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Resumo

Objetivo: Processos inflamatérios e infecciosos mediados
por bactérias em sitios distantes tém sido descritos como
fator de risco & doenga coronarianaisquémica aguda (DCIA).

Métodos: Cento e oitenta e um pacientes com DCIA, com
e sem periodontites cronicas, foram incluidos neste estudo.
Os pacientes foram admitidos no HC da UNICAMP e
estratificados em trés grupos: grupo 1 - pacientes com
periodontite cronica grave (31 homens e 19 mulheres; média
de idade 55,1 + 11,29 anos); grupo 2 - pacientes com
periodontite cronica leve (40 homens e 28 mulheres; média
de idade 54,8 + 10,37 anos); grupo 3 - pacientes desdentados
(43 homens e 20 mulheres; média de idade 67,5 * 8,55 anos).
Amostras sanguineas foram coletadas para mensurar os
perfis lipidico, hematoldgico e glicémico. Além disso,
bidpsias de 17 artérias coronarias com aterosclerose e igual
namero de artérias mamarias internas sem degeneracio
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aterosclerotica no grupo 1 foram investigadas. Para andlise
estatistica utilizou-se a andlise de variancia (ANOVA) e o
teste de Scheffé para comparagdes multiplas.

Resultados: Triglicérides e LDL estavam elevados no grupo
1 em relagdo ao grupo 2. O HDL apresentou-se reduzido em
20% dos pacientes do grupo 1, e em 8% nos desdentados. A
glicemia estava elevada no grupo 1. DNA de bactérias
periodontais foram detectados em 58,8% das artérias
coronarias.

Conclusoes: Pacientes com DCIA e periodontite crénica
grave podem apresentar perfil lipidico alterado, como
também microorganismos associados com as periodontites
cronicas graves podem permear dentro de vasos
coronarianos.

Descritores: Periodontite. DNA, bacteriano. Fatores de
risco. Aterosclerose. Doenga das corondrias.
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Abstract

Objective: Infectious and inflammatory processes
mediated by bacteria in distant sites have been described as
a risk factor for acute ischemic heart disease (AIHD).

Methods: One hundred one patients with AIHD with and
without chronic periodontitis (CP) were included in this
study. Patients were admitted to the HC UNICAMP and
stratified into three groups: in group 1, we selected patients
with severe chronic periodontitis (31 men and 19 women,
mean age 55.1 + 11.29 years old); the group 2 with mild
chronic periodontitis (40 men and 28 women, mean age 54.8
+ 10.37 years old) and group 3 represented by the toothless
(43 men and 20 women, mean age 67.5 + 8.55 years old).
Blood samples were collected to measure the lipid profiles,
hematological and blood glucose levels. In addition, biopsies
of seventeen coronary arteries with atherosclerosis and an

INTRODUCAO

As periodontites cronicas sdo doencas infecciosas
crbnicas caracterizadas por mudancas inflamatérias nos
tecidos periodontais. Estas sdo causadas principalmente por
bactérias gram-negativas, incluindo Porphyromonas
gingivalis (Pg), Prevotella intermedia (Pi), Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (Aa), e Tanerella forsythia (Tf) [1].

Infeccdes crbnicas bacterianas provocadas por
Chlamydia pneumoniae e periodontites cronicas, como
também certos virus tém sido associados a riscos as
condicOes sistémicas, como doenca coronariana e
aterosclerose [2]. Espécies associadas com as
periodontites crénicas podem ingressar na corrente
circulatoria via vasos sanguineos gengivais e migrar para
as placas ateromatosas [3].

Fatores de risco tradicionais e bem estabelecidos das
doencas coronarianas, como hipertensdo, diabetes,
obesidade, fumo e inatividade fisica ndo preenchem metade
dos casos acometidos com a referida doenca [4].

Hipercolesterolemia, em particular niveis elevados de
lipoproteinas de baixa densidade (LDL-c),
hipertrigliceridemia e reduzidos niveis de lipoproteina de
alta densidade (HDL-c) sdo os maiores fatores de risco para
as sindromes isquémicas agudas [5].

A base do presente estudo foi observar em pacientes
apresentando doenca cardiaca isquémica aguda, com e sem
periodontites crénicas, o comportamento do perfil lipidico,
hematolégico e bioquimico sanguineo, como também
analisar biopsias de artérias coronarias e mamarias interna
para detectar a presenca de Chlamydia pneumoniae e
bactérias relacionadas com as periodontites cronicas.
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equal number of internal mammary arteries without
atherosclerotic degeneration in group 1 were investigated.
Statistical analysis by analysis of variance (ANOVA) and
Scheffé test for multiple comparisons was performed.

Results: Triglyceride and LDL levels were elevated in
group 1thaningroup 2. HDL were reduced by 20% in group
1 and remained reduced by 8% in toothless. Blood glucose
was higher in group 1. DNA of periodontal bacteria was
detected in 58.8% of the coronary arteries.

Conclusions: Patients with (AIHD) and severe chronic
periodontitis may have altered lipid profile, as well as
microorganisms associated with CP can permeate into
coronary vessels.

Descriptors: Periodontitis. DNA, bacterial. Risk factors.
Atherosclerosis. Coronary disease.

METODOS

Amostra

Cento e oitenta e um pacientes com doenca cardiaca
isquémica aguda, diagnosticados por eletrocardiografia e
ou angiografia como também clinicamente e
bioguimicamente (CK, CKMB) sdo incluidos nesse estudo.
Todos pacientes foram informados verbalmente e por escrito
da participacdo na pesquisa, tendo aprovacao pelo Comité
de Etica em Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Médicas da
UNICAMP. Os exames periodontais foram realizados nas
primeiras 24 horas, a partir da admissdo na unidade
coronariana do HC/UNICAMP. Deste total de pacientes,
63 sdo desdentados conforme distribuicdo por género,
média de idade e desvio padrao (43 homens e 20 mulheres;
média de idade 67,5 + 8,55 anos). Os remanescentes 118
pacientes foram subdivididos em dois subgrupos:
cinquenta apresentavam periodontite crénica grave (31
homens e 19 mulheres; média de idade 55,1 + 11,29 anos);
tendo mais de 30% dos dentes afetados com perda do nivel
de insercdo clinica periodontal >4 mm, com mais de cinco
bolsas periodontais com profundidade de sondagem > 5
mm e apresentando, no minimo, 20 unidades dentarias) e
os demais com periodontite crénica leve (40 homens e 28
mulheres; média de idade 54,8 + 10,37 anos); tendo menos
de 30% dos dentes afetados com perda do nivel de insercéo
clinica periodontal < 3 mm e sem bolsas periodontais, como
também 20 unidades dentarias. Essa classificacdo de
periodontite cronica leve e grave esta de acordo com
consenso em periodontites crénicas da Academia
Americana de Periodontologia [6].

Amostras de 17 artérias coronarias com aterosclerose e
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mesmo ndmero de artéria mamaria interna (usadas como
enxertos) sem degeneracdo aterosclerética foram
investigadas para deteccdo de patégenos periodontais e
Chlamydia pneumoniae. Fragmentos dos espécimes
coronarianos e da artéria mamaria foram obtidos no intra-
operatorio de revascularizagao do miocardio, sendo retirados
do local da confeccdo das anastomoses nas artérias
coronarias e nos segmentos distais dos enxertos de mamaria
durante o seu preparo. Esses pacientes eram
acompanhados pela Disciplina de Cirurgia Cardiaca e
Cardiologia do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de Campinas
(HC-UNICAMP). Todos os espécimes arteriais foram
obtidos do mesmo grupo de pacientes com periodontites
crbnica grave.

Imediatamente ap0s a bidpsia, 0s espécimes arteriais
foram congelados em nitrogénio e estocados em -80°C. A
deteccdo dos patdgenos foi realizada pela analise da reacéo
em cadeia da polimerase (PCR).

Extracdodo DNAePCR

Os vasos biopsiados sdo tratados com a proteinase K
em 56°C por 30 minutos, seguidos por 10 minutos de
proteinase K inativado em 95°C, e 5 minutos com
centrifugacdo em uma microcentrifuga para eliminar os
restos celulares. O PCR foi realizado em volumes de 25 pl,
contendo PCR/Mg++ buffer, 0,2 uM de deoxycytosine
triphosphate (dCTP), deoxyguanosine triphosphate
(dGTP), deoxyadenosine triphosphate (dATP), e
deoxythymidine triphosphate (dTTP), 0,2 uM de cada
primer; 0,5 U Tag DNA polymerase, e 3a 5 pl template DNA
contendo sobrenadantes. A amplificacdo foi realizada em
um termociclador de DNA programado para 94°C (5
minutos), seguidos por 35 ciclos em 94°C (30 segundos),
temperatura de anelamento adequado para cada par de
primer (30 segundos) e extensdo em 72°C (1 minuto e 30
segundos), mais uma extensao final em 72°C (por 5 minutos).
Os fragmentos do PCR amplificado foram visualizados em
gel de poliacrilamida a 8%, corada com brometo de etidio,
em um transiluminador com luz ultravioleta. Os primers
usados no estudo incluem: Universal 16S rDNA primer
Escherichia coli (pF1: 5AGAGTTTGATCC TGG CTCAG
3) (E. coli - position: 28-27); Aa (Aal: 5 CAC TTAAAG
GTCCGCCTACGT GC3); C. pneumonia (HL-1-GTTGTT
CAT GAAGGC CCTACT HR-1-TGCATAACCTACGGT
TGTGTT); Pg (Pgl:5 CAATACTCG TATCGC CCGTTA
TTC3); Pi(Pi:5GTTGCGTGCACT CAAGTCCGCC?3);
Tf (TFV530: 5 GTAGAG CTTACACTATAT CGCAAA
CTCCTAD3).

American Type Culture Collection (ATCC), culturas
de Pg (ATCC 33277), Aa (ATCC 33384), Tf (ATCC 43037) e
Pi (ATCC 25611) foram usados como controle positivos. O
controle negativo foi um mix de PCR sem DNA.

Historia médica

Caracteristicas demograficas, habitos individuais e a
causa das perdas das unidades dentarias nos desdentados
foram também observados. Os pacientes da amostra nao
apresentaram outra doenca cardiaca e ou infecciosa, como
também nédo estavam tomando alguma medicacao
antibiotica ou qualquer droga que reduzam os niveis do
colesterol, como também ndo ter submetido a qualquer
tratamento periodontal nos Gltimos seis meses.

Anédlise laboratorial

Todos pacientes da amostra quando admitidos na
unidade coronariana foram submetidos a coleta de sangue
em jejum para diagndstico do perfil lipidico, glicémico e
hematolégico. Todos os exames foram realizados no
laboratorio de patologia clinica do proprio hospital.

Os seguintes valores limites para os lipideos e
lipoproteinas, de acordo com o National Cholesterol
Education Program — Adult Treatment Panel 111 (NCEP-
ATP I11) [11], foram considerados: Colesterol total (CT):
desejavel < 200mg/dl; risco limitrofe de 200 a 239 mg/dl e
elevado 240 mg/dl. Triglicérides (TG): normal < 150 mg/dl;
limitrofe 150 a 199 mg/dl; elevado de 200 a 499 mg/dl e
muito elevado 500 mg/dl. HDL: baixo < 40 mg/dl; elevado
60 mg/dl. LDL: 6timo < 100 mg/dl; acima do 6timo 100 a 129
mg/dl; limite do elevado de 130 a 159 mg/dl; elevado de 160
a 189 mg/dl e muito elevado 190 mg/dl.

Glicose em jejum e contagem de células brancas tiveram
como limites: d” 110 mg/dl e 4.000 a 10.000 mm?,
respectivamente.

Exames Periodontais

Os pacientes foram examinados periodontalmente por um
Unico examinador, com auxilio de espelho bucal, iluminacao
direta e sonda manual PCP-UNC 15 no leito hospitalar. A
sonda PCP-UNC 15 foi utilizada para detectar o nivel de
insercdo clinica periodontal e profundidade de bolsa
periodontal, sendo expresso como a distancia em milimetros
da juncao cemento-esmalte na unidade dentéaria e margem
gengival ao fundo da bolsa gengival. Esses pardmetros foram
mensurados em seis sitios por dente (mésio-vestibular, médio-
vestibular, disto-vestibular, mésio-lingual, médio-lingual e
disto-lingual) nos quadrantes superior e inferior
contralateralmente, com limiar de perda do nivel de inser¢ao
clinica maior que 4 mm e >5 mm para as bolsas periodontais,
sendo considerados afetados pela periodontite crénica grave
e também apresentar no minimo e” 20 unidades dentarias.

A idade dos pacientes e as variaveis que compdem o
perfil lipidico, como também a contagem das células brancas
foram descritas por suas médias e desvios padrao.

Analise estatistica
A hip6tese de igualdade entre estas médias nos trés
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grupos foi testada pela analise de variancia (ANOVA).
Comparagdes entre cada possivel par de médias foram
analisadas por meio do teste de Scheffé [7], considerando
significativo do ponto de vista estatistico, diferengas entre
médias cujo valor de P era inferior a 5%. Todos estes dados
foram analisados com o auxilio do programa STAT-VIEW
5.0 (SAS, Institute Inc., Cary, NC, Estados Unidos).

RESULTADOS

O estudo foi conduzido no periodo de novembro de 2000
a maio de 2005, quando foram selecionados 181 pacientes
com doenga coronariana isquémica aguda, numa adi¢do
cronoldgica na unidade coronariana do HC/UNICAMP, de
acordo com os critérios de inclusao especificados.

As Figuras 1 a 3 apresentam 0S grupos com e sem
periodontites crénicas e os fatores de riscos tradicionais
das doencas cardiacas isquémicas agudas.

A idade é um fator muito prevalecente na incidéncia das
perdas dentarias, com diferengas estatisticamente
significante entre os grupos com periodontites cronicas e
os desdentados, mas sem significancia estatistica entre
aqueles com periodontites cronica leve e grave.
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Fig.1 - Caracteristicas demograficas dos pacientes com doenga
coronariana com e sem periodontites cronicas. PCS = Periodontite
cronica grave; PCL = Periodontite crbnica leve
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Fig. 2 - Caracteristicas demograficas dos pacientes com doenga
coronariana com e sem periodontites cronicas. IMC = Indice de
massa corporal; PCS = Periodontite cronica grave; PCL =
Periodontite cronica leve
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Fig. 3 - Parametros clinicos dos pacientes com doenga coronariana
com e sem periodontites cronicas. HA = Hipertensao arterial; DC
= Doenga coronariana; PCS = Periodontite cronica grave; PCL
= Periodontite cronica leve

O indice de massa corpérea era equivalente nos trés
grupos, conforme a classificacdo de obesidade de adultos
da Organizagdo Mundial da Saude [8].

Foi observada prevaléncia do género masculino, da raca
branca e de hipertensos, onde esses percentuais estavam
acima de 70%, em média, nos trés grupos.

Historia familiar de hipertensdo arterial e doencas
cardiovasculares ndo atingiram o percentual de 50%, em
média, nos grupos.

A incidéncia de diabetes nos grupos era em torno de
20%, com maior prevaléncia no grupo com periodontite
crbnica grave em percentual aproximado de 37%.

A Figura 4 apresenta as médias e 0s desvios padrdo nos
grupos do perfil lipidico e glicémico. Apesar de ndo haver
diferencas estatisticamente significantes entre os grupos
nas lipoproteinas (HDL-c; LDL-c), observaram-se valores
reduzidos do limite considerado baixo do HDL-colesterol,
com queda mais pronunciada no grupo com periodontite
cronica grave em aproximadamente 20%, como também 8%
nos desdentados.

Por outro lado, LDL-colesterol estava acima do limite de
normalidade e, consequentemente, afastado do valor
considerado 6timo, em aproximadamente 20% no grupo com
periodontite crénica grave e 15% nos desdentados, mas com
valores normais no grupo com periodontite crénica leve.

Os triglicerideos e o colesterol total estavam elevados
em torno de 53% e 27%, respectivamente, no grupo com
periodontite crénica grave em relacdo ao grupo com
periodontite cronica leve. Entretanto, estes lipideos
(triglicérides e colesterol total) eram similares entre 0s
grupos com periodontite crénica grave e o grupo dos
desdentados.

Triglicérides e LDL-colesterol estavam aproximadamente
13% e 20% acima dos valores limite nos grupos com
periodontite cronica grave e nos desdentados, enquanto o
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colesterol total se encontrava em niveis normais nos trés
grupos.

Glicemia estava elevada em aproximadamente 20% do
limite no grupo com periodontite cronica grave, mas com
valores normais nos demais grupos.

A contagem de células brancas apresentou-se mais
elevada no grupo com periodontite crénica grave em
aproximadamente 43%, enquanto nos grupos com
periodontite cronica leve e nos desdentados estavam
elevados em 20% (Figura 5).

DNA de bactérias periodontais foram detectados em
amostras da artéria coronaria nas seguintes proporgoes:
Porphyromonas gingivalis (52,9%), Aggregatibacter
actinomycetemcomitans em seis (35,3%) bidpsias,
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Fig. 4 - Perfil lipidico e glicémico dos pacientes com doenga
coronariana, com e sem periodontite cronica leve e grave. HDL =
Lipoproteina de alta densidade; LDL = Lipoproteina de baixa
densidade; PCS = Periodontite cronica grave; PCL = Periodontite
cronica leve. Comparacéo de médias, via analise de variancia
(ANOVA), ajustado por idade. Diferenca estatisticamente
significativa (P £0,05) entre PCL e desdentados. Diferenca
estatisticamente significativa (P £ 0,05) entre PCS e PCL
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Fig. 5 - Perfil hematol4gico dos pacientes com doenca coronariana,
com e sem periodontite cronica leve e grave. Ccb = Contagem de
células brancas; PCS = Periodontite cronica grave; PCL =
Periodontite cronica leve; A Ccb foi convertida em uma escala
logaritmica para a comparagdo de médias

Prevotella intermedia em quatro (23,5%), e Tanerella
forsythia em duas (11,7%) amostras. Sete (41,1%) espécimes
sdo positivos para duas ou mais bactérias periodontais. A
associacdo entre Porphyromonas gingivalis e
Aggregatibacter actinomycetemcomitans foi encontrada
em dez das 17 artérias pesquisadas (Figura 6).
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Fig. 6 - Analise das amostras arteriais infectadas por
microorganismos (grupo PCS). Grupo PCS = Periodontite cronica
grave; AMI = Artéria mamaria interna; AC = Artéria coronaria;
Aa = Aggregatibacter actinomycetemcomitans; Cp = Chlamydia
pneumoniae; Pg = Porphyromonas gingivalis; Pi = Prevotella
intermedia; Tf = Tannerella forsythia

Patégenos periodontais ndo foram detectados em
artérias mamarias internas. Chlamydia pneumonia foi
detectada em seis (35,3%) artérias mamarias internas e
coronaria. Infeccdo mista com Chlamydia e patégeno
periodontal foi observada em quarto espécimes de artéria
coronéria (Figura 6).

DISCUSSAO

Varios estudos tém demonstrado uma associacao entre
as periodontites cronicas e os niveis das lipoproteinas
séricas, mas com algumas controvérsias entre eles. Estudos
sugerem que h& uma relacdo entre os niveis do colesterol
total e periodontites [9,10], enquanto outros pesquisadores
encontraram uma relacao entre os niveis de triglicérides e
as periodontites [11,12]. Entretanto, outro grupo de
pesquisadores detectou que as periodontites cronicas
foram relacionadas com niveis elevados do colesterol total
e triglicérides [13], demonstrando relacdo semelhante com
nossa pesquisa.

Colesterol total em nosso estudo estava em nivel de
normalidade nos trés grupos, entretanto estava mais
elevado no grupo com periodontite crbénica grave, fato
também observado por outros pesquisadores [11,13].

Monteiro et al. [14], mais recentemente, apresentaram
que, em individuos sem doenca coronariana, mas com
periodontite crdnica grave, os niveis dos triglicerideos
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estavam elevados, enquanto o HDL-colesterol revelou-se
reduzido, reportando semelhanca com esse estudo.

Utilizando modelo animal de periodontite cronica
induzida, alguns pesquisadores detectaram aumento nos
niveis do LDL-colesterol em nivel periférico [15]. Nesta
mesma dire¢do, os niveis de LDL-colesterol apresentam-se
mais elevados quando se observa a gravidade das
periodontites crénicas em nossa amostra.

Elevadas concentragBes do LDL-colesterol e
triglicérides, e reduzidos niveis do HDL-colesterol estdo
bem estabelecidos como fatores de risco para as doengas
coronarianas.

Pacientes que exibiam periodontite crénica grave em
nossa amostra, e diversos parametros clinicos
periodontais em outros estudos apresentaram altos niveis
de triglicérides [16].

Bactérias especificas que provocam as periodontites
crénicas graves induzem uma resposta no hospedeiro, com
a producéo e liberacdo de citocinas pro-inflamatoria nos
tecidos gengivais, as quais ganham a corrente circulatoria,
provocando uma resposta hepatica, elevando assim o0s
niveis de proteinas de fase aguda, principalmente a proteina
Creativa[17].

Pacientes com grandes perdas de inser¢do gengival e
bolsas periodontais apresentam elevadas taxas de proteina
C reativa na circulacdo sistémica. Essa proteina quando
elevada na circulagdo sisttmica aumenta os niveis de
triglicérides [17].

Pussinen et al. [18], estudando pacientes com
periodontite cronica grave, mas desta vez sem qualquer
doenga sistémica, observaram significancia estatistica com
0os niveis reduzidos de HDL-colesterol. Outros
pesquisadores [16] também observaram este inverso
relacionamento com o HDL-colesterol, os quais corroboram
com 0s nossos achados.

Em paciente apresentando infecgfes crénicas com
Chlamydia pneumoniae, quando diagnosticados por
seus titulos de anticorpos especificos, tem sido
demonstrado também um inverso relacionamento com o
HDL-colesterol [19].

Pobre controle glicémico é amplamente conhecido como
um fator de risco para as periodontites cronicas graves
[20], como também as periodontites cronicas nas suas varias
formas, podem deteriorar o controle glicémico [21], fato
este observado em nossa amostra estudada.

A contagem de células brancas (Figura 5) representa
um dos recentes indicadores de risco para as doencas
coronarianas. Esse achado bioquimico pode estar
associado a processos infecciosos ndo identificados
(infecgdes cronicas bucais), o qual em nossa amostra é
mais elevado naqueles com periodontite crénica grave [22].

Estudos em animais de experimento demonstraram que
a administracdo intravenosa de bactérias que provocam as
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periodontites cronicas aumenta a formacao e a calcificagdo
de placas de ateromas [23].

Haraszthy et al. [3], examinando 50 bidpsias de artérias
aorta com ateromas e utilizando técnicas de biologia
molecular, detectaram que 22 (44%) artérias eram positivas
para varias bactérias periodontais, incluindo Tannerella
forsythia em 30%, Porphyromonas gingivalis em 26%,
Prevotella intermedia em 14% e Agregatibacter
actinomycetemcomitans em 18%, demonstrando assim
semelhanga com nossa amostra.

Em outro estudo também utilizando técnicas de biologia
molecular [24], os pesquisadores detectaram
Agregatibacter actinomycetemcomitans e Prevotella
intermedia em aproximadamente 31% de varios espécimes
arteriais. Em nossa amostra, das dezessete artérias
corondrias com aterosclerose pesquisada, um terco delas
(33%) apresentou as duas bactérias periodontais.

Zaremba et al. [25], utilizando 20 pacientes, os quais
foram submetidos a cirurgia para desobstrucao da artéria
corondria e apresentando diagndstico de periodontites
cronica grave, detectaram 13 bactérias periodontais em
vasos coronarianos obstruidos. Os autores acrescentaram
que 10 dos 20 pacientes apresentaram 0s mesmos clones
de bactérias das bolsas periodontais e nos vasos
coronarianos.

Utilizando a reacdo em cadeia da polimerase, Aimetti et
al. [26] obtiveram 33 ateromas de cardtida externa para
pesquisa de cinco espécies de bactérias que induzem as
periodontites cronicas grave, na qual a bactéria mais
prevalente (quase 70%) foi a Tannerella forsythia, fato este
que contrasta com 0s nossos achados (12%).

Comparando a presenca de bactérias periodontais em
bolsas gengivais em pacientes com varios niveis de
comprometimento dos vasos arteriais coronarianos, Gotsman
et al. [27] detectaram maior prevaléncia da Porphyromonas
gingivalis naqueles com maior nimero de vasos
comprometidos. Nessa mesma dire¢do, Stein et al. [28]
detectaram, por técnicas de hibridizacdo, a prevaléncia de
Porphyromonas gingivalis em bolsas gengivais, desta vez
em pacientes com infarto agudo do miocardio em comparagao
aos seus respectivos controles saudaveis.

Entretanto, em estudo de caso e controle [29], os
pesquisadores detectaram maior prevaléncia da Prevotella
intermedia quando compararam pacientes positivos para
doencas das artérias coronarias e seus respectivos
controles saudaveis.

Zhang et al. [30], utilizando modelo animal e inoculando
uma vez por semana durante quatro, oito e doze semanas
consecutivas a Porphyromonas gingivalis em artérias
iliacas, observaram que os animais apresentaram inflamacgéo
da intima arterial e aumento de outros parametros
bioguimicos sanguineos relacionados com inflamagao em
todo o seguimento do respectivo estudo.



OLIVEIRA, FJ - Inflamacéo sistémica causada pela periodontite
cronica em pacientes vitimas de ataque cardiaco isquémico agudo

Rev Bras Cir Cardiovasc 2010; 25(1): 51-58

Em nosso estudo, detectamos a presenga de DNA
bacteriano de patdgenos que induzem as periodontites
cronicas graves em aproximadamente 60% das artérias
corondrias estudadas. Porphyromonas gingivalis foi o
patégeno periodontal mais frequentemente detectado
(Figura 6). Todos os espécimes de artérias mamarias internas
foram negativos para as bactérias que provocam as
periodontites crénicas do tipo grave.

Artéria mamaria interna é considerada um vaso
protegido do processo da aterosclerose, perfazendo assim
um enxerto ideal para ponte e isento de infeccBes por
microorganismos periodontais, contrastando com
infeccBes por Chlamydia pneumoniae (35,29%).

A taxa de deteccdo da Chlamydia pneumoniae em
nossa amostra estudada foi de 29,41% na artéria coronaria,
enquanto que em outros estudos a taxa de detecgdo ficou
em torno de 40% [31], demonstrando assim semelhanca de
dados com 0 nosso estudo.

Com base nesses dados, a hipétese que as bactérias
associadas com as periodontites cronicas graves podem
penetrar no epitélio gengival ulcerado, tendo acesso a
corrente circulatoria e alojar-se em placas ateromatosas, como
também, se essas infec¢es podem alterar o perfil lipidico em
pacientes vitimas de ataque cardiaco isquémico. Portanto,
mais estudos sdo necessarios para elucidar essa relagédo com
grande nimero de pacientes por estudos longitudinais, e
observar principalmente a frequéncia e a incidéncia de
microorganismos associados com as doencas gengivais nas
bolsas periodontais e nas placas ateromatosas de pacientes
com doenca cardiaca isquémica aguda.
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