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Resumo

As doengas periodontais sido doengas inflamatérias multifatoriais que
acometem as estruturas de suporte dos dentes, tendo como fator etiologico o
biofilme dental. A resposta do hospedeiro a este biofilme é um fator importante para
determinar a extensdo e a severidade destas doengas. Além disso, existem fatores
sistémicos que modificam as doengas periodontais, principalmente, através de seus
efeitos sobre os mecanismos imunolégicos e inflamatérios do hospedeiro,
contribuindo para um aumento na prevaléncia, incidéncia ou severidade da gengivite
e periodontite. Portanto, este trabalho foi desenvolvido com o objetivo de esclarecer
alguns tdpicos importantes a respeito da influéncia de algumas situagtes sistémicas
na doenca periodontal, como: diabetes mellitus, fumo, genética, estresse,

osteoporose, menopausa e medicamentos.



Abstract

Periodontal disease is a multi-factorial inflammatory disease of the
supporting structures of the teeth and its eticiogy is the bacterial infection. The host
response to infection is an important factor in determining the extent and severity of
periodontal disease. Systemic factors modify periodontitis principally though their
effects on the normal immune and inflammatory mechanisms. Several conditions
may give rise to an increased prevalence, incidence or severity of gingivitis and
periodontitis. In this view, the present research has the objective to elucidate some
important information about the influence of some systemic situations in periodontal
disease, how: diabetes mellitus, smoking, genetics, stress, osteoporosis, woman

mengpausal and medications.



1 Introduczo

Nos meados da década de sessenta, mais precisamente 1965, o trabalho
classico de LOE et al mostrou o biofilme como agente etiolégico da doenca
periodontal. Durante anos ¢ diagnéstico e tratamento das periodontopatiag foram

baseados nestas descobertas.

Em outro estudo classico de LOE et al., em 1986, os autores conseguiram
demonstrar que num grupo de 161 individuos, de 14 a 46 anos, a progressdo da
doenca periodontal era diferente, mesmo em uma populagdo com os mesmos
habitos e cultura. Assim, eles puderam quantificar que em 8% desta amostra, houve
progressao rdpida da doenga periodontal (perda de insercdo anual aproximada de
0,1-1mm); em 81% ocorreu progressdo moderada (perda de insercdo anual
aproximada de 0,05-0,5mm) e nao houve nenhuma progressdo da doenga

periodontal em 11% dos individuos.

Posteriormente, o trabalho de SOCRANSKY et al. (1988) enriqueceu 0
estudo da doenga periodontal demonstrando a especificidade da placa bacteriana,

tentando entdo correlacionar determinadas bactérias com um certo tipo de doenga

periodontal.

Durante anos, os pesquisadores da area odontoidgica concentraram-se
na placa bacteriana. Muitos autores estudaram com afinco etiologia, diagnostico e
tratamento da doenga periodontal € muitas vezes ndo conseguiam garantir que seus
trabalhos eram totaimente confiaveis, uma vez que outros fatores sempre interagiam

também com a doenca periodontal. Mesmo porque, a experiéncia clinica demonstra
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que nem todas as pessoas respondem da mesma forma a acimulos similares de

placa.

Na ultima decada autores como GENCO (1996), SALVI (1997) e PAGE
(1997) introduziram ¢ termo fator de risco relacionando fatores sistémicos como
diabetes mellitus, estresse, fumo, osteoporose e genética com a doenga periodontal

e sua severidade.

A presenca do biofime é necessario para o surgimento da doencga
periodontal, portanto fatores locais que contribuem para o acumuio de placa também
sdo considerados como fatores de risco a doenga periodontal, tais como higiene
bucal precaria, restaura¢des e coroas mal adaptadas, ma posigdo dental, furca,
anatomia dental, pérola e proje¢do de esmalte. Entretanto, os individuos reagem
diferentemente ao estimulo bacteriano. Isso € resultado ndo s6 do tipo e da
quantidade de bactéria, mas também das caracteristicas do sistema de defesa do

paciente.

O presente estudo tem como objetivo avaliar as influéncias de alguns
fatores sistémicos sobre a doenga periodontal € sua severidade. Os fatores
sistémicos em questac sao: diabetes mellitus, fumo, genética, estresse,

osteoporose, menopausa e medicamentos.
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2 Revisao de Literatura

2.1 Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus € um grupo de desordem caracterizada pela alteragéo
do nivel de glicose no sangue ou prejuizo no metabolismo de lipideos e
carboidratos, em razdo de uma deficiéncia na produgdo de insulina ou um prejuizo
na sua acdo no organismo. Desta forma, a diabetes pode ser dividida em dois tipos:
Diabetes Mellitus Insulino Dependentes (IDDM) ou tipo 1 € Diabetes Mellitus Insulino

Independentes (NIDDM) ou tipo 2.

A diabetes tipo 1 é causada pela destruicdo das células beta do péncreas,
provavelmente, em conseqléncia de um processo destrutivo auto-imune ou de
origem viral. A diabetes tipo 2 é resultado de uma deficiéncia na molécula de insuiina
ou uma alterag&o nos receptores de insulina nas células, implicando em uma fungdo
inadequada. Entretanto, a produg@o de insulina pode ser prejudicada mais tarde
exigindo a suplementacdo da mesma (ACADEMIA AMERICANA DE

PERIODONTIA, 1996).

Segundo SALVI ef al. (1997), individuos com diabetes tém um aumento
na prevaléncia da periodontite € uma resposta insuficiente a terapia periodontal.
Além disso, a periodontite pode ser mais severa em pacientes com diabetes de
longa duragdo e com pobre controle .metabc’)lico. Entretanto, diabéticos com
excelente controle metabdlico ndo tém mais susceptibilidade a periodontite severa

em comparag¢do a individuos ndo diabéticos.

PAGE ef al (1997) observaram que a diabetes pode ter varias

manifestacdes e efeitos sobre a susceptibilidade & periodontite em alguns individuos
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e em outros nao e esta variagio talvez seja determinada por fatores genéticos de

cada individuo.

Existem algumas alteragbes patoldgicas que estdo relacionadas a

manifestagio de diabetes (SALVI et al. e PAGE et al.,1997):

- Microbiota — Parece que 0s patogenos periodontais em diabéticos sdo

similares aos achados em adultos sistemicamente saudaveis.

- Mudangas vasculares — A hiperglicemia causa deposicao de colageno
tipo IV na membrana basal dos vasos acarretando aumento de espessura e
enrijecimento dos vasos. Isso promove uma diminui¢do da diapedese leucocitaria,
da difuséo de oxigénio e do metabolismo. O resultado dessa estase tecidual induz
ao estresse oxidativo, facilitando a peroxidagéo lipidica e secre¢@o das citocinas pro-

inflamatérias, como FNT-alfa, IL-1 beta e PGE-2.

O tecido gengival e o fluido crevicular gengival também passam a conter
uma elevada concentragdo desses mediadores, causando o aumento no nivel de
metaloproteinases, ¢ que acarreta em maior destruicdo tecidual e aumento na

severidade da doenga.

- Modificagbes na Resposta do Hospedeiro — Alterages metabdlicas ou
efeitos genéticos estdo relacionados com o defeito nas fungdes dos neutrdfilos,
como quimiotaxia, fagocitose, adesdo € morte bacteriana, sugerinde que essas
disfungdes prejudicam a resisténcia do hospedeiro as infecgfes bacterianas. A
insulina exerce efeitos sobre o metabolismo da glicose e dos lipideos causando
hiperlipidemia, a qual, também, esta relacionada com alteragGes dos neutrdfilos,

prejudicando a fagocitose € a morte bacteriana. Os elevados niveis de PGE-2 no
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fluido crevicular do diabético pode levar a diminuicdo na guantidade de anticorpos na

bolsa, pois ela inibe a sua produgao pelas células plasmaticas.

- Alteragdes no metabolismo do tecido conjuntivo — O colageno tipo | é o
componente predominante da matriz extracelular do tecido gengival, ligamento
periodontal e 0sso alveolar. A alteracdo metabdlica causada pela diabetes esta
associada com anormalidades na renovagdo do colageno tornando-a mais lenta. A
produgdo de coldgeno pelos fibroblastos no ligamento periodontal € na gengiva é
diminuida e a produgdo de metaloproteinases aumentada. Além disso, estudos
mostram o aumento da degradagdo do novo coldgeno sintetizado provocando

dificuldades de cicatrizagdo (SALVI et al.; PAGE et al.,1997).

- Exacerbacdo da Resposta Inflamatdria — Pacientes diabéticos que
apresentam periodontite refrataria ou periodontite avangada tém sido referidos como
de “alto risco”. E sugerido que esses pacientes possuem um fendtipo para mondcitos
anormal, o que contri'buiria para o aumento da suscetibilidade desses individuos a
formas severas da doenca periodontal. Nos pacientes diabéticos, a resposta
exacerbada dos mondcitos as endotoxinas bacterianas se d4 através da secre¢éo
anormal dos mediadores inflamatdrios como IL-1 beta, PGE 2, € FNT alfa. Propbem-
se que esta secre¢do monocitica seja regulada pelos genes |ocalizados nas regides
HLA-DR3/4 e HLA-DQ. Este gene pode estar associado a doengas autoimunes
como a diabetes mellitus. Esses achados sugerem que nos individuos diabéticos,
um determinado fendtipo de hipersecrecdo monocitica seja responsavel pela
resposta inflamatoria exagerada a infecgdo bacteriana gram negativa, podendo
também ser causada pelos altos niveis de lipideos e pela ocupagao dos receptores
monociticos devido & alta concentracio de glicose no sangue (SALVI et al.; PAGE et

al.,1997).
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Claramente, o estado metabdlico da diabetes é um fator modificador, mas
héd outros componentes genéticos importantes da resposta do hospedeiro que

conferem riscos e que ainda ndo estdo esclarecidos (SALVI ef al.,1997).

Segundo WILSON (1999), o individuo diabético deve ser informado sobre
sua condicao e ate mesmo se tem algum membro da familia portador da diabetes,
principalmente, antes dos 60 anos de idade, pois nestes casos, 0 paciente &

considerado mais susceptivel a doenga periodontal.

KURTIS et al. (1999), relataram em seus estudos que a IL-1 alfa, IL-6 e
FNT sdo citocinas pro-inflamatorias que tém sido identificadas no fluido crevicular
gengival (FCG) dos pacientes com periodontite. A IL-6 juntamente com a IL-1 beta
estimulam o recrutamento dos osteoclastos e a reabsorcdo dssea. Entretanto, a
atuagédo da 1L.-6 na etiologia da doenga periodontal ainda ndo esta clara. Neste
estudo foi constatado um maior nivel de IL-6 no FCG nos pacientes diabéticos tipo 2
(ndo insulino dependentes) com envolvimento periodontal do gue nos pacientes
apenas com periodontite ou os sauddveis (tanto sistémicos como periodontalmente).
Embora os pardmetros clinicos tenham sido semelhantes entre os pacientes, com
envolvimento periodontal, diabéticos e nao diabéticos, o maior nivel de IL-6 dos
diabéticos pode ser explicado pela resposta diferente e mais complexa do

hospedeiro nos diabéticos e pela composigéo do biofiime bacteriano.

CUTLER et al. (1999) avaliaram os indices de profundidade de
sondagem, nivel de insergéo clinica, indice gengival em individuos 6om diabetes tipo
2 e observaram que tais indices se apresentavam aumentados em diabéticos mal ou
bem controlados em comparagdo com os pacientes sistemicamente saudaveis

(pacientes que nao apresentavam periodontite cronica pré-existente), o que indica
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que pacientes diabéticos mal controlados e com ma higiene bucal podem ter um
maior risco & iniciacdo e progressdo da periodontite. Além disso, apresentaram uma
associagdo positiva entre a inflamacao gengival e 0 aumento dos niveis de IL-1 beta
no fluido crevicular gengival e nos tecidos gengivais e aumento de IL-1 beta e IL-6
nos tecidos gengivais. Também se observou uma associagdo no nivel de
hemoglobina glicosada e o aumento no indice gengival e indice de placa. Em
contraste, 0s niveis de fator de crescimento plaquetario, que normalmente aumenta

na periodontite, diminuiram em diabéticos mal controlados com periodontite.

KINANE (1999) e a ACADEMIA AMERICANA DE PERIODONTIA {2000),
mostraram nos estudos que a diabetes (IDDM ou NIDDM} esta associada com o
aumento no risco a periodontite e que o nivel de controle da diabetes é um fator
importante, em que o paciente controlado tera uma resposta favoravel ao tratamento
periodontal. Os autores também acrescentam que a duragio da diabetes ndo parece

ser importante na evolugédo ou surgimento da doenga periodontal.

GREENSTEIN & LAMSTER (2000) relataram que pacientes diabéticos
manifestaram diminuicdo no nivel de hemoglobina glicosada e redugdo na

necessidade de insulina no tratamento da diabetes depois do tratamento periodontal.

De acordo com estudos desenvolvidos pela ACADEMIA AMERICANA DE
PERIODONTIA (2000) algumas considera¢bes devem ser levadas em conta no
tratamento da periodontite em pacientes diabéticos como a identificagdo de sinais e
sintomas nao diagnosticados ou falta de controle da diabetes, consulta com o
médico do paciente, consideragdo do diagndstico e duragio da diabetes, nivel de
controle metabdlico, historico de medicamentos utilizados e tratamentos efetuados,

recomendacdes com relagdo a medicagdo prescrita e dieta apropriada no dia do
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tratamento periodontal, consideragdes a respeito do uso de antibidticos previamente
ao tratamento periodontal nos casos de diabetes com pobre controle, atengdo
quanto & redugdo do estresse e ansiedade do paciente e preparagdo para

diagnosticar e conter possiveis emergéncias associadas a diabetes.

STEWART et al. (2001) obtiveram resuitados significantes em seus
estudos clinicos, no qual 36 diabéticos do tipo 2 receberam tratamento periodontal,
enquanto que 36 individuos, também diabéticos do tipo 2, serviram como grupo
controle e ndo receberam o tratamento periodontal. Apds nove meses o grupo
controle obteve uma melhora de 6,7% no controle da glicemia enquanto que o grupo
que recebeu o tratamento periodontal obteve uma melhora de 17,1%. Portanto, os
autores sugeriram que o tratamento periodontal esteve associado com a melhora do

controle glicémico em pessoas com diabetes do tipo 2.

De acordo com KINANE & MARSHALL (2001} aceita-se que o controle
deficiente da diabetes prédispﬁe a doencga periodontal, assim como sugere-se que 0
tratamento periodontal melhora ¢ controle metabdlico em diabeticos insulino
dependentes devido a diminuicao da infecgdo, inflamagéo e o restabelecimento das

condicdes de salide gengival.

ORBAK et al. (2002) associaram o cigarro com a diabetes mellitus do tipo
2 e observaram que a periodontite era mais severa em fumantes e ndo fumantes
diabéticos e que as condicdes do nivel de insergdo clinico, profundidade de
sondagem e sangramento gengival eram melhores em individuos néo fumantes com
diabetes do que em fumantes diabéticos. Desta forma, 0s autores concluiram que a

diabetes associada ao fumo intensificam o risco de doenca periodontal.
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PATINO-MARIN et al. (2002) obtiveram como resultado em seu trabalho
que diabéticos do tipo | ndo compensados estavam associados com uma maior
freqliéncia de doenga periodontal do que aqueles que faziam controle do nivel de

glicose.

2. 2 Tabagismo

Ha uma associagdo entre o fumo e a doenga periodontal. Segundo
GENCO (1996), existem muitas evidéncias de que o0s fumantes possuem uma
microbiota periodontal diferente e que a cicatrizagdo depois da terapia periodontal é
menos satisfatdria do que em ndo fumantes. A eliminagdo deste vicio é importante

para o tratamento e para prevencdo da doenga periodontal.

O fumo é um fator de risco bastante explorado pelos pesquisadores e &
referido como um dos fatores ambientais mais fortemente associado com
periodontite, em especial as mais severas. Existemn evidéncias que o fumo exerce

efeitos tanto locais quanto sistémicos (SALVI ef al. 1997 e PAGE et al. 1997).

Segundo SALVI et al. (1997), as potenciais influéncias na patogénese da
periodontite incluem imunossupressdo, exacerbagdo da resposta inflamatoria e
deficiéncia nas fun¢des celulares dos tecidos orais. A nicotina € um dos bioprodutos
do cigarro e causa vasoconstricdo local reduzindo o sangramento, edema e outros
sinais clinicos da inflamacdo. Em sitios profundos de doenga periodontal nao
tratados em fumantes, tem sido documentado uma diminuicdo da tensao de oxigénio
criando um ambiente subgengival favoravel a colonizagdo e crescimento de

patégenos periodontais anaerébicos gram-negativos.
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PAGE et al. 1997, notaram que o tecido gengival do fumante tende a ficar
hiperqueratdtico e fibrotico com a margem bem fina. A manifestagcdo de edema e
eritema € minima quando comparado as doencas de igual severidade em ndo
fumantes. A perda de insergdo € mais severa na regido anterior, especialmente, na

regiao palatina.

Algumas alteracbes sistémicas podem ser observadas conforme descrito
por PAGE et al. (1997) e SALVI et al. (1997). O fumo afeta a fun¢o leucocitaria, em
que as atividades funcionais dos neutrdfilos sdo suprimidas tanto na saliva quanto
nos tecidos. Os maiores efeitos sistémicos do fumo sdo vistos na resposta
imunoldgica. O fumo suprime a produgdo da subclasse de imunogiobulina 1gG-2,
tanto em pacientes periodontais quanto em pacientes saudaveis. Esta
imunoglobulina € uma pega-chave na resposta contra © antigeno do A
actinomycetemcomitans. Quira alteracdo é em relagéo ao nivel de células T, o0 que
prejudica as fungdes da célula T-helper, comprometendo a produgéo de anticorpos.
A nicotina também aumenta a liberacdo de PGE-2 e IL-1 pelos mondcitos induzidos
pelos lipopolissacarideos. Apesar desses achados, SALVI et al. (1997) ressaltaram
que, em fumantes com periodontite agressiva localizada, ndo ha reducdo de 1gG-2 e

gue o fumo, para esses pacientes, ndo aumenta o risco a severidade da doenga.

Outras alteractes sistémicas sao decorrentes das substancias citotoxicas,
como & nicotina e seu principal metabdlito cotinina, que podem ser detectadas na
saliva, fluido crevicular, soro sanguineo e urina, demonstrando o potencial efeito
sistémico. Essas substancias rapidamente penetram no epitélio e afetam os
fibroblastos. O fumo diminui a absorgao intestinal do caicio 0 que provavelmente
afeta a fungdo dos osteoblastos e aumenta a perda 0ssea. Ele ainda interfere na

composigao da microbiota bacteriana, aumenta a infecgao subgengival e altera o
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meio tempo de reducédo oxidativa no biofilme, resuitando no aumento da proporgéo

de bactérias anaerobicas (PAGE et al. em 1997).

SALVI et al. (1997) ainda relataram a possivel relagdo direta entre o fumo,
a doenca periodontal e a osteoporose em razéo de estudos que associam o cigarro

a redugéo de mineral ésseo contido no esqueleto.

Com relacdo & menopausa e 0 uso ou ndo de estrogeno em fumantes,
GREGORY (1998) observou que o cigarro compete com o efeito protetor do
estrégeno. Uma muiher no periodo pds-menopausa que usa estrogeno e ndo fuma
tem menor incidéncia de doenga periodontal. O mecanismo do efeito protetor do
estrégeno ocorre impedindo a estimulagdo osteoclastica. Os osteoblastos podem
produzir citocinas IL-6 e IL-1 que estimulam 0s osteoclastos a reabsorverem osso.
Em situa¢des normais os osteoblastos sdo estimulados a liberarem a I1.-6 e IL-1 peio
horménio da paratiredide ou diretamente pelas endotoxinas locais, causando
reabsorcdo dssea pelos dsteoc!astos. O estrogeno modula os efeitos estimulantes
dos osteoblastos para produzir menos fatores de reabsorcdo Gssea. Quando a
mulher perde estrégeno na menopausa, os osteoclastos s3o ativados pelo aumento
de IL-6. Quando estimulado pelo horménio da paratiredide, o osteoblasto produz IL-
6. Se ha nicotina no sistema a produgdo de IL-6 aumenta, se ha estrogeno entdo
diminui, dependendo da concentracdo de cada um, pois a a¢do de um ira sobrepor-

se a do outro. Assim a mulher que fuma nédo tem o efeito protetor do estrégeno.

De acordo com PALMER et al. (1999), o fumo é o fator de risco ambiental
sob controle do paciente mais importante com relagdo a periodontite. O fumo resuita

em mudangas vasculares, inflamatorias, imunes e na cicatrizagdo. O grau de
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exposicdo pode ser avaliado pelos anos e quantidade de cigarros ou pelo nivel de

cotinina e nicotina no soro sanguineo.

Segundo WILSON (1999), o fumo supera a diabetes como um modificador
sistémico para a severidade da doenga periodontal. O fumo pode afetar
negativamente a evolugdo do tratamento através de uma menor diminuicdo na
profundidade de sondagem, menor ganho de insergéo e maior nivel de sangramento
gengival apds tratamento cirdrgico ou ndo cirdrgico. Tem sido mostrado que 0s
efeitos negativos do cigarro estdo relacionados com o nimero de cigarros por dia e
ha guanto tempo apresenta o habito. Os fumantes que relatam fumar mais de dez
cigarros por dia apresentam um maior risco a doenga periodontal e uma resposta
menos favoravel a terapia. Pacientes que eram fumantes e largaram o habito
completamente tém o risco diminuido de ter futuras doengas periodontais em
comparagdo aos que ndo pararam. E claro que o tempo de fumo causa efeito
cumulativo que pode ser visto numa perda de inser¢do e dssea mais avangada. Esta
perda avangada, como resultado de doenga antiga, faz com que a manutencéo da

saude periodontal seja mais dificil.

A pesquisa de TOMAR & ASMA (2000) demonstrou que os individuos que
haviam largado o cigarro ha dois anos apresentavam, em relagdo ao risco
periodontal, trés vezes mais chances de aparecer como se nunca tivessem fumado.
J4 os que haviam largado ha mais de onze anos igualavam-se aqueles que nunca
fumaram. Durante os sete anos de sua pesquisa eles constataram gue tanto 0s ex-
fumantes quanto 0s que nunca haviam fumado obtiveram uma maior redu¢go na
profundidade de sondagem e uma melhora no ganho de insergao clinica, enguanto
que os fumantes tiveram estatisticamente uma maior perda de inser¢do horizontal

nos sitios de comprometimento de furca.
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PAULETTO ef al. (2000) esiudaram a variagao da elastase nos pacientes
periodontais fumantes. Demonstraram que 0s pacientes com periodontite avancada
e moderada tém valores mais altos de elastase presentes na cavidade oral,
enquanto que o nivel de elastase e o nimero de neutrdfilos sdo menores em
pacientes periodontais fumantes do que em nao fumantes com o mesmo grau de
doenca periodontal. Foi também observado que, quando o fumante para de fumar,
os valores de elastase voltam ao nivel normal como nos ndo fumantes. Com relagdo
aos neutrdfilos notou-se que enquanto que o seu nimero em pacientes periodontais
nao fumantes aumentava duas vezes com relagdo aos pacientes saudaveis, o
nimero de neutrdfilos aumentava apenas levemente em pacientes periodontais
fumantes. Nos pacientes periodontais fumantes, os neutréfilos e possivelmente os
macrofagos, ao invés de migrarem através do fluido crevicular para a cavidade oral,
ficavam acumulados no tecido periodontal liberando seus constituintes que
promovem o aumento na degradacdo do tecido conjuntivo. O menor nivel de
elastase na cavidade oral dos fumantes ndo deve ser interpretado como uma
indicagdo de periodontite ativa. Mas os autores alertaram que pode ser uma
indicagdo de uma fungdo leucocitdria anormal € um aumento no risco para

periodontite.

No estudo de MCDEVITT et al. (2000), foi demonstrada a relagdo entre a
idade do paciente, a histdria de ex-fumantes e o gendtipo de IL-1 com a severidade
da periodontite no adulto. Eles estudaram 90 pacientes, dos quais 44 apresentavam
periodontite de moderada a severa e 46 saudaveis ou com periodontite leve. A
associacdo entre os ex-fumantes moderados (entre 5 a 10 pacotes ao ano) e a
presenca de doenga periodontal severa nesta populagéo foi significante. Segundo os

autores, a histéria de fumo nos ex-fumantes afeta a evolucéo da doenga periodontal,
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porém a perda dssea promovida pelo fumo é irreversivel. Eles também consideraram
que tanto o gendtipo da iL-1 quanto o fumo sdo fatores de risco para doenga

periodontal.

KHAIRA et al. (2000} detectaram no estudo uma maior concentracéo de
compostos voléteis sulfiricos em bolsas maiores que 6 mm em fumantes do que em
nao fumantes. Assim, concluiram gue este aumento na producdo de compostos
volateis sulfiricos pode representar mais um mecanismo de susceptibilidade a
periodontite em fumantes e também ajuda a explicar a associagdo entre fumo e

halitose.

KERDVONGBUNDIT & WIKESJO, em 2000, sugeriram que o fumo em
longo periodo piora a satide periodontal tanto em grau de severidade gquanto em

incidéncia de envolvimento de lesao de furca em molares.

JOHNSON & SLACH, em 2001, relataram que aproximadamente metade
dos casos de periodontite tém sido atribuidos a fumantes ou ex-fumantes. Tanto
fumantes de charuto quanto cigarro apresentaram uma maior perda de altura 0ssea
qgue os ndo fumantes. Além do fumante apresentar predisposicdo a doenca
periodontal, os efeitos mais prevalentes do fumo estdo relacionados com o
posicionamento do cigarro, como recessdo gengival e lesdo branca da mucosa.
Outro dado importante é que 80% dos casos de periodontite refratdria apresentam-
se em fumantes. De acordo com 0s resuliados, o fumo pode aumentar a
concentragdo de certos patdégenos periodontais devido a baixa tensdo de oxigénio
nas bolsas do fumante, promovendo um ambiente propicio para o desenvolvimento
de bactérias anaerdbias ou ainda pela maior dificuldade na remocédo desses

patégenos em fumantes. Existem mais evidéncias de que o fumo promova efeitos
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negativos na resposta do hospedeiro como diminuigdo nas fungdes neutrofilicas & na
concentracdo de IgG no soro. A nicotina tamibém promove efeitos deletérios sobre
as fungbes dos fibroblastos dificultando a cicatrizacdo e exerce influéncia negativa
sobre 0 metabolismo ésseo. Os autores sugerem, ainda, que a combinagao do fumo
com condigbes sistémicas negativas para a densidade Ossea afetam a altura e
densidade 6ssea em mulheres no periodo de pds-menopausa. Um dado positivo é
que a doenga periodontal progride lentamente em pacientes que param de fumar e
que esses individuos tém uma resposta a terapia periodontal similar aos ndo

fumantes.

Segundo HAFFAJEE & SOCRANSKY, em 2001, os fumantes
apresentavam uma maior perda de insergdo, maior perda do osso alveolar, maior
perda dental, bolsas mais profundas e menos sitios apresentando sangramento a
sondagem que ex-fumantes ou nao fumantes. Fumantes possuem doenga
periodontal mais severa que nao fumantes ou ex-fumantes. Os autores observaram
uma maior incidéncia de perda de insercao nas superficies palatinas da maxila e
menor na regido dos dentes anteriores, sugerindo um possivel efeito local do fumo.
Eles deixaram clara a relagdo do cigarro com as alteragdes clinicas bucais, porém
ndo conseguiram explicar especificamente 0 mecanismo pelo qual o cigarro danifica
0 periodonto, sugerindo uma possivel alteracdo na microbiota subgengival do

fumante.

MULLER et al (2002) associaram o cigarro com pilaca dental e
sangramento gengival e obtiveram como resultado que fumantes acumulavam mais
placa supra-gengival que os ndao fumantes e que o sangramento a sondagem, assim

como 0 actimulo de calculo, eram mais prevalentes em fumantes. Assim, concluiram
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que os fumantes parecem ser de alto risco para a transicdo da forma sem

sangramento a sondagem para forma com sangramento a sondagem.

Os mesmos autores, em 2002, relacionaram fumantes com recessao
gengival e concluiram que o fumo ndo aumentava o risco de desenvolver recessdo

gengival.

MEISEL et al. (2002) associaram em seus estudos o cigarro com o
polimorfismo do gene da IL-1 em pacientes periodontais e relataram que o gendtipo
estudado mostrou interagdo com o fumo. Mas, ndo fumantes ndo apresentavam

maior risco a doenga periodontal, mesmo sendo gendtipo-positivos.
2. 3 Genética

PAGE et al (1997) afirmaram que os fatores genéticos que atuam e
modificam a resposta do hospedeiro ao desafioc microbiano sdo os maiores
determinantes da susceptibilidade a periodontite e do grau de brogresséo e
severidade da doencga. Segundo esses autores, 0s fatores geneticos que conferem
este aumento na susceptibilidade a periodontite sdo: fungdo anormal no processo de
fagocitose; redugdo na capacidade de produgdo de IgG-2 (cromossomo 6);
polimorfismo no hFc-gama-Rila; polimorfismo no FNT-alfa (cromossomo 6); variagéo

nas fungdes monociticas e macrofagicas; polimorfismo no IL-1beta (cromossomo

2q13) e cicloxigenase 1 gene (cromossomo 8q32,33).

As celulas de fagocitose, especialmente os neutrofilos, e anticorpos
especificos compdem a maior defesa do hospedeiro conira a infecgao periodontal.
Essas células acumulam-se nos locais onde ha o desafio microbiano através de

guimiotaxia, onde elas fagocitam e eliminam os microrganismos que tenham sido
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opsonizados. Na periodontite o maior agente opsonizador é o anticorpo especifico
lgG-2. As células fagociticas possuem varios receptores em sua superficie que
reconhecem o0s microorganismos opsonizados fagocitando-os e eliminando-os.
Esses receptores séo especificos para cada agente opsonizador, assim somente 0
receptor hFc-gama-Rlla reconhece a bactéria opsonizada pela 1gG-2. Este receptor
apresenta polimorfismo e, dependendo da forma em que ele se apresenta
geneticamente, identifica mais ou menos bactérias opsonizadas pela 1gG-2. Os
individuos que sdo homozigotos (arginina) € os que sdo heterozigotos (arginina e
histidina) manifestam maior susceptibilidade a infecgdes por bactérias encapsuladas
e 0 mesmo deve acontecer em sitios com periodontite, na medida em que a resposta

humoral predominante nestes locais € feita pela 19G-2 (PAGE et al., 1997).

Ainda seguindo o estudo de PAGE et al. em 1997, os mondcitos e
macréfagos sdo pecas-chave na patogénese da periodontite porque eles séo
ativados pelos lipopolissacarideos bacterianos e pelas citocinas pro-inflamatérias
podendo produzir grande guantidade de FNT-alfa, IL-1 beta, PGE-2 e matriz de
metaloproteinase. A resposta celular € geneticamente determinada e unica para
cada individuo. Mondcitos sanguineos de individuos susceptiveis a periodontite
severa liberam significativamente mais FNT-alfa, IL-1 beta e PGE-2 do que
monocitos de individuos resistentes. As citocinas pro-inflamatdrias FNT-alfa, IL-1
beta e prostagiandinas sdo extremamente importantes na patogénese da doencga
periodontal. Os niveis dessas moléculas e de metaloproteinases séo altos em sitios
de destruicio tecidual ativos, e baixos em sitios sauddveis ou tratados com sucesso.
O gene do FNT-alfa foi mapeado no cromossomo 6 e existe polimorfismo que resulta
num aumento na produgao deste fator. Portanto, os autores ressaitaram uma grande

probabilidade de existir ligagédo deste polimorfismo com uma maior susceptibilidade a
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doencga periodontal. Da mesma forma, o gene da IL-1 localizado no cromossomo
2q13 é polimorfo. Individuos com um gendtipo especifico produzem cerca de quatro
vezes mais IL-1 beta que individuos com genodtipo negativo. Ainda existe o
cromossomo 9¢32,33 que contém o gene para a cicloxigenase 1. Esta é a enzima
responsavel pela produgdo de PGE-2, portanto a ligagdo deste gene com ¢ aumento
da susceptibilidade & periodontite estd relacionada com o aumento da produgio de

PGE-2.

Ainda no mesmo trabalho, os autores relataram que, dentre as doengas
geneticamente transmissiveis, devem ser ressaltadas a neutropenia, trissomia do 21
e Papillon-Lefevre que conferem anomalidades no namero e fungdo dos neutrdfilos

e aumentando, portanto, a susceptibilidade a periodontite.

De acordo com as idéias de HART & KORNMAN (1997), nos grupos de
pacientes de alto risco, os fatores do hospedeiro parecem exercer uma importante
influéncia na susceptibilidade a periodontite, e este risco esta parcialmente ligado ao
controle genético. As doengas restritamente genéticas podem estar relacionadas a
um Unico gene ou A alteragdo de numero ou da estrutura do cromossomo (como a
Sindrome de Down). Em ambos os casos, doenca de gene uUnico ou de alteragéo
cromossOmica, a doenga € clinicamente evidente na infincia ou produz algumas
manifestagdes patolégicas nesta fase. Ja nas doencas que recebem uma influéncia
genética em que outros fatores estdo envolvidos, como problemas de coragéo e
osteoporose, somente o fator genético ndo € suficiente para promover a doenga.
Dessa forma, os sinais clinicos € sintomas serdo evidentes apenas na fase aduita,
este é o caso de doengas multifatoriais. Seguindo esta linha de raciocinio, a
periodontite agressiva pode estar relacionada a uma heranga de gene unico, assim

como a periodontite crénica pode sofrer uma influéncia genética, entrando no grupo
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das doengas multifatoriais herdadas. Segundo os autores, embora os fatores
microbianos sejam necessarios para o desenvolvimento da doenga periodontal, eles
sozinhos ndo indicam que haverda doenca e nem sua severidade. A doenga
periodontal agressiva estd ligada a heranga autossémica dominante mapeada no

Cromossomo 4q.

HART & KORNMAN (1997) ainda afirmaram que varios tragos da
resposta imune tinham sido associados com a forma clinica em que a periodontite se
apresentava e esses fatores sdo regulados geneticamente. Em geral, um gene sera
considerado um causador ou agravante da doenga periodontal Se O processo
fisioldgico promovido por este gene tenha sido associado com a presenga ou
severidade da doenga. Esses autores relataram que o0s niveis de IgG-2 no local da
infecgéo, a eficiéncia dos receptores de superficie das células fagociticas especificas
para as bactérias opsonizadas pela 1gG-2 e a liberagdo dos mediadores da
inflamacgdo (prostaglandina E2, interleucina 1, fator de necrose tumoral alfa) sédo
determinados geneticamente e estdo diretamente ligados a doenga periodontal.
Além disso, os neutrdfilos podem sofrer influéncias de alguns defeitos genéticos

afetando sua fungdo ou quimiotaxia e predispondo 2 infecgéo bacteriana.

Segundo KINANE (1999), a Sindrome de Down pode estar associada a
presenca de periodontite na denticdo decidua e também na permanente. A
severidade da doencga periodontal na sindrome de Down & maior quando comparada
com as observadas em outras anormalidades mentais. A sindrome de Deficiéncia na
Adesdo Leucocitaria que € uma doenga autossémica recessiva rara, na gual, ha um
defeito no nimero de receptores de superficie dos neutrdfilos, aumenta a
susceptibilidade a doengas infecciosas, incluindo a periodontite. Por ser esta doenca

comumente fatal, os relatos referem-se a criangas com periodontite severa, n&o
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havendo pesquisas em adultos. A Sindrome de Papillon-Lefevre € uma heranga
autossdmica recessiva caracterizada pela presenca de lesdes de hiperqueratose de
pele. Juntamente com essas lesdes, os individuos apresentam periodontite severa
com perda precoce da denticdo decidua e permanente. A Sindrome de Chediak-
Higashi &, também, uma heranga autossOmica recessiva que esta associada a
periodontite severa, pois a quimiotaxia € a fungéo bactericida dos neutréfilos desses

pacientes sao anormais.

Segundo WILSON (1999), as desordens genéticas Mendelianas levam a
manifestagdo da doenca independentemente de fatores externos ainda na infancia e
sdo clinicamente dbvias, enquanto que as desordens genéticas ‘nao Mendelianas”
ou multifatoriais como o polimorfismo da IL-1, freqlentemente, ndo se evidenciam
enquanto ndo se associam a outras condi¢gdes do hospedeiro ou ambientais. No
caso de pacientes com gendtipo positivo para o polimorfismo da IL-1, essa condigdo
ndo causa a periodontite, porém isto parece tornar a doenga mais severa em

resposta ao biofiime bacteriano.

O teste para determinar o polimorfismo da IL-1 é feito através de obtencdo
de uma amostra de sangue retirada do dedo do paciente, que é colocado em um
cartdo de papel filtro. O cartdo é enviado a um laboratério especifico e o resultado
retorna ao dentista com a informagac se o paciente tem o gendtipo positivo ou

negativo para IL-1. Os pacientes positivos possuem maior risco para a periodontite.

De acordo com FUGAZZOTTO (1999), o teste de susceptibilidade
periodontal (PST) é um teste que identifica o gendtipo para interleucina 1. O
polimorfismo do gene especifico para IL-1 estd fortemente ligado com a periodontite

severa do adulto. Este aiteragé@o genética esta relacionada a produgéo de IL-1 frente
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a uma infecgédo bacteriana. Monécitos de pacientes positivos para este polimorfismo
produzem de duas a quatro vezes mais IL-1 diante uma infecgao bacteriana do que
pacientes de gendtipo negativo. Este autor ressaltou que é sabido que o excesso de
IL-1 causa destruicdo 6ssea e de insercdo. Portanto, pacientes PST- positivos sdo
mais susceptiveis a doenga periodontal severa. Suas pesquisas sugeriram, ainda,
que pacientes PST- positivos tém 2,7 vezes maior experiéncia de perda dentaria que
os PST- negativos € que pacientes com este polimorfismo e fumantes tém 7,7 vezes
maior experiéncia de perda dentaria que pacientes ndo fumantes e PST- negativos.

Desta forma, a genética e o cigarro séo fatores de risco que juntos se intensificam.

TAKASHIBA et al. (1999) estudaram os antigenos de leucdcitos humanos
(HLA) que sdo conhecidos como antigenos de adaptaco tecidual, os quais tém um
importante papel na reagéo imune. Os HLA sdo essenciais no reconhecimento de
antigenos estranhos a0 corpo humano na resposta imune humoral sendo
predeterminados geneticamente. Diferentes caracteristicas em alguns gendtipos de
HLA estao relacionadas com reagdes imunes que induzem destrui¢do tecidual em
doengas auto-imunes causadas por infec¢éo. Este trabalho sugeriu que pacientes
com gendtipo HLA-DRB1*1501-DQB1*0602 tém resposta acelerada de células T
diante de alguns periodontopatdégenos, como as P. gingivalis nas reagfes
hiperimunes, e isso aumenta a susceptibilidade a doenca periodontal “precoce”

agressiva.

Segundo MCDEVITT et al. (2000), a citocina pro-inflamatdria IL-1 € uma
chave reguladora da resposta do hospedeiro a uma infecgdo microbiana e o maior
modulador do catabolismo da maitriz extracelular e da reabsor¢cdo dssea. Eles
estudaram 90 pacientes, dos quais 44 estavam identificados com presenca de

periodontite moderada ou severa € 46 saudaveis ou com pericdontite leve. Nos
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dois grupos eles associaram a historia de ex-fumantes & presenga de genétipo de IL-
1 positivo e & idade. Este estudo demonstrou que esses trés fatores estdo
significantemente associados com a severidade da doencga periodontal no adulto,
além de confirmar que ambos, gendtipo da IL-1 € o fumo, sdo fatores de risco para

doenca periodontal.

Segundo KORNMAN, et al., 2000, pacientes com o genétipo IL-1 positivo
mostram um aumento na produgéo de IL-1 pelas células brancas do sangue quando
estimuladas por produtos bacterianos, aumento do nivel de IL-1 no fluido gengivai
crevicular e aumento do sangramento a sondagem durante o periodo de
manutencao periodontal. Além disso, apresentam aumento na contagem bacteriana
e mais patdgenos estdo associados com a doenga periodontal ativa. Acrescentaram,
ainda, que bactérias especificas causam a periodontite por meio da ativagdo da
resposta imuno-inflamatéria dos tecidos e que certos fatores de risco afetam
significativamente o processo da doenga alterando esta resposta imuno-inflamatéria
& aumentando a susceptibilidade a periodontites mais severas. Eles citaram alguns

desses fatores: cigarro, diabetes, gendtipo da IL-1 e talvez outros.

GREENSTEIN & LAMSTER em 2000 constataram como determinantes
genéticos para as periodontopatias alguns fatores como doencas mendelianas
hereditarias, polimorfismos genéticos associados a diminuigdo na resposta do
hospedeiro, heranca autossdmica dominante relacionada com periodontite
agressiva, redugao da capacidade de produzir lgG determinada geneticamente,
polimorfismo genético positivo para IL que induz um aumento na produgdo de
interleucinas. Segundo eles, parece existir uma complexa interagdo entre os
multiplos genes e fatores do ambiente com a indugdo da doenca periodontal e

modificagdo de sua expressio.
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Segundo MEYLE & GONZALES em 2001, a maioria das periodontites
agressivas estdo relacionadas com doengas sistémicas que comprometem a
resposta do hospedeiro & infecgao bacteriana. Muitas dessas doencas sdo genéticas
como a Sindrome de Chédiak-Higashi, na qual ocorre deficiéncia na quimiotaxia dos
neutrdfilos, hiperatividade em sua capacidade fagocitica, e na morte e degranulagdo
bacteriana. Como comprometimento bucal nesses pacientes foi encontrada gengivite
severa, ulceragbes na mucosa jugal, palato duro e lingua, além da destruicio
periodontal severa, muitas vezes apresentando esfoliagdo precoce dos deciduos.
QOutra doencga genética é a Sindrome de Papillon-Lefévre que é caracterizada por
hiperqueratose palmoplantar com perda prematura de ambas as dentigcOes, decidua
e permanente. Terapia local nos dentes afetados peridontalmente em pacientes com
esta sindrome geraimente tem insucesso, e acredita-se que a perda dental € uma
seqiiela inevitavel. A Sindrome de Down € uma doeng¢a causada pela anomalia
autossdémica do cromossomo 21 e enconfra-se uma alta prevaléncia de doenga
inflamatoria periodontal crénica nessas criangas. O desenvolvimento da doenga
periodontal aparece mais severo na regido dos dentes anteriores inferiores. Os
autores ressaltaram gue, obviamente, a higiene desses pacientes é pobre, porém
ndo é compativel com a severidade da doenca. Esta susceptibilidade & doenca
periodontal desses pacientes estd relacionada a alteragbes leucocitarias,
principalmente na imaturidade que as células T apresentam, juntamente com

alteragdes da biossintese do colageno e da morfologia dos capilares.

Segundo HODGE & MICHALOWICZ (2001), aiguns aspectos da resposta
inflamatdria e imune do hospedeiro, como anomalias epiteliais e do tecido
conjuntivo, defeitos nos fibroblastos, deficiéncia na fosfatase alcalina, defeitos nos

leucdcitos, variagbes na produgdo de citocinas, alteragbes nas fungbes dos
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neutrdfilos € nos niveis de 1gG, sao definidos geneticamente. Suspeita-se que esses

aspectos podem alterar o desenvolvimento da doenga periodontal.

O estudo de PAPAPANQU et al. (2001), em 132 pacientes periodontais e
73 pacientes controle, mostrou a relagdo entre o gendtipo positivo para IL-1 e a
maior severidade na perda de inser¢do nos pacientes doentes além do menor nivel
de IgG liberadqa na resposta imune contra as bactérias periodontais. Entretanto, ndo
foi observada nenhuma relacdo entre o gendtipo positivo e o tipo de microbiota

subgengival dos pacientes doentes.

HODGE et al (2001) relacionaram o gendtipo para IL-1 em europeus
caucasianos com periodontite agressiva e observaram gue ndo ha associacdo entre

este tipo de periodontite e ¢ polimorfismo da IL-1.

BOCH et al. {2001) ressaltaram que a IL-1 € uma das citocinas mais
produzidas em sitios de inflamagéo e esta envolvida no inicio € na progressao da
destruicdo do tecido conjuntivo. Os mondcitos s8o as células de maior
responsabilidade na producgdo da IL-1, embora outras células contribuam quando na
presenca de infec¢do, pois os lipopolissacarideos bacterianos estimulam o aumento
na producéo desta citocina. A IL-1 beta leva varios tipos de células a produzirem
catabdlitos do tecido conjuntivo e mediadores de reabsorg@o Gssea, incluindo IL-1,
IL-6, FNT alfa, PGE-2, e matriz de metaloproteinase. Esses fatores contribuem com
a degradagdo do tecido conjuntivo e com o recrutamento e ativagdo dos
osteoclastos. Os autores, ainda, chamaram a atengdo para a influéncia da IL-1 na

renovagao 0sseo, em especial, em processos de doencas como a periodontite.
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Segundo KINANE & MARSHALL em 2001, as desordens genéticas que
resultam em modificagdes nas respostas imune ou inflamatéria ou na estrutura

periodontal podem resultar em uma ampla destruigdo periodontal na pessoa afetada.

MICHEL et al. (2001) relataram que a periodontite agressiva € um termo
generalizado relativo a um grupo de doencgas pericdontais severas, as quais
apresentam seu inicio préximo a puberdade. Este grupo de desordens é
caracterizado por uma rapida destrui¢éo dos tecidos de suporte dental. Apesar de ter
a etiologia bacteriana, parece que hé fatores genéticos e ambientais que contribuem
para este fenotipo, como € o caso do polimorfismo da IL-4 que eles citaram em sua

pesqguisa.

Segundo CARAANDIJK et al., em 2002, o polimorfismo genético no gene
do FNT-alia ndo foi identificado como fator de susceptibilidade ou de severidade

para periodontite.

CAFFESSE et al. (2002) associaram © polimorfismo do gene da
interleucina-1 com cirurgia mucogengival em pacientes saudaveis e concluiram que
o paciente pode continuar saudavel através da manutencdo preventiva apropriada,
independente do gendtipo presente. A resposta a cirurgia de recobrimento de
recessdo gengival foi similar nos dois grupos, independendo do gendtipo. Entretanto,
a cobertura total da recessado foi atingida com mais freqiéncia nos individuos com

gendtipo negativo.
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2. 4 Estresse

Segundo PAGE et al. (1997), existe uma associa¢do entre esiresse e
gengivite Ulcero-necrosante aguda. Os pacientes estressados e com este tipo de
gengivite manifestam depressao na quimiotaxia e fagocitose dos neutréfilos, assim
como redugéo na proliferacdo linfocitaria em resposta a um estimulo mitético ndo
especifico. Depressdo na resposta imune, resultando do estresse, tem sido
postulado como um dos varios fatores envolvidos na doenca periodontal destrutiva.
O aumento da concentracao de conticosterdides inibe varias células inflamatdrias,
incluindo macrofagos, neutrdfilos, eosindfilos e mastécitos. Estas células sio
mediadas pela supressao das citocinas como IL-1, IL-2, IL-3, IL-4, FNT-alfa,
interferon gama; pela inibicdo do metabolismo do acido aracdénico e pela produgdo

de prostaglandinas e leucotrienes.

Segundo SALVI et al, em 1997, a primeira ligagdo enconirada do
estresse com alguma condi¢éo periodoﬁta! foi a gengivite Ulcero-necrosante aguda
(GUNA). Se a resisténcia de um paciente estiver baixa pela inabilidade de lidar com
eventos estressantes, entdo podera ocorrer uma manifestagdo de inflamacédo
aumentada da doenga periodontal. Além da hipotese da baixa resisténcia poder
estar relacionada com a GUNA, existem outras propostas como negligéncia na
higiene oral, mudangas na dieta, aumento no hédbito de fumar, bruxismo, alteragdes
na circulagdo gengival, mudancas na saliva e altera¢des hormonais, através das
quais os fatores psico-sociais poderiam influenciar a inflamag&o periodontal. Os
autores concluiram que 0 estresse pode ser considerado como um fator de risco em

potencial para a periodontite.
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De acordo com COHEN & ROSE (1998), o estresse cronico, depressao,
problemas financeiros, isolamento social e outros fatores psico-sociais podem
representar um fator de risco para a periodontite. A teoria € que o estresse deprima
a resposta imunolégica aos patégenos periodontais, determinando um aumento de

gravidade na doenga periodontal.

KINANE (1999) relatou que a incidéncia de GUNA aumenta durante os
perfodos de estresse psicolégico ou emocional. Reconhece-se que o estresse
aumenta o nivel circulatérioc de corticosterdides que pode ter efeitos sobre o
periodonto. O corticosterdide &, faciimente, medido na urina e, em pacientes com
GUNA, os niveis sdo aumentados. Os niveis de citocina pré-inflamatéria, também,
sdo elevados com o estresse. O estresse promove mudancas de comportamento,

como ma higiene bucal, que afetam a condigdo periodontal.

Segundo WILSON (1999), ha uma possivel redugéo de anticorpos contra
bactérias em pacientes estressados com envolvimento periodontal. O possivel

mecanismo de agdo deste evento pode ser a influéncia indireta do sistema neuro-

enddcrino em interagdo com o sistema imuno-inflamatorio.

Para GREENSTEIN & LAMSTER (2000), ha uma forte evidéncia de que o
desenvolvimento da GUNA esteja, em parte, relacionado com o estresse. Um
possivel mecanismo de atuagdo do estresse na doenga periodontal pode ser através
dos corticosterdides exercendo um efeito inibitdrio sobre as células inflamatdrias.

Eles consideraram o estresse um fator de risco em potencial.

ELTER et al. (2002), em estudo realizado em humanos, concluiram que a
depressao clinicamente diagnosticada pela histéria do paciente pode ter efeito

negativo na evolugdo do tratamento periodontal.
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GASPERSIC et al. (2002) verificaram, em ratos, que o estresse sozinho
ndo resulta em doenga periodontal, mas pode modular o processo pato-fisioldgico da
inflamag&o periodontal pré-existente, resultando em aceleragdo na degradagdo dos

tecidos periodontais.

2.5 Osteoporose ¢ Menopausa

GENCO (1996) sugeriu que a osteoporose e o fumo sdo fatores
importantes na promog¢éo de perda dental. Observou, também, uma associagdo
direta entre osteopenia do esqueleto e mandibular e a doencga periodontal destrutiva

em mulheres pds-menopausa.

Segundo SALVI et al. (1997), é importante diferenciar osteopenia, que é
definida como uma diminuig¢do no oss¢o mineralizado nomal, da osteoporose pos-
menopausa, que € causada pela falta de produgéo de estroégeno e caracterizada por
fraturas espinhais em mulheres de 50 a 70 anos, e a osteoporose propriamente dita
que afeta pessoas mais velhas e resulta em fraturas do fémur. Existe a hipGtese de
que anormalidades metabdlicas sistémicas que ocorrem na osteopenia podem
acarretar um aumento local na reabsorgdo dssea causada pela infec¢do periodontal.
Os autores entenderam ser mais apropriado considerar a osteoporose ¢omo um

fator de risco em potencial para periodontite.

De acordo com COHEN & ROSE (1998), a perda de osso oral associada
com osteoporose pode ser importante na criagdo de um hospedeiro susceplivel a
doenga periodontal. Entre as mulheres ha uma forte correlagéo entre a massa dssea
dental e a massa 6ssea total e o nimero restante de dentes. Da mesma forma, a
perda de dente causada pela doenca periodontal pode ser um fator de risco para a

osteoporose. A funcao de mastigacdo insuficiente pode influenciar a digestdo de
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alimento, sendo assim necessédria a ingestdo de alimentos ricos em calcio para

manter os dentes e 0ssos saudaveis.

Esses autores ainda ressaliam a relagdo da menopausa com a perda
dental. A diminui¢&o dos niveis de estrégeno estd ligada a um risco maior de perda
dental. As multheres que fazem a reposigdo hormonal também mostraram ter um
nivel mais baixo de placas, de sangramento gengival e de agentes patogénicos
periodontais do que aquelas na fase pds-menopausa que néo usam o estrégeno,
apesar de que a influéncia dos habitos de cuidado dentario também deva ser levada

em conta.

KINANE (1999) sugere que a menopausa pode causar reducdo na
densidade do 0sso alveolar € que a altura da crista alveolar e a perda dental estdo

relacionadas com a situagao de pés-menopausa.

Segundo GREENSTEIN & LAMSTER (2000), a atuacédo da deficiéncia de
estrégeno como fator de risco para periodontite ainda ndo é conclusiva. Entretanto,
mulheres com osteoporose manifestam efeitbs adversos na massa ossea
mandibular e na altura da crista 6ssea, além de apresentarem maior perda de
insergdo que mulheres normais. Além do mais, mulheres com deficiéncia
estrogénica tém mais sangramento a sondagem e menor densidade dssea alveolar
que as mulheres com estroégeno suficiente. Assim, a terapia de reposi¢ao hormonal
resulta em melhor retencdo dental e estd associada com redugdo na perda de
insercdo. Uma reducdo no nivel de estrogeno resulta em menor deposi¢ao Ossea e

aumento na reabsorcdo 6ssea osteoclastica.



38

KINANE & MARSHALL (2001) relataram a possivel relagcdo da
menopausa com a redugdo na densidade Ossea alveolar, mas € preciso novos

estudo que realmente elucidem a relacdo entre periodontite cronica e osteoporose.

EGYETEM (2002) constatou que o total de calcio do corpo e a densidade
Ossea estdo, fortemente, associados com a densidade d6ssea mandibular e h4,
também, uma grande relacdo entre o edentulismo e a osteopenia sistémica. O autor
coloca as duas doengas, tanto a periodontite como a osteoporose, como sendo
doencas cronicas muitifatoriais influenciadas por fatores genéticos e de
comportamentos de risco. Ressalta ainda que a terapia de reposicdo hormonal
protege a mulher em fase de pds-menopausa contra a osteoporose € a doenga
periodontal e considera, além disso, o cigarro como um fator de risco para ambas as
doencas. Sugere, pois, 0 autor que existe associagdo entre a doencga periodontal € a

osteoporose.

FRIEDLANDER (2002) ressalta algumas situagdes negativas encontradas
no exame bucal de uma mulher em fase pds-menopausa como: pouca saliva,
aumento de carie dental, alteragdo de gosto, gengivite atréfica, periodontite e
maxilares osteopordticos que podem nao ser compativeis com o planejamento de

préteses ou implantes dentais.

2.6 Medicamentos

Segundo SALVI et al (1997), embora algumas medicagcdes afetem o
periodonto, na maioria das vezes envoivendo hiperplasia gengival e xerostomia,
existem poucos relatos associando medicagbes como um fator de risco a

periodontite.



39

Ja COHEN & ROSE (1998) relataram que algumas drogas,
particularmente as que se apresentam em forma liquida ou que devem ser
mastigadas e que contém aglcar, alteram ¢ pH e a composi¢éo da placa, tornando
mais facil sua aderéncia sobre as superficies do dente. Além disso, existem alguns
medicamentos que diminuem, significativamente, o fluxo de saliva. Entre eles estao
os anti-hipertensivos, 0s analgésicos narcoticos, alguns tranquilizantes e sedativos,
anti-histaminicos e anti-metabdlicos. Como resultado desta xerostomia, os pacientes

tendem a acumular mais placa.

Algumas drogas podem contribuir como fator etiolégico da doenga
periodontal. Drogas como anticonvulsivantes, bloqueadores dos canais de célcio e
ciclosporinas podem estar associadas com o aumento gengival. Os
anticoncepcionais podem estar relacionados com alteragGes nos tecidos gengivais

(ACADEMIA AMERICANA DE PERIODONTIA, 2000).

KINANE & MARSHALL (2001) observaram que a maioria dés
medicamentos promove hiperplasia gengival mediante a presenga de biofilme e este
fato aparece como um risco para intensificar a periodontite, ndo se sabendo, porém,
se é risco de susceptibilidade para causar a doenga. Esses medicamentos séo os
bloqueadores de canais de ions da membrana celular, drogas anticonvuisivanies
(dilantina, fenitoina), anti-hipertensivos antagonistas do calcio (nifedipina) e
ciclosporina. Segundo sua pesquisa, as taxas hormonais também influenciam na
resposta inflamatéria a placa, porém alterando somente tecidos moles, ou seja,
aumentando apenas a gengivite. Esta alteragdo hormonal pode ser causada por
gestacdo, puberdade ou mesmo pelo uso dos anticoncepcionais. Ja4 as drogas

esterdides nao influenciam na doencga periodontal.
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3 Discussao

A literatura pregressa fornece dados importantes a serem considerados

em relagéo aos fatores de risco a doenca periodontal.

A diabetes mellitus, quando mal compensada, interfere como agravante
na evolugao da doenga periodontal, e esta, por sua vez, quando tratada, facilita o
controle glicémico do paciente diabético. Portanto, a diabetes influencia na doenca

periodontal e vice e versa.

Assim, existem evidéncias mostrande que o tratamento periodontal
melhora o controle metabdélico em diabéticos, diminuindo o nivel de hemoglobina
glicosada e a necessidade de insulina (GREENSEIN & LAMSTER, 2000; STEWART

et al., 2001 e KINANE & MARSHALL, 2001).

A influéncia inversa também é vista na literatura de forma que, individuos
com diabetes mellitus apresentam um maior risco de doenca periodontal sendo que,
se o nivel de controle metabdlico da glicemia for deficiente, ha um aumento na
severidade da doenca periodontal (SALVI| et af, 1997; KINANE, 1999; CULTER et a/,

1999; ACADEMIA AMERICANA DE PERIODONTIA, 2000; PATINO-MARIN et 4/,

2002).

A duragdo da diabetes mellitus pode estar associada a uma maior
severidade da doenga periodontal. (SALVI et al., 1997; ACADEMIA AMERICANA DE
PERIODONTIA, 2000), em contrapartida, KINANE (1999) colocou a duragéo da

diabetes como um fator sem importancia.

Entao, é provavel que a diabetes mellitus compensada, iniciada ha muito

tempo ou recentemente, ndo interfere na doenca periodontal.
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Quando associados dois fatores de risco, € esperada uma influéncia de
maior intensidade, como foi constatado por ORBAK ef al. (2002) em relagdo a
diabetes mellitus e o cigarro. Foi observado, que diabéticos fumantes possuem um
risco ainda maior a doenga periodontal, apresentando-se esta c¢om maior

severidade.

O fumo é visto como um dos fatores de risco mais fortemente associado

com a periodontite, exercendo tanto efeitos locais quanto sistémicos.

Existem evidéncias de que os fumantes possuem uma microbiota
periodontal diferente e um aumento na infecgdo subgengival com bactérias
anaerdbias (GENCO, 1996; SALVI et al., 1997; PAGE et al, 1997; JOHNSON &

SLACH, 2001).

As areas mais comprometidas pelo efeito local do cigarro sdo as
. Superficies palatinas da maxila, apresentando perdas de insergdo mais severas

(PAGE et al,, 1997; JOHNSON & SLACH, 2001; HAFFAJEE & SOCRANSKY, 2001).

QO fumo resulta em mudangas vasculares, inflamatodrias, celulares
(alteragdo da funcgéo dos neutrdfilos), imunes (redugdo na concentragdo de IgG 2 no
soro) e na cicatrizacéo tecidual (PAGE et al., 1997; SALV!I et al., 1997; PALMER et

al., 1999; JOHNSON & SLACH, 2001).

Em contrapartida, SALVI et al. (1997) ressaltaram que em fumantes com
periodontite agressiva localizada ndo ha reducdo de 1gG-2, ndo ocorrende ©

aumento da severidade da periodontite nesses pacientes.

Muitos trabalhos associaram o cigarro com a alteragdo no metabolismo

0sseo. Alguns autores relataram que fumantes apresentam maior perda de altura
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éssea que ndo fumantes (JOHNSON & SLACH, 2001 e HAFFAJEE & SOCRANSKY,
2001). O fumo juntamente com outras condigbes sistémicas, como € o caso de
mulheres na pds-menopausa, afeta a altura € a densidade Ossea (JOHNSON &
SLACH, 2001). Além disso, o cigarro compete com o efeito protetor do estrogeno

promovendo maior reabsorcao 6ssea (GREGORY,1998).

Os pacientes que deixaram completamente o habito tém diminuido ¢ risco
de futuras doencas periodontais em comparag¢édo aos que ndo pararam. Um historico
de habito afeta a evolugdo de uma futura doenga periodontal, devido a perda dssea
que ja foi promovida anteriormente pelo fumo, perda essa irreversivel. (WILSON,

1999 e MCDEVITT et al., 2000)

TOMAR & ASMA (2000) dizem que ex-fumantes que largaram o vicio ha
mais de onze anos passaram a ter uma relagao de risco com a periodontite idéntica

aos que nunca fumaram.

830 muitos os fatores genéticos que podem predispor o individuo a
doenga periodontal e constatd-los se torna uma meta importante para viabilizar o

trabalho através da prevencao.

A influéncia genética na doenga periodontal ocorre de varias formas, pois
0s niveis de 1gG-2 no local da infecgdo e a liberag@o dos mediadores da inflamagéo
(PGE-2, IL-1, FNT-alfa) s&o determinados geneficamente e estdo diretamente
ligados & periodontite. Além disso, existem as doengas autossémicas que também
estdo ligadas a manifestagdes periodontais como é o caso das sindromes de
deficiéncia de adesdo leucocitaria, de Down, de Papillon-Lefevre e de Chediak-
Higashi (PAGE ef al, 1997; HART & KORNMAN, 1997; KINANE, 1999). Em

contrapartida, no tocante aos mediadores da inflamagdo, alguns autores néo
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concordam que o FNT-alfa seja um fator de susceptibilidade a doenga periodontal

(CARAANDIJK et al., 2002).

MEYLE & GONZALES (2001) estdo de acordo com a infludncia das
doengas autossémicas, como € o caso das Sindromes de Down, de Chédiak-Higashi

e de Papillon-Lefevre, na doenga periodontal.

Existern relatos que afirmaram que tanto o polimorfismo do gene IL-1
guanto o habito de fumar sdo fatores de risco para a doencga periodontal
(FUGAZZOTTO, 1999; MCDEVITT et al., 2000). Alem disso, FUGAZZOTTO (1999)
e MEISEL et al. (2002) concluiram que os dois fatores no mesmo individuo

intensificam o risco.

O teste para identificar a presenca do polimorfismo da IL-1 pode auxiliar
na prevencdo ou no tratamento da doenga periodontal, porém como FUGAZZOTTO
(1999) deixa claro o PST ndo € um teste de diagnéstico para doenga periodontal e
sim um teste de susceptibilidade. A informagdo obtida com o teste deve ser
incorporada ao tratamento periodontal para direcionar a conduta de higiene bucal,

do tratamento da doenga e da previsibilidade da terapia.

O estresse promove alteragdes sistémicas que influenciam as respostas
imunes do hospedeiro como foi visto por COHEN & ROSE (1998) e WILSON (1999).
E provavel que altere a evolugdo da doenga periodontal, ndo devendo ser
desconsiderado que um individuo estressado pode ndo estar dando atengdo a si

mesmo, deixando de fazer a higiene bucal corretamente.



Uma alterag@o periodontal comprovadamente influenciada pelo estresse é
a gengivite ulcerativa necrosante aguda (PAGE ef al, 1997, SALVI et al, 1997,

KINANE, 1999; GREENSTEIN & LAMSTER, 2000).

KINANE (1999) ¢ GREENSTEIN & LAMSTER (2000) citaram o aumento
do nivel circulatorio de corticosterdide como um possivel mecanismo de agdo do
estresse na doenca periodontal, pois este aumento promove a depressao do sistema

imune do hospedeiro.

As condicOes de pés-menopausa nas mulheres, a osteopenia sistémica e
a osteoporose parecem exercer influéncia sobre a densidade dssea alveolar e a
perda dental, o0 que esta diretamente ligado & doenca periodontal. Assim, existem
relatos associando a osteopenia com o aumento da reabsorcdo ossea alveoiar na
infecgdo periodontal e com a perda dental (GENCO, 1996; SALVI ef al, 1997,

COHEN & ROSE, 1998; EGYETEM, 2002).

Também a diminuicdo do nivel de estrégeno, no pericdo de pés-
menopausa da mulher, esta ligada a um maior risco de perda dental (COHEN &
ROSE, 1998; KINANE, 1999; GREENSTEIN & LAMSTER, 2000), portanto a terapia
de reposicdo hormonal foi mencionada como uma forma de protegao para a mulher
contra a periodontite, melhorando a retencdo dental e diminuindo a perda de

insercdo (GREENSTEIN & LAMSTER, 2000; EGYETEM, 2002).

Alguns medicamentos causam aumento gengival mediante a presenca de
placa bacteriana, podendo ser um fator que intensificaria a periodontite, mas ndo um
risco de susceptibilidade a doenca periodontal (SALVI et al, 1997, KINANE &

MARSHALL, 2001). Ja outro estudo relatou que essas drogas contribuem comgo fator
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etiologico da doenca periodontal (ACADEMIA AMERICANA DE PERIODONTIA,

2000).

Como demonstrado, todas as condigdes sistémicas estudadas (diabetes
mellitus, fumo, geneética, esiresse, osteoporose, menopausa e medicamentos)
exercem algum tipo de interferéncia nas respostas fisiologicas do hospedeiro
podendo, assim, influenciar, mesmo que indiretamente, a etiologia, o©
desenvolvimento e a agressividade de uma doenga periodontal. Por essa razdo, é
de suma importdncia que o clinico esteja atento na anamnese e no histdrico médico
do paciente a eventual ocorréncia de uma dessas condigdes. iImportante ainda que o
clinico esteja sempre atualizado na literatura a respeito de todos esses fatores que

podem influenciar a doenca periodontal.
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4 Conclusao

Diante dos resultados obtidos em estudos que avaliaram a influéncia de

condigdes sistémicas na doenga periodontal, podemos concluir que:

1- Existe comprovagao cientifica de que a diabetes mellitus, o fumo e a

genética s&o fatores de risco para a doenga periodontal.

2- A diabetes mellitus influencia tanto na susceptibilidade quanto na
severidade da doenca periodontal, além disso, o tratamento

periodontal pode melhorar o controle glicémico da diabetes.

3- O fumo influencia tanto sistemicamente, alterando as respostas de
defesa do hospedeiro, como localmente, propiciando um ambiente
favoravel aos patdgencs anaerobicos gram-negativos e mascarando

os sinais clinicos da inflamagéo gengival.

4- A genética influencia diretamente na causa da doenga periodontal
quando se trata de alteragbes autossémicas (Sindrome de Chédiak-
Higashi, Sindrome de Down e Sindrome de Papillon-Lefévre),
enquanto outros tipos de alteracbes genéticas atuam como
predisponentes ao surgimento e severidade de doencgas periodontais

(polimorfismo da IL-1 e de outros determinantes genéticos).

5- Existem outros fatores que possivelmente apresentam influéncia sobre
a doenga periodontal, entretanto a literatura ainda ndo € unanime na
comprovagdo dos seus efeitos na etiologia, severidade e progressdo
da doenga periodontal. Sdo eles: estresse, osteoporose, menopausa e

uso de medicamentos.
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