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INTRODUCAO

A asma é definida como uma sindrome clinica de sintomas respiratorios
intermitentes desencadeados por infeccBes respiratorias superiores virais, alérgenos
ambientais ou outros estimulos (MOORE et al., 2010). E uma doenca cronica das vias
aéreas, de origem inflamatdria, caracterizada por estado de hiperresponsividade
bronquica, limitacdo reversivel do fluxo de ar, chiado, respiracdo ofegante e curta,
opressdo toracica, tosse e episodios de falta de ar. Os sintomas e a limitacdo do fluxo
aéreo caracteristicamente variam ao longo do tempo e em intensidade. Essas variacfes
geralmente sdo desencadeadas por fatores como exercicio, exposicdo a alérgenos ou
irritantes, mudanca no clima ou infec¢bes respiratérias virais. (MARQUES;
MACHADO-SOUZA, 2011; GINA, 2019).

A asma é uma doenga de elevada prevaléncia, configura-se como um problema
mundial de saude, acometendo 1-18% da populacdo em diferentes paises (GINA, 2019).
A forma grave da doenga, em razéo da necessidade de hospitalizagdes recorrentes e do
uso crénico de medicamentos, onera sobremaneira os servicos de saude (DO CARMO;
DE ANDRADE; NETO, 2011).

Dentre as doencas inflamatdrias de etiologia infecciosa recentemente associadas
com a asma destaca-se a periodontite (YAGHOUBI; PAKNEJAD; KHORSAND, 2008;
MARQUES; MACHADO-SOUZA, 2011; GOMES-FILHO et al., 2013; GOMES-
FILHO, et al. 2014), uma doenca dos tecidos de protecdo e suporte dos dentes,
caracterizada pelo desencadeamento de diversos eventos inflamatérios e imunoldgicos
em resposta a presenca de um biofilme disbiotico no biofilme subgengival (ZENOBIA e
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HAJISHENGALIS, 2015), resultando na destruicdo de fibras colagenas e o0sso alveolar,
podendo culminar na perda do dente (NEWMAN et al., 2016).

A periodontite parece contribuir para o estabelecimento de infecgbes do trato
respiratorio, seja por aspiracdo de microrganismos patogénicos presentes no biofilme
subgengival, seja pela sensibilizacdo do epitélio desencadeada tanto por toxinas
bacterianas quanto pela producdo de mediadores inflamatérios e imunoldgicos (BAGY],
K. etal., 2009, apud MARQUES, 2011).

Dentre os microrganismos presentes no biofilme subgengival, destacam-se na
patogénese da periodontite Porphyromonas gingivalis, Tannerella forshytia, Treponema
denticola, Aggregatibacter actinomycetemcomitans e Prevotella intermedia, por sua alta
viruléncia e capacidade de interagir com o sistema imunoldgico do hospedeiro, induzindo
0 processo de disbiose (TELES, TELES, FRIAS-LOPEZ, PASTER, & HAFFAJEE,
2013). A Aggregatibacter actinomycetemcomitans € um dos principais microorganismos
envolvidos na patogenia da doenga periodontal e sua presenca pode estar associada a
doencas sistémicas de carater imunologico (bem como a asma grave) como artrite
reumatoide e lesBes ateroscleréticas (KONIG et al., 2018; JIA et al., 2015)

Diante da necessidade de melhor compreender a plausibilidade bioldgica da
associacdo entre periodontite e asma grave, o presente estudo busca investigar a
frequéncia relativa de A. actinomycetemcomitans no biofilme de individuos com asma
grave e sem asma.

MATERIAL E METODOS

Este estudo do tipo caso-controle foi realizado com participantes com idades acima
de 18 anos, que foram recrutados do centro de saude do Programa de Controle de Asma
na Bahia (ProAR), Salvador, Bahia, Brasil. O calculo do tamanho minimo da amostra foi
realizado com o emprego de um poder do estudo de 99%, nivel de confianca de 99% e a
proporcdo 1:1 entre casos e controles. Foram preenchidos formularios para obtencéo e
assinatura do termo de consentimento informado, permanecendo uma coOpia com 0s
mesmos.

O diagnostico de asma grave de acordo com a classificacdo da GINA de 2012,
auferido pelos médicos que acompanham os individuos assistidos pelo ProAR. O grupo
controle foi composto por individuos sem histéria de asma, provenientes da mesma
populacdo do grupo caso.

O diagnostico de presenca ou auséncia periodontite foi feito com base nos critérios
propostos por GOMES-FILHO et al. (2007). Sendo considerados com periodontite
aqueles individuos que apresentaram pelo menos 04 ou mais dentes, com 01 ou mais sitios
com profundidade de sondagem maior ou igual a 04 mm, com nivel de insercéo clinica
maior ou igual a 03 mm no mesmo sitio, e presenca de sangramento ao estimulo.

O biofilme subgengival de individuos com asma grave (GINA,2012) e sem asma
foi coletado e em seguida foi realizada a extracdo de DNA para a quantificagéo relativa
do microorganismo por gPCR. Foi efetuada uma analise descritiva dos grupos de estudo
utilizando-se o teste T de Student para a variaveis continuas e o teste Qui quadrado para
as variaveis dicotomicas. A comparagédo dos niveis dos patogenos periodontais entre 0s
grupos foi realizada com o emprego do teste de Mann-Whitney. Foi considerado um
nivel de significancia (o) de 95%.

RESULTADOS E DISCUSSAO



Participaram do estudo 457 individuos, 220 no grupo caso e 237 no grupo
controle. A média de idade no grupo caso foi de 51+12 anos, enquanto o grupo controle
apresentou média de idade de 45+11 anos.

O microrganismo Aggregatibacter actinomycetemcomitans foi detectado no
biofilme subgengival dos dois grupos, caso e controle, com uma variagdo muito grande
dos valores de quantificacéo relativa dentro de cada grupo, como pode ser observado na
figura 1. Nao houve diferenca estatisticamente significante (p=0,056) na mediana da
quantificacdo de A. actinomycetemcomitans entre o grupo sem asma (20,13; 1Q:18,83-
21,93) e com asma (19,85; 1Q:18,35-21.58).
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Figura 1. Quantificacdo relativa de Aggregatibacter actinomycetemcomitans no biofilme
de individuos com asma grave e sem asma

Embora seja um microrganismo relacionado as formas mais agressivas de
periodontite, sabe-se que nem todas as cepas apresentam a mesma viruléncia. Esta espécie
é representada por seis sorotipos (a-f), sendo o “b” detectado em maior numero em lesdes
periodontais ativas e periodontite agressiva, enquanto o “a” € o “c” tém associagdo mais
forte com saude periodontal. Estudos adicionais investigando o sorotipo envolvido com
a asma seriam necessarios (Dumitrescu, 2009). Corroborando esses achados, foi
demonstrado que a concentracdo do anticorpo IgG anti- A. actinomycetemcomitans esta
significativamente associada a uma menor prevaléncia de sibilancia em asmaticos (Arbes;

Sever, 2006).

CONCLUSAO

Existe uma variacdo individual na quantidade de Aggregatibacter
actinomycetemcomitans no biofilme subgengival que dificulta a sua utilizacdo como
marcador da plausibilidade bioldgica da associacdo entre periodontite e asma grave.
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