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Martins, MO Influência da periodontite apical no perfil hematológico de ratos Wistar 
portadores de Aterosclerose. Estudo preliminar. 2018. Trabalho de Conclusão de 

Curso - Faculdade de Odontologia, Universidade Estadual Paulista, Araçatuba, 2018. 

  

Resumo 

O objetivo deste trabalho foi analisar a influência da periodontite apical (PA) no perfil 
hematológico de ratos normais ou com aterosclerose (AT). Foram utilizados 40 ratos 
Wistar distribuídos em 4 grupos de 10 animais: C - ratos controle; PA - ratos com 
periodontite apical; AT - ratos com aterosclerose; PA+AT - ratos com periodontite apical e 
com aterosclerose. A indução da aterosclerose foi realizada cirurgicamente, por meio de 
uma amarria em torno da artéria carótida comum com diâmetro interno da estenose de 
0,3mm. Um dia depois da cirurgia, foi administrado via oral uma dose de vitamina D3 
durante dois dias (90.000 UI). Os animais induzidos cirurgicamente se alimentaram com 
uma dieta hiperlipídica, composta por ração convencional associada a 20% de banha de 
porco e 5% de açúcar durante todo o período experimental. Após 30 dias, a periodontite 
apical foi induzida pela exposição da polpa coronária dos primeiros e segundos molares 
superiores e inferiores direito ao meio oral. Decorridos mais 30 dias, foi realizada punção 
cardíaca para remoção do tecido hematológico e em seguida os animais foram 
eutanasiados. O material coletado foi analisado por meio do hemograma cujos 
parâmetros analisados foram: hemácias, volume globular (hematócrito), hemoglobina, 
volume corpuscular médio (VCM), concentração de hemoglobina corpuscular média 
(CHCM), leucócitos, neutrófilos, linfócitos, monócitos, eosinófilos, basófilos e proteína 
plasmática total (PPT). Os resultados obtidos foram analisados, do ponto de vista 
estatístico pelos testes de Kruskall Wallis e Dunn com nível de significância de 5% (p < 
0,05). Houve redução no número de leucócitos e basófilos nos grupos com aterosclerose 
(AT e PA+AT), porém sem diferença significativa entre os grupos (p<0,05). O grupo 
PA+AT apresentou menor valor de neutrófilos, porém sem diferença significante 
comparado aos demais grupos (p<0,05). Observou-se menor quantidade de monócitos 
nos grupos que apresentavam alterações isoladas ou associadas (PA, AT e PA+AT), 
quando comparados ao grupo controle (p<0,05). Eosinófilos e a Proteína Plasmática Total 
reduziram significativamente nos grupos com aterosclerose com relação ao grupo controle 
(p<0,05). A contagem de linfócitos aumentou nos animais do grupo PA+AT quando 
comparados aos demais grupos, porém sem diferença estatística (p<0,05). Conclui-se 
que a periodontite apical quando associada com a aterosclerose interfere no perfil 
hematológico e pode alterar o metabolismo de ratos Wistar.  

 

Palavras-Chave: Periodontite apical, aterosclerose, hemograma, alterações pulpares, 
alterações periapicais, medicina endodôntica. 
 



 

 

 

Martins, MO. 2018. Influence of apical periodontitis on the hematological profile of 
Wistar rats with Atherosclerosis. Preliminary study. Trabalho de Conclusão de Curso- 

Faculdade de Odontologia, Universidade Estadual Paulista, Araçatuba, 2018. 
 

Abstract 
 

This study evaluated the influence of apical periodontitis (PA) on the hematological profile 
of normal or atherosclerosis (AT) rats. Forty male Wistar rats were distributed in 4 groups 
of 10 animals: control rats (C); rats with apical periodontitis (PA); rats with atherosclerosis 
(AT); rats with AP and atherosclerosis (PA+AT). Atherosclerosis was induced surgically, 
by means of an artificial ligation made around the common carotid artery stenosis inner 
diameter of 0.3mm. One day after surgery, it was administered a dose of vitamin D3 for 
two days (90,000 IU). The surgically induced animals were fed a hyperlipid diet consisting 
of a conventional diet associated with 20% lard and 5% sugar throughout the experimental 
period. After 30 days, the apical periodontitis was induced by exposing the coronary pulp 
of the first and second upper and lower right molars to the oral medium. After another 30 
days, cardiac puncture was performed to remove the hematological tissue, and then the 
animals were euthanized. Hemoglobin, hemoglobin, hemoglobin, mean corpuscular 
volume (MCV), mean corpuscular hemoglobin concentration (CHCM), leukocytes, 
neutrophils, lymphocytes, monocytes, eosinophils, basophils, platelets, and total plasma 
protein (PPT). The results obtained were statistically analyzed by Kruskall Wallis and Dunn 
tests with a significance level of 5% (p <0.05). There was a reduction in the number of 
leukocytes and basophils in the groups with atherosclerosis (AT and PA+AT), but without 
significant difference between groups (p <0.05). The PA+AT group had a lower neutrophil 
value, but no significant difference compared to the other groups (p <0.05). There were 
fewer monocytes in the groups presenting isolated or associated alterations (PA, AT and 
PA+AT), when compared to the control group (p <0.05). Eosinophils and Total Plasma 
Protein significantly reduced in the atherosclerosis groups relative to the control group (p 
<0.05). The lymphocyte count increased in the PA+AT group when compared to the other 
groups, but without statistical difference (p <0.05). We conclude that apical periodontitis  
when associated with atherosclerosis interferes with the hematological profile and may 
alter the metabolism of Wistar rats. 
 
Key words: Apical periodontitis, atherosclerosis, blood count, pulp changes, periapical 
changes, endodontic medicine. 
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1 - Introdução e justificativa 

As doenças cardiovasculares, de acordo com a OMS (Organização Mundial de 

Saúde) causou a maior porcentagem de morte no ano de 2008 (Paho/Who, 2016). Dentre 

essas doenças, podemos citar a Aterosclerose que ocorre devido ao enrijecimento das 

artérias de médio e de grande calibre (Lönn et al., 2012) por meio de inflamação que 

acomete a parede da artéria (Ross, 1999; Libby, 2002; Verma et al., 2002).  

Este processo inflamatório é caracterizado por um aumento da produção de 

mediadores da inflamação e trombose (Allahverdian et al., 2012). Essa doença é dirigida 

pelo sistema imunológico inato e adquirido. A resposta inflamatória é guiada por meio da 

biossíntese de interleucinas e citocinas (Van et al., 2009).  

De acordo com estudos, acredita-se que a aterogênese desenvolve a partir de uma 

lesão inicial do endotélio, que ocorre devido a um distúrbio no fluxo sanguíneo, causado 

pela presença de lipídeos oxidados ou pela presença de agentes infecciosos (Lou-

Bonafonte et al., 2012), que pode estar associada a fatores de riscos como a diabetes, 

hipertensão, colesterol elevado, obesidade e distúrbios metabólicos (Husain, 2015). 

Podemos destacar que essa doença tende a ser a principal causadora de mortes 

até o ano de 2020 (Scott, 2002). O endotélio lesionado gera uma condição inflamatória 

sub-clínica crônica, que é responsável por provocar uma constante liberação de citocinas 

pró-inflamatórias, infiltração de monócitos, produção de espécies reativas de oxigênio 

(ROS) e oxidação de moléculas de lipídios, colesterol e proteínas presentes na 

lipoproteína de baixa densidade (LDL) (Iwata e Nagai, 2012). Como resposta, formam-se 

placas ou estrias de gorduras, chamadas de ateromas. As placas de gordura são 

compostas principalmente por células sanguíneas, células espumosas, lipídeos e cálcio 

(Ravnskov, 1998). Já os ateromas geram uma expansão vascular, podendo restringir o 

fluxo de sangue e em caso de ruptura da parede vascular, acabam por originar coágulos 

com consequente isquemia (Lönn, Dennis e Stocker, 2012). Sendo assim, essa desordem 

cardiovascular pode causar a obstrução e a ruptura das artérias ateroscleróticas, 

geralmente causando enfarte do miocárdio, enquanto que o bloqueio do fluxo sanguíneo 

das artérias carótidas pode causar acidente vascular cerebral (Davies, 2000).  

Assim como a aterosclerose, as infecções dentárias também são consideradas 

doenças inflamatórias. Dentre elas, está a infecção endodôntica que resulta no 

desenvolvimento da periodontite apical (Colic et al., 2010) que é caracterizada, por um 

infiltrado inflamatório crônico granulomatoso, rico em células inflamatórias (Lukic et al., 

2008). A periodontite apical é desencadeada por uma resposta do hospedeiro ao estímulo 

http://heart.bmj.com/search?author1=Michael+J+Davies&sortspec=date&submit=Submit
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antigênico contínuo provindo dos canais radiculares contaminados (Zhang et al., 2005; 

Xiong et al., 2009). Essa resposta do hospedeiro está relacionada ao recrutamento de 

uma grande quantidade de células inflamatórias e a participação de uma extensa rede de 

mecanismos imunológicos (Colic et al., 2009; Xiong et al., 2009). 

Sabe-se que a periodontite apical está instalada em 22-65% dos dentes com 

tratamento endodôntico (De Moor et al., 2000; Dugas et al., 2003; Siqueira et al., 2005) e 

que as infecções orais vêm sendo cada vez mais pesquisadas de acordo com as suas 

relações sistêmicas (Segura-Egea et al., 2012; Cintra et al., 2013ab; Gomes et al., 2013; 

Cintra et al., 2014abc). Entretanto, as infecções endodônticas tem menos enfoque em 

pesquisas sistêmicas quando comparadas as doenças periodontais (Mylona et al., 2012). 

A literatura relata que a presença de doença periodontal foi capaz de aumentar os níveis 

da proteína C reativa, que é um marcador que pode ser utilizado para prever a ocorrência 

de doenças cardiovasculares (Tapashetti et al., 2014; Etemadifar et al., 2015). Um fato 

muito alarmante declarado em estudos mostrou que a doença periodontal, quando 

presente no indivíduo se correlaciona com o risco da aterosclerose se desenvolver no 

paciente (Kudo et al., 2015; Bartova et al., 2014; López, 2014). Esses achados, 

evidenciam que pode existir relações entre doenças sistêmicas, como a aterosclerose, 

com outros tipos de problemas odontológicos. 

Já foi observado pelo nosso grupo de pesquisa que ratos normoglicêmicos e ratos 

diabéticos quando associados com a infecção endodôntica e com a doença periodontal 

pode influenciar os níveis de triglicérides (Cintra et al. 2013a), creatinina (Cintra et al. 

2013b), hemoglobina glicada (Cintra et al. 2013c), mediadores pró-inflamatórios como a 

IL-17 (Cintra et al., 2014a), além de alterar alguns parâmetros do hemograma, 

destacando-se a série branca (Cintra et al., 2014b), bem como é capaz de alterar o sinal 

insulínico do sangue e do tecido muscular (Astolphi et al., 2013; Astolphi et al., 2015). 

Outros achados do nosso grupo, evidenciaram que a presença de quatro periodontites 

apicais foi capaz de aumentar os níveis de triglicérides (Cintra et al. 2013d), células 

inflamatórias (Cintra et al. 2013e), e mediadores pró-inflamatórios, como IL-17, IL-6, IL-

23E, TNF-α e óxido nítrico (Cintra et al., 2016 in press) no sangue de ratos, o que sugere 

que a presença de periodontites apicais pode comprometer a homeostasia de um 

organismo. 

Ao se tratar de análise hematológica, estudos anteriores verificaram que a 

periodontite apical é capaz de provocar algumas alterações no tecido hematológico 
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(Cintra et al., 2014, 2016), da mesma forma a literatura relata que a aterosclerose também 

é capaz de provocar diversas alterações metabólicas (Tedgui, Mallat, 2006; Weber et al., 

2008; Ait-Oufella et al., 2011). Sendo assim, é importante analisar o perfil sanguíneo por 

meio do hemograma, já que este exame permite a avaliação da série branca e série 

vermelha, tanto quantitativamente quanto qualitativamente (Odagiri et al., 2011; Cintra et 

al., 2016). Esse conjunto de parâmetros facilita o diagnóstico de doenças, possibilita a 

verificação da resposta do indivíduo à infecção e até mesmo a progressão de um 

tratamento (Gkrania-Klotsas et al., 2010). 

Tendo em vista que a resposta imunológica da doença periodontal é semelhante ao 

da periodontite apical (Rupf et al. 2000) e que ambas as doenças apresentam relação no 

comprometimento sistêmico (Silva et al., 2007), a proposta do presente estudo foi avaliar 

a influência da periodontite apical (PA) no perfil hematológico de ratos com aterosclerose. 

 

2 - Proposição 

2.1 – Proposição geral 
 O objetivo geral deste trabalho foi avaliar a influência da periodontite apical (PA) 

no perfil hematológico de ratos com aterosclerose. 

2.2 – Proposição específica 

 Analisar o perfil hematológico, por meio de hemograma, observando as possíveis 

alterações que podem ocorrer a nível de hemácias, volume globular, hemoglobina, VCM, 

CHCM, leucócitos, neutrófilos, linfócitos, monócitos, eosinófilos, basófilos e proteína 

plasmática total; 

Identificar qual ou quais parâmetros são influenciados pela presença da 

periodontite apical e aterosclerose isoladas ou em associação. 
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3 - Material e métodos 

Foram utilizados 40 ratos machos (Rattus albinus, Wistar), provenientes do biotério 

da Faculdade de Odontologia de Araçatuba- UNESP, pesando aproximadamente 250g. 

Os animais foram alimentados durante todo o período experimental com dieta sólida e 

agua ad libitum, exceto 12 horas antes das intervenções e 6 horas após as intervenções e 

mantidos em mini-isoladores individuais. As gaiolas foram mantidas em ambiente com 

temperatura oscilando entre 22 e 24°C e com ciclo de luz controlada (12 horas claro e 12 

horas escuro). Os procedimentos experimentais utilizados neste estudo foram aprovados 

previamente pelo comitê de conduta ética em experimentação animal (CEEA / FOA- 

00358- 2016). 

3.1. Indução da aterosclerose 

Metade dos animais (20 ratos) foram anestesiados via intramuscular, à base de 

Xilazina 2% (relaxante muscular, analgésico e sedativo, Xilazin, Syntec do Brasil LTDA- 

Cotia, São Paulo, Brasil- 10mg/ml) e de Cloridrato de Cetamina a 10% (Ketamina Agener 

10%, União Química Farmacêutica Nacional S/A- Embu-Guaçu, São Paulo, Brasil- 

80mg/Kg), via intramuscular. Foi realizada tricotomia e assepsia com Iodopovidona (PVPI) 

na região a ser operada. Os animais foram posicionados em mesas cirúrgicas para ratos 

em posição supina e uma incisão foi realizada na linha média do pescoço, na altura do 

plexo carotídeo. A artéria carótida foi isolada com instrumento afastador com o intuito de 

não causar danos às estruturas anatômicas adjacentes e um fio de sutura não absorvível 

(Seda, 5-0 - Ethicon Johnson e Johnson, São Paulo – SP, Brazil) foi posicionado sob o 

vaso. Em seguida, uma agulha de insulina estéril, com diâmetro externo de 0,3 mm, foi 

posicionada sobre e paralelamente a artéria isolada. Uma amarria foi confeccionada a 

uma distância de 1,5 cm do arco aórtico, de maneira que causasse um estrangulamento, 

a fim de promover uma estenose carotídea. A agulha foi removida e a sutura permaneceu 

em torno do vaso, que passou a ter um calibre interno de aproximadamente 0,3 mm, a fim 

de facilitar a formação de ateromas (Wang, 2015; Nam, 2009; Hua, 2006). Em seguida, os 

tecidos foram aproximados e realizou-se a sutura com pontos interrompidos empregado 

fio não absorvível (Nylon, 5-0 - Ethicon Johnson e Johnson, São Paulo – SP, Brazil).  

A outra metade dos animais (20 ratos) também passaram pelo procedimento 

cirúrgico, com o intuito de promover um stress cirúrgico semelhante, porém a amarria não 

foi realizada. 



18 

 

 

 

Os animais em que foram confeccionadas as amarria receberam uma dieta 

hipercalórica composta por uma associação de 75% da ração convencional acrescida de 

20% de banha de porco e 5% de açúcar (Chen, 2014; Zhou, 2011), após a indução 

cirúrgica e durante 60 dias. 

Os demais animais foram alimentados com ração convencional (Labina® - Purina 

Agribrands do Brasil Ltda, Paulínia, São Paulo, Brazil), durante todo o experimento. 

3.2. Indução da periodontite apical 

Após 30 dias da indução da aterosclerose, metade dos animais que sofreram a 

amarria (10 ratos) e metade dos animais que não sofreram a amarria (10 ratos) foram 

novamente anestesiados pelo mesmo protocolo descrito anteriormente para indução da 

periodontite apical. 

Foram expostas as polpas dos primeiros e segundos molares superiores e 

inferiores direitos de cada animal, empregando-se de uma broca em aço carbono (Broca 

Long Neck - Maillefer, Dentsply) dotada de uma esfera na extremidade com 0,1mm de 

diâmetro. Desta forma, todas as exposições pulpares foram padronizadas com 0,1 mm de 

diâmetro. As polpas ficaram expostas na cavidade bucal por 30 dias, até o final do 

experimento. 

3.3. Divisão em grupos 

Após os procedimentos de indução foram formados 4 grupos que podem ser 

visualizados na tabela 1. 

Tabela 1 – Distribuição dos grupos experimentais de acordo com os procedimentos 
locais e condições sistêmicas dos animais: 

 
PERIDONTITE APICAL 

NÃO SIM 

ATEROSCLEROSE 
NÃO C PA 
SIM AT PA+AT 

 

Os 40 ratos em estudo foram divididos em 4 grupos experimentais, contendo 10 

animais cada, assim compostos: 

• Grupo C: ratos grupo controle; 

• Grupo PA: ratos com periodontite apical; 
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• Grupo AT: ratos com aterosclerose; 

• Grupo PA+AT: ratos com periodontite apical e aterosclerose 

 

3.4. Coleta de sangue para análise do hemograma 

Decorridos os 60 dias da indução da aterosclerose, todos os animais foram 

novamente anestesiados e foi realizada punção cardíaca para coleta do tecido 

hematológico. Para a quantificação das células sanguíneas, as amostras foram colocadas 

em tubos contendo heparina e foram, imediatamente, enviadas para a mensuração, por 

meio do hemograma, dos parâmetros: hemácias, volume globular, hemoglobina, VCM, 

CHCM, leucócitos, neutrófilos, linfócitos, monócitos, eosinófilos, basófilos e Proteína 

Plasmática Total. 

 

3.5. Eutanásia dos animais 

Após coleta de sangue, os animais foram eutanasiados com uma sobredose 

anestésica com Tiopental Sódico, via intraperitoneal (Thipentax, Cristália – Produtos 

Químicos Farmacêuticos Ltda – Itapira, Brasil - 240mg/Kg), conforme as Diretrizes da 

prática da eutanásia do Conselho Nacional de Controle de Experimentação Animal 

(CONCEA, 2013).  

3.6. Análise por Hemograma  

Para a realização do hemograma, foi utilizado o analisador automático ABX (ABX 

Micros ABC Vet - Horiba ABX Diagnostics, Montpellier, France). Foram observados os 

seguintes parâmetros: hemácias (x106/µL), volume globular (g/dL), hemoglobina (%), 

volume corpuscular médio (VCM) (fL), concentração de hemoglobina corpuscular média 

(CHCM) (%), leucócitos (µL), neutrófilos (µL), linfócitos (µL), monócitos (µL), eosinófilos 

(µL), basófilos (µL) e proteína plasmática total (PPT) (g/dL). Foi empregado o kit ABX 

VetPack que é composto por 3 reagentes:  

O ABX VET Pack, R3 é uma solução salina e tampão eletrolítica que permite a 

diluição e a preparação da amostra de sangue para análise. O fluxo dos sistemas 

hidráulicos do aparelho é garantido pela presença de surfactante não iônico. A ação 

eletrolítica aceita a contagem das células por impedância. Este reagente diferencia 
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populações morfológicas de leucócitos e é utilizado nos ciclos de enxágue e limpeza dos 

sistemas hidráulicos do instrumento.  

O ABX VET Pack, R2 decompõe a membrana celular das hemáceas. Pela adição 

do agente surfactante, a hemoglobina é libertada. Todo o ferro heme é oxidado e os 

complexos resultantes são quantificados por espectrofotometria a um comprimento de 

onda de 530 nm. O detergente presente na solução também diferencia populações 

morfológicas de leucócitos.  

ABX VET Pack, R1 utiliza a ação combinada de uma enzima proteolítica com um 

detergente para eliminar os resíduos de proteína e evitar que os tubos hidráulicos fiquem 

obstruídos e/ou bloqueiem o fluxo. Também é usado para decompor os acúmulos de 

proteína nas aberturas e câmaras de contagem. 

 

4. Análise estatística 

A análise estatística foi realizada por meio do programa SigmaPlot 12.0TM 

(Chicago, IL, USA). As variáveis que apresentaram distribuição normal passaram pelo 

teste ANOVA, enquanto que para comparações múltiplas dos resultados entre os grupos 

estudados, foi utilizado o teste Tukey. Caso não houve distribuição normal foi aplicado o 

teste de Kruskal-Wallis, e quando observada alguma diferença significativa, foi realizado o 

cruzamento entre os grupos, pelo teste de comparações múltiplas de Dunn. Os resultados 

foram considerados estatisticamente significativos quando a probabilidade for menor 5% 

(p<0,05). 
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5. Resultados 

As contagens sanguíneas foram realizadas para todos os animais, 60 dias após a 

indução cirúrgica da aterosclerose. O efeito da aterosclerose foi investigado sobre os 

parâmetros hematológicos dos animais com periodontite apical, em seguida, comparado 

com os achados correspondentes dos animais normais. Os resultados da contagem do 

perfil hematológico completo e a contagem diferencial dos glóbulos brancos são 

mostrados na tabela 2. 

Tabela 2. Média e desvio padrão (DP) dos parâmetros das células sanguíneas dos 4 
grupos. 

 

Entre as células inflamatórias, uma redução no número de leucócitos e basófilos foi 

observada nos grupos com aterosclerose (AT e PA+AT), no entanto, não apresentaram 

diferença significativa quando comparado aos demais grupos (P>0,05). Quanto ao valor 

de neutrófilos, o grupo PA+AT apresentou menor valor, porém sem diferença significante 

(P>0,05). Observou-se menor quantidade de monócitos nos grupos que apresentavam 

alterações isoladas ou associadas, quando comparados ao grupo controle (P<0,05). 

Eosinófilos e Proteína Plasmática Total reduziram significativamente nos grupos com 

aterosclerose com relação ao grupo controle (P<0,05). 

Além disso, a contagem de linfócitos aumentou nos animais do grupo PA+AT 

quando comparados aos demais grupos, porém sem diferença estatística (P>0,05). 

Perfil Hematológico 

Grupos 

C PA AT PA+AT 

Média DP Média DP Média DP Média DP 

Hemácias (x106/µL) 6,17a 0,32 5,82a 0,33 6,07a 0,396 6,23a 0,40 

Volume Globular (g/dL) 45,1a 1,52 43,38a 1,25 44,1a 1,79 45,33a 2,31 

Hemoglobina (%) 14,50a 0,64 13,83a 0,66 14,11a 0,38 14,55a 0,84 

VCM (fL) 73,15a 2,19 74,62a 2,67 72,74a 2,85 72,83a 2,81 

CHCM (%) 32,15a 0,83 31,88a 1,23 32,03a 1,21 32,16a 0,59 

Leucócitos (µL) 8790a 2756,99 8525a 1736,41 6440a 2023,30 8300a 1310,64 

Neutrófilos (µL) 2474,9a 990,27 1955,7a 728,21 2282,8a 2541,43 1712a 437,66 

Linfócito (µL) 5741,5a 1781,47 6251a 1335,33 5059,9a 1723,13 6443,7a 1484,89 

Monócito (µL) 396,3a 294,37 175,3a 174,11 189,9a 79,80 295,1a 133,43 

Eosinófilo (µL) 256,8a 270,71 126,3ab 93,86 50,5b 64,06 14,6b 30,95 

Basófilo (µL) 6,2a 19,60 16a 40,22 0,00a 0,00 0,00a 0,00 

Proteína Plasmática Total (g/dL) 6,76a 0,26 6,61a 0,27 6,18b 0,187 6,26b 0,26 
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6. Discussão 

A aterosclerose é uma doença cardiovascular responsável por alterar o endotélio 

vascular (Ross, 1999; Libby, 2002; Verma et al., 2002) e enrijecer as paredes arteriais 

(Lönn et al., 2012). Essa enfermidade causou 17,5 milhões de mortes, representando 

31% das mortes em nível global e é considerada a principal causa de mortalidade mundial 

(Paho/Who, 2016).  

Por ser uma doença inflamatória que conduz um aumento sistêmico de mediadores 

inflamatórios (Tedgui & Mallat, 2006; Weber et al., 2008; Ait-Oufella et al., 2011), torna-se 

conveniente verificar se a presença desta doença pode atuar na patogênese da 

periodontite apical. 

Conforme estudos anteriores na periodontia, nos quais sugerem uma possível 

relação entre as doenças periodontais com as doenças cardiovasculares (Bartova, 2014; 

Yu, 2015), estudos em modelo animal demonstraram o fato de alterações sistêmicas, 

como a diabetes, exercerem efeitos nos tecidos periapicais, bem como as infecções 

endodônticas serem responsáveis por modular os efeitos das doenças sistêmicas, de 

forma bidirecional (Cintra, 2013; Cintra, 2014). 

No presente estudo, a aterosclerose foi induzida no início do período experimental, 

por meio da associação de três métodos, para assegurar que a doença fosse 

estabelecida de maneira satisfatória. Na artéria carótida foi feita uma amarria (Wang, 

2015) intencionando a formação de uma estenose proposital. Foi comprovado por estudos 

anteriores que essa manobra é capaz de causar uma injúria aguda no vaso sanguíneo, 

permitindo assim, que ocorra o desencadeamento de um processo inflamatório, levando a 

disfunção endotelial rápida em um curto período de tempo (Nam, 2009). De acordo com 

estudos anteriores, a inflamação (Siegel et al., 2013) e o estresse oxidativo (Hort et al., 

2011) são os principais causadores da aterosclerose, pois levam a um espessamento da 

parede arterial devido a deposição de materiais gordurosos, cálcio e compostos fibrosos, 

que levam ao espessamento da parede arterial (Lu e Daugherty 2014). 

Um dia após o procedimento cirúrgico, os ratos receberam por dois dias, uma dose 

de Vitamina D3 em alta concentração. A principal função da vitamina D é manter as 

concentrações de cálcio em nível suficiente para controlar a homeostase e aumentar a 

eficiência do intestino delgado na absorção de cálcio (Holick, 2006). O objetivo dessa 

administração foi causar hipercalcemia, pois dessa forma a absorção de cálcio seria 
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favorecida pelo organismo, causando depósito de cálcio na parede da artéria carótida e 

possivelmente causar a calcificação dos ateromas. 

Segundo estudos epidemiológicos, o consumo de uma dieta rica em lipídeos é um 

fator de risco para as doenças cardiovasculares, pois o alto teor de gordura sistêmico é 

capaz de gerar um desequilíbrio metabólico, acarretando no acúmulo de lipídeos nas 

paredes das artérias, resultante pelo recrutamento de células imunes, elevação da 

produção de citocinas e por conseguinte ruptura da parede arterial (Zhou, 2011).  

A infecção oral foi desencadeada por meio da exposição pulpar de molares de 

ratos, ocasionando a periodontite apical, provenientes de bactérias da cavidade bucal. 

Essa exposição teve duração de 30 dias, pois é um período considerável para resultar na 

formação da periodontite apical e necrose pulpar, como já foi apresentado em estudos 

prévios (Astolphi, 2013; Cintra et al., 2014). 

A análise hematológica é um método utilizado para verificar a associação de 

infecções bucais com alterações sistêmicas e seus efeitos na saúde e homeostase 

corporal (Gkrania-Klotsas et al., 2010). O hemograma foi o teste de escolha em nosso 

estudo para avaliar os parâmetros sanguíneos, por ser considerado um método de 

diagnóstico útil em constatar a presença de inflamação e infecção (Cintra et al., 2014; 

Gaddale et al., 2014; Musalaiah et al., 2014), pois o sangue é composto por diferentes 

tipos de células, sais minerais e proteínas, que pode facilitar o diagnóstico de doenças 

infecciosas (Gkrania-Klotsas et al., 2010), como a PA (Cintra et al., 2014) e, também a 

doença periodontal (Gaddale et al., 2014; Musalaiah et al., 2014). 

Ao verificar o perfil hematológico para investigar se há relação entre a infecção 

endodôntica e a aterosclerose, nossos resultados demonstraram algumas alterações 

sanguíneas nos animais com as doenças isoladas ou em associação, quando 

comparados ao grupo controle. A prevalência de linfócitos observada no grupo PA+AT 

pode ser devido a presença da lesão com características de inflamação crônica, como 

foram detectados resultados semelhantes em outro estudo em ratos com doença 

periodontal e infecção endodôntica associadas a diabetes mellitus (Cintra et al, 2014). 

Estudos anteriores verificaram que as infecções orais, quando presentes isoladas 

ou em associação com a diabetes, afetam os parâmetros hematológicos, causando 

aumento de leucócitos, neutrófilos e linfócitos (Cintra et al, 2014; Samuel et al, 2017), 

porém, no presente estudo foram observadas alterações discrepantes. Embora a 
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associação das infecções orais com doenças sistêmicas tenha sido amplamente 

estudada, por se tratar de um estudo preliminar, futuras investigações são necessárias 

para confirmar quais as desordens sanguíneas ocorrem quando a periodontite apical está 

associada com a aterosclerose. 

Além disso, as alterações observadas nos parâmetros sanguíneos dão indícios que 

a periodontite apical e a aterosclerose, quando estão presentes, isoladamente ou em 

associação, podem acarretar em alteração metabólica, causando efeitos nocivos no 

organismo. Esses resultados indicam que a associação de uma alteração local e 

sistêmica pode ocasionar ou agravar um distúrbio metabólico, como visto em ratos em 

que a periodontite apical e a doença periodontal potencializaram os efeitos nocivos da 

diabetes (Cintra et al., 2017). Os resultados do estudo exposto fornecem evidências de 

que as infecções endodônticas não causam apenas alterações locais aos tecidos 

periapicais, como também são capazes de resultar em alterações sistêmicas.  

 

7. Conclusão 

  Com base nos resultados do presente estudo, podemos concluir que a periodontite 

apical quando associada com a aterosclerose interfere no perfil hematológico e pode 

alterar o metabolismo de ratos Wistar.  
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