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RESUMO 

As doenças periodontals vêm sendo reconhecidas há muito tempo como pro­

blemas de saúde pública. Sabe-se que, no tratamento periodontal, é essencial o 

controle rigoroso da placa bacteriana e a consciência da natureza destrutiva das 

doenças periodontals. 

Nos últimos dez anos, houve uma mudança conceituai da doença periodontal: de 

problema restrito à cavidade oral, passou a ser uma periodontite impactando na saúde 

sistêmica. 

Estudos recentes procuram estabelecer a prevalência e os mecanismos de asso­

ciação entre as doenças cardiovasculares e a doença periodontal. A presença de cer­

tos tipos de cardiópatas predispõe a instalação de microorganismos no endocardio, 

originando a doença endocardite infecciosa ou bacteriana. Há estudos mostrando a 

relação direta entre o surgimento da endocardite e a migração de bactérias (principal­

mente o Streptococcus viridans) da cavidade oral para o coração, através do fluxo 

sangüíneo. Com isso, é necessário dar atenção especial à parte odontológica no que 

diz respeito à redução microbiana bucal. 

O laser de diodo de alta potência (810nm) tem se destacado como outro recurso 

para a descontaminação periodontal. 

Desta forma, o objetivo deste trabalho é elaborar um protocolo clínico com a 

utilização do laser de diodo (810nm), juntamente com o tratamento convencional na 

redução bacteriana da bolsa periodontal, pré e pós-raspagem, em pacientes cardio­

vasculares (coronariopatas). 

Palavras-chave: diodo laser, redução bacteriana, endocardite infecciosa, solução 

periodontal. 



ABSTRACT 

Periodontal diseases have long been considered public health issues. It Is known 

that in the periodontal treatment, the severe bacterial plaque control and the knowl­

edge of the periodontal diseases' destructive nature are essential. 

During the last ten years, there has been a conceptual change of the periodontal 

disease: it was a problem restricted to the oral cavity, but became a periodontitis, 

influencing the systemic health. 

Recent studies aim to establish the prevalency of the association mechanisms 

between the cardiovascular and the periodontal diseases. The presence of some 

cardiopaths predisposes the presence of microorganisms in the endocardium, 

originating the infeccious or bacterial endocarditis disease. Also, there are studies 

showing the close relation between the endocarditis' arising and the bacterial 

migration (mainly the Streptococcus viridans) from the oral cavity to the heart through 

the blood flow. So, it is necessary to pay special attention to odontology when dealing 

with the buccal microbial reduction. 

The high potency diode laser (810nm) has been an outstanding tool in the 

periodontal decontamination process. 

So, this study's objective is to perform a clinical protocol about the use of the 

diode laser (810nm), together with the conventional treatment in the bacterial reduction 

of the periodontal pocket, before and after teeth scraping in cardiovascular patients . 

Keywords: diode laser, bacterial reduction, infeccious endocarditis, periodontal 

solution. 
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1 INTRODUÇÃO 

As doenças cardiovasculares são, na nossa sociedade contemporânea, uma 

das principais causas mortis. Várias são as pesquisas, em diversos setores, que 

têm sido elaboradas para a melhoria dos métodos de prevenção, diagnóstico e 

tratamento. 

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS, 1995), as doenças cardiovas­

culares são responsáveis por 50% das mortes nos países desenvolvidos. No Brasil, 

dados fornecidos pelo Ministério da Saúde indicam que as doenças cardiovasculares 

superam a taxa de mortalidade das doenças malignas (cânceres), doenças respirató­

rias (enfizemas) e as de causas externas (acidentes). 

Estudos recentes procuram estabelecer a prevalência e os mecanismos de asso­

ciação entre as doenças cardiovasculares e a doença periodontal. 

Foram realizados estudos epidemiológicos nos quais demonstrou-se que 50% 

dos adultos americanos possuem gengivlte (Albandar; Kingman, 1999) e que 35% 

dessa população tem periodontite (Brown et al, 1990; Albandar et al, 1999). Na Euro­

pa, após 50 anos, a maioria da população sofre de doença periodontal e mais 20% 

apresentam periodontite severa (Gjermo,1998). 

Foram verificados nove fatores de risco presentes tanto para a doença periodon­

tal quanto para as doenças cardiovasculares. São eles: idade; consumo de álcool; 

fumo; estresse; hipertensão; educação; classe social; maior prevalência no sexo mas­

culino; e isolamento social. Apesar desses fatores serem comuns em ambas as do­

enças, médicos e cirurgiões dentistas dificilmente fazem a associação entre elas 

(Beck et al, 1996). 

"Os médicos, ainda que conscientes dos perigos potenciais da infecção em um paci­

ente predisposto à doença cardiovascular, podem não identificar a presença da in­

fecção periodontal. Similarmente, os cirurgiões dentistas não estão prevenidos de 

que uma infecção, mesmo de origem oral, pode contribuir para o desenvolvimento 

de doenças cardiovasculares."(Beck et al, 1996, p. 1129). 
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Atualmente, a doença periodontal não tem apenas importância para nós, cirur­

giões dentistas, mas também para outros profissionais da área da saúde, em virtude 

dos estudos realizados, nos quais demonstra-se o alto nfvel de associação das infec­

ções crônicas, como a doença periodontal e a doença cardiovascular (Garcia et al, 

1998; Progulske-Fox et al, 1999; Horoszthy et al, 2000). Desta forma, a doença perio­

dontal tem sido considerada um fator de risco para as doenças sistêmicas, principal­

mente as cardiovasculares. 

O primeiro relato da associação entre doenças periodontais e doenças cardio­

vasculares data de 1963, em um estudo realizado entre diabetes e aterosclerose com 

a presença de cálculos e perda do osso alveolar. 

Pesquisadores procuraram respostas para os possíveis mecanismos de as­

sociação das duas doenças (Dias, 2003). Foi observado por Milazzo et al, 1999; 

Di Napoli et al, 2001, que os níveis elevados de proteína C reativa e interleucina-6 

em pacientes com doenças cardiovasculares podem ser resultantes de infecções 

e processos inflamatórios. Em pacientes com periodontite, os níveis de proteína C 

reativa e interleucina-6 podem ser elevados quando as bactérias e seus produtos 

- por exemplo, os lipopollssacarídeos (LPS) e as citocinas pró-inflamatórias 

produzidas localmente - entram na corrente sangüínea (Wu et al, 2000; Geivelis 

et al, 1993). 

O mecanismo mais conhecido da associação da doença periodontal com a doen­

ça cardiovascular é a interação entre os produtos bacterianos e os diversos mecanis­

mos hemostáticos (Kweideretal, 1993). Um paciente com doença periodontal genera­

lizada, seja ela moderada ou severa, possui uma grande área superficial de epitelio de 

bolsa, resultando no aumento significativo da área de troca entre as bactérias da su­

perfície radicular, as células e a vascularização, estando estas presentes no tecido 

conjuntivo gengival cronicamente inflamado (Dias, 2003). 

Atualmente, o grande desafio no tratamento periodontal tem sido a descontami­

nação das bolsas periodontais e a manutenção com o menor número de microorganis­

mos periodonto-patogênicos pelo maior tempo possível. 
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A importância da descontaminação das bolsas periodontais está na associação 

desta com a manutenção da bacteremia, seja ela espontânea, em virtude do próprio 

processo infeccioso instalado, ou quando surgir em qualquer procedimento que resul­

te em sangramento gengival (bacteremia transitória), como: sondagem periodontal; 

raspagem e alisamento radicular; profilaxia; escovação dental; uso do fio dental; uso 

de mecanismos de irrigação com pressão pulsátil (Conner et al, 1967). 

O tratamento de escolha para a periodontite crônica é realizado com uma intensa 

orientação de higiene oral. Como a instrumentação periodontal muitas vezes não é 

suficiente para impedir a progressão da doença periodontal em alguns sítios ou pa­

cientes, é freqüente a associação ao tratamento convencional de antibióticos, seja por 

via oral ou bochechos. 

Com o passar dos anos e com o aprimoramento das pesquisas e da produção 

tecnológica, acompanhamos a evolução da ciência em várias "eras" do conhecimento. 

Vieram as descobertas de agentes etiológicos das doenças, o advento dos antibióticos 

e quimioterápicos, a combinação dos fatores sociais e biológicos na determinação das 

doenças e, atualmente, a sedimentação do conhecimento de várias áreas para um 

bem comum à saúde como um todo (Medeiros, 2003). 

Nas últimas décadas, com a maior integração dessas áreas, surgiram novos ins­

trumentos com alta tecnologia de ponta para os tratamentos odontológicos. Com o 

desenvolvimento dos equipamentos emissores de feixes laser, ampliou-se o arsenal 

disponível contra os microorganismos patológicos. Assim, a terapêutica periodontal 

convencional, coadjuvada pela redução bacteriana proporcionada pelo laser, tem apre­

sentado eficiência na diminuição de certas enfermidades periodontais, levando a uma 

melhoria nos parâmetros clínicos e microbiológicos (Fontana, 2003). 

O desenvolvimento do laser para uso na área odontológica foi muito intenso nos 

últimos anos, com o surgimento do laser de Neodímio YAG (Nd: YAG), érbio (Cromo; 

YAG); C 0 2 ; argônio, entre outros. No entanto, vários desses lasers ainda são de alto 

custo para a nossa realidade brasileira. Há grandes expectativas quanto à alternativa 

do laser de diodo. O uso desse laser de alta potência (808nm) tem crescido muito 
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nessa área, visto que há uma redução bacteriana efetiva semelhante à dos outros 

lasers. Por serem econômicos e ergonomicamente mais adequados que os demais 

lasers de alta potência, os diodos podem ser considerados a nova geração de lasers 

para uso biológico. Eles são silenciosos, de fácil manuseio e, em geral, o feixe laser é 

entregue por fibra óptica (Fontana, 2003). 

À medida em que relatamos a íntima associação das doenças cardiovasculares 

com as doenças periodontais e o grande avanço atual dos lasers no controle da redu­

ção bacteriana, podemos ampliar e melhorar o tratamento periodontal, com o objetivo 

de auxiliar na prevenção e no controle da bacteremia, que pode levar às doenças 

cardiovasculares. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 Doença Periodontal 

As alterações que ocorrem nos tecidos que circundam e são suporte aos dentes 

são genericamente denominadas doenças periodontais. Na história há registros pale-

opatológicos que indicam que as doenças e as perdas dentárias são problemas tão 

antigos quanto a civilização humana. 

Há 4 mil anos, egípcios e chineses relataram doenças periodontais como condi­

ções inflamatórias. Hipócrates (460-335 a.C.) falou da etiologia e patogênese das 

diferentes formas dessas doenças (Mitsis, 1991). 

A etiologia da doença periodontal é multifatorial. Vários estudos relacionam a 

etiologia e a progressão das periodontites com a presença em altos índices de certas 

espécies de bactérias da cavidade oral. Exemplos: Treponema denticola; Bacteroides 

forsythus; Porphyromonas gengivalis; Prevotella intermedia; Campylobacter rectus; 

espécies de Fusobacteríum; Actinobacillus actinomycetemcomitans etc., mas é difícil 

responsabilizar apenas os patógenos pela destruição do períodonto. 

A cavidade bucal, com sua complexa mlcrobiota, é tida como um sistema ecoló­

gico de complexidade desconcertante, aberto, ou seja, microorganismos e nutrientes 

são repetidamente introduzidos e retirados do sistema (Bowde, G.H.W. et al, 1979). A 

aquisição da microbiota inicia-se já no nascimento e as primeiras bactérias encontra­

das na boca são derivadas da mãe; estas são consideradas indígenas e são detecta­

das antes mesmo da erupção dos dentes deciduos (Greenstein e Lamster, 1997). 

As bactérias geralmente se encontram em um biofilme. Este pode ser considera­

do como uma comunidade bacteriana em uma matriz composta por polímeros extrace-

lulares, aderida à superfície. Na cavidade oral, qualquer superfície sólida estará reco­

berta por um biofilme. A aderência bacteriana sofre intervenção dos microorganismos 

físico-químicos específicos; da interação entre as estruturas da superfície; das bacté­

rias; das superfícies colonizáveis e, também, da atividade da saliva como um fluido em 
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suspensão. O biofilme possui uma extensa variedade de fenótipos, principalmentea 

respeito da sensibilidade ao oxigênio. Na placa supragengival, há uma predominância 

de bactérias gram-positivas e as anaeróbicas são facultativas; na periodontite, sobres­

saem-se os bastonetes anaeróbicos gram-negativos. Isto ocorre porque os coloniza­

dores iniciais utilizam o oxigênio, baixando o potencial de oxirredução do meio, o que 

favorece o crescimento das espécies anaeróbicas. Há uma grande diferença entre o 

meio nutricional da superfície dentária e das bolsas periodontais. Nestas, os microor­

ganismos, mesmo os mais exigentes, encontram todos os nutrientes necessários para 

o seu crescimento (Jansen H.J., Vanderhoeven J.S., 1997). 

A combinação de bactérias potencializa suas ações e sabemos que as bactérias 

anaeróbicas desempenham um papel importante na manutenção das infecções crôni­

cas (Fabricius, L et al, 1982). 

Algumas bactérias são mais capazes de sobreviver e se multiplicar do que ou­

tras. Isso se deve à inter-relação entre elas, como o comensalismo, o antagonismo, e 

ao suprimento nutricional existente (Sundqvist, G.,1992,1994). 

Sabemos que a placa tem importância fundamental no desenvolvimento da do­

ença periodontal (Lõe, 1960), mas um estudo realizado por Lindhe, em 1975, mostrou 

que alguns animais não desenvolveram a doença periodontal, apesar de um acúmulo 

de placa de 48 meses. Conclui-se que a composição da microbiota, o mecanismo de 

defesa e a susceptibilidade à doença podem variar de um ser vivo para o outro. 

Alguns patógenos periodontais são mais invasivos nos tecidos: cemento, tecido 

conjuntivo da bolsa, osso alveolar e ligamento periodontal, o que dificulta a sua remo­

ção apenas por meio dos procedimentos mecânicos (raspagem e alisamento radicu­

lar). Também existem locais "reservatórios" desses patógenos. Exemplo: língua, mu­

cosa oral, tonsilas, saliva e furcas, que são sítios desses microorganismos que podem 

levar a uma recontaminação (Beck et al, 1999). 

O termo doença periodontal vem, ao longo dos anos, recebendo diferentes conota­

ções. AAcademia Americana de Periodontia, em 1999, definiu que as doenças gengivais 

são uma entidade patológica distinta e complexa. Entre as doenças gengivais, existem 
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características comuns, que são: os sinais clínicos da inflamação; sinais e sintomas que 

estão confinados na gengiva; a reversibilidade da doença pela remoção da etiologia; a 

presença da placa bacteriana para iniciar e/ou exacerbar a severidade da doença; e a 

possibilidade de ser precursora para a perda de inserção ao redor do dente. 

Hoje, as doenças gengivais associadas à placa dental são classificadas em: 

a) gengivlte associada à placa ou inflamação da gengiva resultante somente da 

placa dental; 

b) doença gengival modificada por fatores sistêmicos; 

c) doença gengival modificada por medicamentos; 

d) doença gengival modificada por má nutrição. 

A periodontite tem como diagnóstico clínico os seguintes sinais: perda de inser­

ção clínica; perda óssea alveolar; formação de bolsa periodontal e inflamação gengi­

val, também podendo ocorrer recessão gengival, sangramento da gengiva e aumento 

da mobilidade até a perda do dente (Fleming, 1999) (Figuras 2.1 a 2.4). 

A periodontite crônica foi difundida pela Academia Americana de Periodontia -

1999, como uma doença infecciosa que resulta na inflamação dentro dos tecidos que 

suportam os dentes, ocorrendo a perda de inserção e do osso alveolar. Ela pode estar 

presente em qualquer idade, mas é comumente detectada em adultos; sua prevalên­

cia e severidade aumentam com a idade. Tem um padrão variável de progressão e é 

iniciada pela placa bacteriana, mas os mecanismos de defesa do hospedeiro desem­

penham um papel integrante na sua patogênese. A progressão natural da doença só 

pode ser confirmada por exames repetidos e ela ocorre na ausência de tratamento. 

A resposta inflamatória dada pelo organismo pode: resultar em ulceração ao re­

dor do dente; levar células bacterianas intactas ou seus produtos (inclusive lipopolis-

sacarídeos e enzimas hidrolíticas) para dentro do sistema circulatório. É sabido que a 

resposta do hospedeiro às infecções periodontais resulta em uma produção local de 

citocinas e mediadores biológicos, inclusive interleucinas e prostagiandinas, bem como 

anticorpos séricos, em resposta sistêmica (American Academyof Periodontology, 1998). 



08 

Conclui-se que havendo grande associação da placa bacteriana com as doenças 

periodontals, sua natureza crônica e as respostas locais e sistêmicas do hospedeiro 

ao ataque microbiano, é razoável a hipótese de que essas infecções possam influenci­

ar a saúde geral e o curso de algumas doenças sistêmicas (Herzberg, 2001). 

Figuras 2.1 a 2.4 - Evolução da doença periodontal 

Gengiva saudável 
Gengiva saudável é firme e não sangra. 
Ela se acomoda ou insere perfeitamente 
ao redor dos dentes. 

Geng i vite 

A gengiva, levemente inflamada, 
pode parecer avermelhada ou inchada e pode 
sangrar durante a escovação. 

Perlodontlte 
A gengiva começa a se soltar e a se retrair dos dentes. 
Isto permite que a placa bacteriana se mova em direção às 
raízes, as fibras de sustentação e ao osso. 

Perlodontlte avançada 
As fibras de sustentação e o osso estão destruídos. 
Os dentes se tomam móveis e abalados e 
podem ter que ser removidos. 

Fonte: www.colgate.com.br 

2.2 Bacteremia 

A importância do conhecimento dos patógenos periodontals está na sua profun­

da relação com as bacteremias, sejam elas espontâneas ou transitórias. Estas podem 

ocorrer em qualquer procedimento que resulte em sangramento (sondagem periodon­

tal, raspagem e alisamento radicular, profilaxia, escovação dental, uso do fio dental, 

irrigação com pressão pulsátil). 

Foi realizado um estudo para avaliar a incidência de bacteremia após raspagem e 

alisamento radicular. Nele, os pacientes foram divididos em três grupos, sendo um com 

http://www.colgate.com.br
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gengiva saudável, outro com gengivite e outro, com periodontite. A avaliação da bactere­

mia foi feita com uma amostra de exame de sangue do paciente após 15 minutos de 

raspagem e alisamento radicular. O resultado encontrado foi: 21,62% dos pacientes com 

gengiva saudável tiveram bacteremia; 29,03 dos pacientes com periodontite foram positi­

vos para bacteremia. Com isso, os pesquisadores concluíram que o grau da doença peri­

odontal pode influenciar na incidência da bacteremia após raspagem (Conner et al, 1967). 

A bacteremia pode ser observada quando uma superfície mucosa saudável colo­

nizada é traumatizada, como nas exodontias e outros procedimentos cirúrgicos. O 

grau da bacteremia é proporcional ao trauma induzido pelo procedimento realizado e 

ao número de microorganismos que habitam essa superfície (Nord e Heimdahl, 1990). 

As bacteremias transitórias, na maior parte dos casos, são de pequeno grau e a 

circulação sangüínea torna-se estéril após 20 minutos, na maioria dos pacientes. 

Segundo Durack (1995), a bacteremia transitória é produzida após 60% da exo-

dontla, 88% das cirurgias periodontais e aproximadamente 40% após escovação den­

tária. Foi constatado que a bacteremia é alta após procedimentos odontológicos, quando 

comparados com outros procedimentos terapêuticos realizados no nosso corpo, como 

o dos tratos respiratório, genitourinario e gastrointestinal (Quadros 2.1 e 2.2). 

Quadro 2.1 - índices de bacteremias 
transitórias 

Procedimentos/ Incidência/ 
Sítios Bacteremia 

Cavidade oral 

Exodontias 60% 
Cirurgia periodontal 88% 

Trato respiratório 
Entubação < 10% 

Trato genitourinario 
Inserção e remoção de catéter 13% 

Trato gastrointestinal 
Endoscopia 4% 

Sistema vascular 
Cateterismo 2% 

Fonte: Durack, 1995 
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No quadro a seguir, demonstra-se a alta incidência de bacteremia após tratamen­

to odontológico de procedimentos de higiene oral. 

Quadro 2.2 • Tipos e índices de bacteremia 

Bacteremia por Tratamento Dental Bacteremia por Higiene Oral 

Exodontia: 51 a 85% Escovaçâo: 0 a 26% 

Cirurgia periodontal: 36 a 88% Uso do fio dental: 20 a 58% 

Raspagem e alisamento radicular: 8 a 80% Uso do palito: 20 a 40% 

Profilaxia periodontal: 0 a 40% Mecanismo de irrigação: 7 a 50% 

Endodontia: 0 a 15% Mastigação: 17 a 5 1 % 

Fonte: Pallasch e Slots, 1996 

Num estudo-piloto, Daly et al (1997) investigaram a ocorrência de bacteremia 

durante a sondagem periodontal. A amostra contou com 30 pacientes, sendo que ne­

nhum deles apresentava a doença médica significante, não haviam tomado antibiótico 

no último mês e possuíam periodontite não-tratada. 

Foi realizado um exame de sangue antes e logo após a sondagem periodontal. 

Como resultado, foi encontrada bacteremia positiva antes da sondagem em três paci­

entes (10%). Após a sondagem, 13 pacientes (43%) apresentaram bacteremia de ori­

gem oral. Não houve correlação significativa entre a presença de bacteremia e a seve­

ridade da periodontite, ou a extensão do sangramento após sondagem. Os autores, 

como conslusão, sugeriram que a sondagem periodontal pode causar bacteremia em 

pacientes com periodontite. 

Numa revisão de literatura, Drangsholt (1998) mostrou que apesar de haver bac­

teremia após os procedimentos odontológicos e os procedimentos de higiene oral, 

apenas uma parcela da população desenvolve endocardite. Isso ocorre porque exis­

tem outros fatores causais, como a diminuição imune, especialmente defeitos na fun­

ção dos neutrófilos. 

Numa investigação clínica e microbiológica mais detalhada (Doly et al, 2005), 

avaliaram a ocorrência de bacteremia durante a sondagem periodontal. Como resulta­

do, os autores observaram que ocorreu bacteremia após sondagem em 40% dos indi-
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víduos com periodontite e 10% dos indivíduos com gengivite. A presença de sangra­

mento após sondagem e a média de profundidade da bolsa por dente foram direta­

mente relacionados com a bacteremia. Não houve correlação entre a bacteremia, a 

idade, números de dentes sondados, fumo e índice de placa. A conclusão a que os 

autores chegaram é que há mais bacteremia em pacientes com periodontite adulta 

não-tratada após sondagem, do que em pacientes com gengivite crônica. 

2.3 Doenças Cardiovasculares 

2.3.1 Coração-Anatomia e Fisiologia 

O coração é um órgão muscular, localizado abaixo do osso anterior do tórax 

(esterno) e tem aproximadamente o tamanho de uma mão de adulto. 

Ele se compõe de dois sistemas de bombeamento indepententes: um do lado 

direito e outro do lado esquerdo. O lado direito leva o sangue para os pulmões e o 

esquerdo, para os outros órgãos. 

Cada sistema possui duas câmaras - o átrio e o ventrículo. A principal função do 

átrio é servir de via de acesso para o ventrículo, tendo uma fraca atividade de bombe­

amento, o qual auxilia o movimento do sangue para os ventrículos. São os ventrículos 

que propelem o sangue ao longo da circulação pulmonar e da periférica. 

Existem, no coração, mecanismos especiais que mantêm sua ritimicidade, trans­

mitindo potências de ação para todo músculo cardíaco. 

O coração é constituído principalmente por três músculos: 

• músculo atrlal; 

• músculo ventricular; 

• fibras musculares especializadas (excitatórlas e condutoras). 

Denomina-se ciclo cardíaco o período que decorre entre o final de uma contração 

cardíaca até o final da próxima contração. O período de relaxamento no ciclo cardía­

co denomina-se diástole e o período de contração, sístole. 
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O coração possui valvas, e destas, quatro são as mais importantes: 

• valva tricúspide: regula o fluxo do sangue entre o átrio e o ventrículo direito; 

• valva pulomonan se abre para permitir ao sangue fluir para os pulmões; 

• valva mitral: regula o fluxo do sangue entre o átrio e o ventrículo esquerdo; 

• valva aórtica: permite ao sangue fluir do ventrículo esquerdo à aorta 

ascendente. 

Como qualquer músculo, o coração necessita receber oxigênio, para que funcio­

ne corretamente. Esta nutrição é feita por meio de um sistema de artérias denomina­

das coronárias que se originam da artéria aorta. As duas artérias mais importantes 

são: coronária direita e coronária esquerda. 

Figura 2.5 - Anatomia do coração 
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Fonte: Dicionário Médico Stedman 
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Como foi dito na introdução, as doenças cardiovasculares figuram entre as prin­

cipais causas-mortis da sociedade contemporânea. Elas podem ser classificadas da 

seguinte forma: cardiopatias congênitas; cardiopatias valvares; miocardites; endocar-

dites; pericardites coronárias (aterosclerose). 

2.3.2 Cardiopatias Congênitas 

Estas ocorrem por defeitos embrionários durante a formação do coração e dos 

grandes vasos. Cerca de 0,5% dos recém-nascidos possuem cardiopatia congênita. 

Sua etiologia não é conhecida, sendo as prováveis causas a rubéola (adquirida pela 

mãe no primeiro trimestre de gravidez), anomalias imunológicas.deficiências vitamíni­

cas e quando a mãe faz uso de drogas, há grande incidência da cardiopatia. As cardi­

opatias podem ser cianóticas ou acianóticas 

2.3.3 Cardiopatias Valvares 

A principal causa das doenças valvares são as seqüelas ocorridas devido à febre 

reumática (uma reação imunológica após infecções orofaríngeas por cepas reumatogê-

nicas de estreptococos beta hemolítlcos do grupo Ade Lancefield, em indivíduos susce­

tíveis). É considerada uma doença auto-imune. Seu sintoma mais conhecido é a poliar-

trite, mas os mais preocupantes são as inflamações que ocorrem nas estruturas cardio­

vasculares. Tanto as lesões articulares quanto as cardíacas não são infecciosas, mas 

reações de sensibilidade do organismo em resposta ao estreptococos hemolítico. Ela 

também é responsável pela miocardite e perlocardite. 

Os pacientes que possuem lesões valvares apresentam três problemas funda­

mentais: a superfície rugosa valvar, que faz com que haja predisposição à endocardi-

te; o comprometimento do miocárdio desenvolvido pela própria doença ou pela sobre­

carga hemodinâmica que predispõe à arritmia; e as alterações de coagulação. 
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As doenças valvares são denominadas conforme a valva atingida. Exemplo: pro­

lapso da valva mitral; estenose mitral; insuficiência mitral; estenose aórtica; estenose 

da tricúspide; insuficiência pulmonar etc. 

Para nós, cirurgiões dentistas, é importante saber que a bacteremia transitória 

pode levar este paciente valvopata a adquirir endocardite infecciosa. 

2.3.4 Doença Coronariana (Aterosclerose) 

A função das artérias é o transporte do sangue sob alta pressão até os teci­

dos, portanto, possuem paredes vasculares fortes. Já as arteríolas são pequenos 

ramos do sistema arterial, que atuam como válvulas de controle pelas quais o san­

gue é lançado aos capilares. Elas também possuem parede muscular forte, com a 

capacidade de fechar totalmente ou dilatar várias veze, com a capacidade de alte­

rar o fluxo sangüíneo para os capilares, em resposta às necessidades dos tecidos 

(Guyton.1992). 

As veias funcionam como condutores para o transporte do sangue dos tecidos 

para o coração. A pressão do sistema venoso é muito baixa, então, as paredes venosas 

são finas. As veias são musculares, o que possibilita sua expansão e contração.atuando 

como reservatórios de sangue adicional, tanto em pequenas quanto em grandes quanti­

dades, dependendo das necessidades do organismo (Guyton, 1992). 

A aterosclerose, ou doença coronariana, é uma das doenças da aorta. Ela se 

inicia na pré-adolescência e até na infância, com elevada incidência de morbidade e 

mortalidade. 

Segundo Guyton (1992), a aterosclerose é uma doença das artérias que se ca­

racteriza pelo desenvolvimento de lesões gordurosas (placas de ateromas ou ateros-

cleróticas) na parede arterial interna. As placas aparecem em virtude do acúmulo dimi­

nuto de cristais de colesterol na parte interna da artéria e no músculo liso. Com o 

passar do tempo, os cristais crescem e coalescem, formando cristais muito grandes. 

Também ocorre a proliferação do tecido fibroso e do músculo liso, formando camadas 
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adicionais para o crescimento de placas cada vez maiores. A placa, juntamente com a 

proliferação celular, torna-se tão grande, a ponto de reduzir a luz da artéria, conse­

qüentemente, diminuindo de modo acentuado o fluxo sangüíneo e, por vezes, causan­

do a oclusão completa da artéria. 

Mesmo quando não há a obliteração total, os fibroblastos da placa eventualmente 

depositam quantidades tão extensas de tecido conjuntivo que a esclerose (fibrose) se 

torna muito pronunciada, enrijecendo a artéria. É freqüente haver deposições de sais de 

cálcio com o colesterol e outros lipídios das placas, quase resultando em calcificações 

ósseas, o que transforma as artérias em tubos totalmente rígidos. Este último estágio da 

doença é denominado "endurecimento das artérias". 

Figura 2.6 • Desenvolvimento da placa de aterosclerose 

1 2 3 4 

A aterosclerose (doença coronária) tem sua maior incidência em pacientes porta­

dores de hiperlipidemia e diabetes. Observa-se que 25% são hipertenslvos e o fumo 

representa um fator de aceleração da manifestação da doença (Valle e Batista,1996). 

Os fenômenos de calcificação, ulceração e trombose que podem ocorrer levam à 

formação da "placa complicada". 

A trombose é um termo médico para coágulo, um processo natural que ocorre 

interrompendo um sangramento. No sangue, existem substâncias químicas que agem 

como anticoagulantes naturais, impedindo que o sangue se coagule no momento erra­

do. Quando um vaso sangüíneo sofre uma lesão, uma série de substâncias químicas 

são liberadas ao seu redor, causando a coagulação. 
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No caso da doença coronariana, o coágulo se forma por um traumatismo ex­

terno causado pela placa de gordura acumulada. Normalmente, o revestimento da 

artéria é liso, não contendo nenhum foco para o desenvolvimento do coágulo, mas 

quando há a presença de ateromas, surgem rachaduras no revestimento das arté­

rias; com isso, as plaquetas (células sangüíneas) aderem a essas rachaduras, para 

que se fechem. 

Quando as rachaduras são pequenas, não tem problema, mas em locais onde 

as artérias foram gravemente danificadas, há a formação de coágulos, que, mesmo 

sendo pequenos, podem causar problemas graves no fluxo sangüíneo. Esse proces­

so é a causa da deterioração repentina na angina, conhecida como angina instável. 

Já o ataque do coração é causado por um processo diferente do processo da 

trombose .O deposito de gordura na artéria também é envolto por cicatrizes e ocorre a 

formação de uma tampa fibrosa muito mais rígida que a artéria. Qualquer estresse 

repentino pode fazer soltar essa tampa fibrosa, causando um dano ainda maior à pare­

de da artéria e resultando em um coágulo ainda maior que bloqueia toda a luz da 

artéria. Como conseqüência, o sangue não chega ao músculo cardíaco depois daque­

le ponto e o músculo morre. 

A trombose é um dos problemas centrais na doença coronariana; é a causa da 

maioria dos casos de deterioração repentina da angina e dos ataques cardíacos. 

A aterosclerose é uma doença inflamatória em que cada lesão representa um 

diferente estágio do processo inflamatório crônico na artéria. As possíveis causas da 

disfunção endotelial que levam à aterosclerose incluem a elevação da lipoproteína de 

baixa densidade, dos radicais livres gerados pelo uso do fumo, da hipertensão, o dia­

betes mellitus, alterações genéticas, infecções por microorganismos, além da combi­

nação destes fatores e outros. Apesar da hipercolesterolemia ser importante em apro­

ximadamente 50% dos pacientes com doença cardiovascular, outros fatores necessi­

tam considerações. 

A doença coronariana é claramente uma doença inflamatória e não resulta ape­

nas do acúmulos de lipídios (Ross, 1999). 
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A aterosclerose coronária é uma doença crônica, caracterizada por períodos de 

quiescencia alternados com fenômenos agudos, que incluem infarto do miocárdio, sin­

tomas relacionados com a angina e insuficiência cardíaca, e a morte (Souza et al, 

2001). 

2.4 Doenças Cardiovasculares e Doenças Periodontais 

Métodos têm sidos pesquisados com o objetivo de identificar pacientes de alto 

risco para várias doenças. A importância e a determinação dos indicadores e fatores 

de risco da doença periodontal para a população portadora de doença cardiovascular 

são uma descoberta recente, mas de grande expressividade para o controle e preven­

ção dessas doenças nesses pacientes. 

A primeira indicação da associação da doença periodontal com a doença cardi­

ovascular data de 1963, relatada por Mackenzie e Millard, em um estudo onde se 

investigou a relação entre o diebetes, a aterosclerose com a presença de cálculos e 

a perda óssea alveolar. O resultado obtido foi que 62% do grupo com aterosclerose 

mostra mais perda óssea do que o grupo de controle, embora, estatisticamente, não 

tenha sido significante. 

Foi relatado um caso de abcesso cerebral por Bacteróides orais, 14 dias 

após ter sido realizado um procedimento de limpeza dental em uma mulher cau­

casiana de 21 anos, com doença cardíaca congênita. Conclui-se que o procedi­

mento dental iniciou uma endocardite, seguida por um abcesso cerebral metastá-

tico (Frederlcka, 1982). 

Em 1888, foi realizado um estudo com ratos para analisar o desenvolvimento 

de endocardite após exodontia em ratos com doença periodontal. Nos ratos com 

doença periodontal induzida, as exosdontias resultaram numa endocardite bacteria­

na de 24% a 50%, na maioria por espécies de Streptococcus. A análise estatística 

mostrou um aumento na incidência da endocardite com o aumento na severidade da 

doença periodontal 
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Um estudo realizado sobre a associação de infecções dentárias e acidente vas­

cular cerebral em indivíduos jovens e de meia-idade revelou que há evidências de que 

a saúde oral poderia predispor um paciente a outra desordem tromboembólica, como 

o infarto cerebral isquêmico. Houve atenção para a presença de cálculos subgengivai-

sa e supuração das bolsas periodontais. O resultado obtido mostrou que há associa­

ção entre uma pior condição da saúde oral e o infarto cerebral isquêmico. Infecções 

severas recentes (origem dental) tiveram maior prevalência em pacientes infartados 

(40%) do que no grupo de controle (Syrjá et al, 1989). 

Foram feitos relatos de um caso de bacteremia por Actinobacillus actinomycetemco-

mitans em um paciente com marca-passo implatado. Ele tinha 48 anos e apresentava 

febre irregular recorrente por um ano. Foi colhida uma amostra de sangue durante o 

período febril e a cultura foi positiva para o Actinobacillus actinomycetemcomitans. O 

exame oral mostrou perda óssea localizada nos primeiros molares. A cultura realizada 

nas bolsas periodontais mostrou-se positiva para o Actinobacillus actinomycetemco­

mitans .O tratamento indicado foi a exodontia dos primeiros molares, com profilaxia 

antibiótica recomendada pela Fundação Holandesa do Coração. Foram realizados exa­

mes de sangue antes e 30 minutos após a exodontia e ambas as amostras foram 

positivas para o Actinobacillus actinomycetemcomitans (Van Winkelhojf et al, 1993). 

Uma série de estudos realizados por Mattila et al (1989,1993,1995, 2000) mos­

trou que em todos os estudos realizados mostrando associação da doença periodontal 

com a doença cardiovascular, há fortes indícios de que as infecções bacterianas po­

dem ter papel na patogênese da aterosclerose coronariana. 

Um estudo realizado com 9.760 indivíduos mostrou mais evidências que sugerem 

a associação das doenças periodontais com a doença cardiovascular. O primeiro exame 

realizado nos indivíduos foi de 1971 a 1974. Nesse exame, as idades variaram de 25 a 

74 anos .Os outros exames foram realizados em 1982,1985,1986 e 1987. A classifica­

ção periodontal dividiu-se em: sem doença periodontal; com gengivite; com periodontite 

e sem dente. A avaliação cardiovascular foi realizada com base na incidência de morta­

lidade ou admissão hospitalar por doença cardiovascular. Os fatores de risco como ida­

de, hábito de fumar, educação, hipertensão e diabetes também foram analisados. 
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Como resultados, os pesquisadores mostraram que indivíduos com periodontite 

tiveram um risco aumentado em 25% de doença cardiovascular, com relação àqueles 

com pouca ou sem nenhuma doença periodontal. Quando a análise foi restrita a ho­

mens com menos de 50 anos de idade, foi encontrada forte associação entre a doença 

periodontal e a doença cardiovascular. Nesse grupo, tanto aqueles que tinham perio­

dontite quanto os que não tinham dentes estavam 70% mais propensos a desenvolve­

rem doença cardiovascular do que os que apresentavam doen-ça periodontal mínima. 

Como conclusão, os autores mostraram que a doença periodontal, especialmen­

te em homens com menos de 50 anos, tem associação com o aumento do risco de 

doença cardiovascular (De Stefano et al, 1993). 

Beck et al (1996) hipotetizaram que a associação entre a severidade da doença 

periodontal e o risco de doença cardiovascular pode ocorrer em virtude de uma peculia­

ridade de resposta inflamatória presente em indivíduos com alto risco para desenvolver 

tanto a doença periodontal quanto a cardiovascular. Eles sugerem que quando há uma 

doença periodontal Instalada, ela proporciona uma carga biológica de endotoxina (lipo-

polissacarídeos) e citocinas inflamatórias (interieucinas, prostaglandinas, tromboxano e 

fator de necrose tumoral a), que servem para inciar e exacerbar a aterogênese. Eles 

desenvolveram um estudo a partir dessa hipótese, no qual foram avaliados 1.147 

homens entre 1968 e 1971. As medidas das condições orais foram feitas com exames 

clínicos e radiográficos. Os itens de avaliação dos fatores de risco das doenças cardio­

vasculares foram: nível educacional, fumo, hipertensão, nível de colesterol no sangue, 

história familiar de doença cardíaca e consumo de álcool. 

As incidências das doenças cardiovasculares, das doenças cardíacas coronárias 

fatais e do derrame cerabral estiveram significativamente relacionadas com a condição 

periodontal no exame Inicial. Chegaram à conclusão de que os níveis de perda óssea e 

a incidência de doença cardiovascular total e fatal indicaram a correlação entre a severi­

dade de exposição das doenças periodontais e as ocorrências cardíacas. 

Foi realizado um estudo sobre os dados do Estudo de Saúde dos Médicos dos Esta­

dos Unidos, para determinar se a doença periodontal está associada ao risco de doenças 
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cardivoasculares. Inciou-se em 1982, com 22.071 médicos, com a idade variando entre 40 

a 84 anos, dos quais 2.563 relataram sua história pessoal da doença periodontal no primei­

ro exame. Estiveram em acompanhamento por 12 anos e, após a análise dos resultados, 

houve uma pequena correlação não estatisticamente significativa entre a doença perio­

dontal e a doença cardiovascular (Christen et al, 1998). 

Wu et al (2000), utilizando os dados do Primeiro Estudo do Exame de Nutrição e Saúde 

Nacional dos Estados Unidos, avaliaram a associação entre a doença periodontal e as doen­

ças cardiovasculares. Como resutado do estudo, os autores concluíram que a doença peri­

odontal é um fator de risco significativo para os acidentes cardivasculares. 

Foi realizada uma avaliação da associação da doença periodontal com os níveis 

elevados de lipídios no sangue, um fator de risco conhecido para as doenças cardio­

vasculares. Do estudo, fizeram parte 10.590 militares israelenses, sendo 9.421 ho­

mens e 1.169 mulheres com idade variando entre 19 e 61 anos. 

O exame médico também incluiu as medidas de altura, peso, pressão sangüínea, 

colesterol, lipoproteína de alta e baixa densidades, triglicerídeos e glicose. O exame 

dental foi avaliado pelo índice da Necessidade de Tratamento Periodontal da Comunida­

de (CPITN). Os autores viram que a presença da bolsa periodontal teve associação 

positiva com os altos níveis de colesterol e lipoproteínas de baixa densidade nos ho­

mens. Não foi encontrada associação significativa nas mulheres. Concluíram, com isso, 

que esse estudo confirma os resultados anteriores que mostraram ligação da prevalên­

cia de mortalidade cardiovascular em pacientes com doença periodontal. 

Em 1998, Meyer e Fives-Taylor mostraram como a placa dental pode levar à endo-

cardite ou à doença cardíaca coronária. As autoras mostraram que patógenos periodon­

tals, como o Actinobacillus actinomycetemcomitans e o Porphyromonas gingivalis, inva­

dem as células epiteliais e o tecido conjuntivo, causando inflamação gengival e sangra­

mento, com inevitável entrada da floral oral (incluindo microorganismos não-invasivos) em 

locais sistêmicos, onde eles podem produzir doença. Procedimentos como exodontia, ci­

rurgia periodontal, raspagem radicular e até escovação dos dentes, freqüentemente levam 

a bactéria oral para a circulação sangüínea (bacteremia dental) (Figura 2.3). 
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Quadro 2.3 • Como urna placa dental pode levar a urna endocardite ou 

doença cardíaca coronarla 
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Fonte: Meyer e Fives - Taylor, 1998 

De acordo com De Nardin (2001), as infecções persistentes, como as periodonti­

tes, induzem a uma resposta inflamatória e imune que pode contribuir para a piora ou o 

aparecimento das doenças cardiovasculares em conjunto com outros fatores. 

2.5 Tratamento Periodontal para Redução Bacteriana 

2.5.1 Tratamento Convencional 

O tratamento da doença periodontal é geralmente direcionado para a remoção me­

cânica da placa supra e subgengival, com o objetivo de reduzir em quantidade, alterar sua 

composição e prevenir a recolonização (Cobb, 2002). Porém, alguns tratamentos conven­

cionais de raspagem e alisamento radicular com ou sem acesso cirúrgico para a redução 

dos patógenos periodontais, muitas vezes não são suficientes para impedir a progressão 

da doença periodontal em alguns sítios ou pacientes (Wang, Greenwell, 2000). 
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A instrumentação periodontal um procedimento tecnicamente difícil; como con­

seqüência, o controle dos patógenos de bolsas periodontais profundas não pode ser 

considerado um procedimento trivial. Além das profundidades das bolsas prejudica­

rem a eficiência da remoção mecânica dos microorganismos patogênicos, outros fato­

res, como o mal-posicionamento dental ou acidentes anatômicos, dificultam ainda mais 

as manobras convencionais (Fontana, 2003), 

Diante desses fatos, muitos antibióticos e agentes microbianos para irrigação 

têm sido testados para auxiliar na redução bacteriana, onde a terapêutica mecânica 

convencional pode falhar na redução ou erradicação dos periopatógenos. 

Muitos antibióticos têm sido testados no tratamento periodontal, mas há muitas 

desvantagens. O efeito quimioterápico dos antibióticos pode ser julgado pela relação 

da concentração mínima inibitória (CMI) do patógeno e pela concentração da droga 

alcançada in vivo (Costerton, J.W. et al, 1999). São: 

Eritromicina: este antibiótico pertence à classse dos macrolídeos, com bai­

xa concentração no fluido gengival; nos níveis em que se apresenta nas bolsas 

periodontais, a maioria das bactérias e um número significativo de Bacterôides, 

produtores de pigmento negro, não são susceptíveis - principalmente o Actino-

bacillus actinomycetecomitans. Baseados em estudos in vitro, seria improvável 

que a eritromicina fosse efetiva como coadjuvante no tratamento periodontal. 

Ela pode causar reações como náuseas, vômitos, diarréia, hipersensibilidade e 

icterícia em pacientes com disfunção hepática (Vanteenbergen TJM et al, 1993) 

(Pappas, JD; Walker, CB, 1987). 

Tetraciclina: é eleita por alguns autores como o antibiótico efetivo no tratamento 

periodontal, porque possui boa penetração no fluido gengival e atinge altos níveis de 

concentração mínima inibitória do patógeno suspeito (Gordon J.M, Walker C.B., 1993). 

Porém, há outros autores, como Listgarten et al (1978), que descrevem que o trata­

mento com tetraciclina em periodontite crônica não promove benefícios clínicos nem 

microbiológicos. Ela pode, como outros antibióticos, reduzir a eficácia dos contracepti-
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vos orais, provocar reações adversas (náusea, dores epigástricas, distensão abdominal, 

vômitos) e, ainda, alterar a microbiota em equilíbrio e causar distúrbios gastroentetjnais (San-

dor, G.K., Uffen, K.F.,1987). Também existem patógenos implicados nas doenças periodon-

tais resistentes às tetraciclinas (Komman, K.S.; Karl, E.H.,1982) (Novak, MJ. etal, 1991). 

Clindamicina: é um potente antibiótico que possui boa penetração nos fluidos gen-

givais; com dados baseados no teste de suscetibilidade in vitro, é eficaz contra a maioria 

dos patógenos periodontais, com exceção das bactérias Actinobacillus actinomyceteco-

mitans e Eikenella corrodens (Slots, J. et al,1980). A clindamicina é o antibiótico eleito 

pela American Heart Association (1997) para as profilaxias antibióticas realizadas nos 

pacientes cardiacos que necessitam de tratamento odontológico invasivo. 

Após analisar a literatura médica, Barco (1991) concluiu que nem todas as bactérias 

que habitam as bolsas periodontais e os abcessos periapicais são susceptíveis à concen­

tração sistêmica dos antibióticos recomendados pela American Heart Association. 

Penicilina: é ativa contra muitos patógenos periodontais in vitro, especialmente a 

amoxicilina e a ampicilina, com exceção do Actinobacillus actinomycetecomitans 

(Walker.C.B. et ai,1983) (Komman, K.S.; Robertson, P.B.,1985) (Larsen, T., 2002). 

Kinder et al (1986) demonstraram que as betas-lactamases, produzidas por alguns 

patógenos periodontais, uma vez liberadas no fluido gengival, irão destruir compostos 

susceptíveis à penicilina. Assim, quando estas são produzidas, elas irão proteger outros 

organismos da flora subgengival susceptíveis in vitro, que teriam sido eliminados pelo 

antibiótico. A incidência de beta-lactamase é alta nas bolsas periodontais; conseqüente­

mente, o uso coadjuvante da amoxicilinas e ampicilina terá pouco ou nenhum benefício. 

A associação da amoxicilina com o clavulonato de potássio potencializa os benefícios 

do antibiótico em relação à beta-lactamase. 

Metronizadol: é um composto muito eficaz contra bactérias anaeróbicas, tornan­

do-o distinto dos demais antibióticos, pois não apresenta efeito sobre bactérias aeró­

bias (Golomb, G.,1984). Considerando-o um coadjuvante no tratamento de pacientes 

portadores de periodontite crônica, é importante perceber o limitado espectro da ativi-



24 

dade deste antibiótico. Em indivíduos que fazem uso de anticoagulantes, a interação 

com o metronidazol prolonga o tempo de protrombina. (Descostes, J. et al, 1984). 

Como uma grande parcela dos pacientes cardiovasculares faz uso de anticoagulan­

tes, sejam eles mais potentes ou não, o uso deste medicamento pode ter um aumento 

no sangramento durante o tratamento periodontal. 

Espiramicina: pertence à classe dos macrolídeos; atinge alta concentração em 

vários órgãos por um período prolongado, porém, testes de susceptibilidade demons­

tram que vários microorganismos da flora subgengival são resistentes a esta droga. 

(Imcevoy, G.K., 1991). 

Apesar de termos resultados satisfatórios na associação da alguns antibióticos 

com a raspagem subgengival ,as suas limitações em muitos casos.os efeitos colate­

rais causados pela grande maioria destes medicamentos são desvantagens que de­

vem ser consideradas. 

Outros estudos continuam a ser realizados para viabilizar um tratamento conserva­

dor eficiente. Estudou-se a irrigação subgengival com agentes antimicrobianos, porém, os 

resultados das pesquisas mostram que a irrigação com clorexidina, tetraciclina e água 

oxigenada não proporcionou reduções superiores à irrigação com soro fisiológico, nem 

superiores aos sítios de controle, onde apenas a raspagem subgengival foi aplicada (Da-

neshmand, N. et al, 2002). Uma possível explicação para esses resultados é a de que a 

taxa de renovação do fluido gengival ocorra a cada um minuto e meio; qualquer substân­

cia, para ter efeito antibacteriano, deveria agirem no máximo cinco minutos, no entanto, de 

acordo com Rams e Slots (1996), todas as substâncias necessitam de mais tempo para 

agir. A única exceção seria o iodine, que apresenta uma inibição bacteriana nesse prazo. 

Outras opções de tratamento coadjuvante ao tratamento periodontal são os dis­

positivos de ação lenta, que incluem: fibras de tetraciclinas (Actisite), metronizadol em 

gel (Elysol), gel de minociclina (Dentomycin) e clorexidina, num veículo absorvível (Pe-

riochip), entre outros. Os resultados das pesquisas ainda não são suficientes para 

fazer um avaliação, principalmente a longo prazo (Sridevi, S. et al, 1995). 
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Grandes avanços foram obtidos na antibioticoterapia, mas em alguns casos de 

doenças periodontais, os microorganismos ainda não são controlados de forma eficien­

te. Muitas vezes, as terapias mecânicas não são suficientes para que ocorra a reversão 

do processo. Este fato justifica o desenvolvimento de técnicas que permitam o tratamen­

to coadjuvante mais efetivo nos casos de doenças periodontais mais reticentes. 

Com o avanço na tecnologia na área da saúde, a odontologia e, conseqüente­

mente, a periodontia, puderam contar com o uso do laser para a redução bacteriana. 

Assim, a terapêutica convencional, coadjuvada pela redução bacteriana proporciona­

da pelos lasers, tem demonstrado eficiência na diminuição de certas enfermidades 

periodontais, levando a uma melhoria nos parâmetros clínicos e microbiológicos, sem 

causar os efeitos sistêmicos colaterais indesejados (Fontana, 2003). 

2.6 Díodo e outros lasers 

Durante grande parte da história da humanidade, a única fonte de luz intensa 

de que se tinha conhecimento era o sol. Os primeiros relatos de seu uso com fina­

lidade terapêutica datam de 1.400 a.C, pelos indianos. Eles empregaram um fo-

tossensibilizador exógeno, obtido de plantas (Psoralens), para aplicar sobre a pele, 

utilizando o sol como a fonte luminosa e observaram bons resultados no tratamen­

to do vitiligo. 

Após vários séculos de evolução da Ciência, foram desvendados os mecanis­

mos de interação da luz com a matéria, para que se chegasse ao que hoje conhece­

mos como laser "Light Amplification by Stimulation Emission of Radiation" (amplifica­

ção da luz por emissão estimulada de radiação). 

Em 1917, Albert Einstein publicou o "On The Quantum Theory of Radiation", ba­

seado na teoria Quântica elaborada por Planck em 1900, na qual se discute as rela­

ções entre as quantidades de energia liberadas por processos atômicos. 

No final da década de 40, Charles Townes (Universidade de Columbia), utilizou 

moléculas e radiação estimulada delas provenientes, produzindo radiação estimulada 
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com 1 cm de comprimento, denominado de maser (microwave amplification by stimu-

lation emission of radiation) - precursor do laser. 

Dez anos depois, Townes e Schawlon conseguiram demonstrar teoricamente a 

possibilidade de utilização dos átomos para gerar maser óptico, que foi denominado 

laser, ou seja, um maser que produziria radiação na região visível do espectro eletro­

magnético. 

Theodore Maimam, em 1960, desenvolveu o primeiro laser sólido a partir de um 

cristal de rubi. 

2.6.1 O Equipamento Laser 

O laser pode ser descrito, de maneira simplificada, como uma fonte luminosa que 

utiliza a luz emitida por um átomo ou molécula para estimular a emissão de mais luz 

por outros átomos ou moléculas e, neste processo, amplificar a luz original. 

Os lasers são ferramentas que fazem parte do nosso cotidiano, estando presen­

tes em várias atividades, como na telefonia, nos aparelhos de CD, shows, hospitais e 

consultórios médico-odontológicos. 

As propriedades da luz laser que a diferenciam de uma fonte luminosa comum, são: 

• Monocromaticidade: emite luz em uma só freqüência. 

• Coerência: as diferentes ondas elementares que compõem a onda da luz laser 

mantêm uma relação fixa entre as respectivas fases. 

• Colimação: estende-se por um feixe luminoso com divergência mínima. 

O grau com que estas propriedades se manifestam depende das características 

do particular sistema laser, e sua relevância depende da específica aplicação a que se 

destina o feixe. 

O laser é composto por três elementos principais: meio ativo, sistema de bombea­

mento e ressonador óptico (cavidade óptica). Este sistema também é conhecido como 

ressonador ativo; sua principal função é criar um campo de radiação como uma estrutura 
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definida, formada durante o processo de sucessivas reflexões nos espelhos refletores, 

que agem como elementos de realimentacâo altamente seletivos, pois devolvem, em 

fase, uma parte do sinal óptico emitido. A função do meio ativo é a de um ressonador, 

isto é, amplificar de maneira coerente colimada um sinal óptico incidente. 

Para que a potência operada pelo meio laser seja transformada em oscilação 

laser, a densidade de inversão de população do meio ativo deve assegurar um ganho 

não-saturado que iguale as perdas no ressonador. Por meio do controle do nível e da 

natureza destas perdas, pode-se controlar vários parâmetros da emissão laser, como 

potência de saída à distribuição do espectro de freqüências, a estabilidade da radia­

ção emitida e a qualidade espacial e temporal do feixe (Zezell, 2004). 

2.6.2 Mecanismos de Operação 

Os lasers podem apresentar duas maneiras fundamentais de operação: a contí­

nua e a pulsada. Na operação contínua, também pode operar de maneira interrompi­

da. Em ambas a emissão se dá na forma de um feixe de potência (e forma espacial) 

constante, que não varia no tempo (a inversão de população é estacionada). No bom­

beamento contínuo, a única variável controlada pelo operador é o nível de potência, 

que pode ir de zero até um máximo característico de cada equipamento. Nos lasers 

contínuos, utilizados na área de saúde, a potência costuma ser inferior a 100 W; nos 

lasers interrompidos, existe, entre a potência máxima e a média, um fator que corres­

ponde à relação entre duração do pulso e do intervalo dos pulsos. 

Figura 2.7 - Entrega de energia em diferentes modos temporais 

Potência 
Potártela Pico de Potência 

Pico de Potência 
Largura do Pulso pico de Potência 

A 
Tempo 

g Tampo Largura Q Tempo 
do Pulso 

A = onda continua; B = modo pulsado; C = pulso Q-switchado 
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Na operação pulsada, a emissão é intermitente, com pulsos de energia emitidos 

a intervalos regulares de tempo (a inversão de população é variável no tempo). Com 

isso, a energia, a largura temporal de cada pulso e a taxa de repetição são variáveis, 

o que propicia um ajuste não somente da potência média, mas também da potência de 

pico da radiação laser. Outra variação desta modadlidade é o método Q-switch (emis­

são chaveada). Ocorre uma redução artificial da qualidade do ressonador do laser, 

resultando num aumento acentuado de inversão da população sem que haja o início 

da emissão laser. No momento do restabelecimento da qualidade do ressonador, que 

se dá de forma abrupta, ocorre a disponibilização de uma grande quantidade de áto­

mos estimulados excedente ao processo, permitindo a produção de pulsos luminosos 

curtos e de grande intensidade. 

Uma das classificações dos lasers se faz de acordo com o meio ativo: laser a 

gás; laser líquido; laser sólido e laser de diodo (semicondutor). 

Laser a gás: emprega um meio gasoso como elemento ativo; pode ser atômico, 

molecular ou iônico. Exemplo: laser C 0 2 e laser He-Ne. Normalmente o mecanismo 

de bombeamento deste laser é a descarga elétrica, embora alguns outros mecanis­

mos mais sofisticados estejam sendo desenvolvidos - luz, reações químicas, com­

pressão ou expansão de gases ("gas dinamic laser"). 

Laser líquido: usa como meio ativo um líquido que pode ser ele próprio o ele­

mento ativo (laser álcool) ou pode ser um sólido em uma solução com elemento 

ativo. Exemplo: lasers de corante. Em geral, é bombeado opticamente por lâmpadas 

ou por um outro laser. Freqüentemente é necessário que haja um fluxo de corante 

através da região ativa, tanto para refrigeração quanto para prevenir a sua degrada­

ção ou desvanecimento. Desde que haja uma escolha adequada do corante e do 

bombeador, a emissão pode se dar do ultravioleta ao infravermelho. Estes lasers 

usualmente são pulsados, com pulsos curtos e apresentam uma potência média não 

muito alta, sua característica mais acentuada é a sintonia contínua do comprimento 

de onda da sua emissão. 
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Laser de estado sólido: o cristal de vidro ou cerâmica é o elemento hospedeiro 

para um íon laser ativo (metais raros, neodímio, hólmio e érbio). Para a otimização 

de seu mecanismo, são necessários conhecimentos de parâmetros básicos de seu 

funcionamento e dos processos nos quais se deseja atuar. Tem como componentes 

básicos: cavidades de bombeamento, ressonador óptico, fonte de alimentação e 

controle e sistema de refrigeração. Nesses lasers a energia estimulante é transmiti­

da em prazo extremamente curto, o que possibilita obter densidades de potência 

muito altas, da ordem de 10 1 7 W/cm 2, por exemplo. 

2.6.3 Lasers de diodo 

São equipamentos próximos dos LEDs ("Light Emiting Diode"); utilizam junções 

semicondutoras do tipo p-n como meio ativo. Os primeiros trabalhos relatando o uso 

de semicondutores datam de 1961 e atualmente, têm sido amplamente empregados 

na área das Ciências Biológicas, em virtude de algumas de suas características, como 

facilidade de manipulação, entrega do feixe de luz por fibra óptica, dimensões reduzi­

das (compacto e portátil), eficiência e viabilidade econômica. 

No laser de diodo, a estrutura de níveis de energia que satisfaz a condução para 

transição laser é encontrada por portadores de carga em um semicondutor. Esses 

sistemas podem ser bombeados por feixes de elétrons ou por bombeamento óptico. 

Operam no infravermelho e no vermelho visível e podem ser sintonizáveis pela varia­

ção da corrente de alimentação ou pela variação de outros parâmetros, como tempe­

ratura e campo magnético. 

A junção p-n de arseneto de gálio é essencialmente um diodo emissor de luz, 

levado à emissão laser pela passagem de uma corrente excessivamente alta. 



30 

Funcionamento 

• A energia elétrica é convertida em luz sem necessidade de um fonte luminosa. 

• O diodo tem seu crescimento feito em camadas. 

• Entre duas camadas, uma com alta e outra com baixa concentração de elé­

trons, existe uma camada com 0,2mm e 0,02 mm não dopada. 

• Quando há a passagem de corrente elétrica pelo cristal, espaços e elétrons 

migram dentro da camada não dopada, onde eles se recombinam emitindo 

um fóton. 

• Os fótons movimentam-se apenas na camada não dopada, devido à diferença 

do índice de refração entre as regiões dopadas e não dopadas. 

• Os fótons possuem uma refletividade natural em torno de 30% nas superfícies 

clivadas do cristal. 

• O crescimento do contato elétrico em forma de listra permite a formação de um 

ressonador laser entre as faces do cristal, contendo o movimento transversal 

dos fótons. 

Apesar de o potencial de um único elemento laser (Single-Shipe) não poder ser 

muito alto - em tomo de 200 mW - , existem alguns sistemas que empregam arranjos de 

muitos destes elementos, podendo emitir potências de muitas centenas de Watts. São: 

Diodo laser de área ampla (Broad area / linear array) - possui 20 emissores de 

modo único enfileirados - potência de saída = 4W. 

Barras de Diodo - são 24 díodos laser de área ampla enfileirados - potência de 

saída = 120W. O objetivo é aumentar ainda mais a potência, sendo necessário uma 

maior área ativa; deve-se aumentar o numero de camadas, uma ao lado da outra, o 

que resulta numa "barra" de diodo. Como conseqüência das proximidades das barras, 

há uma grande dificuldade de refrigerar esses diodos; com isso, trabalham somente 

com ciclo útil de pequena porcentagem. 
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O laser de diodo é amplamente empregado na área da saúde (médicos, dermato­

logistas, fisioterapeutas, cirurgiões dentistas). É um equipamento relativamente recen­

te; a penetração do seus feixes é menor que a do laser neodímio YAG, mas é superior 

ao laser de C 0 2 > O seu uso em tecidos duros, sejam eles dentais ou ósseos, não é 

recomendado, por seu baixo grau de absorção. O diodo de alta potência tem grande 

utilização nas áreas de cirurgia, endodontia e periodontia. 

Romanos et al (2000) fez um estudo clínico onde utilizou o laser de diodo em 

vários procedimentos de cirurgias orais. Realizaram frenectomia, remoção de hiper-

plasias gengivais, remoção de neoplasias e abertura de implantes. Concluíram que o 

laser de diodo pode ser utilizado com grande sucesso nos vários procedimentos 

realizados. 

Atualmente sabemos que o melhor benefício dos lasers é a redução bacteriana. 

Mareei et al (1992) foram os pioneiros na descrição da redução bacteriana com laser, 

utilizando o laser de C 0 2 . 

Moritz et al (1998) estudaram a redução bacteriana em bolsas periodontais 

após aplicação de laser de diodo (2,5W; 805nm). Foram selecionados 50 pacientes 

com no mínimo 4mm de bolsa; apenas as faces proximais foram incluídas no estu­

do. Os pacientes foram divididos em dois grupos: um fez a raspagem e não rece­

beu a aplicação do laser. No segundo grupo, foi realizada a raspagem e aplicação 

do laser de diodo. Foram colhidas amostras microbiológicas e os resultados obti­

dos mostraram que a contagem bacteriana para o grupo que recebeu o tratamento 

com o laser de diodo foi consideravelmente menor, se comparada com a do grupo 

de controle. 

Moritz et al (1998) também avaliaram o tratamento de bolsas periodontais utili­

zando laser de diodo de média potência (2,5W). Foram selecionados 15 pacientes e 

todos receberam raspagem e alisamento convecional, e foram divididos em dois gru­

pos. Um grupo utilizou o laser como tratamento coadjuvante; o outro, a água oxigena­

da. Foi analisada a redução das bactérias Actinobacillus actinomycetemcomitans nas 

diferentes formas de tratamentos. O grupo que recebeu a irradiação laser teve uma 
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redução de 73,5% nas Actinobacillus actinomycetemcomitans, contra a redução de 

33,3% do grupo com a água oxigenada. 

Em um estudo realizado com o laser de neodímio YAG para verificar seu efeito 

bactericida, foram analisados 16 pacientes com bolsas periodontais acima de 5mm e 

seu efeito sobre as bactérias foi observado: Actinobacillus actinomycetemcomitans, 

Porphyromonas gengivalis e Treponema denticola. Os parâmetros utilizados foram 0,8W 

e10Hz; 1,0W e 10Hz; 1,2W e 12Hz e 1,5W, todos com energia de 100mJ por pulso e 

tempo de aplicação de sessenta segundos. Os autores relataram redução bacteriana 

de todas as bactérias estudadas, tanto do grupo com apenas a raspagem mecânica 

quanto as coadjuvadas com o laser. 

Foi sugerido que as melhores condições para irradiação com o laser de Nd:YAG 

fossem de 1,5W e 15Hz, sob refrigeração, por um período de tempo que não excedes­

se 15 a 20 segundos de aplicação (Cecchini et al, 1999). 

Moritz et al (1997) selecionaram 40 pacientes para utilizar o laser de diodo na 

redução bacteriana. Os resultados mostraram uma alta capacidade de redução bacte­

riana do laser de diodo em relação ao Streptococcus e ao Staphylococcus. 

Moritz et al (1999) também estudaram a ação bactericida In vitro do laser de 

diodo, analisando resultados microbiológicos, espectroscopia infravermelha e infiltra­

ção de corantes. Os canais contaminados foram irradiados com 4W e 10 Hz. Os resul­

tados mostraram uma eliminação completa dos microorganismos, com um aqueci­

mento de 10 graus Celsius na superfície radicular externa. O exame no microscópio 

eletrônico de varredura revelou uma superfície com vedamento dos túbulos dentinári-

os, com aspectos de fusão e rescristalização. 

Em outro trabalho, Moritz et al (1997), por meio de exames microbiológicos, estu­

daram a redução bacteriana intracanal do laserde Nd:YAG. Com o fim do tratamento, 

os autores verificaram que após a primeira irradiação, em 50% dos casos houve com­

pleta eliminação de bactérias. Fazendo a comparação com a técnica convencional, 

concluíram que o laser de Nd:YAG pode ser considerado um instrumento útil como 

coadjuvante na desinfecção de canais contaminados. 
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Um estudo com o laser de diodo foi feito, para ver seu efeito bactericida em fatias 

de dentinas bovina. O laser foi usado em uma potência de 0,6W, num ângulo de 5 

graus, com a dentina, durante 30 segundos. A média de redução bacteriana chegou a 

74%, quando numa espessura de 500|im. Com este trabalho, os autores concluem 

que o laser de diodo reduz o número de bactérias em camadas profundas de dentina 

contaminada (Gutknecht et ai 2000). 

Foi realizado um estudo mostrando o efeito bactericida dos lasers: EnYAG (2,94|im), 

Nd:YAG (1,064nm) e Ho:YAG(2,10 u.m) em dentes extraídos e inoculados com suspensão 

de Enterecoccus faecalis e Escherichia coli. Os parâmetros utilizados foram 10Hz de 

repetição e potência de 0,8W, ou 1,5W. As médias de eliminação bacteriana foram estatis­

ticamente iguais, por volta de 99% para todos os lasers estudados (Moritz et ai, 1999). 

Os estudos dos efeitos do laserde Nd:YAG vêm sendo estudados desde meados 

de 90; já os estudos empregando lasers de diodo são mais recentes. Apenas em1997, 

eles começaram a ser pesquisados com o objetivo de verificar seu potencial de redu­

ção bacteriana. 

A utilização do laser em redução bacteriana, em pacientes cardiovasculares, tem 

sido pouco estudada; por isso, nos propusemos a fazê-lo. 

Gold, S.l. & Vilard, M.A. (1992), também citaram a utilização do laserde Neodí-

mio na remoção completa do epitélio da bolsa e recomendaram a sua utilização como 

paliativo para pacientes cardíacos. Pinero, J. (1998), realizou curetagem laser antes 

de procedimentos cirúrgicos orais, incluindo extrações (não foram fornecidos os parâ­

metros utilizados). Os pacientes tratados desta maneira mostraram 0% de bacteremia 

após extração e após cirurgia periodontal. Os pacientes não tratados no pré-operatório 

com curetagem /asertiveram em média 52% de positivo para bactérias nas culturas de 

sangue. Este estudo preliminar mostrou a habilidade do laser na diminuição da inci­

dência de bacteremias após procedimentos intra-orais. De acordo com alguns traba­

lhos citados por Jorge Pinero em março de 1998, algumas bactérias localizadas no 

sulco periodontal de pacientes portadores de doenças periodontais são resistentes a 

um grande número de antibióticos. 
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Para pacientes que irão se submeter a determinadas cirurgias, o risco de contrair 

endocardite bacteriana deve ser avaliado. Segundo o autor, o esquema profilático pro­

posto pela American Heart Association, pode falhar em função da resistência de algu­

mas bactérias aos antibióticos, oferecendo um risco para a vida dos pacientes. Ainda, 

de acordo com o autor, a profilaxia com antibióticos para prevenção de bacteremias 

não é 100% efetiva, e o uso de lasers para eliminar bactérias de origem oral por meio 

de profilaxia de bolsas periodontals é bastante efetivo na redução substancial do risco. 

Para Pinero, estudos duplo-cegos mais bem controlados deste tipo, podem pôr fim aos 

protocolos de cobertura com antibióticos de alguns pacientes. 
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3 OBJETIVOS 

Proposta de protocolo clínico para o controle das infecções periodontais em paci­

entes cardiovasculares (coronariopatas), com laser de diodo de alta potência (810nm). 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

No exame inicial do paciente, foi feita primeiramente uma anamnese detalhada 

sobre sua saúde geral. Verificou-se se o paciente tem conhecimento de ser portador 

de alguma cardiopatia; se sabe qual é a cardiopatia; se faz uso de medicamento, qual 

o tipo. Por recomendação médica, evitou-se o uso de anestésico com vasoconstritor. 

Aferiu-se a pressão arterial e o ritmo cardíaco. Não houve necessidade dos exa­

mes de tempo de sangramento (TS) e tempo de protrombina (TP). Foi solicitada a 

autorização do próprio paciente e do responsável. Após esses cuidados, foram realiza­

dos os exames clínico e radiológico, sem sondagem prévia. 

Figuras 4.1 e 4.2 Exame inicial 

O tratamento iniciou-se com a criação de condições intrabucais com o menor 

número possível de germes. Isso é feito com a motivação e instrução do paciente. 

Nesse caso, houveo complicador de o paciente ter sofrido acidente vascular cerebral, 

dificultando sua habilidade e coordenação motora. 

Na segunda consulta, aferiu-se novamente a pressão arterial e o ritmo cardíaco 

do paciente. Reaiizou-se a primeira coleta, que foi feita na região do 33 ao 43. Para 

podermos diminuir consideravelmente o risco de bacteremia transitória durante a 

raspagem e alisamento da raiz, fez-se o tratamento preliminar com laser, o que faz 

com que haja uma redução drástica do número de microorganismos no interior das 

bolsas periodontals. O laser utilizado foi o diodo de alta potência (OPUS DENT -
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Israel - A, = 810nm), fibra óptica de 022O|im, na potência de saída de 1 W no modo 

interrompido, em movimentos dirigidos ao fundo do sulco até sua margem, e parale­

los à superfície da raiz do dente. A irradiação foi feita ao redor do dente, tanto pela 

vestibular quanto pela lingual, durando aproximadamente 30 segundos por dente. 

Figura 4.3 Primeira coleta microbiológica 

Sítios aonde foram feitas as coletas microbiológicas: na mesial e distai do 
43; entre o 41 e o 42; e na meslal do 33. 

Figura 4.4 Primeira irradiação laser 

Irradiação preliminar do laser antes da raspagem. 
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A raspagem e o alisamento foram realizados com a associação de instrumentos 

manuais (curetas Gracey 3/4) e ultrassom (Prof. II - Dabi Atlante). O médico não auto­

rizou a realização dos exames de sangue do paciente pré e pós-procedimentos, em 

virtude das suas condições no momento. 

Figura 4.5 P ó s - r a s p a g e m 

A irradiação laser pós-raspagem foi realizada 48 horas após a sessão de raspagem, 

isto porque alguns estudos demonstraram que com o sangramento pós-raspagem, pode 

haver uma potencialização do efeito do feixe laser, o que poderia acarretar um aumento de 

temperatura na região e, conseqüentemente, um possível dano térmico para o periodonto. 

O manejo do laser e a densidade de energia foram os mesmos da primeira sessão, tam­

bém utilizando o laser de diodo de alta potência (OPUS 10 - X - 810nm). 

Figura 4.6 Aplicação d e laser após 48 horas 
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Após a irradiação do laser, foi feita a segunda coleta microbiológica. Cinco dias 

após, foi realizada a terceira coleta. 

4.1 Verificação da Potência de Saída do Laser 

Antes de cada irradiação laser, foi realizada a aferição com um medidor de ener­

gia (Power/Energy), para reproduzir a potência de irradiação no local. A ponta da fibra 

foi clivada apenas na primeira aplicação, sendo considerada a leitura do medidor de 

potência e não do monitor de laser, devido à perda ao longo da fibra óptica. 

4.2 Cuidados Operatórios com o Uso do Laser 

Na utilização do laser de diodo que, no espectro, está no infravermelho próximo, 

esse feixe de laser é invisível e danoso aos nossos olhos. Foram tomados todos os 

cuidados, obedecendo aos critérios exigidos segundo as normas técnicas de seguran­

ça do NBR/IEC 825. 

4.3 Microbiologia 

Os procedimentos laboratoriais foram todos realizados pelo Laboratório 

Biolabor. 
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5 RESULTADOS 

Os resultados da irradiação laser de diodo de alta potência foram observados 

pelo exame clínico, radiográfico e pela cultura realizada. No exame clínico, encontra­

mos uma gengiva sem sangramento, sem sinal de inflamação, mas, em virtude da 

dificuldade do paciente em manter sua higiene, nas duas avaliações clínicas encontra­

mos alguns detritos alimentares. 

O exame radiológico não mostrou alteração em relação à radiografia do exame 

inicial. Na análise da microbiota inicial, pudemos observar que as bactérias predomi­

nantes eram: Prevotella intermedia (valor total de microorganismos: 2,5 x 10 7%, com 

valor percentual de 6,8%); Fusobacterium sp (valor total de microorganismos: 2,5 x 

10 7%, com valor percentual de 8,0%); e Campylobacter sp (valor total de microorga­

nismos: 2,5 x 10 7%, com valor percentual de 5,5%). Portanto, caracterizou-se uma 

gengivite. A amostra foi negativa para o Actinobacillus actinomycetemcomitans. 

Na análise da coleta realizada após a segunda aplicação do laser de diodo -

após 48 horas do tratamento de raspagem e alisamento - , foi notada a ausência da 

bactéria Campylobacter sp e a diminuição em valor total de microorganismos e valor 

percentual das bactérias Prevotella intermedia (valor total de microorganismos: 1,8 x 

10 7%, com valor percentual de 3,5%); e Fusobacterium sp (valor total de microorganis­

mos: 1,8 x 10 7%, com valor percentual de 3,0%). 

Na análise da terceira coleta, realizada após cinco dias da irradiação a laser, os 

resultados se mantiveram idênticos aos da segunda análise, sugerindo que o laser de 

diodo pode vir a ser um promissor coadjuvante no tratamento periodontal de pacientes 

cardiovasculares. 

Vale ressaltar que, pelas dificuldades já mencionadas do paciente, sua higieniza-

ção fica a desejar, demonstrando que a manutenção do resultado na terceira coleta é 

um dado relevante a ser considerado, pois, ocorrendo a diminuição da bacteremia 

espontânea e transitória, podemos auxiliar na manutenção da saúde do paciente como 

um todo. 
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6 DISCUSSÃO 

Foi estimado que nos Estados Unidos, mais de 50 milhões de pessoas (25% da 

população) têm uma ou mais doenças cardiovasculares: os hipertensos são em torno 

de 57 milhões; 6,9 milhões sofrem de doenças ateroscleróticas coronarianas; 1,7 mi­

lhão têm doenças reumáticas do coração (valvopatias, endocardites, miocardites); e 

2,8 milhões têm derrame cerebral. Atualmente, um em cada três homens e uma em 

cada dez mulheres irão desenvolver doença cardiovascular significativa antes de com­

pletarem 60 anos (Llttle, Falace, 2000). 

Nos últimos cinco anos, está ocorrendo uma mudança nos paradigmas da perio-

dontia quanto à sua epidemiologia, sua patogênese e seu efeito sistêmico. Greenstein e 

Lamster (2000) citam que o biofilme, ou placa bacteriana, é essencial para a indução da 

periodontite, mas sua mera presença não é suficiente para iniciar a doença. Há outros 

fatores, como a resposta do hospedeiro, as influências ambientais, genéticas e os fato­

res adquiridos, que irão influenciar na severidade clínica do processo da doença. 

O novo paradigma da patobiologia da periodontite pode levar a suscetibilidades a 

outras doenças sistêmicas, como as doenças cardiovasculares, e até ser responsável 

pelo nascimento de bebês prematuros e de baixo peso. O fato de a doença periodontal 

poder ser um fator de risco para outras doenças sistêmicas expandiu os limites da 

periodontia (Page, 1998). 

Membros de um comitê da Academia de Periodontia (American Academy of Periodon-

tology, 1998) e Okuda e Eblhara (1998) fizeram um levantamento da literatura, onde de­

monstram as doenças periodontais como fatores de risco em potencial para algumas doen­

ças sistêmicas, incluindo a bacteremia, a endocardite infecciosa, a aterosclerose, o diabetes 

mellitus, doenças respiratórias, o nascimento prematuro e o baixo peso dos bebês. 

A importância do conhecimento dos patógenos periodontais está na bacteremia, 

que pode surgir em qualquer procedimento que resulte em sangramento gengival, 

como: sondagem periodontal, raspagem e alisamento radicular, profilaxia, escovação 

dental, uso do fio dental e uso de irrigação com compressão pulsátil (Dias, 2003). 
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A bacteremia transitória é produzida após 60% das exodontias, 88% das cirurgi­

as periodontais e aproximadamente 40% após escovação. Observou-se que a bacte­

remia nos procedimentos odontológicos é alta, se comparada com outros procedimen­

tos terapêuticos realizados no nosso organismo, como trato respiratório, gastrointes­

tinal e sistema vascular (Durack, 1995). 

Em grande parte dos pacientes, há uma bacteremia na mucosa saudável, quan­

do ocorre um trauma - por exemplo, exodontias ou outros procedimentos cirúrgicos. O 

grau dessa bacteremia é proporcional ao trauma induzido. As bacteremias são, na sua 

maioria, de pequeno grau, tornando-se a circulação sangüínea estéril dentro de 20 

minutos (Nord e Heimdahl, 1990). 

Dentre as doenças cardiovasculares, há algumas com maior predisposição para 

a instalação de microorganismos do endocardio (endocardite Infecciosa ou bacteria­

na). Quando nós, cirurgiões dentistas, manipulamos esses pacientes, devemos seguir 

a recomendação da American Heart Association quanto ao uso profilático de antibióti­

cos para a diminuição da bacteremia transitória. 

Após uma revisão da literatura (Barco, 1991), conciuiu-se que nem todas as bac­

térias que compõem a bolsa periodontal e os abcessos periapicals são sensíveis à 

concentração sistêmica dos antibióticos prescritos para a profilaxia antibiótica reco­

mendada pela American Heart Association. Podemos concluir que a doença periodon­

tal tem forte relação com a bacteremia. 

Atualmente, o antibiótico eleito pela American Heart Association é a clindamicina, 

por ser potente e ter uma boa penetração no fluido gengival. Estudos feitos in vitro 

demonstram que a clindamicina é eficaz contra a maioria dos patógenos periodontais, 

com exceção do Actinobacillus actinomycetemcomitans (Slots et al, 1980). 

Um caso de bacteremia por A. actinomycetemcomitans em um paciente com 

marca-passo implantado foi relatado por Vansteenbergen et al, 1993. Era um homem 

de 48 anos que apresentava febre irregular recorrente há um ano. Foi colhida amostra 

de sangue durante o estado febri l e a cultura foi positiva para o A. 

actinomycetemcomitans. O tratamento indicado foi a exodontia dos primeiros molares, 
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com a profilaxia antibiótica uma hora antes das exodontias, conforme recomendação 

da Fundação Holandesa do Coração (Deutsch Heart Foundation). Foram colhidas 

amostras de sangue antes e 30 minutos após as exodontias e ambas tiveram resulta­

dos positivos para o A. actinomycetemcomitans. 

Muitas vezes, o antibiótico não produz o efeito desejável no tratamento perio-

dontal, em virtude de a concentração do fármaco nos fluidos gengivais não atingir 

níveis suficientes para eliminar quantidades excessivas de bactérias (Costerton, JW 

et ai, 1999) (Gordon, Walker, 1993). Além dessas limitações, os efeitos colaterais 

causados pelos antibióticos (diarréia, flatulências, irritação gástrica, náuseas, cefa-

léias, desconforto abdominal) e a criação de superbactérias são desvantagens que 

devem ser consideradas. 

A irrigação subgengival também foi estudada como coadjuvante no tratamento 

periodontal, mas as pesquisas mostram que a irrigação com clorexidina diária ou quin­

zenalmente durante seis meses, ou tetraciclinas e água oxigenada, não propiciaram 

reduções superiores à Irrigação de soro fisiológico (Slots et ai, 1991). 

O desenvolvimento tecnológico dos equipamentos emissores de radiação laser 

ampliou, particularmente na periodontla, o arsenal disponível contra microorganismos 

patológicos. Assim, o tratamento periodontal convencional, coadjuvado com a redução 

bacteriana por lasers, tem demonstrado eficiência na diminuição de certas enfermida­

des periodontais, alcançando uma melhoria nos parâmetros clínicos e microbiológi­

cos, sem causar efeitos colaterais sistêmicos indesejados. Com essa nova opção no 

tratamento, há o objetivo da supressão ou erradicação das bactérias periopatogênlcas 

(Fontana, 2003). 

Moritz et al, em 1998, estudou a redução bacteriana em bolsas periodontais após 

a irradiação laser de diodo (2,5W, 805nm). Foram selecionados 50 pacientes com 

bolsas de no mínimo 4mm e apenas as faces proximais foram incluídas. 

Os pacientes foram divididos em dois grupos: em um, foi feita a irradiação pós-

raspagem e no outro, não. Os resultados finais mostraram que a contagem bacteriana 

para o grupo que recebeu o tratamento com laser de diodo foi consideravelmente 



44 

menor, se comparada com o grupo de controle, principalmente no que diz respeito à 

eliminação de ActinobaciHus actinomycetemcomitans. 

Haas et al, em 1997, estudaram o efeito bactericida do laser de diodo de baixa 

intensidade, comprimento de onda de 805nm, associado a uma substância fotossensí-

vel, sobre as bactérias relacionadas com a doença periodontal. Apenas no grupo que 

associou o azul de toluidina com o laser, o resultado deu negativo, ou seja, não houve 

crescimento bacteriano. 

A conclusão do trabalho foi de que há redução bacteriana eficaz quando do uso 

do laser de baixa intensidade associado a substâncias fotossensíveis. Vários estudos 

têm demonstrado que há uma grande redução bacteriana quando o laser de diodo de 

alta potência é utilizado (Moritz et al, 1997; Gutknech et ai, 2000; Cobb et al, 1992; e 

Liu et al, 1999), mas não encontramos na literatura a associação desse laser com a 

finalidade de diminuir a bacteremia em pacientes cardiovasculares. Nosso trabalho 

tem como objetivo demonstrar que o emprego correto do laser de diodo de alta potên­

cia trará muitos benefícios para os nossos pacientes cardiovasculares. 

Vários estudos comprovam a eficiência dos lasers na redução bacteriana, mas 

não existem ainda estudos sobre o uso desses lasers no controle da bacteremia nos 

pacientes cardiovasculares, e estes necessitam realmente deste controle. Será um 

grande passo se a odontologia conseguir utilizar este instrumento para o bem-estar 

desses pacientes. 
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7 CONCLUSÃO 

O protocolo proposto para o tratamento das doenças periodontais em pacientes 

cardiovasculares (coronariopatas) sugerido neste trabalho compõe-se de uma anam-

nese completa. Se necessário, entrar em contato com o médico responsável, solicitar 

exames de sangue, fazer os exames clínico e radiográfico minuciosos, utilizar o diodo 

810nm antes do início da raspagem e do alisamento radicular (tratamento convencio­

nal). Utilizar o laser de diodo 810nm 48 horas após o tratamento convencional. 

Observou-se que a combinação do tratamento convencional com a irradiação a 

laser foi menos traumatizante e mais eficaz nos tecidos moles. Entretanto, cabe res­

saltar a importância da realização de estudos adicionais, para fornecer mais informa­

ções significativas sobre os resultados obtidos por melo do uso deste laser no protoco­

lo para pacientes cardiovasculares (coronariopatas). 
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