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RESUMO  
A associação entre saúde bucal e desfechos de saúde geral vem sen-

do estudada de modo crescente nas últimas décadas, com ênfase na 

relação entre doenças inflamatórias crônicas bucais e doenças 

cardiovasculares (DCV) de origem aterosclerótica. Objetivo: revisar a 

literatura, atualizando os conhecimentos sobre a associação entre 

parâmetros de saúde bucal (doença periodontal (DP), periodontite 

apical (PA) e perda dentária) e a ocorrência de acidente vascular en-

cefálico isquêmico (AVEI). Metodologia: foram pesquisadas as seguin-

tes bases eletrônicas, sem restrições de idiomas ou data: PubMed/ 

MEDLINE, LILACS, Scielo e ISI Web of Science e Schoolar Google, 

além de buscas manuais. Estudos realizados em animais ou in vitro, 

rela-tos e séries de casos foram excluídos. Resultados: a presente 

revisão identificou e incluiu 11 estudos clínicos observacionais 

avaliando a associação entre diferentes indicadores de saúde bucal e 

AVEI, além de uma meta-analise sobre o assunto. Nenhum estudo de 

interven-ção foi identificado. Conclusão: a evidência disponível, oriunda 

de es-tudos observacionias, sugere que as principais doenças 

inflamatórias crônicas bucais (DP e PA) estão associadas de modo 

independente com DCV de origem aterosclerótica. A relação entre DP e 

AVEI parece consistente, porém há carência de estudos analisando a 

associação entre AVEI e outros parâmetros de saúde bucal, 

especialmente cárie e PA. Até o momento, uma relação de causalidade 

entre DP, PA e AVEI não pode ser confirmada ou rejeitada, em face à 

ausência de estudos de intervenção. Futuros estudos deverão 

contribuir para o esclareci-mento dos mecanismos biológicos que 

embasam a associação entre as doenças crônicas bucais e o AVEI. 

 
Palavras-chave: saúde bucal; doença periodontal; periodontite api-cal; 

aterosclerose; acidente vascular encefálico. 
 

 
 

ABSTRACT  
The association between oral health and general health has been un-

der study for decades, with emphasis on the relationship between 

chronic oral inflammatory diseases and atherosclerotic cardiovascu-lar 

diseases (ACVD). Objective: to review the literature, updating the 

knowledge about the association between oral health (periodontal 

disease (PD), apical periodontitis (AP) and tooth loss) and the occur-

rence of ischemic stroke (IS). Methodology: the following electronic 

databases were searched, without language or date restrictions: Pub-

Med/MEDLINE, LILACS, Scielo, ISI Web of Science and Schoolar Goo-

gle, as well as manual searches. Studies in animals or in vitro, reports 

and series of cases were excluded. Results: the present review iden-

tified and included 11 clinical observational studies evaluating the as-

sociation between different indicators of oral health and IS, and one 

meta-analysis on the field. No interventional studies were identified. 

Conclusion: the available evidence from observational studies sug-

gests that the main chronic oral inflammatory diseases (PD and PA) are 

independently associated with ACVD. In addition, the relationship 

between PD and IS seems consistent, but there is a lack of studies 

analyzing the association between IS and other oral health parame-ters, 

such as caries and AP. To now, a causal relationship between DP, PA 

and IS cannot be confirmed or rejected, considering the lack of 

interventional studies on the area. Future studies should contribute to 

the comprehension of the biological mechanisms underlying the 

association between the main chronic oral diseases and IS. 

 
Keywords: Oral Health, Periodontal Diseases, Apical Periodontitis, 

Stroke. 
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INTRODUÇÃO 
 

Desde o início do século passado, com o surgi-

mento da “Teoria da infeção focal”, vem se associando a 

má condição de saúde bucal com inúmeros desfechos de 

saúde geral, sugerindo que microrganismos presentes na 

cavidade oral podem desencadear eventos patológicos em 

diversos locais do corpo humano 1, 2. 

Ao longo dos anos, a partir dos resultados oriun-

dos de uma série de estudos clínicos bem delineados 3-6, a 

evidência cientifica que embasa esta possível associação 

foi reforçada, sugerindo que a saúde bucal está associada 

de forma independente com diversos desfechos 

sistêmicos como aterosclerose7, doenças 

cardiovasculares8, doen-ças respiratórias, câncer5, baixo 

peso do recém- nascido9, aptidão física3 ou mesmo 

mortalidade10. Tais associações encontram estimativas de 

efeito mais robustas quando se correlacionam as 

principais doenças crônicas bucais de origem infecciosa – 

doença periodontal (DP), periodontite apical (PA) e cárie 

– com eventos sistêmicos de origem aterosclerótica11-13. 
 

A DP é definida por ser uma inflamação crônica 

envolvendo os tecidos que circundam a estrutura dentária, 

em resposta ao acúmulo de placa bacteriana14. Inicialmente 

os microrganismos atacam os tecidos de suporte (gengiva e 

periodonto), acarretando no estabelecimento de gengivi-te 

marginal crônica. Com a evolução clínica, há formação de 

bolsas periodontais que levam à destruição dos tecidos de 

sustentação, como cemento, ligamento periodontal e osso 

alveolar14. Os quadros evoluídos de DP envolvem a perda de 

inserção do tecido conjuntivo e do osso alveolar, 

acarretando em mobilidade dentária e, frequentemente, na 

perda do elemento dentário14. 
 

A PA, à semelhança da DP, caracteriza-se por ser 

uma doença multimicrobiana, com predomínio de bacté-rias 

anaeróbicas gram-negativas15. No entanto, a PA é a principal 

consequência das lesões de cárie não tratadas, onde os 

microrganismos colonizam o interior do canal ra-dicular em 

forma de biofilmes e promovem uma reação inflamatória 

nos tecidos periapicais. Os sinais e sintomas clínicos 

associados a PA estão diretamente ligados aos di-ferentes 

estágios da doença, entretanto , a PA é geralmente uma 

inflamação crônica e, na maioria dos casos, pode per-

manecer assintomática por longos períodos, sendo diag-

nosticada apenas através de exames de imagens. 
 

A plausibilidade biológica e os possíveis meca-

nismos patogênicos que sustentam a associação entre as 

doenças crônicas inflamatórias e infecciosas de origem bu- 
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cal com as principais DCV de origem aterosclerótica estão 

relacionados, principalmente: à disseminação sistêmica de 

microrganismos presentes na cavidade bucal, favorecen-do 

assim a agregação plaquetária em diversos locais do corpo 

humano16; à elevação sérica dos níveis de media-dores pró-

inflamatórios, favorecendo a formação, a matu-ração e o 

desprendimento de placas ateromatosas17; e ao dano 

endotelial ocorrido a partir da presença de produtos 

bacterianos e inflamatórios, frente à ocorrência de bacte-

remias de origem bucal11. Ainda assim, o estabelecimento 

das doenças crônicas bucais como fatores de risco para a 

ocorrência de DCV de origem aterosclerótica permanece 

como uma hipótese controversa no meio científico, já que 

tanto as doenças bucais quanto as DCV compartilham di-

versos fatores de risco em comum, como idade, dieta, fa-

tores socioeconômicos, hábitos de autocuidado, diabetes e 

tabagismo, entre outros. 
 

Uma das principais DCV e causas de morbidade 

no mundo, é o acidente vascular encefálico (AVE). O 

AVE pode ser dividido em AVE isquêmico (AVEI), o 

qual cor-responde a 85% dos casos, e hemorrágico, o 

qual corres-ponde a 15%, sendo esse último de maior 

mortalidade. Os principais fatores de risco para AVE são 

hipertensão ar-terial sistêmica, diabetes, dislipidemia, 

tabagismo, idade, sexo masculino e história familiar de 

doenças cerebrovas-culares ou coronariana18, 19. 
 

Assim, o objetivo deste estudo foi revisar a lite-

ratura, atualizando os conhecimentos sobre a associação 

entre parâmetros de saúde bucal (DP, PA e perda 

dentária) e a ocorrência de AVEI. 

 

MÉTODOS 
 

Foi realizada uma busca na literatura para identi-

ficar estudos a respeito da associação entre saúde bucal e 

AVEI. As principais condições de saúde bucal pesquisadas 

foram perda dentária, DP e PA. As mais relevantes bases de 

dados eletrônicos disponíveis na área da saúde consulta-das 

foram: PubMed/MEDLINE, LILACS, Scielo, ISI Web of 

Science e Schoolar Google, sem restrição de idiomas ou ano 

de publicação. As seguintes palavras-chave foram 

utilizadas: “oral health”; “oral diseases”; “caries”; “pe-

riapical disease”; “periodontal disease”; “periodontitis”; 

“gingival disease”; “apical periodontitis”; “tooth loss”; 

“edentulism” AND “stroke”; “ischemic stroke”; “cerebro-

vascular disease”; “atherosclerosis”; “myocardial infarc-

tion”; “cardiovascular disease”. Também foram realizadas 

pesquisas manuais, através da análise das referências dos 
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estudos identificados eletronicamente, e buscas em teses e 

dissertações pertinentes ao assunto. 

Como critérios de inclusão foram selecionados 

somente estudos realizados em seres humanos, que ava-

liassem a associação entre AVEI e doenças crônicas bu-

cais. A busca não foi limitada por ano de publicação ou a 

idioma. Foram excluídos relatos e séries de casos, estudos 

realizados em animais ou in vitro além de estudos que 

não contemplassem o tema abordado. 

 
 
 

RESULTADOS 
 

A presente revisão identificou 11 publicações de 

estudos clínicos observacionais que avaliaram a associa-

ção entre diferentes indicadores de saúde bucal e AVEI, 

sendo seix casos- controles4, 20-23, um transversal24 e quatro 

coortes 23, 25-28, além de uma meta-analise sobre o assunto. 

Nenhum estudo de intervenção foi identificado. 

A Tabela 1 expressa as principais características 

das investigações incluídas, avaliando a associação entre 

saúde bucal e AVEI. 
 

Tabela 1 – Características dos principais estudos clínicos que avaliaram a associação entre saúde bucal, AVEI e outros desfechos cardiovasculares.  

 

Autor/ Ano País 
Desenho Tamanho 

Exposição Desfecho Principais resultados  

experimental amostral  

     
 

        

Syrjanen J 198920 Finlândia Caso Controle N= 80 DP AVEI Associação entre DP e AVEI (p < 0,01) 
 

       
 

    Infecções  
OR para a associação de DP grave e  

Grau AJ 199721 Alemanha Caso Controle N= 332 crônicas AVEI  

AVEI; 2,6 (1,18- 5,7)  

    
bucais 

 
 

      
 

       
 

Wu T 
USA Coorte N= 9962 

DP e 
AVE RR para DP 2,11 (1,30- 3,42)  

200025 edentulismo  

     
 

       
 

Joshipura JK 
USA Coorte N= 41380 

DP e número 
AVEI 

HR para < 24 dentes 1,57 (1,24- 1,98); 
 

200326 de dentes HR para DP 1,33 (1,03- 1,70)  

    
 

       
 

Elter JR 200324 USA Transversal N= 10906 
Número de 

AVEI/ AIT 
OR edentulismo 1,4 (1,5- 2,0); OR para 

 

dentes PD 1,3 (1,02- 1,7)  

     
 

       
 

Grau AJ 200044 Alemanha Caso Controle N= 771 DP AVEI/ AIT OR para DP 4,34 (1,85- 6,19) 
 

       
 

      OR para gengivite severa: 18,29 (5,84- 
 

Dorfer 
Alemanha Caso Controle N= 771 DP AVEI/ AIT 

57,26); OR para perda óssea severa 
 

200422 3,26 (1,58- 8,28); OR perda de inserção  

     
 

      clínica > 6mm 7,38 (1,55- 15,03) 
 

       
 

Jimenes 200927 USA Coorte N= 1137 DP AVEI 
RR para perda óssea > 20%: 3,52 

 

(1,59- 7,81)  

      
 

       
 

Slowik J 201029 Polônia Coorte N= 169 DP AVEI 
Associação de DP avançada e AVEI 

 

(p=0,01)  

      
 

       
 

Pradeep 201023 Índia Caso Controle N= 200 DP AVEI/ AIT OR para DP 8,5 (1,1- 68,2) 
 

       
 

Lafon A 201428 França Caso Controle N= 95 DP AVEI OR para DP 1,05 (1,02- 1,09) 
 

       
 

 
DP: doença periodontal; AVEI: acidente vascular encefálico isquêmico; AIT: acidente isquêmico transitório; DCC: doença crônica coronariana; 

 
RR: risco relativo; OR: odds ratio. 
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DISCUSSÃO 
 

A maioria dos estudos presentes na literatura que 

avaliam a associação entre parâmetros de saúde bucal e 

alterações cardiovasculares, com ênfase em acidentes 

vas-culares encefálicos, não classificam quanto ao tipo do 

aci-dente, descrevendo-o muitas vezes somente como 

AVE, ou classificando como AVE fatal e não fatal. 

Até o presente momento, somente um trabalho30 

foi identificado avaliando a associação entre AVE de ori-

gem hemorrágica (AVEH) e DP. Apesar dos resultados 

mostrarem uma associação positiva entre ambas as doen-

ças (OR= 2,4; 95% CI= 1,1 – 5,5), a plausibilidade bioló-

gica que sustenta essa associação é extremamente contro-

versa, uma vez que o AVEH ocorre principalmente pela 

ocorrência de um pico hipertensivo e ruptura de 

aneurisma cerebral, sem uma ligação direta com 

alterações inflama-tórias sistêmicas31. 
 

Sendo assim, para que se evite qualquer tipo de 

confundimento, nesta revisão optamos por discutir so-

mente trabalhos que avaliaram a associação de 

parâmetros bucais com AVEI. A presente revisão de 

literatura identifi-cou onze estudos clínicos que avaliaram 

a associação en-tre doenças crônicas bucais e AVEI, além 

de uma recente meta- analise sobre o assunto. 
 

Em 1989 Syrjänen et al.20, através de um estu-do 

de caso- controle, foram os primeiros pesquisadores a 

estabelecerem uma relação entre DP e AVEI. O estudo 

em questão mostrou uma associação entre DP e as DCVs 

(P<0,01), sendo esta mais forte no sexo masculino (ainda 

que sem diferença estatística em relação ao sexo femini-

no). Os autores atribuíram este resultado ao fato de que 

culturalmente as mulheres apresentam uma melhor higie-

ne bucal que os homens. Apesar dos autores identificarem 

outros fatores associados à ocorrência de AVEI além da 

DP, o estudo não lançou mão de métodos estatísticos de 

regressão multivariada, portanto os resultados obtidos es-

tão sujeitos à influência de fatores de confundimento não 

controlados. 
 

Wu et al.,25 avaliaram a relação de DP e per-da 

dentária com AVEI e doença cardíacas coronarianas (DCC). 

A DP mostrou-se associada de modo independente 

(RR=2,11, IC95%=1,30–3,42) com a ocorrência de AVEI, 

mesmo após o ajuste para outros fatores de risco já conhe-

cidos, como sexo, idade, hipertensão, fumo e diabetes. O 

mesmo não ocorreu quando se observou a associação de DP 

com AVEH (RR=1,22, IC95% =0,53- 2,83), fortale-cendo a 

ideia de que essa associação ocorre principalmen- 
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te através de mecanismos pró-inflamatórios. 
 

De modo interessante, outros trabalhos32 observa-

ram um efeito gradiente na relação entre DP e AVE, veri-

ficando que uma maior intensidade da DP está relacionada 

com uma maior força de associação com a incidência de 

AVE. A plausibilidade que sustenta esses achados está no 

fato de que quanto mais grave for a doença inflamatória de 

origem bucal, maior será o aumento dos níveis séricos de 

marcadores pro- inflamatórios, favorecendo assim as alte-

rações endoteliais e por consequência uma maior forma-ção, 

maturação e desprendimento de ateromas 17, 33. 
 

Joshipura et al.,26 avaliaram a associação en-tre 

AVEI e DP, através de um estudo de coorte contendo 

41.380 homens. Ao longo do período de acompanhamen-

to, 349 homens desenvolveram AVEI. Tal dado foi asso-

ciado positivamente com o número de dentes perdidos 

(HR= 1,57, IC95% =1,24- 1,98) e com a presença de DP 

(HR= 1,33, IC95% =1,03- 1,70). Entretanto, esse estudo 

apresentou uma limitação metodológica, uma vez que a 

DP foi mensurada através de questionários de autorrelato, 

os quais, apesar de sua validade e importância para estu-

dos epidemiológicos de larga escala, são pouco sensíveis 

quanto à gravidadeda DP, podendo eventualmente não 

contabilizar alguns casos confirmados de DP. 
 

Em outro estudo transversal 24, avaliando a asso-

ciação entre o número de dentes ausentes (como um crité-

rio sub-rogado do histórico de DP prévia) e a incidência de 

AVEI em uma amostra de mais de 10 mil indivíduos, foi 

verificado que pacientes com AVEI possuíam signifi-

cativamente um menor número de dentes do que pacientes 

sem a doença (OR=1,4 IC95% 1,5- 2,0). 
 

Nesta linha de pensamento, quanto menos dentes o 

indivíduo possuir, maiores os riscos de desencadear AVEI, 

uma vez que o número total de dentes perdidos se relacio-na 

aos antecedentes patológicos inflamatórios bucais do 

paciente. Mesmo que a DP seja uma das principais causas 

da perda dentária, é preciso ressaltar que, sob o prisma po-

pulacional, a cárie e consequente PA também são impor-

tantes motivos de perda do elemento dentário quando não 

tratadas. Em um estudo epidemiológico que identificou as 

principais causas que levam a perda dentária em diferentes 

grupos sócios- econômicos da população brasileira, 1% foi 

ocasionado por trauma dentário, 2,5% por motivos protéti-

cos, 15% por DP e 70% por cáries e suas consequências34. 

Quando se confronta esses dados com resultados presentes 

na literatura mundial, pode se observar a mesma tendência, 

uma vez que a DP e a cárie não tratada têm se mostrado as 

 
Revista Brasileira de Neurologia » Volume 54 » Nº 3 » JUL/AGO/SET 2018 31 



Leão TSS, et al. 
 

grandes responsáveis pela perda do elemento dentário35-37. 

Slowik et al.29 em um estudo de caso controle, en-tre 

paciente que sofreram AVEI e apresentavam pouca ou 

nenhuma DP (controles) e pacientes com DP avançada ou 

edentulismo (casos), avaliaram o déficit neurológico após 

a ocorrência de AVEI. Para isso os autores utilizaram na 

chegada do paciente a escala de NIH (NIHSS) e a escala 

de Rankin modificada (mRS) na alta do paciente. Em mo-

delos de regressão linear a perda dentária e a DP 

acentuada se mostraram significativas tanto para um pior 

escore da NIHSS como para um pior escore de mRS (p= 

0,001 e p= 0,009, respectivamente). Entretanto, quando 

os autores ajustaram o modelo para outras variáveis de 

confundimen-to, somente a gravidade do AVEI na 

admissão do paciente se mostrou significativa para um 

pior escore de mRS na alta. Os autores sugerem o 

desenvolvimento de novos es-tudos com um tamanho 

amostral mais adequado. No estu-do em questão foram 

avaliados 169 indivíduos, sendo 54 controles e 115 casos. 
 

Grau et al.4 avaliaram através de um estudo de ca-

so-controle, além da associação entre DP e AVEI, se existe 

alguma relação com a origem do AVEI de acordo com a 

classificação de TOAST38 . Para este estudo foram exami-

nados 303 pacientes diagnosticados com AVEI ou aciden-te 

isquêmico transitório (AIT), 300 indivíduos saudáveis como 

controles populacionais e 168 pacientes com doença 

neurológicas, sem doenças vasculares ou inflamatórias, 

como controles hospitalares. Todos os pacientes foram 

submetidos a um exame clinico periodontal e radiográfico 

completo. Após ajuste para as variáveis de confundimento, 

os resultados estatísticos mostraram que indivíduos com DP 

grave (perda de inserção clínica >6 mm) tiveram um risco 

(OR) de isquemia cerebral 4,3 vezes maior (95% IC: 1,85 a 

10,2) do que os indivíduos com DP (≤6 mm) ou sem DP (≤3 

mm). Além disso, a DP aumentou o risco de AVEI causada 

por aterosclerose de grandes vasos e de etiologia 

indeterminada, de acordo com a classificação de TOAST38 

Os autores sugerem que a DP pode ser considerada um fator 

de risco independente para a ocorrência de AVEI, en-

tretanto novos estudos se fazem necessários para a confir-

mação dessa associação em outros grupos populacionais. 
 

Em uma recente meta-analise sobre o assunto39, 

foram identificados e incluídos oito estudos que avaliaram a 

associação entre DP e AVEI, sendo cinco de caso-contro-le 

e três de coorte. Os resultados obtidos na meta-análise 

mostraram uma associação significativa entre DP e AVEI, 

tanto nos estudos de coorte como nos de caso-controle 

 

 

(RR= 2,52 IC95% =1,77- 3,58 e RR= 3,04 IC95% =1,10 
 
– 8,43 respectivamente). Entretanto, os autores ressaltam a 

necessidade de novos trabalhos prospectivos bem delinea-

dos, bem como estudos que avaliem essa associação com os 

subtipos de AVEI, a fim de fornecer evidências mais solidas 

para essa relação entre ambas às doenças. 
 

Toda a plausibilidade biológica que se aplica à 

as-sociação entre DP e desfechos ateroscleróticos e 

cardio-vasculares, em especial a elevação dos níveis 

séricos de marcadores inflamatórios e a ocorrência de 

bacteremias transitórias, pode também ser aplicada à PA. 

Grau et al.,21 em um estudo de caso- controle ava-

liando a associação entre inflamações crônicas odonto-

lógicas bem como infecções crônicas de garganta, nariz e 

ouvido e a ocorrência de AVEI, encontraram diferença 

significativa tanto para bronquite crônica e recorrente (p = 

0,044 e p= 0,020 respectivamente), quanto para DP (p = 

0,047) e PA (p = 0,027), sendo essa diferença ainda mais 

forte quando se somou os parâmetros infecciosos bucais (p 

= 0,023). Nos modelos de regressão com ajustes para 

diabetes mellitus, histórico de DCV, baixo nível social e 

tabagismo, a má condição de saúde bucal (somatória entre 

DP, PA, cárie e dentes ausentes) apresentou-se com uma 

associação para a ocorrência de AVEI (p = 0,018) com um 

OR 2,60 (IC95% =1,18 -5,7) em relação aos controles. 

Além disso, nas análises univariadas essa associação se 

mostrou significativa para a ocorrência de AVEI decorren-te 

de ateromas provenientes de grandes vasos, de acordo com a 

classificação de TOAST. 
 

Até o presente momento, este é o único estudo que 

avaliou a associação entre saúde bucal e AVEI consideran-

do a PA como uma variável de confundimento odontológi-

ca, além de mostrar que a análise da associação de vários 

parâmetros bucais pode fortalecer essa associação. 
 

Em um estudo de coorte retrospectivo40 incluindo 

278 participantes dentados avaliou-se a associação entre o 

risco à longo prazo de desenvolver DCV e número de 

dentes, DP, PA, tratamento endodôntico e carga endodôn-

tica total (somatório do número de dentes com PA e/ou 

tratamento endodôntico). Dentre os indivíduos, 62 desen-

volveram DCV, incluindo angina (16; 5,8%), infarto do 

miocárdio (17; 6,1%) e óbito por DCV (36; 39,6%); sendo 

10 pacientes (27,8%) por acidente vascular encefálico. Em 

modelos multivariados, condições como idade, hiperten-são 

e a carga endodôntica total ≥3 (RR=1,7, IC95% =1,04-3,02) 

foram significativas e independentemente associadas com a 

ocorrência de DCV. O número de dentes perdidos 
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(RR=1,8, IC95% = 1,1-2,9), e a carga inflamatória oral (PA 

mais DP) (RR =2,7, IC95% = 1,4-5,3) também au-mentaram 

o risco para a ocorrência de DCV. Entretanto, a associação 

entre carga inflamatória oral e DCV se tornou não 

significativa após os ajustes de demais fatores de con-

fundimento (RR =1,97, IC95% = 0,83- 4,70). De modo 

interessante, os resultados deste estudo sugerem que o 

histórico de infecções endodônticas (PA) é um fator mais 

fortemente associado à incidência de DCV do que a DP. Os 

autores sugerem a elaboração de novos estudos prospecti-

vos que avaliem se o tratamento endodôntico pode vir a 

reduzir o risco para o desenvolvimento de DCV. 
 

Outros estudos, avaliando a presença de ateros-

clerose41, 42, concluíram que pacientes com um grau 

elevado de estenose vascular (por formação de ateromas) 

apresentavam piores condições de saúde bucal, incluindo 

a presença de PA em relação ao grupo controle. 

Atualmente, o que alguns estudos têm demonstra-

do é uma associação independente entre a PA e doenças 

sistêmicas43. Esse é um evento biologicamente espera-do, 

uma vez que as vias biológicas da ligação entre DP e 

distúrbios sistêmicos são as mesmas que relacionam PA e 

saúde geral44. Além do que a DP e as infecções de ori-gem 

endodôntica apresentem-se com manifestações muito 

semelhantes tais como: ambas são infecções crônicas da 

cavidade oral; apresentam uma prevalência de bactérias 

anaeróbias gram-negativas15; e são capazes de elevar a 

concentração de mediadores inflamatórios sistêmicos45, 
 
46. Consequentemente, com base nessas semelhanças, 

pode se sugerir que PA está associada às mesmas disfun-

ções sistêmicas que estão relacionadas à DP. 

Diversos trabalhos têm demonstrando associação 

significativa entre PA e DCV40, 47. Entretanto, não há 

um consenso na literatura. Frisk et al.48 em um estudo 

transversal, não confirmaram essa associação, provavel-

mente por incluir na amostra apenas mulheres com 

grande variação de idade. Esta inclusão indica um 

importante viés epidemiológico, visto que esse grupo 

apresenta menores riscos para o desenvolvimento de 

DCV quando comparado aos homens. 

Em um estudo prospectivo, realizado por Cotti et 

al11 concluiu-se que a presença da PA, através de altera-

ções inflamatórias sistêmicas, pode causar danos endote-

liais, tanto em homens quanto em mulheres. Tais achados 

vem ao encontro dos resultados apresentados por Gomes 

et al.,46 que, através de uma meta-análise, sugerem que a 

PA está independentemente associada com o aumento sis- 
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têmico dos marcadores inflamatórios (PCR, IL-1, IL-2, 

IL-6 e ADMA) e imunoglobulinas (IgA, IgG e IgM) o 

que potencialmente pode elevar o risco vascular global 

dos in-divíduos com a doença. 

Ainda que as evidências científicas não sejam to-

talmente conclusivas em relação a PA e a DP serem fato-

res de risco independentes para a ocorrência de desfechos 

sistêmicos de origem aterosclerótica, o contrário também 

não foi comprovado. Portanto, não há indícios científicos 

suficientes para descartar a hipótese de que as infecções 

endodônticas e periodontais sejam um fenômeno isolado 

do resto do corpo. 
 

Além disso, há clara necessidade da condução de 

estudos de intervenção, capazes de avaliar o efeito do tra-

tamento odontológico no desenvolvimento de patologias 

de origem aterosclerótica, podendo assim investigar uma 

possível relação de causa e efeito entre ambas as doenças. 

Caso essa relação seja confirmada, os protocolos de pre-

venção e tratamento das doenças de origem ateroscleró-

tica, incluindo o AVEI, deverão incorporar práticas de 

avaliação e tratamento odontológico. Assim, será 

possível reforçar a necessidade de implantação de 

estratégias de saúde pública voltadas à redução dos 

fatores de risco para as principais doenças bucais que 

levam a perdas dentárias (cárie, doença periodontal e 

periodontite apical) e, mais importante, estará indicado 

um reforço à prevenção dos fatores de risco em comum 

que envolvem tanto a saúde bucal como as DCV. 

 

CONCLUSÃO 
 

A evidência disponível sugere que as principais 

doenças inflamatórias crônicas bucais (DP e PA) estão as-

sociadas de modo independente com DCV de origem ate-

rosclerótica. A relação entre DP e AVEI parece consistente, 

porém há carência de estudos analisando a associação en-tre 

AVEI e outros parâmetros de saúde bucal, especialmen-te 

cárie e PA. Até o momento, uma relação de causalidade 

entre DP, PA e AVEI não pode ser confirmada ou rejeita-da, 

em face à ausência de estudos de intervenção. Futuros 

estudos deverão contribuir para o esclarecimento dos me-

canismos biológicos que embasam a associação entre as 

doenças crônicas bucais e o AVEI. 
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