agentes bacteria-
nos.

A presenca de bactérias e suas toxi-
nas estimulam neutréfilos, fibroblas-
tos, células epiteliais e monocitos. Os
neutrofilos libertam as metaloproteina-
ses (MPM) que levam a destruicéo do co-
lagéneo. As restantes células envolvidas
promovem a libertacao de prostaglan-
dinas (Pg), especialmente PgE,, que por
sua vez induzem a libertacao de citoqui-
nas, entre as quais interleucina 1 (I1,),
interleucina 6 (Il e factor de necrose tu-
moral (TNF), que conduzem a reabsor-
cdo Ossea através da estimulacdo dos
osteoclastos. Estas células, ainda que
indirectamente, levam também a lise
do colagéneo por estimulacao das MPM.

Em termos gerais, podemos diferen-
ciar duas entidades distintas de Doen-

Figura 2. Periodontite

ca Periodontal, dependendo da gravida-
de da mesma, a Gengivite e a Periodon-
tite. A primeira € reversivel, ao contra-
rio da segunda que ¢€ irreversivel.

Gengivite

Define-se como uma inflamacao super-
ficial da gengiva onde, apesar das alte-
racoes patologicas, o epitélio de uniao
se mantém unido ao dente, nao haven-
do perda de insercio. E uma situacéo
reversivel, caso sejam removidos os fac-
tores etiologicos (bactérias). Contudo,
tem um papel precursor na perda de in-
sercao ao redor dos dentes se os facto-
res etiologicos nao forem eliminados.

Periodontite

A Periodontite corresponde a uma si-
tuacao de inflamacao com destruicao do
periodonto e ocorre quando as altera-
¢oes patologicas verificadas na Gengi-
vite progridem até haver destruicao do
ligamento periodontal e migracao api-
cal do epitélio de unido. Existe uma acu-
mulacao de placa bacteriana, ao nivel
dos tecidos mais profundos, causando
uma perda de insercao por destruicao
do tecido conjuntivo e por reabsorcao do
osso alveolar.

Macroscopicamente, a gengiva apre-
senta-se eritematosa com sinais de in-
flamacao. No entanto, esta caracteristi-
ca pode nao estar presente, como acon-
tece nos pacientes fumadores nos quais
a vasoconstri¢cao provocada pelo taba-
co simula auséncia de inflamacéao.
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Uma situacao de Periodontite é sem-
pre precedida de Gengivite; no entanto,
esta nem sempre termina com a insta-
lacao de uma Periodontite.

Como referido anteriormente, a
Doenca Periodontal tem vindo a ser as-
sociada a diversas patologias de indole
sistémica. Descreve-se e discute-se em
seguida, de forma resumida, o conhe-
cimento actual dessas associacoes.

Diageres MELLITUS |

Das associagoes observadas entre o es-
tado de Saude Oral e as Patologias Sis-
témicas cronicas, a maior ligacao € en-
tre a Doenca Periodontal e a Diabetes
Mellitus.®

A Diabetes afecta cerca de 177 mi-
Ihées de pessoas em todo o Mundo e a
Organizacdo Mundial de Satude (OMS)
prevé que este numero possa duplicar
até 2030 devido ao envelhecimento po-
pulacional, habitos alimentares incor-
rectos, obesidade e sedentarismo.®

As complicacoes orais desta patolo-
gia sao multiplas e incluem xerostomia,
risco aumentado de carie dentaria e
presenca de problemas periodontais
(75% dos pacientes diabéticos).

A Doenca Periodontal é considerada
a sexta complicacao da Diabetes e en-
contra-se bem documentado na litera-
tura que individuos com Diabetes Mel-
litus tém um elevado risco de sofrerem
de Doenca Periodontal.”® Na verdade,
nao € so6 a prevaléncia da Doenca Peri-
odontal que esta aumentada em indivi-
duos diabéticos, também a sua progres-
sao e severidade € mais rapida e agres-
siva.10

Este contexto torna pertinente a res-
posta as seguintes perguntas:

QUAL A REAL RELACAO ENTRE
A PERIDONTITE E A DIABETES?
A maioria dos estudos sobre Doenca
Periodontal em diabéticos sao transver-
sais e incluem individuos com Diabetes
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do tipo I. Estes estudos revelam que os
diabéticos insulino-dependentes tém
maior prevaléncia e maior severidade
de Periodontite que os individuos nao
diabéticos. Os estudos transversais com
pacientes diabéticos do tipo II indicam
que estes, tal como os anteriores, tém
uma maior prevaléncia de Periodontite
que os pacientes nao diabéticos.!!"13

No que se refere aos estudos longitu-
dinais pode observar-se que os diabéti-
cos mal controlados, independentemen-
te do tipo de Diabetes em questao, apre-
sentam uma situacdo mais severa de
Periodontite do que os individuos bem
controlados.'*1”

QUAL O IMPACTO DO TRATAMENTO
PERIODONTAL EM PACIENTES DIABETICOS?
E EM PACIENTES NAO DIABETICOS?
Tervonen T e col.!® e Westfelt E e col.,!°
avaliando a resposta do tratamento pe-
riodontal em pacientes diabéticos (tipo
I e tipo II) e ndo diabéticos, concluiram
que os individuos diabéticos nao con-
trolados apresentavam uma pior res-
posta ao tratamento periodontal que os
individuos nao diabéticos.

QUAL O IMPACTO DE UM BOM CONTROLO
METABOLICO DA DIABETES SOBRE A
PERIODONTITE?

Satrowijoto SH e col.?° realizaram um
estudo com diabéticos tipo I, os quais
foram submetidos a um controlo meta-
bolico através da administracao repeti-
da de insulina e um programa de edu-
cacao. No entanto, nenhum dos pacien-
tes recebeu qualquer tipo de tratamen-
to periodontal. Os resultados indicam
uma diminuicao significativa dos niveis
sanguineos de HbA1C e uma melhoria
dos sinais de inflamacao. Mas as me-
didas relativas a avaliacdo da periodon-
tite ndo revelaram melhorias significa-
tivas.

Assim, e ainda que alguns estudos
epidemiologicos tenham apresentado
correlacao positiva entre os diabéticos
mal controlados e uma situacdo mais
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severa de Periodontite, sugerindo que o
controlo metaboélico poderia afectar po-
sitivamente a situacao clinica desta
doenca, nao é possivel afirmar a exis-
téncia de uma relacao de causa-efeito
entre elas.?!

QUAL O IMPACTO DO TRATAMENTO
PERIODONTAL NO CONTROLO

METABOLICO DA DIABETES?

Poucos sao os estudos que avaliam o
efeito da Periodontite sobre o nivel de
controlo metabolico. Contudo, duas
questoes importantes merecem respos-
ta: sera que a presenca ou severidade
da Periodontite afecta o controlo meta-
bolico dos pacientes diabéticos? Sera
que o tratamento periodontal tem um
efeito mensuravel sobre esse mesmo
controlo metabolico?

Os resultados do estudo de Taylor e
col.,!° realizado em pacientes com Dia-
betes tipo II, apresentam uma clara as-
sociacao entre a presenca de Periodon-
tite severa e um risco aumentado de
um mau controlo metabolico.

Em 1960, Williams & Mahan?? obser-
varam que 7 dos 9 pacientes diabéticos
submetidos a tratamento periodontal
apresentavam melhorias do seu estado
periodontal e que nestes diminuia a ne-
cessidade de insulina até 50%.

Em 1992, Miller e col.?® verificaram
que, dos 9 pacientes diabéticos tipo I
que receberam tratamento periodontal,
4 nao apresentavam melhorias nas me-
didas de avaliacao do seu estado peri-
odontal. E estes, também nao apresen-
tavam melhoria dos niveis de HbA1C.
Este estudo, apesar da auséncia de gru-
po controlo, sugere que a melhoria do
estado periodontal pode ser acompa-
nhada de uma melhoria do controlo me-
tabolico.

Num ensaio clinico, controlado e ran-
domizado, realizado em 1995 com 12
pacientes diabéticos tipo I moderada-
mente bem controlados, Aldridge e col.%*
observaram que o estado periodontal
dos pacientes que receberam tratamen-

to periodontal melhorou as 6 semanas;
contudo, nao verificou diferencas rela-
tivamente ao controlo metabdlico. No
grupo controlo nem o estado periodon-
tal nem o controlo metabélico foram
melhorados.

Grossi e col.” avaliaram 85 diabéti-
cos tipo II mal controlados e com Peri-
odontite. Os pacientes foram submeti-
dos a tratamento periodontal nao cirar-
gico associado ou a doxiciclina sistémi-
ca 100mg/dia ou a um placebo durante
14 dias. Os resultados do estudo indi-
cam que o tratamento periodontal nao
cirtrgico juntamente com a doxiciclina
sistémica, nao s6 melhora o estado pe-
riodontal de diabéticos tipo II mal con-
trolados, mas também os niveis de glu-
cose a curto prazo.

Num estudo recente, 10 pacientes
diabéticos do tipo II e 10 pacientes nao
diabéticos, todos com periodontite mo-
derada, foram submetidos a tratamen-
to periodontal nao cirargico. Faria-Al-
meida R. e col.?® verificaram que a con-
dicao periodontal melhorava de forma
semelhante em ambos os grupos assim
como os niveis sanguineos de HbA1C
nos pacientes diabéticos. E sugerem
que o controlo metabolico dos pacien-
tes diabéticos € melhorado com a reali-
zacao do tratamento periodontal nao ci-
rurgico.

Assim, parece existir uma possibili-
dade do tratamento periodontal, em pa-
cientes diabéticos, resultar num me-
Ihoramento do controlo metabdlico, es-
pecialmente em pacientes mal contro-
lados.

Doencas CARDIOVASCULARES |

O principal factor responsavel pela
maioria dos casos de Doencas Car-
diovasculares e Cerebrovasculares € a
Aterosclerose.?® Trata-se de uma doen-
ca vascular progressiva caracterizada
por um espessamento da camada sub-
-intima de artérias musculares de mé-
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dio calibre e grandes artérias elasticas.?”

A teoria de que a Aterosclerose pas-
sa por um processo inflamatério acen-
tuou o interesse no papel que alguns
agentes infecciosos possam ter no ini-
cio ou mesmo na modelacao da atero-
génese. De entre os principais candida-
tos destacam-se a Chlamydea pneumo-
niae, o Citomegalovirus e o Helicobacter
pylori?® Desde entdo, varios estudos
tém demonstrado que as infeccoes de-
sencadeiam uma panoplia de altera-
coes na biologia das células endoteliais
e do musculo liso que podem predispor
para a aterogénese. Nesta perspectiva,
colocou-se a hipotese das Doencas Pe-
riodontais, como doencas infecciosas,
terem um papel na formacao de atero-
mas. Efectivamente, varios agentes pa-
togéneos periodontais foram detectados
em placas de ateroma, nomeadamente
Porphyromonas gengivalis, Prevotella in-
termedia, Tannerella forsythensis e o
Actinobacillus actinomycetemcomi-
tans.?® Para além da deteccédo de mate-
rial genético de patogéneos periodon-
tais, a Doenca Periodontal tem sido as-
sociada a um aumento dos niveis de
marcadores pro-inflamatorios, reconhe-
cidos indicadores de risco para as Doen-
cas Cardiovasculares, tais como a Pro-
teina C-Reactiva, a IL-6, o fibrinogénio
e contagem de leucocitos.303!

A pesquisa que documenta esta pos-
sivel associacao € relativamente recen-
te, sendo um dos primeiros estudos o
de Mattila e col. em 1989. 32 Este estu-
do verificou um pior estado de saude
dentaria (indice dentario total) no gru-
po teste quando comparado com o gru-
po controlo e desde entao muito se tem
publicado sobre esta associacao.

Em 1993, DeStefano e col.* publica-
ram um estudo prospectivo com 9.760
pacientes e com 13-16 anos de follow-
-up, no qual se observou um aumento
de 25% no risco de doenca coronaria em
pacientes com periodontite, quando
comparados com individuos sem perio-
dontite ou com formas leves da doenca.
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Em 1996, Beck e col. 3* publicaram
os resultados de um estudo prospecti-
vo em que se monitorizaram 1.147 ho-
mens. A patologia periodontal foi aferi-
da pela perda ossea alveolar interpro-
ximal radiografica e pela profundidade
de sondagem. Foram tidos em conside-
racao outros factores de risco tais como
a educacao, o tabagismo, a tensao ar-
terial, o colesterol, a historia familiar de
Doencas Cardiovasculares, o consumo
de alcool e o indice de massa corporal.
Neste estudo, verificou-se que, em mé-
dia, para cada aumento de 20% de per-
da 6ssea a incidéncia total de doenca co-
ronaria sofria um aumento de 40%. Ou
seja, os niveis de perda ossea e a inci-
déncia cumulativa de doenca coronaria
total e de doenca coronaria fatal indi-
cam uma correlacao entre a gravidade
da Doenca Periodontal e a ocorréncia de
doenca coronaria.

Joshipura e col.3* apresentaram os
resultados de um estudo prospectivo
em 44.119 homens, profissionais de
saude, monitorizados durante 6 anos.
Neste estudo foi possivel associar a per-
da dentaria, nao a Doenca Periodontal,
com um aumento do risco para doenca
coronaria, sobretudo em pacientes com
historia de Doenca Periodontal, aferida
por questionario.

Considerando o tipo de patologia car-
diovascular, sao ja varios os estudos
que encontram uma associacao forte
entre Doenca Periodontal e Doenca co-
ronaria,333% Enfarte do Miocardio®® e
Eventos Cérebro-vasculares.>”38

Apesar de alguns trabalhos sugeri-
rem uma relacao entre as doencas pe-
riodontais e as patologias cardiovascu-
lares, estes estudos nao sao satisfato-
rios para afirmar a existéncia de uma
relacao de causa/efeito entre as duas.
Efectivamente, apesar de estar bem do-
cumentada a associacao estatistica en-
tre as duas patologias, nao esta ainda
determinado, com exactidao, o meca-
nismo biologico que as relaciona. Os
mais cépticos atribuem a associacao a
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partilha de factores de risco importan-
tes, admitindo que nao haja uma rela-
cao causal. No entanto, estdao em cur-
so projectos em quatro linhas de inves-
tigacao que tentam encontrar essa pre-
tensa relacao:

A. ACCAO DIRECTA DOS MICRORGANISMOS

Os autores que defendem este elo de li-
gacao baseiam-se sobretudo na detec-
cao de material genético de bactérias
periodontais em placas de ateroma.3°4°

B. RESPOSTA IMUNOLOGICA DO ORGANISMO
AS ENDOTOXINAS BACTERIANAS LIBERTADAS
NA CIRCULACAO.

Sao muitos os investigadores que apoi-
am a hipétese de serem os fenémenos
imunologicos a estabelecerem a ponte
entre as infeccdes periodontais e a ocor-
réncia de fenémenos trombo-emboli-
cos. Efectivamente, havendo uma in-
feccao cronica a nivel da cavidade oral
estdo constantemente a ser lancados
na circulacao produtos bacterianos,
como € o caso das endotoxinas. Estas
estimulam o sistema imune no sentido
da libertacao de uma série de citoqui-
nas inflamatérias que por sua vez vao
influenciar a formacao de ateromas. Em
pacientes com doenca peridontal en-
contramos niveis aumentados de pro-
teinas de fase aguda como o fibrinogeé-
nio, a proteina C*° e o factor de VonWil-
lebrandt. 4!

C. EXISTENCIA DE UMA PREDISPOSICAO

GENETICA COMUM AS DUAS PATOLOGIAS

Uma das teorias sugere que existe um
mecanismo genético comuimn que esta-
belece a ligacao entre a Periodontite e a
Aterosclerose. E evidente que a expres-
sao da Doenca Periodontal nao depen-
de apenas do factor etiologico bacteria-
no, o que explica que pacientes com
pouca placa bacteriana tenham formas
graves da doenca e vice-versa. Efectiva-
mente, alguns pacientes apresentam
uma resposta aumentada as infeccoes.
Este facto parece estar relacionado com

diferencas na resposta inflamato-
ria/imunologica, nomeadamente na ca-
pacidade de segregacao de mondcitos.*

D. HIPERLIPIDEMIA INDUZIDA PELA
PERIODONTITE

Alguns estudos recentes demonstraram
que a Periodontite esta associada a Hi-
perlipidemia.*?43 Individuos saudaveis
com periodontite, comparados com con-
trolos com caracteristicas semelhantes,
apresentaram niveis significativamente
maiores de triglicerideos séricos, coles-
terol total e LDLs. No estudo de Cutler
e col.*? verificou-se um aumento dos ni-
veis de anticorpos contra o LPS da
Porphyromonas gingivalis em pacientes
com Doenca Periodontal. A hiperlipide-
mia induzida pela Periodontite parece
estar associada a libertacao de citoqui-
nas em resposta a infeccao por gram-
-negativos, nomeadamente a IL-1 e o
TNF-o. Ambas as citoquinas podem al-
terar o metabolismo lipidico e produzir
hiperlipidemia.

Os factores tradicionais de risco car-
diaco nao explicam todas as caracteris-
ticas clinicas e epidemiologicas das
Doencas Cardiovasculares. Existe evi-
déncia de uma associacao entre infec-
coes cronicas e Aterosclerose, embora
uma relacao de causalidade nao esteja
ainda estabelecida. A Doenca Periodon-
tal, como infeccao crénica, pode, desta
forma, constituir um factor de risco sig-
nificativo para Doencas Cardiovascula-
res.

INFECCOES RESPIRATORIAS |

Além da Diabetes e das Doencas Car-
diovasculares, também uma série de
doencas do foro respiratério tem vindo
a ser associadas a Doenca Periodontal,
em especial a Pneumonia Bacteriana e
a Doenca Pulmonar Obstrutiva Croni-
Ca.44'45

O inicio da Pneumonia Bacteriana
esta dependente da colonizacao da ca-
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vidade oral e orofaringe por potenciais
patogéneos respiratorios, a sua aspira-
cdo para as vias aéreas inferiores e a fa-
léncia dos mecanismos de defesa do
hospedeiro.

A aspiracao de reduzidas quantida-
des de saliva € um mecanismo fisiol6-
gico normal; no entanto, pacientes com
alteracao de consciéncia realizam-no
mais frequentemente e em maiores
quantidades.

Um estudo conduzido por Terpen-
ning e col.** numa populacio idosa, de-
monstrou um aumento do risco de
pneumonia por aspiracao quando a
bactéria Porphyromonas gingivalis, as-
sociada a Doenca Periodontal, estava
presente na placa bacteriana e saliva
dos pacientes.

Uma higiene oral insuficiente e a
Doenca Periodontal parecem estar, es-
tatisticamente, relacionadas com a
Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica,
embora nenhum estudo tenha demons-
trado a influéncia da Doenca Periodon-
tal na patofisiologia desta patologia res-
piratoria.

Hayes e col.#” realizaram um estudo
retrospectivo no qual verificaram uma
correlacao entre a funcéo pulmonar e o
estado periodontal dos pacientes, cons-
tatando que a funcédo pulmonar dimi-
nuia quando aumentava a perda do ni-
vel de insercao clinico.

No seguimento desta pesquisa, Gar-
cia e col.*® conduziram um estudo com
30 anos de follow up, em 1.112 pacien-
tes. Os investigadores demonstraram
uma relacdo entre a severidade inicial
da Doenca Periodontal e um risco acres-
cido de desenvolver Doenca Pulmonar
Obstrutiva Cronica, comparativamente
a outros pacientes com saude perio-
dontal. De referir, ainda, que a maior se-
veridade de Doenca Periodontal asso-
ciada ao habito de fumar aumentava o
risco de Doenca Pulmonar Obstrutiva
Cronica, o que nao se constatava em pa-
cientes nao fumadores.

Os mecanismos que podem estar na
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base desta possivel associacao sao a as-
piracao de patogéneos orais para os pul-
moes e a acc¢do de enzimas associadas
a Doenca Periodontal que promovem a
adesao e colonizacao por bactérias pas-
siveis de causar doencas respiratorias.

As referidas enzimas também pare-
cem ser fundamentais na destruicao de
moléculas salivares que formariam pe-
liculas promotoras na eliminacao de
bactérias orais. As citoquinas produzi-
das pelo periodonto, como resposta a
agressao bacteriana, parecem modificar
o epitélio respiratorio, tornando-o mais
susceptivel a colonizac¢ao por patogéne-
os respiratoérios.*®

Apesar de algumas publicac¢oes su-
gerirem uma associacao entre a Doen-
ca Periodontal e as Infeccoes respirato-
rias, nao € possivel prova-la com exac-
tidao.

ARTRITE REUMATOIDE |

Segundo Harris,** a Artrite Reumatoide
€ uma doenca crénica inflamatéria, de
caracter destrutivo, que se caracteriza
pela acumulacao persistente de infil-
trado inflamatério na membrana sino-
vial que pode conduzir a destruicao das
articulacoes.

Actualmente, continua a persistir
uma grande controvérsia acerca da pos-
sibilidade de condicbes inflamatérias
cronicas (como por exemplo a periodon-
tite nao tratada) condicionarem a exis-
téncia, bem como a ocorréncia de Artri-
te Reumatoide.51:52

A possivel associacao entre Artrite
Reumatéide e periodontite foi avaliada
e estudada em intumeros artigos cienti-
ficos. No entanto, os resultados obtidos
nao sao consensuais, pois ainda que
alguns estudos corroborem esta hipo-
tese outros falham em demonstrar a hi-
potética relacao entre as duas patologi-
as de indole inflamatoéria e crénica.

Resumidamente, a potencial e hipo-
tética associacao entre estas duas doen-
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cas prende-se com a existéncia de uma
resposta inflamatéria exacerbada e per-
sistente, caso nao haja reversao do pro-
cesso, bem como pela libertacao de me-
diadores inflamatérios semelhantes e
que sao responsaveis pela destruicao te-
cidular observada.

A Artrite Reumatoide apresenta de
uma forma geral um caracter progres-
sivo. No entanto, podem ser detectados
trés tipos diferentes da doenca: Artrite
Reumatéide auto-limitada (ndo progri-
de, ndo causando lesdes significativas),
Artrite Reumatoide facilmente controla-
vel (a patologia ja esta estabelecida e
correctamente detectada; no entanto,
uma abordagem terapéutica inicial com
recurso a anti-inflamatérios néo este-
réides permite evitar a sua progressao)
e Artrite Reumatoide progressiva (a pa-
tologia apresenta um caracter bastan-
te progressivo e evolutivo, constituindo
um desafio para qualquer abordagem
terapéutica, que variadas vezes € con-
siderada um fracasso).5®

Tal como na Artrite Reumatoide, na
Periodontite podem ser detectados di-
ferentes padrdes da doenca.

Segundo Hirschfeld e col.,? os pa-
droes de progressao da periodontite po-
dem ser de trés tipos distintos: perio-
dontite «well mantained» (caracterizada
pelo aparecimento de sinais clinicos da
patologia; no entanto, perfeitamente
controlavel por uma modalidade de tra-
tamento conservador), periodontite
«downhilb (que se caracteriza pela exis-
téncia de sinais e sintomas; contudo,
controlavel pela combinacao de trata-
mentos conservadores e mais invasi-
vos; em alguns casos pode ser detecta-
da alguma evolucao e progressao, no
entanto limitada) e periodontite «extre-
me downbhill (apesar das terapéuticas
instituidas este padrao apresenta um
caracter altamente progressivo poden-
do culminar com a perda dentaria. Afec-
ta aproximadamente 5 a 10 % dos doen-
tes).

Actualmente nao existe um tinico

teste laboratorial que possa determinar
€ prever com exactidao a actividade e o
estado de actividade da Artrite Reuma-
toide e da Doenca Periodontal. Contu-
do, através da avaliacido de mediadores
inflamatérios, como os factores reuma-
toides, prostaglandinas, ICTP (type 1
carboxy terminal peptide) e proteina C
reactiva, pode-se avaliar a actividade de
ambas as patologias.

A Periodontite e a Artrite Reumatoi-
de apresentam mecanismos de patoge-
nese similares, caracterizados por uma
condicao inflamatoéria exacerbada. No
entanto, nenhuma relacao causal pode
ser estabelecida embora esteja devida-
mente documentado que pacientes com
Artrite Reumatoide apresentam uma
deterioracdo aumentada das condicoes
periodontais em comparacdo com pa-
cientes sem a doenca.

Salienta-se a necessidade de realizar
mais estudos, eventualmente de inter-
vencao, para determinar e esclarecer
qual a relacao entre a periodontite e a
Artrite Reumatoide.

PartoS PREMATUROS |

O conceito de Parto Pré-Termo tem so-
frido bastantes alteracdes ao longo dos
séculos. De momento, a definicao, uni-
versalmente aceite, do conceito de Par-
to Pré-Termo € a adoptada pela Fede-
racao Internacional de Obstetricia e Gi-
necologia (FIGO) e pela OMS em 1972,
definicio essa que considera Parto Pré-
-Termo aquele que ocorre entre a 222 se-
mana completa (154 dias) e a 372 sema-
na (258 dias) de gestacao.>

O Parto Pré-Termo constitui cerca de
119% de todos os partos.? A importancia
clinica deste problema reside no facto
de o Parto Pré-Termo (PPT) ser uma das
causas mais importantes de morbimor-
talidade a nivel mundial,® condicionan-
do mais de 60% da mortalidade neona-
tal total,>® sendo que a maioria das mor-
tes ocorre em recém-nascidos cujo par-

386 Rev Port Clin Geral 2006;22:379-90




to foi anterior as 32 semanas de gesta-
¢20.57 Além disso, o recém-nascido pré-
-termo tem uma probabilidade 180 ve-
zes superior de morrer que o recém-
-nascido de termo. A morbimortalidade
€ tanto maior quanto menor € a idade
gestacional e quanto menor € o peso ao
nascer.5¢

A etiologia do Parto Pré-Termo e do
baixo peso ao nascer € complexa. Em-
bora muitos Partos Pré-Termo estejam
claramente associados a causas espe-
cificas ou a situacdes em que multiplos
factores estao envolvidos, em muitos
casos nao € conhecido o agente cau-
sal.58

Entre os factores de risco associados
a ocorréncia de episodios indesejaveis
durante a gestacao, multiplos estudos
tém evidenciado a importancia das in-
feccoes maternas no Parto Pré-Termo e
no baixo peso.® A Periodontite surge
neste contexto como uma infeccao de
caracter cronico causada por bactérias
predominantemente anaerobias gram-
-negativas, como referido anteriormen-
te.5*

De acordo com a literatura consulta-
da, sao trés os possiveis mecanismos
subjacentes a essa associacao:

1. Infeccdo a distancia devido a
translocacdo hematica de microrganis-
mos. Esta primeira hipotese defende
que o impacto negativo da Periodontite
na saude sistémica — podendo influen-
ciar a ocorréncia de PPT - € provenien-
te da disseminacao de microrganismos
na corrente sanguinea,* capazes de al-
cancar a placenta.®

2. Infeccdo a distancia devido a cir-
culacao de toxinas de microrganismos
periodontopatogénicos. A origem da re-
lacdo entre periodontite e PPT podera
advir da sintese de PGE, e TNF-o. pelas
células corioamnioticas induzidas pelos
lipopolissacarideos (LPS) oriundos da
infeccao periodontal e disseminados
pela corrente sanguinea.>

3. Agressao imunolégica induzida
por microrganismos periodontais. Me-
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diadores inflamatérios como as PGE, e
TNF-o podem ser produzidos localmen-
te nos tecidos periodontais inflamados
e, devido a alta vascularizacao deste or-
gao, entrar na circulacao sanguinea em
quantidades patogénicas, actuando
como uma fonte sistémica de citoquinas
fetotoxicas.5162

Apesar do mecanismo exacto através
do qual a periodontite materna podera
levar a ocorréncia do Parto Pré-Termo
nao estar ainda esclarecido, varios estu-
dos tém encontrado uma associacao
estatisticamente significativa entre
estas duas condicoes, sugerindo que,
de facto, a periodontite pode ser um fac-
tor de risco nao identificado para o
PPT. 39616366 Segundo estes autores,
mulheres com periodontite tém de
2,83%a 7,95 vezes mais probabilidade
de ter Parto Pré-Termo que as mulhe-
res sem periodontite.

No entanto, existem outros estu-
dos que nao confirmam esta associa-
gao.67—70

O motivo desta disparidade de resul-
tados pode estar relacionado, entre ou-
tros factores, com a seleccao e caracte-
risticas da amostra, com os critérios de
exclusao e inclusao utilizados, com a
definicao dos grupos de casos e contro-
los ou mesmo com o método de avalia-
cao da condicao periodontal.

Nao obstante, os escassos estudos
de intervencao realizados até a data su-
gerem que o tratamento da Periodonti-
te podera reduzir a incidéncia de resul-
tados indesejaveis na gravidez.5571:72

Numa perspectiva de cuidados de
saude, a periodontite pode ser, ndao so
prevenida, como tratada.®® Desta for-
ma, se a periodontite for identificada
como um novo factor de risco modifica-
vel para o PPT, parece-nos legitimo des-
tacar o enorme potencial de beneficios
que a intervencao periodontal podera
representar na reducao do risco do PPT.

Na auséncia de resultados de inter-
vencao definitivos, o melhor conselho a
dar a mulher que pense engravidar pas-
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sa pela prevencao da Periodontite. Esta
estratégia tera o beneficio adicional de
minimizar o tratamento numa altura
em que, tanto a mae como o feto, estao
mais vulneraveis.®

Conciusio |

Apesar de inuameros estudos sugerirem
uma associacao entre a Doenca Perio-
dontal e as Patologias Sistémicas ante-
riormente mencionadas, muitos outros
existem que nao corroboram essa rela-
¢ao. Assim, ainda que o melhor conse-
lho continue a ser o incentivo a preven-
cao, salienta-se a necessidade de reali-
zar mais estudos, eventualmente de in-
tervencao, para esclarecer e determinar
qual a real associacao entre a Doenca
Periodontal (especificamente a perio-
dontite) e estas patologias.
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