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RESUMO 
 

 

Existe a hipótese, dentro da medicina periodontal, de uma possível relação 

entre doença periodontal e doenças cardíacas. Talvez a doença periodontal 

possa agir como um fator desencadeante para o desenvolvimento da doença 

cardiovascular. Vinte e oito pacientes portadores de aterosclerose e 

periodontite crônica, submetidos à intervenção cirúrgica de revascularização 

cardíaca e endarterectomia coronariana, participaram do estudo, cujo objetivo 

foi avaliar nas placas de ateroma de artérias coronárias a presença dos 

periodontopatógenos do complexo vermelho: Porphyromonas gingivalis, 

Tannerella forsythia e Treponema denticola. O DNA genômico foi extraídos das 

amostras de ateromas e se constatou a presença das bactérias através da 

reação em cadeia da polimerase (PCR). Detectou-se nas 28 amostras de 

ateroma: P. gingivalis em 50%, T. forsythia em 7,1% e T. denticola em 3,6% 

respectivamente. Estes resultados ajudam a defender a hipótese de que a 

doença periodontal pode ser um dos muitos fatores envolvidos com o 

desenvolvimento da doença cardiovascular, sendo mais um motivo para ser 

precocemente diagnosticada, prevenida e tratada. 

 

Palavras-Chaves: Doença Periodontal, Doença Cardiovascular, Aterosclerose, 

Periodontopatógenos, PCR  



 

Canonico LAD. Deteccion of periodontopathogens of the red complex in the 
atheroma of the coronary arteries from patients with cardiovascular disease and 
chronic periodontitis [Tese de Doutorado]. São Paulo: Faculdade de 
Odontologia da USP; 2009. 

 

 

ABSTRACT 
 

 

In the field of periodontal medicine there is the hypothesis of a possible 

connection between periodontal diseases and heart diseases. Maybe the 

periodontal disease may work as a triggering factor in the development of 

periodontal of cardiovascular diseases. Twenty-eight patients of atherosclerosis 

and cronical periodontitis patients were subjected to surgical intervention for 

cardiac revascularization and coronary endarterectomy, have made part of the 

study, whose objective was to evaluate the presence of periodontopathogens of 

the red complex in the atheroma platelets: Porphyromonas gingivalis, 

Tannerella forsythia and Treponema denticola. Genomic DNA was extracted 

from atheroma samples, and the presence of bacteria was stated through 

polymerase chain reaction (PCR). In the 28 samples of atheroma were 

detected: P. gingivalis at 50%, T. forsythia at 7.1% and T. denticola at 3.6% 

respectively. These results help to sponsor the hypothesis that the periodontal 

disease can be one of several factors involved in the development of 

cardiovascular disease, being this another reason for its early diagnosis, 

prevention and treatment. 

 

Keywords: Periodontal Disease, Cardiovascular Disease, Atherosclerosis, 

Periodontopathogens, PCR  
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1 INTRODUÇÃO 
 

 

A Medicina Periodontal destaca-se como um importante ramo das 

Ciências da Saúde (FISCHER, 2005). A doença periodontal pode ter 

influência na saúde sistêmica de um individuo ou o inverso, por isso, a 

Medicina e a Odontologia devem estar sempre inter relacionadas. 

Desde o final da década de 80, estudos têm demonstrado uma forte 

relação entre a doença periodontal e diversas doenças sistêmicas (FOX, 1992; 

HAYNES; STANDFORD, 2003). 

As doenças periodontais são multifatoriais, iniciadas por biofilme 

bacteriano específico, constituído predominantemente por bactérias gram-

negativas anaeróbias (HAFFAJEE; SOCRANSKY, 2000), as quais ativam 

mecanismos teciduais que levam à produção de uma série de eventos 

inflamatórios e imunológicos ocasionando a destruição dos tecidos 

periodontais, além disso, representam a infecção mais comum no ser humano 

e podem afetar de 5 a 30% da população adulta entre 25 a 75 anos de idade 

(BROWN; LÖE, 1993). 

Socransky et al. (1998) descreveram as principais bactérias 

relacionadas com a doença periodontal do adulto como sendo as do complexo 

vermelho: Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia e Treponema 

denticola. Uma alta detecção de patógenos periodontais do complexo vermelho 

têm sido associada com um aumento no risco ou na severidade de certas 

alterações sistêmicas, como lesões cardiovasculares (DESVARIEUX et al., 

2005; DOGAN et al., 2005), pré-eclampsia (BARAK et al., 2007; CONTRERAS 

et al., 2006), partos prematuros (HASEGAWA et al., 2003; LIN et al., 2007), 
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nascimento de bebês de baixo peso (DASANAYAKE et al., 2001) e diabetes 

(LALLA et al., 2006; SIMS et al., 2002). 

Dentre as doenças cardiovasculares (DCV), a aterosclerose é uma 

doença das artérias que possui a maior incidência de morbidade e mortalidade. 

Inicia-se na pré-adolescência, e mesmo na infância, e caracteriza-se pelo 

desenvolvimento de lesões gordurosas, denominadas placas ateromatosas ou 

ateroscleróticas, na parede arterial interna (GUYTON, 1992). 

As doenças ateroscleróticas aparecem entre as principais causas de 

mortalidade na maioria dos países desenvolvidos (KINANE; LOWE, 2000). Elas 

representam uma série de respostas celulares e moleculares altamente 

específicas, que podem ser descritas como uma doença inflamatória (ROSS, 

1999). Mais de 50% dos pacientes portadores de aterosclerose não 

apresentam os conhecidos fatores de risco (hipertensão, fumo, 

hipercolesterolemia e diabetes) e alguns fatores adicionais que predispõem à 

aterosclerose ainda não foram identificados. A importância da descoberta de 

mais fatores e de seus mecanismos de ação levaria ao desenvolvimento de 

novas estratégias terapêuticas que poderiam reduzir a prevalência dessa 

doença (DIAS, 2002).  

A influência negativa das infecções bucais na saúde sistêmica tem sua 

origem na disseminação dos microorganismos, ou de seus produtos, na 

corrente sanguínea, o que é chamado de bacteremia. Este fenômeno pode 

ocorrer após procedimento simples de higiene bucal, procedimentos 

profissionais de tratamento, que induzem sangramento, ou até mesmo durante 

a mastigação.Estes freqüentes surtos de bacteremia transitória podem 

representar riscos no estabelecimento de doenças cardiovasculares em 
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determinados pacientes (CONNER et al., 1967; GENCO, 2000; TOLEDO; 

ROSSA JUNIOR, 1999). 

Vários pesquisadores concordam com o fato de que a maioria dos casos 

de endocardite bacteriana desencadeados por patógenos bucais não tem início 

nos procedimentos odontológicos, mas nas bacteremias transitórias 

espontâneas, como as decorrentes da higiene bucal e da mastigação 

(BAYLISS et al., 1984; CARMONA; DIZ DIOS; SCULLY, 2002). 

Lafaurie et al. (2007) avaliou a freqüência de bactérias 

periodontopatogênicas e outras subgengivais, anaeróbias facultativas ou não, 

presentes no fluxo sanguíneo de pacientes submetidos a raspagem e 

alisamento radicular e concluíram que a terapia periodontal por meio da 

raspagem e alisamento radicular induz bacteremia associada a bactérias 

anaeróbias, principalmente em pacientes com doença periodontal. 

Herzberg e Meyer (1996) mostraram que, na presença da doença 

periodontal, os microorganismos do biofilme dental podem disseminar-se 

através da circulação causando infecção do endotélio vascular, contribuindo 

para a ocorrência da aterosclerose, o que aumenta o risco de isquemia do 

miocárdio e infarto. 

Clínicos e pacientes estão cada vez mais cientes de uma possível 

associação entre a doença periodontal e doenças cardiovasculares, e do 

potencial da intervenção periodontal preventiva frente à redução dos riscos 

para o infarto do miocárdio ou acidentes vasculares cerebrais (PAQUETTE; 

BRODALA; NICHOLS, 2007). 
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Uma projeção feita para o ano de 2020 indica que as doenças 

cardiovasculares serão responsáveis por cerca de 36% de todas as mortes no 

mundo (BRAUNWALD, 1997). 

O conhecimento atual ainda é insuficiente para explicar o mecanismo 

biológico da suposta associação entre doença cardiovascular e doença 

periodontal, entretanto parece existir certa plausibilidade biológica. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

Os estudos das inter-relações entre algumas doenças e condições 

sistêmicas e as doenças periodontais, tem assumido um papel importante e 

dão evidências de que a doença periodontal pode ser também, um dos fatores 

de risco para o aparecimento de complicações cardiovascular. 

De acordo com os Indicadores de Dados Básicos do Ministério da Saúde 

(IDB - ministério da saúde) no Brasil, em 2005, a porcentagem de óbitos por 

doenças cardiovasculares chegou a 46,12%, computando um total de 

aproximadamente 85 mil óbitos para todas as faixas etárias e sexo (BRASIL, 

2005). Dentre as alterações cardiovasculares, a Aterosclerose é a responsável 

pela maioria dos casos de infarto do miocárdio e de infarto cerebral, 

representando a principal causa de óbito nos EUA e Europa Ocidental. 

Em uma analise de estudos epidemiológicos que avaliaram a doença 

periodontal como causa de doenças cardiovasculares feito por Cruz e 

Nadanovsky (2003), foram identificados 35 estudos por meio de busca manual 

nos volumes especiais de resumos do periódico Journal of Dental Research; de 

busca nos bancos de dados eletrônicos MEDLINE, LILACS e ISI; e da inspeção 

de bibliografias dos artigos identificados. Os critérios de inclusão foram: artigos 

em qualquer idioma publicados entre 1989 e 2000, que relataram a ausência 

ou presença de associação entre doenças periodontais e doenças 

cardiovasculares. As evidências disponíveis ainda são esparsas e suas 

interpretações são limitadas por potenciais vieses e situação de confusão. Os 

estudos analisados, tanto separadamente quanto juntos, não fornecem 
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evidência epidemiológica convincente para uma associação causal entre 

doenças periodontais e doenças cardiovasculares. Entretanto, a possibilidade 

das doenças bucais causarem doenças cardiovasculares ainda não pode ser 

descartada.  

Hujoel et al. (2000), avaliaram o risco de doenças ateroscleróticas 

coronarianas em pessoas com periodontite, com gengivite e sem doença 

periodontal. Participação deste estudo 8.032 adultos dentados com idade 

média de 50 anos, sendo 1.859 indivíduos com doença periodontal, 2.421 com 

gengivite e 3.752 com saúde periodontal. Durante o período estudado (1982, 

1984, 1986, 1987 e 1992) foram medidas as mortes por doença aterosclerótica 

coronariana, hospitalização por causa idêntica, ou procedimentos de 

revascularização coronária. Como conclusão, os resultados do estudo não 

mostraram evidências convincentes de que a periodontite e a gengivite estão 

associadas à doença cardiovascular. 

A luz dos vasos sangüíneos deve ser lisa, permitindo a livre circulação 

de sangue do coração para todas as partes do corpo. No entanto, com o 

passar dos anos e associado a vários fatores de risco, pode-se formar, no 

interior das artérias, placas duras e gordurosas que tornam mais difícil a 

passagem do sangue para os diferentes órgãos. A progressão da formação e o 

desenvolvimento dessas placas constituem o processo denominado 

aterosclerose (GARCIA; HENSHAW; KRALL, 2001). 

Aterosclerose é o principal tipo de Arteriosclerose, em função das 

complicações isquêmicas que podem ocorrer no coração, cérebro, rins, 

intestino e nas extremidades inferiores (ROSS; GLOMSET, 1976). 



 18

A Aterosclerose humana é um processo crônico, progressivo e 

sistêmico, caracterizado por respostas inflamatórias e fibroproliferativa da 

parede arterial, causada por agressões na camada íntima das artérias. Como 

processo sistêmico, freqüentemente, acomete todos os leitos arteriais incluindo 

a aorta e seus ramos principais: carótidas, renais, ilíacas e femorais. A 

hipercolesterolemia, a hipertensão arterial (HA), o diabetes, o tabagismo, as 

reações imunológicas e inflamatórias, e a suscetibilidade genética individual, 

figuram entre os fatores de risco para o aparecimento das lesões arteriais 

(ROSS, 1986; VALLE; BAPTISTA, 1996). 

A doença aterosclerótica possuindo períodos de quiescência, alternados 

com fenômenos agudos, que incluem o infarto do miocárdio, angina 

(desconforto toráxico tipicamente provocado por esforço ou ansiedade, aliviado 

pelo repouso e não resultando em necrose do miocárdio), insuficiência 

cardíaca e a morte (SOUZA; STAICO; SOUZA, 2001). 

As placas ateroscleróticas são também denominadas Ateromas, são 

consideradas estáveis quando a espessura da capa fibrosa é espessa com um 

núcleo lipídico pequeno. Esta placa provavelmente não se romperá facilmente. 

Já as placas instáveis apresentam um núcleo lipídico grande e uma capa 

fibrosa fina, sendo as mais propensas a se romperem e, dessa forma, 

causarem os acidentes tromboembólicos. A ruptura da capa fibrosa, das placas 

ateromatosas, é provavelmente provocada por metaloproteinases liberadas por 

macrófagos ativados por linfócitos T (KAI et al., 1998). Neutrófilos e mastócitos 

(ativados em pacientes com angina instável) também podem ser importantes 

para desestabilizar as placas ateromatosas, por meio da liberação de elastases 

e radicais livres de oxigênio (BIASUCCI et al., 1996; DE SERVI et al., 1991). A 
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liberação de elastase e radicais livres, com a hiperativação dos neutrófilos, já 

foi demonstrado, também, em pacientes com periodontite crônica 

(FIGUEREDO et al., 1999; GUSTAFSSON; ASMAN, 1996). 

O centro das placas de ateroma está associado com um infiltrado 

celular, no qual estão presentes células musculares lisas e hipertróficas, 

macrófagos e alguns linfócitos (GARCIA; HENSHAW; KRALL, 2001). Cada vez 

mais, evidências sugerem que a inflamação na parede do vaso sanguíneo tem 

um papel essencial no desenvolvimento da aterosclerose (ROSS, 1999). No 

entanto, o gatilho que inicia e sustenta o processo inflamatório ainda não foi 

definitivamente identificado. Entre os candidatos ao estímulo das respostas 

inflamatórias e auto-imunes estão as infecções (EPSTEIN et al., 1999). 

Vários trabalhos tem reforçado a relação entre indivíduos com doença 

periodontal e o aumento do risco para desenvolver aterosclerose (BECK; 

OFFENBACHER, 2005; KOLLVEIT; ERIKSEN, 2001). 

Mackenzie e Millard (1963) investigaram a relação entre diabetes e 

aterosclerose com a presença de cálculos e perda óssea alveolar. Como 

resultado deste estudo, 62% dos pacientes com aterosclerose apresentaram 

mais perda óssea do que os pacientes saudáveis. 

Vários estudos têm sugerido uma possível associação entre as doenças 

periodontais e a extensão e severidade das doenças cardiovasculares (BECK 

et al., 1996; DESTEFANO et al., 1993; MATTILA et al., 1989; MATTILA et al., 

1993; MATTILA et al., 1995).  

Segundo Slots (1998) a busca de informações microbiológicas para 

determinar a relação entre as doenças periodontais e doenças 

cardiovasculares, dependeria da capacidade de se evidenciar as mesmas 
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bactérias orais no processo aterosclerótico. Dentre as bactérias orais deveriam 

ser incluídas no grupo de patógenos periodontais as espécies de 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), 

Prevotella intermédia (Pi), Tannerella forsythensis (Tf) e Treponema denticola 

(Td). 

A doença periodontal apresenta-se como uma das mais destacadas 

formas de reservatório bacteriano e de disseminação das bacteremias. Em dois 

trabalhos realizado por Overholser, Moreillon e Glauser (1987, 1988) com 

extração de dentes em camundongos com e sem doença periodontal, foi 

possível observar maior incidência de “surtos de bacteremias” no grupo com 

doença periodonal (95%) contra 75% do grupo com saúde. 

 O grau de inflamação periodontal é suficiente para desencadear uma 

resposta inflamatória sistêmica que é evidente com o aumento dos níveis dos 

marcadores inflamatórios, principalmente a Proteína C-reativa (PCR) (CHEN et 

al., 2006; PUPIM et al., 2004; RAHMATI et al., 2002). 

Uma recente revisão realizada por Paraskevas, Huizinga e Loos (2008) 

explorou os estudos que mostram um nível elevado da proteína C-reativa 

(PCR) em pacientes com periodontite. Os critérios de eleição das publicações 

foram: estudos de caso-controle em humanos (avaliação dos níveis de PCR em 

pacientes com doença periodontal), estudos longitudinais (avaliando nível da 

PCR após pelo menos 1 mês de tratamento), avaliação de alta sensibilidade 

para PCR e pacientes com nenhuma desordem sistêmica (incluindo diabetes, 

doenças cardiovasculares e/ou aterosclerose). Foram identificados inicialmente 

448 estudos e, após checagem das referências, resultou em 18 artigos. A 

maioria dos estudos mostrou níveis mais elevados da PCR em pacientes com 
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periodontite, quando comparados aos controles (sem doença). Os estudos 

também mostraram níveis de PCR superiores a 2,1mg/L, em pacientes 

periodontalmente comprometidos. Seis estudos mostraram a redução 

significativa dos níveis de PCR após terapia periodontal. E como conclusão, os 

autores reafirmam a interrelação da doença periodontal com os níveis elevados 

da proteína C-reativa e apresentam modesta evidência do efeito da terapia 

peridontal na redução dos níveis sistêmicos da proteína. 

Outro marcador inflamatório importante é a Interleucina-6 (IL-6). A 

elevação do nível sistêmico deste marcador está associada a episódios de 

angina instável e com quadro clínico de doença cardiovascular. Por alguns 

autores, esta interleucina é considerada como fator de risco cardiovascular 

(BIASUCCI et al., 1996; MENDALL et al., 1997). 

Loos et al. (2000) realizaram um estudo com o objetivo de mensurar os 

níveis sistêmicos dos principais marcadores inflamatórios para as doenças 

cardiovasculares (PCR, IL-6 e contagem de leucócitos), em pacientes com e 

sem doença periodontal crônica. O estudo contou com 150 pacientes, destes 

54 tinham periodontite generalizada, 53 periodontite localizada, e um grupo 

controle com 43 pacientes com saúde bucal.Foram excluídos do estudo os 

pacientes que possuíam alguma alteração sistêmica, grávidas e que tivesse 

sido submetido a extrações dentárias recentemente. Os resultados mostraram 

uma diferença estatisticamente significante dos níveis de PCR, IL-6 e 

leucócitos para os pacientes com doença periodontal, quando comparados ao 

controle. Os autores concluíram que essa elevação dos níveis dos marcadores 

inflamatórios pode aumentar a atividade inflamatória nas lesões 
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ateroscleróticas, com aumento do risco de eventos cardíacos e 

cerebrovasculares. 

Chiu (1999) verificou a presença de periodontopatógenos em carótidas 

humanas. Neste estudo o autor investigou a presença de múltiplos agentes 

infecciosos em 33 espécies de carótidas, por meio de imunocorantes com 

anticorpos específicos. Ao final do estudo foram detectados 63,6% de 

Chlamydia pneumoniae (C pneumoniae), 42% de citomegalovírus, 9% de vírus 

do Herpes simples, 42% de Porphyromonas gingivalis e 12% de Streptococcus 

sanguis. 

Estudos em animais mostraram que a Porphyromonas gingivalis pode 

induzir agregação plaquetária, aumentar as lesões ateroscleróticas e acelerar o 

processo aterosclerótico inicial em ratos, geneticamente modificados 

(HERZBERG; MEYER, 1996; LALLA et al., 2003; LI et al., 2002). Também foi 

observado que a Porphyromonas gingivalis pode invadir células endoteliais de 

artérias coronárias e estar envolvida na imunoregulação do processo 

aterosclerótico,segundo Choi et al. (2002) e Dorn, Dunn Jr e Progluske-Fox 

(1999). 

Haraszthy et al. (2000) identificaram a presença de periodontopatógenos 

em placas de ateromas, os autores selecionaram 50 pacientes, com idade 

média de 69 anos, com estenose na carótida e necessidade de 

endarterectomia. As amostras das placas, obtidas cirurgicamente, foram 

acondicionadas em frascos com 10ml de solução salina, para posterior análise 

microbiológica. No laboratório foi realizada a técnica de amplificação do DNA 

bacteriano e a reação em cadeia de polimerase (PCR), para identificação das 

espécies. O resultado da análise microbiológica mostrou que 80% das placas 
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foram positivas para uma ou mais espécie bacteriana. 38% foram positivas 

para Cytomegalovírus humano e 18% para Chlamydia pneumoniae,  30% 

foram positivas para Tannerella forsythensis, 26% para Porphyromonas 

gingivalis, 18% para Aggregatibacter actinomycetemcomtans e 14% para 

Prevotella intermédia. Ao final deste estudo, os autores concluíram que a 

presença de periodontopatógenos, bem como, outros microorganismos 

infecciosos, nas placas ateroscleróticas, pode ter um papel importante no 

desenvolvimento e progressão de aterosclerose, levando a uma doença 

vascular coronariana e outras seqüelas clínicas. 

Em outra pesquisa, Haraszthy (2001) examinaram 93 ateromas de 

carótida obtidos durante endarterectomia em 66 individuos (18 mulheres e 48 

homens) da população alemã, com idade variando de 43 a 89 anos. Seguindo 

a mesma metodologia do estudo anterior, as amostras de carótida foram 

analisadas pela reação em cadeia de polimerase (PCR) para alguns agentes 

infecciosos e alguns patógenos periodontais. Como resultado, os autores 

observaram que 93% dos ateromas foram positivos para um ou mais 

microorganismos, sendo que 30% foram positivos para citomegalovírus, 25% 

para vírus Herpes simples e 23% para Chlamidia pneumoniae. Analisando os 

patógenos periodontais foi possível observar positividade em 39% dos 

ateromas para pelo menos um patógeno,sendo 26% positivos para Tannerella 

forsytuhensis, 25% para o Porphyromonas gingivalis, 13% para 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 16% para Prevotela intermedia e 2% 

para o Campylobacter rectus. Os autores concluíram que a infecção 

periodontal pode ter papel na aterogênese. 
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Stelzel et al. (2002) investigaram biópsias de tecido aórtico quanto à 

detecção do DNA de periodontopatógenos (Porphyromonas gingivalis e 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans ) pela técnica da reação em cadeia de 

polimerase. Neste estudo foram selecionadas 26 amostras de aorta,durante os 

procedimentos de cirurgias cardíacas. O material coletado foi analisado, por 

meio de PCR, quanto à presença dos periodontopatógenos. Vinte e três das 

vinte e seis amostras apresentaram DNA bacteriano, sendo encontrado,neste 

estudo, somente DNA de Porphyromonas gingivalis. Para os autores o 

resultado indicou uma ligação entre a entrada de patógenos periodontais no 

sistema vascular e a doença periodontal, apesar de só ter sido encontrado uma 

das bactérias analisadas. 

Dias (2002), analisou microbiologicamente pela técnica da reação em 

cadeia de polimerase os balões retirados de pacientes submetidos a 

angioplastias coronarianas e que apresentavam quadro clínico de doença 

periodonal crônica. Também foram analisadas amostras do biofilme dos sítios 

periodontalmente comprometidos. O objetivo foi correlacionar os 

microorganismos bucais presentes nos balões de angioplastias, à presença 

destes nas amostras intra-orais dos mesmos pacientes. Em relação aos 

patógenos periodontais, 37,7% dos 61 balões foram positivos para pelo menos 

1 patógeno periodontal. 28,6% foram positivos para Porphyromonas gingivalis , 

8,2% foram positivos para Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 20,4% 

foram positivos para Tannerella forsytuhensis , 22,4% foram positivos para 

Prevotela intermedia e 24,5% foram positivos para Campylobacter rectus . Dos 

61 pacientes, apenas 20 tiveram amostras intra-orais analisadas quanto à 

presença dos microorganismos periodontopatogênicos. Após analisar a 
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presença de patógenos periodontais nos balões e associar a sua presença nas 

amostras de biofilme intra-orais, os autores chegaram aos seguintes 

resultados: o patógeno Porphyromonas gingivalis esteve presente tanto nos 

balões quanto no biofilme, no mesmo paciente, em 45% (9) dos casos; para o 

patógeno Tannerella forsytuhensis  esta associação esteve presente em 40% 

(8); os patógenos Aggregatibacter actinomycetemcomitans e Prevotela 

intermedia não tiveram associação estatisticamente significante e para 

Campylobacter rectus  a associação esteve presente em 30% (6) dos casos. O 

estudo conclui que a presença dos patógenos periodontais nas placas 

ateroscleróticas exerce um papel importante no início e/ou no desenvolvimento 

das lesões ateroscleróticas e, por conseguinte, na etiologia de algumas 

doenças cardiovasculares. 

Cairo et al. (2004) avaliou a presença de periodontopatógenos em 

placas ateromatosas e a presença do DNA das bactérias em bolsas 

periodontais, nos mesmos pacientes. Foram selecionados um total de 52 

pacientes, para a realização de endarterectomia de carótida, sendo divididos 

em 2 grupos: um grupo teste com 26 pacientes dentados e um grupo controle 

com 26 pacientes edêntulos. Um completo exame periodontal foi realizado, 

incluindo exame radiográfico panorâmico, e amostras subgengivais foram 

coletadas no grupo teste. As amostras subgengivais e as placas ateromatosas, 

coletadas durante o procedimento cirúrgico, foram analisadas utilizando a 

técnica de reação em cadeia de polimerase (PCR), com primers específicos 

para cada espécie bacteriana. Os resultados mostraram que nas 52 amostras 

coletadas durante a endarterectomia, 12 (7 dendados e 5 edêntulos) foram 

excluídos por apresentar amplificação negativa de DNA. Nas amostras 
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subgengivais de 19 pacientes do grupo teste, Tannerella forsythensis foi 

encontrado em 79%, Fusobacterium nucleatum em 63%, Prevotella intermédia 

em 53%, Porphyromonas gingivalis em 37% e Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans em 5% dos casos. Nenhum DNA bacteriano foi 

encontrado, pela técnica de PCR, nas amostras das placas ateromatosas da 

carótida, em nenhum grupo de pacientes. Os autores concluíram que a 

presença de DNA dos periodontopatógenos nas placas ateromatosas não 

poderam ser confirmadas neste estudo e que nenhuma correlação pôde ser 

estabelecida entre as espécies bacterianas associadas à doença periodontal e 

a contribuição destas na formação de placas ateromatosas. 

Fiehn et al. (2005) coletaram 79 amostras de placa ateromatosa, 

removidas da carótida ou da artéria femoral, durante procedimentos cirúrgicos 

de reconstrução vascular, em pacientes com idade variando de 51 a 89 anos, 

de ambos os sexos. O material coletado de 52 placas ateromatosas da 

bifurcação de carótida e 27 da artéria femoral foi meticulosamente preparado 

para cultivo de Pg,Pi, Cr, Aa, Tf, Streptococos orais e Prevotella nigrescens 

(Pn). Apenas 11 amostras de carótida e 13 de artéria femoral foram utilizadas 

para a extração de DNA e detecção das espécies bacterianas por meio de 

PCR. Ao final do estudo,nenhuma bactéria investigada cresceu em meio de 

cultura. Nas 24 amostras submetidas ao PCR foram detectados DNAs 

bacterianos de Pi em 100%, Pn em 8,3% e Pg em 4,17%. Com o estudo 

concluiu-se que não foi possível isolar as bactérias orais viáveis da placa 

ateromatosa, mas os dados confirmam que o DNA dos patógenos periodontais 

pôde ser encontrado nas placas ateromatosas. 
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Padilla et al. (2006) selecionaram 12 pacientes com periodontite crônica 

e diagnóstico clínico de obliteração das extremidades inferiores ou estenose da 

artéria carótida. Todos os pacientes foram submetidos ao procedimento 

cirúrgico de endarterectomia, uma semana após o exame periodontal que 

consistia da verificação da profundidade de sondagem, índice de placa, nível 

clínico de inserção, sangramento à sondagem e evidência de perda óssea 

radiográfica. As placas de ateroma foram coletadas e levadas para análise 

microbiológica, bem como as amostras de biofilme subgengival, das bolsas 

periodontais, coletadas por meio de cones de papel absorvente estéreis. A 

análise microbiológica do biofilme subgengival mostrou que em 9 amostras 

foram observadas associações de duas ou três espécies bacterianas e a Pg foi 

a espécie mais comum. Tf foi isolada em apenas 2 casos e Aa em 7 casos. Já 

na análise microbiológica das placas ateromatosas foi observado Aa em duas 

amostras. As demais bactérias não foram identificadas. Apesar da pequena 

porcentagem de identificação dos periodontopatógenos nas placas 

ateromatosas, os autores concluíram que a identificação de Aa no biofilme e 

nas placas dos mesmos pacientes pode indicar o papel dos patógenos 

periodontais na doença aterosclerótica. 

Romano, Barbui e Aimetti (2007), fez um estudo semelhante foi 

realizado com o objetivo de identificar 5 periodontopatógenos (Aa, Pi, Pg, Td e 

Tf) em bolsas periodontais e em ateromas de carótida, nos mesmos pacientes. 

O estudo incluiu 21 pacientes com idade variando de 56 a 77 anos (8 mulheres 

e 13 homens), com pelo menos 12 dentes na boca e diagnóstico de doença 

periodontal crônica (caracterizada por bolsas periodontais com profundidade de 

sondagem maior e igual a 5mm). As amostras subgengivais foram coletadas 
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com cone de papel absorvente estéril e as placas ateromatosas foram 

adquiridas após procedimento cirúrgico de endarterectomia. Dos 21 pacientes, 

3 foram excluídos por apresentarem resultado negativo após amplificação do 

DNA dos ateromas. As amostras de biofilme restantes foram positivas para 

pelo menos um patógeno periodontal. A prevalência de Tf, Pg, Pi, Td e Aa, nas 

amostras de biofilme, foram: 72,22%, 61,11%, 55,56%, 50% e 33%, 

respectivamente e nenhum DNA bacteriano foi encontrado nas placas 

ateromatosas analisadas. Como conclusão, a presença de 

periodontopatógenos nas placas de ateroma não foi confirmada neste estudo, 

portanto, nenhuma correlação pode ser feita entre as bactérias periodontais e 

os microorganismos envolvidos nas lesões ateroscleróticas. 

Aimetti, Romano e Nessi (2007) analisou em 33 pacientes a presença de 

cinco periodontopatógenos (Aa, Pi, Pg, Tf e Td), tanto nos sítios com doença 

periodontal como nas placas ateroscleróticas coletadas por endarterectomia, 

nos mesmos pacientes. Os resultados deste estudo mostraram a presença de 

pelo menos uma das bactérias em todas as amostras periodontais.DNA 

bacteriano foi encontrado em 31 das 33 amostras de placa 

aterosclerótica.Entretanto, nenhuma das amostras foi positiva, para a presença 

de DNA bacteriano dos patógenos periodontais testados. 

Em outro estudo Pucar et al. (2007) identificaram bactérias 

periodontais em amostras de artéria coronária de pacientes com aterosclerose 

através da PCR. Os resultados demonstraram que nas 15 amostras foram 

detectadas: P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia e A. 

actinomycetemcomitans. Os autores concluíram que microrganismos 
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periodontais podem ter uma associação no desenvolvimento e progressão da 

aterosclerose. 

Elkaïm et al. (2008) investigaram a presença de 20 patógenos 

periodontais nas lesões ateroscleróticas e em vasos sanguíneos saudáveis, e 

associaram esta condição aos aspectos clínicos e microbiológicos. Vinte e dois 

pacientes foram incluídos neste estudo, respeitando os seguintes critérios de 

inclusão: pelo menos 14 dentes naturais, o paciente não poderia ter sido 

submetido a tratamento periodontal nos 6 meses prévios ao estudo, não ter 

feito uso de antibióticos 6 meses antes e não apresentar nenhuma outra 

alteração sistêmica. Antes do procedimento cirúrgico, foram avaliados os 

parâmetros clínicos periodontais índice de placa (IP), índice gengival (IG), 

sangramento sulcular à sondagem (SS), profundidade de sondagem (PS), 

retração gengival (RG) e perda de inserção (PI).Todos os pacientes com 

doença periodontal foram divididos em 2 grupos baseados em 3 critérios: 

média de PS, média de PI e porcentagem dos sítios com PS _ 4mm. 11 

pacientes com média de PS das bolsas < 3mm, PI < 4mm e porcentagem de 

sítios com PS _ 4mm menor que 20%, foram incluídos no grupo periodontite 

crônica moderada generalizada. Os 11 pacientes restantes que apresentaram 

média de PS > 3mm, média de PI > 4mm e porcentagem de sítios com PS _ 

4mm maior que 20%, foram incluídos no grupo periodontite crônica severa 

generalizada. As amostras bacterianas subgengivais foram coletas das 4 

bolsas mais profundas de cada paciente, utilizando cones de papel absorvente 

para posterior extração de DNA. Durante a cirurgia de ponte de safena, 

realizada um dia após o exame periodontal, foram coletadas placas de 

ateromas, amostras da camada interna das artérias mamárias saudáveis e 
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amostras das veias safenadas, para em seguida ser feita a análise 

microbiológica. Com relação às amostras periodontais, os resultados 

mostraram que 16 das 20 espécies bacterianas analisadas foram mais 

prevalentes no grupo com periodontite severa. Porphyromonas gingivalis e 

Fusobacterium nucleatum foram as bactérias detectadas em maiores níveis em 

ambos os grupos. Com relação às amostras vasculares, comparando os 

grupos, não houve diferença estatística significante em relação a prevalência 

de alguma das 20 espécies nas artérias mamárias.Diferenças significantes 

apareceram em 9 das 20 bactérias nas veias safenadas e para a prevalência 

de Campylobacter rectus e Eikenella corrodens nas placas de ateromas. Foi 

nítida a maior prevalência de bactérias no grupo com periodontite severa 

quando comparada ao grupo com periodontite moderada. Os autores 

concluíram que a presença dos patógenos periodontais nas placas 

aterosclerótica 31 e nos vasos aparentemente saudáveis, reflete o alto nível de 

bacteremia, levando a infecção das células endoteliais. 

Mesmo diante da vasta literatura apresentada mostrando a presença do 

DNA bacteriano em placas ateromatosas, a sua contribuição para o início e 

progressão da doença aterosclerótica ainda precisa ser comprovada. 
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3 PROPOSIÇÃO 

 

 

Este estudo teve como proposição avaliar a presença de bactérias do 

complexo vermelho: Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia e 

Treponema denticola, nas amostras de ateroma provenientes da artéria 

coronária através de endarterectomia coronariana de pacientes com doença 

cardiovascular e periodontite crônica. 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

O protocolo de pesquisa e o termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

foram submetidos e aprovados pelo Comitê de Ética da Faculdade de 

Odontologia da Universidade de São Paulo (Anexo A). O paciente ou 

responsável autorizou sua participação ao assinar o termo de Consentimento. 

 

 

4.1 Seleção da amostra 

 

 

Foram selecionados do SUS, 28 pacientes (22 homens e seis mulheres), 

diagnosticados após o exame de cateterismo e diagnóstico de Doença 

Aterosclerótica Coronariana Obstrutiva (DACO), tal doença é caracterizada por 

um quadro clínico de estenose arterial maior ou igual a 70% de obstrução da 

luz do canal e isquemia evidenciada e periodontite crônica, com média de 

idade de 61 anos, que seriam submetidos à cirurgia de endartectomia e 

revascularização coronariana no Hospital Evangélico da Cidade de Londrina, 

Paraná, no período de março de 2005 a março de 2007. Antes da cirurgia 

cardíaca, os pacientes foram submetidos a anamnese, exame clínico 

periodontal, com a realização de um periograma, de acordo com a disciplina de 

Periodontia da Faculdade de Odontologia da Universidade de São Paulo.  

Foram considerados critérios de inclusão: não deveriam ter sido 

submetidos à antibioticoterapia, nem a tratamento periodontal nos três últimos 
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meses prévios à realização da cirurgia. Possuírem, no mínimo, seis dentes na 

cavidade bucal, e não serem diabéticos. Os pacientes portadores de 

periodontite crônica apresentavam pela perda de inserção ≥ 5 mm em 30% dos 

dentes presentes (TONETTI; CLAFFEY, 2005). 

Um único examinador treinado e experiente, através do coeficiente de 

correlação intra-classe, realizou todos os exames clínicos no centro de 

Hemodinâmica do Hospital, em uma sala de preparação pré-operatória, sob a 

condição de iluminação (Luz branca ambiente) e posição (cama de repouso 

reclinável) adequadas para o exame. Um auxiliar odontológico foi responsável 

pela anotação dos dados na ficha. 

Utilizando um espelho clínico plano1, e uma sonda milimetrada 

manual2, os sulcos/bolsas foram examinados em seis sítios por dente (faces 

mésio-lingual, lingual, distolingual, mésio-vestibular, vestibular e disto-

vestibular) em todos os dentes permanentes. 

 

Os seguintes parâmetros clínicos foram registrados: 

 

1. Profundidade clínica de sondagem (PCS): distância (mm) compreendida 

entre a margem gengival e o fundo do sulco gengival ou da bolsa 

periodontal. 

2. Distância da linha esmalte-cemento à margem gengival (LEC-MG): 

distância (mm) que vai da linha esmalte-cemento à margem gengival. Se a 

LEC estivesse localizada apicalmente à margem gengival, o parâmetro 

receberia um valor negativo. 

                                                 
1 Espelho nº #5, Hu Friedy, Chicago, IL, USA 
2 PCPUNC – 15, Hu Friedy, Chicago, IL, USA 
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3. Nível clínico de inserção (NCI): é o valor correspondente à soma dos 

valores de PCS e LEC-MG3. 

 

Após todos os procedimentos iniciais, os pacientes ou responsáveis 

autorizarão sua participação ao assinar o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido.  

 

 

4.2 Coleta do ateroma  

 

 

As placas de ateroma das artérias coronárias foram coletadas através de 

um procedimento denominado endarterectomia coronariana. A endarterectomia 

é realizada nos casos em que o leito distal coronariano é totalmente 

comprometido pela arteriosclerose, o cirurgião ira remover toda a placa 

arteriosclerotica (incluindo alguns ramos) na sua totalidade através da incisão 

inicialmente praticada na artéria coronária a ser revascularizada. Geralmente 

obtem-se um fragmento único que nada mais é que o interior do vaso 

coronariano, contendo intima e parte média juntamente, evidentemente com 

toda a placa arteriosclerotica.Em seguida é realizada a revascularização do 

miocárdio.  

O procedimento cirúrgico de endarterectomia coronariana foi realizada 

pelo cirurgião cardíaco Prof. Dr. Francisco Gregori Júnior e equipe da 

Universidade Estadual de Londrina - Paraná. Essas amostras foram 

armazenadas imediatamente em tubos estéreis com 5 ml de RNAlater4, 

                                                 
3 NCI = PCS + (LEC-MG) 
4 Ambion, Apllied Biosystem, Foster CT, USA 
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acondicionados em um congelador a -20°C e transferi dos ao Laboratório de 

Patologia Molecular da Faculdade de Odontologia da Universidade de São 

Paulo, para o processamento. 

 

 

4.3 Extração do DNA  

 

 

Método de extração com digestão enzimática:  

Aproximadamente 100 mg de tecido foram utilizados para a extração do 

DNA que foi obtido através do Kit de Extração para Tecido ChargeSwitch5 

gDNA Mini Tissue Kit de acordo com as instruções do fabricante. 

O protocolo para este método de extração de DNA foi baseado no 

método descrito por Isola et al. (1994). 

Serão adicionados aos tubos 400µl de tampão de lise (NaCl 1M; Tris-

HCl pH 8,0 1M; EDTA 0,5M pH8, 0; SDS 10%) estéril e proteinase K na 

concentração final de 500µg/ml. Os tubos serão mantidos a 55°C em banho 

maria por 3 dias até a completa dissolução do tecido. Serão adicionados 30µl 

de proteinase K a 250µg/ml em intervalos de 24 horas, e os tubos serão 

invertidos uma vez ao dia. A enzima será inativada por aquecimento a 95oC 

durante 10 minutos. O DNA será purificado utilizando-se 1ml de solução de  

fenol saturado e tamponado (pH8,0) e os tubos homogeneizados e em seguida 

centrifugados a 850 xg por 20 minutos, à TA, quando o sobrenadante será 

transferido para outro tubo semelhante. Será então acrescentado 1ml de 

solução de fenol: clorofórmio: álcool isoamílico (25:24:1) repetindo-se então o 

                                                 
5 Invitrogen do Brasil, LTDA, São Paulo, São Paulo, Brazil. 
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mesmo processo de homogeneização e centrifugação e por fim 1ml de 

clorofórmio:álcool isoamílico (24:1). O sobrenadante final será transferido para 

outro tubo onde será feita a precipitação do DNA adicionando-se etanol 

absoluto gelado (2 a 3x o volume do sobrenadante) e acetato da amônia 7M 

(1/10 do volume do sobrenadante) que permanecera a -20°C por 18 horas. 

Será realizada centrifugação a 18.300 xg por 20 minutos, a 4oC, e o precipitado 

obtido será lavado com etanol a 70%. Após evaporação do etanol a 

temperatura ambiente o precipitado será dissolvido em 50µl de TE (Tris-HCL 

10mM pH7,4 e EDTA 1mM pH8,0) e mantido a 4°C até a quantificação.  

 

 

4.4 Detecção Bacteriana por PCR 

 

 

As amostras de DNA foram amplificadas pela técnica da PCR 

utilizando-se iniciadores específicos baseados na seqüência do gene 16S 

rRNA, sintetizadas para Porphyromonas gingivalis,Tannerella forsythia 

eTreponema denticola, pela Invitrogen5 conforme Ashimoto et al. (1996). As 

amplificações foram realizadas em volume final de 25 µL contendo 2,5 µl de 10 

X PCR buffer,5 1,0 µl of MgCl2 (50 mM),5 1,0 µl de dNTP mix (0,2 mM),5 1,0 µl 

de cada iniciador específico (0,4 M),5 0,25 µl Taq Platinum DNA polymerase 

(0,5U),5 e 2 µl de DNA das amostras. A reação de amplificação foi realizada em 

um termociclador6 programado para 94°C por cinco minutos, 30 ciclos d e 94°C 

                                                 
5 Invitrogen do Brasil, LTDA, São Paulo, São Paulo, Brazil. 
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por 30 segundos, temperatura de anelamento adequada para cada par de 

iniciadores (Quadro 4.1) por 30 segundos; 72°C por 30 segundos e 72°C por 5 

minutos para a extensão final do DNA.  

Os controles positivos foram DNA de cultura pura de bactérias: 

Porphyromonas gingivalis ATCC 33277, Tannerella forsythia ATCC 43037, 

Treponema denticola ATCC 33520. O controle negativo foi composto por todos 

os reagentes presentes na reação e isento do DNA genômico. 

O produto de amplificação (10 µl) foi observado por eletroforese (70 V 

por 2,5 horas) em gel de agarose 2%, e corado com brometo de etídio a 0,5 

µg/ml e fotografado sob um transluminador de luz ultravioleta7. Como marcador 

molecular foi usado 1-kb plus DNA ladder5. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Quadro 4.1 - Bactéria alvo, sequência dos primers, temperatura de anelamento, pares de base 
e referência 

 

 

 
                                                                                                                                               
6 Perkin Elmer, Gene Amp PCR System 9700, Norwalk , CT, USA 
7 Fotodyne, Inc Hartland, WI 
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5 RESULTADOS 

 

 

Participaram deste estudo 28 pacientes sendo 22 homens (77%) e 6 

mulheres (23%) com idade média de 61 anos, portadores de doença 

cardiovascular e periodontite crônica. O DNA das amostras de ateroma foi 

amplificado com primers universais. Todos os controles positivos apresentaram 

a amplificação esperada para os iniciadores específicos. 

A detecção das taxas de espécies bacterianas nas placas de ateromas 

foi realizada por PCR e descritas na tabela 5.1 e gráfico 5.1. A prevalência de 

periodontopatógenos do complexo vermelho no ateroma foi de 50% para P. 

gingivalis (14 placas), 7,1% para T. forsythia (duas placas) e apenas 3,6% para 

T. denticola (uma placa). 
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Tabela 5.1 – Prevalência de bactérias presentes em ateroma 

 

Gráfico 5.1 – Prevalência de bactérias presentes em ateroma 
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6 DISCUSSÃO 

 

 

Várias pesquisas têm sugerido uma possível associação entre as 

doenças periodontais e a extensão e severidade das doenças cardiovasculares 

(BECK et al., 1996; DESTEFANO et al., 1993; MATTILA et al., 1989; MATTILA 

et al., 1993; MATTILA et al., 1995). Entretanto, uma completa evidência ainda 

não foi estabelecida neste campo, principalmente, porque outros estudos que 

questionam esta associação têm sido publicados nos últimos anos (HUJOEL et 

et al., 2000, 2001, 2002; ROMANO; BARBUI; AIMETTI, 2007). 

O que se observa é que a ligação entre os dois processos 

imunoinflamatórios, a doença periodontal e aterosclerose, permanece como um 

tópico controverso, tendo a relação de causalidade como ponto principal, 

destacando qual o real significado sistêmico da infecção periodontal. 

Recentemente, alguns estudos não dão suporte a esta associação, afirmando 

que são necessários estudos longitudinais mais bem controlados, que 

envolvam populações mais homogêneas e com análises microbiológicas mais 

específicas para os patógenos periodontais (KHADER; ALBASHAIREH; 

ALOMARI, 2004; NAKIB et al., 2004). 

Mecanismos biológicos plausíveis para explicar esta relação foram 

desenvolvidos. Mediadores da doença inflamatória bucal poderiam entrar na 

circulação sanguínea por meio do tecido gengival altamente vascularizado, 

aderindo na placa ateromatosa e desencadeando uma inflamação com ruptura 

desta placa, formando um coágulo que impede a circulação sanguínea e causa 

um infarto (BECK et al.,1998). 
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A etiologia da doença cardiovascular e da doença periodontal é 

multifatorial e, na literatura, encontramos os chamados fatores de risco 

clássicos que em muitos casos são os mesmos como: idade avançada, gênero 

masculino, tabagismo, diabetes e baixa condição socioeconômica. Mas, alguns 

trabalhos epidemiológicos mostraram pacientes com doença cardiovascular 

que não apresentavam nenhum destes fatores considerados de risco 

(HARASZTHY et al., 2000). A Academia Americana de Periodontologia 

considera a doença periodontal um fator que pode contribuir na etiopatogenia 

da doença cardiovascular, sendo comparável a fatores de risco como 

tabagismo, diabetes, hipertensão e alto teor de triglicérides (SCANNAPIECO, 

1998). 

Estudos de Joshipura et al. (2003), Kozarov et al. (2006), Lindsberg e 

Grau (2003), Page (1998) e Pussinen e Mattila (2004) têm mostrado a doença 

periodontal como um fator de risco para o desenvolvimento de outras 

condições sistêmicas e interferindo no curso da doença periodontal como 

fatores modificadores. 

Quanto à identificação de patógenos periodontais como, P. gingivalis, 

T. forsythia e T. denticola em placas de ateromas pela PCR, neste estudo é 

importante considerar que, a detecção ocorre somente pela presença do DNA 

bacteriano e não pelas células bacterianas viáveis, representativas de uma 

espécie patogênica periodontal. Portanto, é possível que apenas algumas 

seqüências de ácidos nucléicos de uma célula bacteriana degradada estejam 

acumuladas em ateromas que ocluem as artérias, sem produzir injúrias no 

endotélio (HARASZTHY et al., 2000).  
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Socransky, Smith e Haffajee (2002) descreveram que os principais 

agentes etiológicos considerados da periodontite crônica são os 

microrganismos do complexo vermelho: P. gingivalis, T. forsythia e T. denticola. 

Em nosso estudo, a prevalência destes microrganismos, apresentou uma alta 

taxa (P. gingivalis 50,0% - 14 pacientes, T. forsythia 7,1% - 02 pacientes e T. 

denticola 3,6% - 01 paciente). A presença de P. gingivalis em ateromas de 

pacientes com periodontite em 50% dos casos está de acordo com dados 

mostrados de Ishihara et al. (2004) e Pucar et al. (2007) que demonstraram ser 

estatisticamente significante a presença de P. gingivalis em amostras de placa 

de artérias coronárias. Esta bactéria é capaz de invadir células endoteliais, 

podendo levar ao acúmulo de plaquetas e fibrina dentro dos vasos cardíacos 

(DESHPANDE; KHAN; GENCO, 1998), sendo este, um achado importante.  

As placas mais profundas do ateroma, que possuem uma baixa tensão 

de oxigênio, proporcionam o crescimento de anaeróbios. Estas considerações 

conduzem a hipótese de que os patógenos periodontais anaeróbios podem ser 

importantes na patogenia do ateroma, não somente durante a sua iniciação, 

como também, durante a progressão da doença cardíaca. (FIEHN et al., 2005). 

A grande dificuldade nos estudos que relacionam periodontopatógenos 

com aterosclerose é estabelecer se as bactérias são residentes ou transitórias, 

o que poderia determinar as diferenças nas taxas de detecção em vários 

estudos (ISHIHARA et al., 2004; TAYLOR-ROBINSON et al., 2002). 

Nossos resultados estão de acordo com Ishihara et al. (2004) e Padilla 

et al. (2006) que detectaram a presença de P. gingivalis e T. forsythia em 

diferentes taxas. A presença T. denticola em 3,6% das amostras é inferior aos 

dados de Ishihara et al. (2004) e Okuda et al. (2001) que detectaram este 
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microrganismo em 23,1% e 29,4% dos ateromas avaliados. Esta diferença na 

taxa de detecção poderia estar associada à existência bactérias residentes ou 

transitórias, ocorrência impossível de ser estabelecida. 

Em complemento, nossos resultados são consistentes com aqueles 

previamente relatados por Pucar et al. (2007) que detectaram a presença de P. 

gingivalis em 53,3% e T. forsythia em 13,3% das placas de ateroma. 

Similarmente, Haraszthy et al. (2000) detectaram T. forsythia em 30% e P. 

gingivalis em 26% das placas de ateroma estudadas. Esses achados 

representam certa evidência de que patógenos periodontais podem entrar na 

circulação, causando uma bacteriemia transitória, e podem se alojar nas 

paredes das artérias.  

O estudo de Beck et al. (1996) enfatiza que a periodontite é uma 

infecção crônica onde se geram níveis sistêmicos elevados de fatores de risco, 

tais como a proteína C-reativa, fibrinogênio e citocinas (IL-1β, Il-6, TNF-α). 

Esses fatores quando elevados podem aumentar a atividade inflamatória nas 

lesões ateroscleróticas, aumentando potencialmente o risco dos eventos 

cardíacos. Embora na literatura mencionem-se diferenças na ocorrência de 

bactérias periodontopatogênicas em ateromas, certamente estas diferenças 

podem ser explicadas pelas diferentes populações estudadas, espécies 

microbianas subgengivais e a resposta imunológica (AIMETTI; ROMANO; 

NESSI, 2007). 

O método de análise microbiológica por meio de amplificação do DNA, 

pela reação em cadeia de polimerase, foi escolhido devido ao fato deste teste 

ser o mais sensível de todos, além de ser mais simples e com resultados mais 

rápidos, quando comparado aos métodos de microscopia, cultura e sondas de 
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DNA (LOESCHE, 1992; WAHLFORS et al.,1995; ZAMBOR; HARASZTHY, 

1995). 

Os nossos resultados podem ajudar a reforçar a tese, de que a doença 

periodontal através dos agentes bacterianos, pode sim ser considerada um dos 

fatores de risco para o desenvolvimento da doença cardiovascular. 

É importante ressaltar, como mostrado por D’Aiuto et al. (2004) o efeito 

sistêmico da terapia periodontal básica (raspagem e alisamento radicular) é 

suficiente para reduzir de forma significante os níveis sistêmicos da proteína C-

reativa (PCR) e da Interleucina-6 (IL-6), principais marcadores inflamatórios 

das doenças cardiovasculares. 

Portanto, os pacientes devem ser orientados sobre os riscos da doença 

periodontal, que além de poder levar à perda do elemento dental, pode 

contribuir para o aparecimento ou agravamento de doenças sistêmicas, como é 

o caso da doença cardiovascular. 
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7 CONCLUSÃO 

 

 

Dentro dos limites deste estudo, pôde-se concluir que: 

 

Foram encontrados, nas amostras de ateroma analisadas, através da 

técnica da PCR, periodontopatógenos do complexo vermelho. Em 50% das 

amostras encontrou-se a presença de P. gingivalis, em 7.1% a presença de 

T. forsythia e em 3.6% das amostras, a presença de T. denticola. 
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