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RESUMO 

A prevalência de doenças crônicas não transmissíveis (DCNT), como as 

cardiovasculares, tem aumentado significativamente nos últimos anos, ocasionando 

um grande número de óbitos. Outra doença crônica com repercussões importantes 

para a saúde geral é a doença periodontal que vem sendo apontada como um fator 

de risco para doenças cardíacas. A falta de hábitos de higiene oral associada a fatores 

de risco podem levar ao estabelecimento da doença periodontal, que irão promover 

um aumento de mediadores da inflamação na circulação sanguínea e esses 

mediadores representam risco potencial para a evolução do processo aterosclerótico. 

Além disso na periodontite o epitélio que representa uma proteção estará lesionado, 

o que facilita a entrada de bactérias assim como seus produtos para a circulação. 

Assim, a inflamação sistêmica e a bacteremia são mecanismos que podem estar 

relacionando essas doenças. O objetivo deste trabalho foi avaliar na literatura a 

influência da doença periodontal sobre doenças cardiovasculares em especial em 

relação a aterosclerose. A metodologia utilizada consistiu em uma busca em livros e 

artigos científicos, utilizando palavras chave associadas a operadores booleanos. 

Foram utilizados livros selecionados manualmente, bem como, artigos selecionados 

nas bases de dados Pubmed (Medline) e portal de periódicos da Capes. No total 85 

referências foram utilizadas. Assim, torna-se relevante avaliar a relação dessas 

doenças e os mecanismos envolvidos, para que as medidas preventivas possam ser 

elaboradas. 

 
Palavras-chave: Aterosclerose. Doenças Cardiovasculares. Doença periodontal. 



ABSTRACT 

The prevalence of chronic non-communicable diseases (NCDs), such as 

cardiovascular diseases, has increased significantly in recent years, causing a large 

number of deaths. Another chronic disease with important repercussions for general 

health is periodontal disease, which has been identified as a risk factor for heart 

disease. The lack of oral hygiene habits associated with risk factors can lead to the 

establishment of periodontal disease, which will promote an increase in inflammation 

mediators in the blood circulation and these mediators represent a potential risk for the 

evolution of the atherosclerotic process. In addition, in periodontitis, the epithelium 

that represents a protection will be damaged, which facilitates the entry of bacteria as 

well as their products into the circulation. Thus, systemic inflammation and bacteremia 

are mechanisms that may be related to these diseases. The objective of this work was 

to evaluate in the literature the influence of periodontal disease on cardiovascular 

diseases, especially in relation to atherosclerosis. The methodology used consisted of 

a search in books and scientific articles, using keywords associated with Boolean 

operators. Manually selected books were used, as well as articles selected from the 

Pubmed (Medline) and Portal de Periódicos da CAPES databases. In total 85 

references were used. Thus, it becomes relevant to assess the relationship of these 

diseases and the mechanisms involved, so that preventive measures can be 

developed. 

 
Keywords: Atherosclerosis. Cardiovascular diseases. Periodontal disease. 
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1 INTRODUÇÃO 

 
A periodontite é uma doença inflamatória que afeta significativamente os 

tecidos de suporte dos dentes podendo levar à perda dentária, além de contribuir para 

a inflamação sistêmica, a qual tem sido cada vez mais associada com a progressão 

de doenças cardiovasculares (KINANE; STATHOPOULOU; PAPAPANOU, 2017). As 

doenças cardíacas estão entre as principais causas de morte no mundo, só em 2016 

mais de 15 milhões de pessoas morreram em decorrência destas doenças (WORLD 

HEALTH ORGANIZATION, 2018). 

Diversos fatores contribuem para o desenvolvimento das doenças cardíacas, 

entre eles destaca-se a aterosclerose. Essa é caracterizada pelo acúmulo de lipídios 

nas paredes das artérias, sendo a sua iniciação mais ligada à disfunção endotelial e 

sua progressão relacionada a vários fatores como, por exemplo, a inflamação 

sistêmica. Dessa forma, a inflamação causada pela doença periodontal representa um 

fator de risco para a formação de placas ateromatosas (SZULC et al, 2015). 

Tanto as doenças periodontais como a aterosclerose são encontradas com 

alta frequência e compartilham fatores de risco semelhantes (HAMILTON et al., 2017). 

Evidências mostram que a inflamação caracterizada como tentativa do organismo de 

se proteger de injúrias procurando destruir o agressor, é comum a ambas as doenças 

(BEHRENDT; GANZ, 2002). 

O aumento dos níveis de PCR (proteína C reativa) na circulação pode ter 

relação com a inflamação sistêmica causada pela doença periodontal (JOSHIPURA 

et al., 2004). Além das concentrações altas de PCR no sangue que representam risco 

aumentado em pacientes cardiopatas, as destruições causadas por anticorpos que 

reagem com bactérias periodontais e também as bactérias que podem entrar na 

corrente sanguínea causando danos na região interna do vaso, contribuem para a 

progressão da placa de ateroma (CARRIZALES-SEPðLVEDA et al., 2018). Assim a 

periodontite pode auxiliar na disfunção endotelial contribuindo para a progressão da 

aterosclerose, e também predispõe a um aumento no risco de outras complicações 

como infarto do miocárdio (IM) e acidente vascular cerebral (AVC) (AMAR et al., 2003). 

As superfícies que compõem a cavidade bucal são habitadas por inúmeros 

microrganismos diferentes que podem desenvolver doenças infecciosas orais 
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(DEWHIRST et al., 2010) além de contribuírem para o desenvolvimento de várias 

doenças sistêmicas como doenças cardíacas (SEYMOUR et al., 2007). Quando 

acometido pela periodontite, o tecido gengival que representa uma barreira de 

proteção, estará danificado, permitindo assim que além de bactérias, os subprodutos 

bacterianos, provenientes da resposta infecciosa, também passem através do epitélio 

lesionado para a corrente sanguínea (CARRIZALES-SEPðLVEDA et al., 2018). Dessa 

forma, esses agentes infecciosos bucais conseguem atingir placas ateroscleróticas 

(KOZAROV et al., 2006; NAKANO et al., 2009). 

Assim, medidas que auxiliem na prevenção dessas doenças inflamatórias e 

colaborem para a melhoria na saúde bucal da população são necessárias. Tem-se 

discutido acerca das formas de interferir no mecanismo de desenvolvimento dessas 

doenças, seja com a possibilidade de usar vacinas (NILSSON; HANSSON; SHAH, 

2005) ou até mesmo com a descoberta de fatores endógenos que auxiliam na 

eliminação do processo inflamatório (HAMILTON et al., 2017). Outra medida que tem 

apresentado bons resultados a respeito do processo inflamatório é o tratamento 

periodontal não cirúrgico seguido de acompanhamento (TONETTI et al., 2007). 

Em resumo, devido a importância da doença periodontal e da doença 

aterosclerótica torna-se relevante estudar a inter-relação doença periodontal e 

aterosclerose, bem como os mecanismos subjacentes. Dessa forma, medidas 

preventivas poderão ser elaboradas de maneira mais efetiva. Com base no exposto 

o objetivo do presente trabalho é avaliar a influência da doença periodontal nas 

doenças cardíacas em especial sobre a aterosclerose. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 
 

2.1 Doença periodontal 
 

A alta prevalência da doença periodontal faz com que ela represente um 

problema de saúde pública, pois afeta cerca de 20 a 50% da população mundial. Essa 

doença possui vários fatores que interferem no seu desenvolvimento. Entre eles, 

alguns são possíveis de serem controlados, como o estresse, tabagismo, falta de 

higienização bucal e diabetes. Por outro lado,   outros fatores não são passíveis de 

alteração, como a genética (Nazir, 2017). A doença periodontal na sua forma mais 

grave é considerada a sexta doença mais prevalente no mundo (TONETTI et al., 

2015). É uma doença crônica causada por microrganismos específicos, esses 

microrganismos patogênicos geralmente estão presentes na forma de placa 

bacteriana e resultam na degradação dos tecidos que prendem o elemento dentário 

ao osso alveolar, levando a uma maior profundidade de sondagem e recessão da 

gengiva (CARRANZA et al., 2012). 

Ao chegar na cavidade oral as bactérias patogênicas por meio das 

substâncias geradas modificam as propriedades do ambiente possibilitando a 

chegada de mais microrganismos patogênicos (TAKAHASHI, 2005). Dessa forma, 

essa patologia tem início através do desequilíbrio da microbiota presente na placa 

dentária, associada a resposta imune inflamatória do hospedeiro (KINANE; 

STATHOPOULOU; PAPAPANOU, 2017). Ela pode se manifestar como uma 

gengivite, fase caracterizada pela presença de inflamação logo abaixo da gengiva. A 

gengivite é uma condição reversível, porém, se não for tratada pode evoluir para uma 

periodontite (KINANE, 2001). Nessa, a destruição é mais agressiva, pois há perda dos 

tecidos de suporte periodontais sendo, geralmente, irreversível. Dessa forma, a 

periodontite é uma das principais causas de perda dental (SANZ et al., 2010). 
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Figura 1 - Gengivite e Periodontite 
 

Fonte: SANZ et al., 2010 

 
Com a instalação da placa dentária próximo à margem gengival e com o 

hospedeiro suscetível, inicia-se a inflamação gengival. Os primeiros microrganismos, 

chamados de bactérias pioneiras, vão habitar a película sobre o dente formando uma 

placa bacteriana. Caso essa não seja removida chegam colonizadores secundários 

(SAMARANAYAKE, 2012). 

Na etapa inicial, neutrófilos polimorfonucleares, recrutados do sangue, migram 

para o local da agressão passando por meio do sulco gengival com o objetivo de 

destruir microrganismos patogênicos (CORTÉS-VIEYRA; ROTSALES; URIBE-

QUEROL, 2016). Nesse processo, além da destruição dos microrganismos, ocorre 

também a destruição de células de defesa e da imunidade do organismo, logo, se não 

tiver um controle, mais bactérias vão penetrar no sulco gengival (SAMARANAYAKE, 

2012). Sem o tratamento adequado e com a continuidade do processo inflamatório 

chegam macrófagos e linfócitos. Assim, a lesão progride a um estágio irreversível com 

perda de inserção e do osso alveolar (CARRANZA et al., 2012). 

Quando em condições saudáveis, o sulco gengival apresenta microrganismos 

gram positivos e anaeróbios facultativos em quantidades semelhantes. Com a 

formação da bolsa periodontal esse sulco sofre uma transição tornando-se ainda mais 

anaeróbio, facilitando assim o crescimento de bactérias gram-negativas, que são as 

bactérias presentes na doença periodontal (SAMARANAYAKE, 2012). 
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2.1.1 Microbiota periodontal 

 
A cavidade oral saudável é altamente diversificada e composta por inúmeros 

microrganismos que podem ser nocivos ou não ao hospedeiro (TAKAHASHI, 2005). 

Ashby et al., (2009) afirmaram a existência de mais de 800 espécies de 

microrganismos orais incluindo espécies compatíveis com saúde e espécies 

patogênicas. Assim sendo, somente a presença de bactérias não é suficiente para 

causar a periodontite. É necessário, portanto, que se tenha um hospedeiro suscetível. 

As condições da microbiota oral vão determinar a predominância maior de um tipo 

bacteriano ou de outro (TAKAHASHI, 2005), sendo que a interação entre bactérias, 

resposta do hospedeiro (CARRIZALES-SEPðLVEDA et al., 2018) e os fatores de risco 

associados podem levar ao estabelecimento de patologias periodontais (NAZIR et al., 

2020). 

A microbiota bucal é composta de inúmeros microrganismos distintos, alguns 

grupos bacterianos estão mais associados a doença periodontal, dentre as espécies 

mais relacionadas destacam-se bactérias que fazem parte do complexo vermelho 

Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis e Treponema denticola (CARRANZA 

et al., 2012). 

Abiko et al., (2010) avaliaram amostras da placa subgengival de 40 pacientes, 

sendo que destes 28 possuíam doença periodontal e 12 indivíduos eram saudáveis. 

Foi analisado por meio do PCR quantitativo se as mudanças dos microrganismos da 

placa subgengival contribuíam para o avanço e desenvolvimento da periodontite, além 

de avaliar a quantidade presente das bactérias associadas a periodontite. Nesse 

estudo encontraram uma predominância maior de anaeróbios obrigatórios, como 

Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis e Eubacterium saphenum em 

pacientes com problemas periodontais, mas não em condições periodontais 

saudáveis, propondo dessa forma que as alterações na região subgengival 

proporcionaram um ambiente adequado para a persistência de anaeróbios 

obrigatórios e consequentemente para o desenvolvimento da periodontite. 

Por meio de um estudo comparativo publicado por Van Winkelhoff et al., 

(2002) foram analisados 116 indivíduos com periodontite moderada a grave e 94 
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indivíduos sem perda óssea alveolar. Esses pacientes foram avaliados com o objetivo 

de relacionar a prevalência e quantidade de patógenos periodontais presentes nos 

pacientes do grupo com doença periodontal e do grupo controle. E encontraram uma 

prevalência maior de espécies bacterianas subgengivais como Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 

Bacteroides forsythus, Fusobacterium nucleatum e Peptostreptococcus micros em 

pacientes com periodontite, enquanto foram detectados com pouca frequência em 

indivíduos sem destruição periodontal. Além disso, bactérias que fazem parte do 

complexo vermelho foram encontradas em placas ateroscleróticas (KOZAROV et al., 

2006). 

 
2.1. 2 Diagnóstico da doença periodontal 

 
O exame clínico e avaliação profissional representam a primeira etapa do 

diagnóstico periodontal, para determinar a gravidade do caso (TONETTI et al., 2015). 

Por se tratar de uma doença inicialmente assintomática muitos pacientes procuram 

tratamento quando a doença já causou uma destruição importante. O diagnóstico 

clínico é feito baseado na presença de inflamação, perda de inserção, avaliado por 

meio da sondagem e sangramento. Através de radiografias é possível avaliar a perda 

óssea, portanto ao detectar a presença desses sinais pode-se fechar o diagnóstico 

periodontal (CARRANZA et al., 2012). 

A desorganização mecânica da placa pelo profissional é indispensável, porém 

insuficiente se o paciente não estiver motivado a mudar e melhorar seus hábitos de 

higiene bucal. Outra medida fundamental é a divisão dos pacientes em saudáveis 

periodontalmente, com gengivite, com periodontite e pacientes que apresentam risco 

ao desenvolvimento de periodontite. É importante dessa forma, que os atendimentos 

dos pacientes sejam individualizados conforme as suas necessidades levando em 

conta os fatores de risco que estão associados. Dependendo do diagnóstico o 

tratamento será diferenciado (TONETTI et al., 2015). 
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2.2 Epidemiologia e patogênese da aterosclerose 

 
A aterosclerose é uma doença inflamatória crônica que pode evoluir de forma 

silenciosa, causar isquemia em tecidos e órgãos e até mesmo levar a morte 

(HANSSON; LIBBY; TABAS, 2015). Cabe ressaltar que a aterosclerose é a principal 

causadora de doenças cardiovasculares e que estas representam uma das principais 

causas de mortes no mundo (World Health Organization, 2018). 

A aterosclerose é o acúmulo de gordura que atinge a parede íntima de artérias 

de grande e médio porte. As placas de ateromas são compostas de macrófagos, 

células musculares lisas, leucócitos, fibroblastos, matriz extracelular e lipídeos 

(BOGLIOLO, LUIGI; BRASILEIRO, FILHO,2016). O início da aterosclerose está 

diretamente associado a disfunção endotelial, a qual pode ter vários agentes 

causadores como o LDL aumentado, microrganismos infeciosos, tabagismo, 

hipertensão e diabetes mellitus (BOGLIOLO, LUIGI; BRASILEIRO, FILHO,2016). 

Assim sendo, para que se tenha o início do processo aterosclerótico é necessária a 

disfunção endotelial associada à retenção de colesterol na região subendotelial. 

Diante disso, o hospedeiro desenvolve uma resposta inflamatória, que contribuirá para 

a degradação da parede íntima (TABAS; GARCÍA-CARDEÑA; OWENS, 2015). 

Portanto, após a retenção do LDL na parede íntima da artéria, esse irá sofrer 

oxidação. Quando associado a macrófagos, mastócitos e outras células causará a 

formação de células espumosas (SKÅLÉN et al., 2002), essa alteração é indispensável 

para a formação de lesões ateroscleróticas (ROSENFELD, 2013). Além disso a lesão 

endotelial permite maior adesividade em relação a leucócitos ou plaquetas fazendo 

com que o endotélio tenha propriedades pró coagulantes que favorecem a trombose 

(KUMAR; ABBAS; ASTER, 2016). Com o passar do tempo essa lesão pode evoluir, 

formar trombos e dificultar a passagem de sangue ou até mesmo se deslocar 

ocasionando complicações significativas e até fatais como IM e AVC (HANSSON; 

ROBERTSON; SÖDERBERG-NAUCLÉR, 2006). Além da 

oxidação de lipídios contribuir para a evolução aterosclerótica, a inflamação fora do 

vaso, como a causada por agentes infecciosos também é um fator que pode estar 

contribuindo para essa progressão (ROSENFELD, 2013). 
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2.3 Mecanismos que relacionam a doença periodontal e aterosclerose 

 
 

Figura 2- Influência da infecção periodontal sobre a aterosclerose 

 

 
Fonte: Adaptado de Carranza et al. 2012. 

 
 

A doença periodontal e DCV apresentam similaridades por partilharem de 

indicadores de risco em comum e por serem de natureza multifatorial. Mecanismos 

sugeridos para essa ligação são inflamação sistêmica e lesão direta do vaso causada 

por patógenos (LOCKHART et al., 2012). Diante disso, evidências apontam que 

bactérias presentes na periodontite, seus subprodutos e a inflamação sistêmica 

causada por essa doença proporcionam o desenvolvimento da placa ateromatosa na 

parede íntima de vasos (CARRIZALES-SEPðLVEDA et al., 2018). 
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Figura 3 - Esquema ilustrativo da disseminação das bactérias para a circulação 
 

Fonte: Sanz et al., (2010) 

 

Com base nessas informações é importante analisar a relação entre ambas 

as doenças. É válido ressaltar ainda que bactérias periodontais e seus subprodutos 

além de contribuírem para a disfunção endotelial influenciam na inflamação sistêmica, 

estresse oxidativo, acúmulo de lipídios, remodelação vascular e aterotrombose, 

predispondo o paciente a eventos cardiovasculares (CHISTIAKOV; OREKHOV; 

BOBRYSHEV, 2016). Dessa maneira, o diagnóstico e o tratamento das doenças 

periodontais representa uma medida preventiva fundamental para doenças sistêmicas 

(GRAVES; JIANG; GENCO, 2000). 

Estudos de meta-análise suportam uma relação causal entre doença 

periodontal e doenças cardíacas, mostrando que o risco de desenvolver alguma 

complicação vascular foi encontrado aumentado em pacientes com problemas 

periodontais (BLAIZOT et al., 2009; JANKET et al., 2003; SFYROERAS et al., 2012). 

 
2.3.1 Bacteremia 

Procedimentos odontológicos, além de atividades comuns como a higiene 

bucal e mastigação, podem causar bacteremias transitórias em pacientes com 

condições periodontais inadequadas (OLSEN, 2008). Isso porque devido à inflamação, 

o epitélio apresenta-se ulcerado e, portanto, não consegue desempenhar mais 

adequadamente a sua função protetora. Consequentemente bactérias e seus 

subprodutos assim como os mediadores da inflamação, passam mais facilmente da 

bolsa periodontal para os tecidos adjacentes e também para a circulação (SANZ et al., 

2010). Dessa forma esses patógenos podem atingir placas da artéria coronária 

aterosclerótica (PRIYAMVARA et al., 2020). 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/vascular-remodeling
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Com a entrada na corrente sanguínea, essas bactérias orais estimulam a 

agregação plaquetária auxiliando na formação de trombos, além de contribuírem para 

o aumento de lipídios pró-inflamatórios estimulando respostas inflamatórias 

(SCHENKEIN; LOOS, 2013). Essas bactérias periodontais podem se espalhar e 

infectar células vasculares (GAETTI-JARDIM et al., 2009) contribuindo para a origem 

e desenvolvimento da aterosclerose levando a doenças cardíacas (OLSEN, 2008). 

Além disso, a alta carga bacteriana periodontal também foi associada ao 

desenvolvimento de outras condições cardíacas, como por exemplo, a síndrome 

coronariana aguda (RENVERT et al., 2006). 

Além disso, experimentos com camundongos com deficiência congênita da 

apoliproteína E (apoE) hiperlipidêmicos tiveram o processo da aterogênese acelerada 

após a inoculação de cepas da Porphyromonas gingivalis (LI et al., 2002). Haraszthy 

et al., (2000) encontraram bactérias em 72% das 50 amostras humanas analisadas, 

sendo que 59% eram patógenos periodontais. Já em outro estudo, realizado em 2014, 

por Armingohar et al., 77 pacientes com doenças vasculares foram avaliados, sendo 

30 com periodontite crônica e 47 sem periodontite. Foram realizados exames 

periodontais e biópsia vascular, e o DNA bacteriano foi encontrado em 95% das 

biópsias. Bactérias periodontais, por sua vez, foram esporadicamente encontradas. 

 
2.3.2 Inflamação 

Diante da presença de microrganismos periodontopatógenos presentes na 

região subgengival, têm-se o estímulo para a liberação de endotoxinas 

(lipopolissacarídeos) que desencadeiam respostas tanto inflamatórias, quanto 

imunológicas (LINDHE; LANG; KARRING, 2010). Como resposta imunológica têm- se 

a chegada de neutrófilos, os quais são as células que representam a defesa primária 

contra infecções bacterianas. Eles formam uma barreira no sulco gengival para 

impedir a entrada de bactérias (LANDZBERG et al., 2014) e são extremamente 

importantes para manutenção de condições orais saudáveis (URIARTE; EDMISSON; 

JIMENEZ-FLORES, 2016). 

Quando a quantidade de neutrófilos não é suficiente, as bactérias causam 

mais inflamação contribuindo sistemicamente para o processo aterosclerótico. 
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Todavia quando a quantidade de neutrófilos é maior que a de bactérias, neutrófilos 

também vão contribuir para o desenvolvimento da periodontite. Após a chegada na 

cavidade oral os neutrófilos vão estimular a liberação de partículas que tem 

metaloproteinases de matriz e enzimas, o que acaba levando também a degradação 

de componentes dos tecidos periodontais (CORTÉS-VIEYRA; ROSALES; URIBE- 

QUEROL, 2016). 

Assim sendo, torna-se indispensável manter a homeostase dos neutrófilos 

polimorfonucleares orais que, em quantidades normais, fazem parte da proteção 

primária do organismo contribuindo para a saúde bucal (LANDZBERG et al., 2014). 

Todavia, quando aparecem em maior número auxiliam na destruição dos tecidos 

periodontais (KHOURY et al., 2020). Diante disso, evidências comprovam que os 

neutrófilos podem ser utilizados clinicamente para avaliar as condições da doença 

periodontal e como marcador de carga inflamatória oral (LANDZBERG et al., 2014). 

Os neutrófilos contribuem ainda para o aumento das citocinas e quimiocinas 

(CORTÉS-VIEYRA; ROSALES; URIBE-QUEROL, 2016). As citocinas são 

responsáveis pela comunicação entre as células, além da regulação da resposta 

imune e inflamatória. Já as quimiocinas fazem parte da família das citocinas e 

estimulam a migração dos leucócitos da circulação sanguínea para os tecidos. Diante 

de um quadro inflamatório persistente, mais citocinas e quimiocinas vão sendo 

liberadas, contribuindo para danos permanentes no osso e danos aos tecidos 

periodontais (RAMADAN et al., 2020). 

Procurando barrar o processo infeccioso células do organismo estimulam a 

liberação de citocinas pró-inflamatórias, como interleucina-1 (IL-1), fator de necrose 

tumoral alfa (TNF-α) e IL-6 (RAMADAN et al., 2020). Essas citocinas induzem o fígado 

a produzir proteínas de fase aguda, como a PCR (SPROSTON; ASHWORTH, 2018). 

Interleucinas são citocinas importantes na comunicação entre leucócitos e células 

endoteliais (CARRANZA et al., 2012). 

A PCR é uma proteína produzida por hepatócitos do fígado diante de 

processos inflamatórios (SPROSTON; ASHWORTH, 2018) e a periodontite contribui 

para o aumento de sua produção (NOACK et al., 2001). Assim, além da PCR fazer 

parte da resposta imune inata e a sua concentração na circulação aumentar diante de 

processos inflamatórios (BLACK; KUSHNER; SAMOLS, 2004), ela pode ainda 
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pode ser utilizada para fins clínicos, como um indicador de risco aumentado para o 

desenvolvimento da doença aterosclerótica (TAPASHETTI et al., 2014; YU; RIFAI, 

2000). 

Evidências mostram que indivíduos com doença periodontal avançada 

tiveram os níveis de PCR aumentados em relação aos pacientes com saúde 

periodontal o que faz com que os indivíduos com periodontite estejam mais 

predispostos ao desenvolvimento de condições cardíacas (GUPTA et al., 2020; 

NOACK et al., 2001; SLADE et al., 2000). Além de representar um fator predisponente, 

a periodontite pode ainda ser usada como um fator de prognóstico para doenças 

cardíacas (KAMPITS et al., 2016). 

Wu et al. (2000) afirmam que a proteína C reativa, lipídios e o fibrinogênio são 

fatores que podem ligar a periodontite ao risco de desenvolver doença cardiovascular. 

Em 2002 Glurich et al., por meio de um estudo concluíram que processos infecciosos 

prolongados contribuem para a alteração de níveis sistêmicos de marcadores 

inflamatórios, sendo que esses marcadores ligados a inflamação intensificam 

processos ateroscleróticos. Eles encontraram ainda em pacientes com periodontite e 

doença cardíaca níveis de PCR três vezes aumentados em relação a pacientes sem 

doença. Existem evidências significativas sugerindo que a PCR seja um marcador 

importante para patologias cardíacas (BLACK; KUSHNER; SAMOLS, 2004; 

CARRIZALES-SEPðLVEDA et al., 2018; NOACK et al., 2001). 

É importante destacar também que o LDL que ajuda na formação de placas 

ateroscleróticas (BOGLIOLO, LUIGI; BRASILEIRO, FILHO,2016), tem sido associado 

a pacientes periodontais, isso porque ele pode ser encontrado aumentado na 

periodontite, dessa forma esse é mais um fator que relaciona a periodontite com a 

aterosclerose (PUSSINEN et al., 2004). Além disso, um estudo de coorte relacionou 

a condição bucal com a presença da bolsa periodontal com níveis aumentados de LDL 

e colesterol total (KATZ et al., 2002). 

 
2.4 Medidas preventivas e tratamento 

 
Prevenir é o melhor caminho quando se trata de doença periodontal 

(TONETTI et al., 2015). Diante das evidências apresentadas, a periodontite tem se 

mostrado como potencial fator de risco para o desenvolvimento e progressão de 
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doenças sistêmicas bem como para as condições cardíacas, medidas preventivas, 

portanto são necessárias contribuindo ainda para reduzir os gastos financeiros nos 

sistemas de saúde (NAZIR, 2017). 

No que diz respeito ao tratamento periodontal, o objetivo é controlar a placa 

bacteriana devolvendo condições mais compatíveis com saúde gengival, isso pode 

ser feito através da raspagem sem a necessidade de intervenção cirúrgica, vale 

ressaltar que o tratamento de fatores de risco comportamentais também são 

necessários além do acompanhamento desse paciente (Rosen et al., 2009). É 

importante ainda que os pacientes estejam atentos ao sangramento gengival 

persistente, pois representa um sinal precoce de gengivite e sendo ela reversível é 

fundamental intervir nessa fase (TONETTI et al., 2015). 

Em um estudo realizado por Tonetti et al. (2007) com 120 indivíduos pode se 

observar que o tratamento periodontal contribuiu a curto prazo na disfunção endotelial 

e inflamação sistêmica aguda, aumentando temporariamente a quantidade de 

microrganismos na circulação logo após o tratamento periodontal não cirúrgico, mas 

no decorrer do tempo, após 180 dias quando as condições bucais estavam melhores 

verificou-se uma melhoria na função endotelial. 

Além disso, em 2018 Roca-Millan et al., por meio de uma revisão sistemática 

que englobou 10 ensaios clínicos avaliaram o tratamento periodontal em doenças 

cardíacas e chegaram à conclusão que o tratamento contribuiu para a redução dos 

componentes envolvidos na progressão de doenças cardíacas, como níveis de PCR, 

TNF-α, IL-6, fibrinogênio, leucócitos. Concomitante a isso, Montenegro et al., em 2019, 

por meio de um ensaio clínico randomizado observaram que após o tratamento 

periodontal não cirúrgico em indivíduos que já possuíam doenças cardiovasculares 

houve uma redução dos níveis de PCR, que eram elevados. 

D’aiuto et al. (2004) avaliaram 94 pacientes que receberam tratamento 

periodontal não cirúrgico e chegaram à conclusão que o tratamento reduziu os níveis 

de PCR e IL-6. Em contraste a esse estudo um estudo prospectivo de coorte contendo 

39 pacientes sendo que 24 receberam tratamento periodontal não cirúrgico e 15 

pacientes receberam o tratamento somente após 3 meses, o que se observou nesses 

grupos é que após o tratamento odontológico não ouve redução significativa de 

nenhum dos marcadores inflamatórios (IDE et al., 2003). 
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No que se refere a aterosclerose, uma medida que pode ser utilizada para a 

prevenção consiste em modular o sistema imune com o uso de vacinas, objetivando 

suprimir respostas pró- aterogênicas e incentivando respostas anti-aterogênicas, uma 

vez que, o sistema imunológico é estimulado em diversas fases desde o início até a 

progressão da aterosclerose, podendo assim tanto exacerbar como inibir a inflamação 

(NILSSON; HANSSON; SHAH, 2005). 

Outro mecanismo extensivamente estudado é o uso de resolvinas para a 

redução da inflamação. Resolvinas são mediadores produzidos pelo próprio corpo pró-

resolutivos que visam a redução da inflamação. As vantagens desse mediador em 

comparação aos anti-inflamatórios são relevantes, uma vez que, eles não causam os 

mesmos efeitos colaterais de anti-inflamatórios no organismo do paciente (HAMILTON 

et al., 2017). 

Assim sendo, deve-se voltar a preocupação para o reestabelecimento da 

saúde periodontal do paciente, pois o tratamento periodontal contribui de forma 

significativa para a redução da inflamação sistêmica, representando uma medida 

preventiva aos pacientes cardíacos (PRIYAMVARA et al., 2020). Estágios inicias de 

doenças cardíacas também podem ser diagnosticadas por meio de ressonância 

magnética nuclear cardiovascular e tomografia computadorizada coronariana e por 

isso a importância das consultas regulares e do atendimento multidisciplinar para 

esses pacientes (CARRIZALES-SEPðLVEDA et al., 2018). 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/nuclear-magnetic-resonance
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/nuclear-magnetic-resonance
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3 OBJETIVOS 

 
3.1 OBJETIVO GERAL 

 
Revisar na literatura a influência das doenças periodontais como fator de 

risco em doenças cardiovasculares em especial em relação a Aterosclerose. 

 
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 
- Revisar na literatura a relação que a doença periodontal tem com as doenças 

cardíacas. 

- Examinar na literatura a influência do processo inflamatório desenvolvido pela 

periodontite na evolução de placas ateroscleróticas. 

- Apontar possíveis medidas de prevenção. 
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4 MATERIAIS E MÉTODOS 

 
O método utilizado para este estudo constitui em uma busca de livros e artigos 

científicos. Visando uma busca eficiente foram utilizadas as seguintes palavras 

chaves, considerando descritores do DeCS - Descritores em Ciências da Saúde - e 

MeSH terms: “Periodontal Disease“, “Disease, periodontal”, “Parodontosis”, 

“Parodontoses”, “Pyorrhea Alveolaris”, “Atherosclerosis”, “Carotid Artery Diseases”, 

“Coronary Artery Disease”, “Inflammation”, “Innate Inflammatory Response”, 

“Inflammatory Response Innate”, “ Innate Inflammatory Responses”. No decorrer da 

busca estas palavras foram combinadas por meio de operadores booleanos em bases 

de dados da área médica e odontológica, como Medline via Pubmed, e Portal de 

Periódicos da CAPES. A pesquisa foi limitada a documentos recuperados na 

estratégia de busca, livros e artigos publicados nas línguas portuguesa e inglesa, 

sendo que abrangeu o período entre os anos de 2000 a dezembro de 2020. A seleção 

dos artigos se deu por meio dos títulos e abstract. Foram utilizadas ainda referências 

indicadas pelos artigos recuperados na busca. 
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Tabela 1- Estratégia de busca em base de dados 
 

 
Etapas 

 
Estratégia de busca 

Itens 

encontrados 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

1 

((“Periodontal Disease” OR “Disease, Periodontal” OR “Parodontosis” 

OR “Parodontoses” OR “Pyorrhea Alveolaris”) AND (“Atherosclerosis” 

OR “Carotid Artery Diseases” OR “Coronary Artery Disease”) AND 

(“Inflammation” OR “Innate Inflammatory Response” OR “Inflammatory 

Response Innate” OR “ Innate Inflammatory Responses”)) 

 
 
 

 
215 

((“Periodontal Disease“OR “Disease, Periodontal” OR “Parodontosis” 

OR “Parodontoses” OR “Pyorrhea Alveolaris”) AND (“Inflammation” 

OR “Innate Inflammatory Response” OR “Inflammatory Response 

Innate” OR “ Innate Inflammatory Responses”)) 

 
 

2.959 

 
 
 
 
 
 
 

 
2 

((“Periodontal Disease” OR “Disease, Periodontal” OR “Parodontosis” 

OR “Parodontoses” OR “Pyorrhea Alveolaris”) AND (“Atherosclerosis” 

OR “Carotid Artery Diseases” OR “Coronary Artery Disease”) AND 

(“Inflammation” OR “Innate Inflammatory Response” OR “Inflammatory 

Response Innate” OR “ Innate Inflammatory Responses”) AND 

("2000"[Date - Publication]: "2020/12/20" [Date - 

Publication])) 

 
 
 
 

 
211 

((“Periodontal Disease” OR “Disease, Periodontal” OR “Parodontosis” 

OR “Parodontoses” OR “Pyorrhea Alveolaris”) AND (“Inflammation” 

OR “Innate Inflammatory Response” OR “Inflammatory Response 

Innate” OR “ Innate Inflammatory Responses”) AND ("2000"[Date - 

Publication]: "2020/12/20" [Date - Publication])) 

 
 

 
2.513 
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Figura 4 – Fluxograma da metodologia empregada 

 
 

 
 

Fonte: autor (2020) 
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5 RESULTADOS 

 

A revisão literária resultante está disposta no item 2 do TCC. Foram 

selecionadas as referências de 2000 até dezembro de 2020, artigos foram 

selecionados por meio da leitura de títulos e do resumo, sendo que foram excluídos 

estudos que não possuíam correlação com o tema do trabalho.   Artigos que 

abordaram a relação da periodontite com outras doenças que não fossem 

cardiovasculares foram excluídos. No total foram incluídas 64 referências, sendo 

artigos e capítulos de livros. Por fim, depois de selecionados os estudos aqueles que 

foram considerados pertinentes ao assunto foram lidos na íntegra e incluídos no 

trabalho. 
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6 DISCUSSÃO 

 
Através da análise dos estudos, observou-se que a periodontite pode estar 

relacionada com risco aumentado de desenvolver alguma complicação cardiovascular 

(BLAIZOT et al.,2009; JANKET et al., 2003; SFYROERAS et al., 2012). Essa 

associação foi feita levando-se em conta que a periodontite pode contribuir por meio 

da disfunção endotelial, inflamação sistêmica, estress oxidativo e acúmulo de lipídios 

para a evolução de placas ateroscleróticas (CHISTIAKOV; OREKHOV; BOBRYSHEV, 

2016). Os níveis aumentados de marcadores inflamatórios associados a bacteremia 

contribuem ainda para o desenvolvimento da aterosclerose (CARRIZALES-

SEPðLVEDA et al., 2018). Dessa forma, os mecanismos que relacionam ambas as 

doenças são inflamação sistêmica e a lesão causada diretamente no vaso por 

periodontopatógenos (LOCKHART et al., 2012). 

Bactérias periodontais foram encontradas em placas ateroscleróticas 

(HARASZTHY et al., 2000). Armingohar et al., em 2014 encontraram por meio de 

biópsias vasculares, uma maior quantidade de bactérias em pacientes com doença 

periodontal quando comparado a pacientes sem doença periodontal. Porém, as 

bactérias do complexo vermelho foram pouco encontradas, isso porque, por serem 

consideradas mais estranhas ao organismo podem ter sido mais rapidamente 

retiradas pelo sistema de defesa do hospedeiro. 

Quando se trata da periodontite a melhor maneira de prevenir é por meio de 

orientações repetidas ao paciente sobre a forma mais adequada de higienização, 

assim como, consultas regulares ao cirurgião dentista (TONETTI et al., 2015). Quando 

a doença periodontal já estiver presente a terapia periodontal não cirúrgica é o 

procedimento que tem se destacado por reduzir, a longo prazo, no sangue os níveis 

de PCR e interleucina-6, contribuindo assim para a redução da inflamação sistêmica 

(D’AIUTO et al., 2004). 

Em contraste com o estudo acima Ide et al., em 2003, chegaram à conclusão 

que o tratamento periodontal não reduziu os níveis de marcadores inflamatórios. 

Porém, isso pode ter acontecido devido ao curto prazo de acompanhamento deste 

estudo, que pode não ter sido suficiente para verificar alterações significativas dos 

marcadores após a redução da doença. 
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É relevante lembrar que em um primeiro momento, logo após o tratamento 

periodontal tem se um aumento dos mediadores da inflamação na circulação assim 

como bactérias e seus subprodutos, isso devido a manipulação dos tecidos 

inflamados e bacteremias transitórias, mas que com períodos maiores de tratamento 

e acompanhamento adequado foi verificado uma redução significativa desses 

mediadores (TONETTI et al., 2007). 

Com o intuito de controlar também reações imunológicas que contribuem para 

o desenvolvimento da aterosclerose, vacinas têm sido utilizadas como forma de 

prevenção e tratamento (NILSSON; HANSSON; SHAH, 2005). Outro mecanismo 

avaliado são as resolvinas endógenas, que apresentam um futuro promissor para o 

tratamento da inflamação periodontal e aterosclerótica (HAMILTON et al., 2017). 

Novas formas de intervir na resposta inflamatória com o uso de lipoxinas e resolvinas 

tem ganhado força como uma abordagem terapêutica para tratar periodontite e outras 

doenças inflamatórias (VAN DYKE, 2017). 

Ainda que bactérias periodontais foram encontradas em placas 

ateroscleróticas, mais estudos se fazem necessários para avaliar melhor os 

mecanismos fisiopatológicos envolvidos (BLAIZOT et al.,2009; JANKET et al., 2003; 

SFYROERAS et al., 2012). Devido ao fato de possuírem vários fatores de risco 

associados, tendo, portanto, natureza multifatorial, é mais difícil estabelecer uma 

relação causal (PRIYAMVARA et al., 2020). 

Contudo ensaios clínicos randomizados com um número significativo de 

pacientes são necessários para avaliar melhor essa associação, assim como 

intervenções periodontais padronizadas são necessárias para definir se o tratamento 

periodontal previne doenças cardíacas (CHISTIAKOV; OREKHOV; BOBRYSHEV, 

2016; PRIYAMVARA et al., 2020). Portanto, as medidas preventivas profissionais 

precisam ser personalizadas para cada paciente, com base em achados clínicos e 

fatores de estilo de vida (TONETTI et al., 2015). Dessa forma torna se interessante 

em estudos futuros analisar melhor a relação causa-efeito dessas doenças, uma vez 

que, os mecanismos que relacionam essas doenças ainda não são completamente 

compreendidos (PRIYAMVARA et al., 2020). 
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7 CONCLUSÃO 

 
 

Com base nas evidências apresentadas é possível concluir que existe 

associação entre as doenças inflamatórias nesse trabalho relatadas: periodontite e 

aterosclerose. O papel do cirurgião dentista e do médico são indispensáveis para a 

prevenção e tratamento dessas doenças, uma vez que, ambas as doenças quando 

diagnosticadas precocemente podem melhorar a qualidade de vida do paciente. 

Apesar de não ser um assunto recente existe um interesse ainda significativo da 

comunidade científica mundial em entender os mecanismos envolvidos no surgimento 

e evolução da periodontite e a sua influência nas doenças cardíacas com o objetivo de 

desenvolver medidas preventivas mais eficientes. Muito embora essas doenças 

crônicas multifatoriais causem alterações significantes para a saúde como um todo 

ainda são bastante negligenciadas por boa parte da população mundial.
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