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RESUMO

NAKAMURA, Camila Carmelita. Inter-relacdo doenca periodontal e sindrome
metabodlica — com énfase na hipertenséo arterial: 2022. 40 Folhas. Trabalho de
Concluséo de Curso de Odontologia — Centro de Ciéncias Biologicas, Universidade
Estadual de Londrina, Londrina, 2022.

A periodontite é uma doenca infecciosa caracterizada por um processo inflamatoério
cronico do periodonto, mediada e modulada pelo sistema imunoldgico do hospedeiro
em resposta aos microrganismos patogénicos aderidos ao biofilme resultando na
destruicdo dos tecidos de suporte dos dentes afetados, especialmente das fibras do
ligamento periodontal e do 0sso alveolar, sendo considerada a forma mais prevalente
de patologia 6ssea nos seres humanos. A periodontite por ser uma doenca crénica de
natureza inflamatoria e infeciosa pode ter influéncia na saude geral, uma vez que
altera a susceptibilidade do hospedeiro as doencas sistémicas seja através de
bacteremias ou da introducdo de seus mediadores inflamatérios na corrente
sanguinea. Varios estudos apontam que a periodontite é considerada um fator de risco
em diversas condicGes como doencgas cardiovasculares, diabetes mellitus Tipo 2,
obesidade, entre outras. A sindrome metabdlica € caracterizada por uma desordem
metabdlica que aumenta o risco de desenvolvimento de doencas cardiovasculares e
de diabetes tipo 2. Componentes como a presenca de obesidade, dislipidemia,
intolerancia a glicose, resisténcia a insulina e hipertensao arterial, caracterizam a SM.
Atualmente sabe-se que existe uma alta prevaléncia de doenca periodontal na
populacdo em geral e que a DP também pode ser considerada fator de risco
cardiovascular. Sabe-se que a hipertensdo arterial sistémica (HAS) é a mais
prevalente de todas as DCVs e o principal fator de risco para lesdo cardiaca e
cerebrovascular, além de tem participacdo em cerca de 50% das mortes por DCV. O
objetivo desta reviséo foi encontrar na literatura estudos que correlacionam a doenca
periodontal e a sindrome metabdlica, além de analisar as possiveis relacbes da
hipertensdo arterial neste contexto. Para tal, foram utilizadas as bases de dados
Google academy, Pub Med e Scielo, com os descritores: associacdo entre doenca
periodontal e sindrome metabdlica, relacdo entre doenca periodontal e hipertensédo
arterial e sindrome metabdlica e hipertensdo. Foram selecionados 82 artigos, com ano
de publicacdo variando de 1996 a 2021. Nesta revisao foi possivel observar que
estudos apontam a relacdo entre periodontite e hipertensdo arterial na sindrome
metabdlica, sendo demonstrados resultados através de aspectos inflamatérios que
interligam esta relacdo. No entanto, ainda sdo necessarios mais estudos para a melhor
compreensao dos mecanismos envolvidos nesses processos.

Palavras-chave: doenca periodontal; sindrome metabdlica; doenca cardiovascular
hipertenséao arterial.



ABSTRACT

NAKAMURA, Camila Carmelita. RELATIONSHIP BETWEEN PERIODONTAL
DISEASE AND METABOLIC SYNDROME — ARTERIAL HYPERTENSION.2022. 40
Folhas. Trabalho de Conclusédo de Curso de Odontologia — Centro de Ciéncias
Biologicas, Universidade Estadual de Londrina, Londrina, 2022.

Periodontitis is an infectious disease characterized by a chronic inflammatory process
of the periodontium, mediated and modulated by the host immune system in response
to pathogenic microorganisms adhered to the biofilm resulting in the destruction of the
support tissues of the affected teeth, especially the fibers of the periodontal ligament
and alveolar bone, being considered the most prevalent form of bone pathology in
humans. Periodontitis, as a chronic disease of inflammatory and infectious nature, may
have an influence on overall health, since it alters the host's susceptibility to systemic
diseases either by bacteremia or by introducing its inflammatory mediators into the
bloodstream. Several studies point out that periodontitis is considered a risk factor in
several conditions such as cardiovascular diseases, Type 2 diabetes mellitus, and
obesity, among others. The metabolic syndrome is characterized by a metabolic
disorder that increases the risk of developing cardiovascular diseases and Type 2
diabetes. Components such as the presence of obesity, dyslipidemia, glucose
intolerance, insulin resistance, and hypertension characterize MS. It is now known that
there is a high prevalence of periodontal disease in the general population and that PD
can also be considered a cardiovascular risk factor. It is known that hypertension is the
most prevalent of all CVDs and the main risk factor for cardiac and cerebrovascular
damage, and that it is involved in about 50% of deaths from CVDs. The aim of this
review was to find in the literature studies that correlate periodontal disease and the
metabolic syndrome, and to analyze the possible relations of hypertension in this
context. To this end, the Google academy, Pub Med and Scielo databases were used,
with the descriptors: association between periodontal disease and metabolic
syndrome, relationship between periodontal disease and hypertension, and metabolic
syndrome and hypertension. A total of 82 articles were selected, with year of
publication ranging from 1996 to 2021. In this review it was possible to observe that
studies point out the relationship between periodontitis and hypertension in the
metabolic syndrome, with results being demonstrated through inflammatory aspects
that interconnect this relationship. However, further studies are still needed for a better
understanding of the mechanisms involved in these processes.

Keywords: periodontal disease; metabolic syndrome; cardiovascular disease
hypertension.
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1 INTRODUCAO

A periodontite tem sido considerada uma doenga infecciosa
inflamatoéria de envolvimento crénico que atinge o periodonto, sendo regulada pelo
sistema imunolégico do individuo (KATAOKA et al., 2016; MOLON, 2014). Nesta
patologia ha destruicdo do cemento, das fibras do ligamento periodontal e do 0sso
alveolar, tecidos de sustentacdo do dente, resultando na perda dos dentes
comprometidos (JUNIOR et al., 2004; NAHID et al., 2011; MOLON, 2014). Diferentes
estudos sugerem que a periodontite € um fator de risco para diversas condi¢des, como
doencas cardiovasculares, doencas respiratérias, doencas cerebrovasculares,
diabetes mellitus Tipo 2, obesidade, entre outras (XIAOJING et al., 2000; CRAIG et
al., 2013; JOHN et al., 2016; KUMAR, 2017). Existem varias doencas sistémicas
cronicas que contribuem para a DP, pois algumas dessas alteracbes afetam o
hospedeiro alterando sua fisiologia e resposta inflamatéria e o desempenho do
sistema imunoldgico. Entre eles estdo: sindrome metabdlica, artrite reumatoide,
diabetes, hipertensédo arterial, cardiopatia e doenca pulmonar crénica (SPEZZIA, S,
2012; SPEZZIA, S& CALVOSOJR., R, 2012; SPEZZIA, S& CALVOSOJR., R, 2013;
Brasil, Los Angeles, 2017).

A sindrome metabdlica (SM), conforme definida pela Organizacdo
Mundial da Saude, é o nome usado para caracterizar muitas doencas metabdlicas,
como hipertensdo arterial, colesterol HDL baixo, triglicerideos elevados, obesidade
abdominal e glicemia de jejum alterada (BORGES et al., 2007). A etiologia da SM é
desconhecida, no entanto, alguns estudos sugerem que sua progressao se deve a
presenca de condicdes pro-inflamatérias. Processos inflamatorios patolégicos
também ocorrem nas DPs, principalmente na periodontite, com liberacéo de citocinas
pro-inflamatérias, o que pode explicar a possivel contribuicdo das DPs na etiologia da
SM. Os niveis séricos de produtos do estresse oxidativo sdo altos em ambos o0s
distarbios e, neste caso, a inflamag¢do que acompanha ambos os disturbios parece
interagir (MORITA, T, et al., 2009; KOBAYASHI, Y, et al., 2012; GURAYV, AN, 2014;
WATANABE, K & CHO, YD, 2014; MINAGAWA, K, et al., 2015; TORUMTAY, G, et al.,
2015; LAMSTER, IB & PAGAN, M, 2017).

Estudando a relacdo entre periodontite e hipertenséo arterial, varias

hipoteses tém surgido para tentar explicar os possiveis mecanismos dessa
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associacdo, como disfuncao endotelial, estresse oxidativo, infeccao oral e inflamacéao.
Acredita-se que a leséo periodontal dissemina bactérias e mediadores inflamatorios
no sangue, aumentando a pressao arterial (Leong et al., 2014; Paizan & Vilela-Matrtin,
2014).

Na atualidade, a sindrome metabdlica tem despertado interesse no
campo da saude, especialmente porque € apontada como fator preponderante para a
ocorréncia de doencas cardiovasculares. Estudos relatam possiveis associagfes
etiolégicas entre a doenca periodontal e sindrome metabdlica, porém, ainda ndo ha
um consenso em torno da hipdtese da influéncia da periodontite na hipertensao

arterial.
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2 MATERIAIS E METODOS

As bases de dados utilizadas nesta revisdo de literatura foram
Pubmed, Google Académico e Scielo. Os descritores utilizados foram: associagao
entre doenca periodontal e sindrome metabdlica, relacdo entre doenca periodontal e
hipertensdo e sindrome metabdlica e hipertensdo. Foram selecionados 82 artigos,
com ano de publicacéo variando de 1996 a 2021. O objetivo desta revisao foi encontrar
na literatura estudos que correlacionam a doenca periodontal e a sindrome
metabdlica, além de analisar as possiveis relacdes da hipertensdo arterial neste

contexto.
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3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 DOENCAS PERIODONTAIS

A periodontite é uma doenca infecto inflamatéria crénica que afeta o
periodonto e o sistema imunoldgico do hospedeiro é responsével por mediar e regular
a resposta inflamatoria (KATAOKA et al., 2016; MOLON, 2014). Nesta patologia
ocorre a destruicdo do cemento, das fibras do ligamento periodontal e do 0sso
alveolar, tecidos que sustentam o dente, resultando na perda dos dentes
comprometidos (JUNIOR et al., 2004; NAHID et al., 2011; MOLON, 2014). O
envolvimento de células de defesa, producéo de citocinas, mediadores inflamatérios
e metaloproteinases de matriz (MPM) estdo envolvidos na destruicdo tecidual em
resposta a microrganismos patogénicos aderidos a biofilmes supragengivais e
subgengivais (JOHN et al., 2016).

A forma nao destrutiva de doenca periodontal € a gengivite que pode
ser definida por inflamacé&o limitada ao epitélio gengival e tecido conjuntivo. A etiologia
da gengivite esta relacionada ao biofilme dental supragengival, condi¢édo reversivel,
pois a remocgédo da placa por uma limpeza mais eficaz restaura a salde desse tecido
(Albandar, 2002; Almeida & Lima, 2006). Nos estagios leves, essa inflamacao gengival
apresenta sintomas clinicos como aumento do sangramento e exsudato gengival. Ja
nos estagios moderados a graves, além do sangramento, ocorre alteracdes de
coloracdo e contornos gengivais (Almeida & Lima, 2006; Rose, Mealy, Genco, &
Cohen, 2007).

As bactérias causadoras de gengivite normalmente sdo aerébias
Gram-positivas porque ainda estdo presentes em meios ricos em oxigénio. No
entanto, biofilmes calcificados e area do sulco gengival sdo caracterizados por
bactérias anaerdbias Gram-negativas e espiroquetas, principalmente: Aggregobacter
actinomycetales, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedius e Fusobacterium
nucleatum (LIMA, 2013).

Quando as lesbes estdo estabelecidas, ocorre uma mudanca da
resposta imune inata para resposta imune adquirida, na qual, as células principais sao
os linfécitos T e B, macréfagos e plasmoécitos. A destruicdo do tecido conjuntivo

acontece ja a partir do inicio da resposta inflamatéria. Mas é exacerbada nesta fase
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devido macroéfagos, fibroblastos e células epiteliais (queratindcitos) aumentarem a
sintese de metaloproteinases de matriz (MPM). Ao mesmo tempo que oS
queratinécitos e mondcitos sintetizam interleucinas, especialmente IL-1a, IL-18 e IL-
6, essas moléculas estimulam reabsorcéo 6ssea (IL-1B) e ativam a liberagao de PgE2
nos fibroblastos e mondcitos. As prostaglandinas atuam como sinais quimicos
celulares, sendo responsaveis pela liberacdo de citocinas como IL1, IL6, TNF-q, e
sintese de MPM, pela vasodilatacdo, edema e reabsorcdo 0ssea (Cekici et al., 2014;
Lamster & Pagan, 2017; Offenbacher, 1996).

A transi¢cdo da gengivite para a periodontite é caracteristica avancada
desta patologia. Caso ndo houver o controle do processo inflamatério a doenca
progride para apical levando a destruicdo O6ssea. O aumento dos niveis de
interleucina, prostaglandinas e o TNF-a no tecido periodontal acarreta no aumento da
expressdo de RANKL (ligante ativador do receptor do fator nuclear kappa B) que, ao
se ligar a seu receptor, induz aumento da diferenciacdo, atividade osteoclastica e
consequente reabsorcdo éssea (Rose et al., 2007; Yucel-Lindberg e Bage, 2013). A
destruicdo progressiva € uma caracteristica da periodontite diante a resposta imune
deficiente do hospedeiro, na qual, leva a um desequilibrio que favorece o ataque
bacteriano. Por consequéncia, ha a formacdo de bolsa periodontal com migracao
continua do epitélio juncional em direcdo apical, perda da crista 6ssea alveolar e
recessao a nivel gengival (Almeida & Lima, 2006; Rose et al., 2007).

A classificacdo atual da doenca periodontal inclui sangramento a
sondagem como o primeiro parametro para o diagnostico de gengivite (Trombelli L et
al., 2018). Para a classificacdo da periodontite, deve-se considerar a gravidade da
doenca e determinar os estagios que variam de 1 a 4. Para determinar o estagio,
fatores como nivel clinico de insercéo, profundidade de sondagem, porcentagem de
perda de tecido 0sseo, presenca e extensao de defeito 6sseo angular e envolvimento
de bifurcacéo, mobilidade e perda dentaria devem ser consideradas (Caton JG et al,
2018; Tonetti MS, Greenwell H, Kornman KS, 2018)

3.1.1 SINDROME METABOLICA: ASPECTOS GERAIS

A sindrome metabdlica (SM), conforme definida pela Organizagéo

Mundial da Saude, € um nome empregado para caracterizar muitas doencas
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metabdlicas, como hipertenséo arterial, colesterol HDL baixo, triglicerideos elevados,
obesidade abdominal e glicemia de jejum alterada (BORGES et al., 2007). Também
pode ser definida como um distirbio metabdlico no qual agrega componentes
(hipertensédo arterial, obesidade, dislipidemia, intolerancia a glicose e resisténcia a
insulina) que aumentam o risco de doencas cardiovasculares (DCV) e diabetes tipo 2
(DMII). Ha indicativos que sugerem que a combinacao desses fatores aumenta o risco
de doenca cardiovascular em 3 vezes, a mortalidade em 2 vezes e um aumento de 5
vezes no risco de diabetes tipo 2 no mesmo individuo (LAAKSONEN et al., 2002;
LAKKA et al., 2002).; MALIK et al., 2004). A relacéo entre SM e doenca cardiovascular
(DCV) é significativa. Em um estudo envolvendo quase 1 milhdo de pacientes,
realizado na maior meta-anélise sobre o tema, a SM foi associada a um risco de 2
vezes de DCV, infarto do miocardio (IM), acidente vascular cerebral (AVC) e
mortalidade por DCV e risco de 1,5 vezes de AVC. (MOTTILO S et al. 2010).

Para o fechar o diagnéstico da SM é realizado exame fisico, registro
da presséo arterial, circunferéncia abdominal e exames laboratoriais. Fatores de risco
como envelhecimento, desequilibrios hormonais e suscetibilidade genética também
sdo extremamente importantes para o diagnéstico da SM, assim como, a avaliacédo
de habitos nocivos, praticas de atividades saudaveis e estado de saude atual
(LAMSTER, 1B, PAGAN M. 2016). De acordo com a proposta mais recente, em 2009,
a International Diabetes Federation (IDF) e a American Heart Association/ National
Heart Lungand Blood Institute (AHA/NHLBI) definiram como diagnéstico de SM a
presenca de pelo menos trés dos seguintes fatores: circunferéncia abdominal
aumentada (manutencdo dos diferentes pontos de corte em relacdo aos grupos
étnicos), hipertrigliceridemia (2150mg/dl ou tratamento especifico), baixas
concentracdes de colesterol HDL (<40 mg/dl para homens e <50 mg/dl para mulheres
ou tratamento especifico), pressao arterial elevada (diastélica 2130 e/ou sistdlica 285
mmHg ou tratamento de hipertensao) e glicemia em jejum aumentada (=100 mg/dl ou
diabetes mellitus prévia ou tratamento especifico) (ALBERTI et al., 2009).

A SM pode levar ao estresse pro-oxidativo nos tecidos periodontais e
provocar mudangas no mecanismo antioxidante o que pode afetar negativamente a
forma como o tecido responde aos microbios presentes na placa (Marchetti et al.,
2012). Varios estudos buscam estabelecer a correlagdo entre a influéncia da
periodontite no desenvolvimento da SM. Baseando-se na justificativa de que as

bactérias bucais podem migrar para a corrente circulatéria, levando a disseminagéo
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sistémica de mediadores inflamatérios de origem local, como Interleucinas (IL-6, IL-
1B,) e Fator de Necrose Tumoral (TNF-a) e, dessa maneira, estabelecer um quadro
inflamatoério sistémico cronico, também, é investigada a possibilidade de que os
hepatocitos poderiam produzir citocinas em maiores quantidades em decorréncia da
periodontite, como por exemplo a Proteina C-Reativa (SCANNAPIECO, 2004, HAN et
al., 2011). A SM, assim como a DP, esta ligada a um aumento da circulacdo de
marcadores inflamatérios caracterizando assim um estado inflamatdrio crénico
subclinico acompanhado por altos niveis plasmaticos de PCR (HAFFNER, 2003). Por
ser um marcador precoce e sensivel a estimulos inflamatoérios e infecciosos, a
medicdo das concentracfes plasmaticas de proteina C reativa auxiliam no
diagnostico, avaliacdo de sua presenca, atividade e expansdo de processos
inflamatorios, no controle da resposta terapéutica (BEZZERRA et al. 2008).

3.1.1.1 RELACAO ENTRE PERIODONTITE E HIPERTENSAO ARTERIAL

A hipertensé@o € uma doencga cronica, atualmente definida como um
valor de corte de presséao arterial sistélica > 140 mmHg e/ou pressao arterial diastdlica
> 90 mmHg. De modo geral, a HA situa-se associada a fatores de risco para doencas
cardiovasculares como obesidade, dislipidemia e diabetes mellitus tipo Il (DMII (Alberti
et al., 2009).

A relacdo entre periodontite e hipertensédo arterial (HA) tem sido
estudada e algumas hipoteses tém surgido para tentar explicar os possiveis
mecanismos dessa associacdo como estresse oxidativo, disfuncdo endotelial,
infeccdo oral e inflamag&do. Os autores acreditam que as hipoteses citadas acima
sejam causadas por lesdo periodontal que dissemina bactérias e mediadores
inflamatorios no sangue, aumentando a pressao arterial (LEONG et al., 2014; PAIZAN
& VILELA-MARTIN, 2014).

A regulacado das condic¢des fisiologicas e morfolégicas do endotélio €
de grande importancia na manutencdo da pressdo arterial. Varios estudos tém
demonstrado que a disfuncao endotelial € causada pelo estresse oxidativo levando a
inflamacgéo, dano tecidual e alteragbes morfolégicas e consequente aumento da
resisténcia vascular e hipertensdo (CHAMPLAIN et al, 2004); (TOUYZ, 2004; BOOS,
2006).
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Para manter a homeostase, aléem do NO, as células endoteliais
produzem outras substancias vasodilatadoras, como prostaciclina e cinina, e
vasoconstritoras (angiotensina Il e endotelina). Além disso, produz ativador de
plasminogénio tecidual, libera substancias anti-inflamatorias, peptideos natriuréticos
e enzima superoxido dismutase para evitar situacdo de estresse oxidativo. Em
condicbes endoteliais normais, a acdo combinada dessas substancias resulta na
manutencdo do fluxo sanguineo e previne o desenvolvimento e progressdo da
aterosclerose (RAMACHANDRAN et al, 2002).

O aumento das espécies reativas de oxigénio (EROs) como anion
superéxido e peroxido de hidrogénio, levam ao estresse oxidativo, aumento de
radicais livres e diminuicdo de antioxidantes. H& evidéncias crescentes de que a
periodontite leva a producdo excessiva de EROs no tecido periodontal (TSAI et al,
2005; TOMOFUJI et al, 2006; AKALIN et al, 2007; CHAPPLE et al, 2007). A medida
que a periodontite progride, a producdo de EROs aumenta com a inflamacao
periodontal; EROs, entdo, entram na circulacdo sistémica (SOBANIEC, 2000;
TOMOFUJI, 2007). ). Assim, a oxidagdo aumentada pode levar ao estresse oxidativo
ciclico que pode danificar varios 6rgaos resultando em efeitos negativos na saude
sistémica.

O estresse oxidativo esta associado ao desenvolvimento da
hipertensdo. As EROs sdo amplamente aceitas como mediadores de vasoconstricao
e inflamacao vascular, e 0 NO é altamente biodisponivel relacionados a presséo alta
(TOUYZ, 2004; BOOS, 2006). Na presenca de estresse oxidativo, os radicais
superéxido presentes no sistema vascular levam a uma reag¢do com NO local para
formar peroxinitrito, que, além de induzir o desacoplamento de 6xido nitrico sintase
endotelial (eNOS), também causam danos ao atuarem diretamente no DNA celular.
Nesse caso, a enzima produz radicais livres superoxido que exacerbam o estresse
oxidativo e o dano endotelial. Por outro lado, o dano endotelial resultante ativa o 6xido
nitrico-sintase induzida (iNOS) aumentando, assim, a sintese de NO. Como resultado
desse processo, desenvolve-se uma resposta inflamatoria que recruta mondcitos e
células T para a parede do vaso. A inflamacdo associada ao estresse oxidativo é um
determinante dos estagios iniciais da aterosclerose (CHAMPLAIN et al, 2004).

A lipoproteina de baixa densidade (LDL) sofre oxidagc&do ao atingir a
regido intima arterial devido ao estresse oxidativo instalado. Os macrofagos

expressam receptores para lipoproteinas modificadas, engloba particulas de LDL
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oxidadas formando células espumosas (VASCONCELOS et al, 2007). As moléculas
de LDL oxidadas podem causar disfuncéo endotelial, modificando seus mecanismos
vasodilatadores e anticoagulantes. Além disso, esse processo leva a necrose de
células espumosas, deposicdo de colesterol, fibrose e proliferacdo de fibras
musculares lisas o que leva ao estreitamento do limen vascular, contribuindo para o
aumento da resisténcia vascular periférica observado na hipertensao arterial e, em
alguns casos, obstrucado circulatoria, levando ao infarto (BAHIA et al, 2006; EVANS
JL, GOLDFINE ID, 2013).

Presume-se que a associacdo entre a HA e Proteina C-Reativa
hipersensivel (hs-CRP) ocorra devido a contribuicdo da inflamac¢do em desempenhar
um papel no desenvolvimento de HA que, por sua vez, induz uma resposta pro-
inflamatoria. A inflamacao vascular pode ser causada por pressao arterial elevada que
levara ao aumento da expressdo de moléculas de adesao, estimulacdo de células
endoteliais para secretar proteina quimioatraente de mondcitos (MCP-1), producéo de
espécies reativas de oxigénio e aumento do estresse oxidativo (BLAKE et al. 2003;
CAPERS et al. 1997; CHAPPELL et al. 1998). Por outro lado, acredita-se que a PCR
reduz a producédo endotelial de 6xido nitrico, levando a disturbios no tbnus vasomotor
e vasoconstriccdo, aumenta a producdo de endotelina-1 e induz a expressao de
moléculas de adeséo intracelular e proteina quimiotatica-1(VERMA et al. 2002). No
entanto, ha indicacdes de que pode haver um caminho bidirecional entre as duas
doencas. Estudos experimentais mostraram que o HA pode afetar a
microvascularizacdo periodontal e o metabolismo 6sseo, determinando assim a
progressdo da DP (BONATO et al, 2012; LEITE et al, 2005; LI et al, 2017).

Diante do exposto, a fim de esclarecer o mecanismo através do qual
as DP possam ser um fator de risco para a SM e vice-versa algumas pesquisas foram
selecionadas. Gomes-Filho IS et al. (2020) investigaram a associacdo entre a
gravidade da periodontite e a sindrome metabdlica através de um estudo de caso
controle, com 870 individuos: sendo 408 com diagnostico de SM (casos) e 462 sem
SM (controles). As informacgdes gerais dos participantes foram obtidas por meio de
guestionario e foram coletados dados laboratoriais a partir de prontuarios. Os critérios
de gravidade da periodontite seguiram o Centro de Controle e Prevencao de Doencas:
nenhum, leve, moderado e grave. Os resultados mostraram uma associacao positiva

entre periodontite moderada e grave e SM: odds ratio (OR) ajustado = 1,64 (IC 95%:
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1,01 a2,68) e OR ajustado = 1,94 (IC 95%: 1,19 a 3,16)) apods ajuste para idade, sexo,
educacao, tabagismo e doencas cardiovasculares. Os individuos com periodontite
moderada ou grave eram aproximadamente 2X mais propensos a desenvolver SM do
que os individuos sem periodontite.

Koo HS et al. (2018) tiveram como objetivo investigar a prevaléncia e
os fatores de risco para periodontite em relacdo a presenca de SM. Foram analisados
dados coletados de 13.196 entrevistados da Pesquisa Nacional de Exame de Saude
e Nutricdo da Coreia do Sul entre 2010-2015. Comparado com 0O grupo sem
periodontite, o grupo com periodontite teve mais homens (53%), menos participantes
com ensino superior (66,6%), indice de massa corporal e circunferéncia da cintura
maior. Além disso, a pressdo arterial sistolica, a glicemia de jejum e 0s niveis
plasmaticos de triglicerideos foram maiores no grupo com periodontite, sendo
hipertensos (43,3%) e diabéticos (17,3%), e apenas alguns tinham doenca renal
cronica (3,4%). Os autores apontaram que pacientes com SM foram 1,12 vezes mais
propensos a desenvolver periodontite do que aqueles sem SM e que o risco de
periodontite aumenta conforme o niumero de componentes da SM.

Kumar, Naresh et al. (2016) conduziram um estudo com objetivo de
investigar a associacao entre periodontite e SM. Neste estudo, 259 individuos (130
casos com periodontite cronica, 129 controles sem periodontite crénica),foram
avaliados 05 componentes da SM e individuos com =3 componentes positivos foram
diagnosticados com SM. O parametro periodontal foi o nivel clinico de insergao (CAL);
foram selecionados os casos com periodontite cronica generalizada moderada (perda
de CAL de 3 a4 mm) e grave (perda de CAL =5 mm). Foi observado alta associagao
de SM e periodontite cronica com OR: 2,64, IC 95%: 1,36-5,18 e P < 0,003. A
comparacao dos valores médios dos componentes de SM entre casos e controles
mostrou circunferéncia da cintura média (diferenca média: -4,8 [IC 95%: 7,75—1,84],
P <0,002) e triglicerideos médios (diferenca média: -25,75 [IC 95%]: -49,22—-2,28], P
< 0,032) no grupo caso foi significativamente maior do que no grupo controle. Os
resultados sugeriram forte associacéo entre periodontite cronica e SM independente
dos fatores de risco que afetam a periodontite crénica como idade, sexo, local de
residéncia e uso de tabaco.

Campos JR et al. (2020), em um estudo de caso controle, avaliou a
potencial associacdo entre periodontite e SM e a influéncia das variaveis de risco entre

a associacédo. Utilizaram amostra composta por 122 individuos com SM (casos) e 366
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controles. Foram analisados indice de placa, profundidade de sondagem, nivel clinico
de insercdo e sangramento a sondagem através de um exame periodontal. No estudo
a prevaléncia de periodontite foi maior nos casos (54,6%) em relagdo aos controles
(45,4%). As variaveis significativas associadas a ocorréncia de periodontite no modelo
logistico final foram: SM (odds ratio [OR] = 2,02; P = 0,003), numero de dentes <14
(OR = 1,78; P = 0,034) e tabagismo (OR = 2,19); P = 0,001). Por fim, os autores
relataram consideravel associacdo de risco entre SM e periodontite, visto que
individuos com SM apresentaram estado periodontal precério e maior prevaléncia,
gravidade e extensdo de periodontite.

Hlushchenko TA et al (2020) analisaram a prevaléncia e intensidade
da doenca periodontal em pessoas com sindrome metabdlica. Para tal, foram
entrevistadas 190 pessoas com sindrome metabdlica que foram registradas na clinica
endocrinolégica de Chernivtsi. Os dados do estudo demonstraram, que a doenca
periodontal esteve presente em 155 dos 190 pacientes com sindrome metabdlica.
Entre 90 pacientes sem patologia enddcrina, a prevaléncia de doencga periodontal foi
1,2 vezes menor. No estudo, os pacientes com sindrome metabdlica tiveram maior
prevaléncia de periodontite generalizada, sendo a maior proporcdo encontrada na
fase tardia da doenca: 26,45+3,56% dos casos encontravam-se ha segunda fase do
PG, e 21,94+3,33% dos casos na terceira etapa do GP, p<0,01; e a proporcéo
aumenta para 93,05+3,12%c om o0 aumento da idade.

Musskopf ML et al. (2017), em um estudo transversal com 363
individuos, entre 18 e 81 anos, buscaram associar SM com periodontite (PE) e perda
dentaria (TL). Os participantes foram submetidos ao exame periodontal, e a
associacao entre SM e PE foi avaliada considerando: periodontite grave, profundidade
média de sondagem = 2,4 mm e perda média de insercao clinica (AL) =2 2,0 mm. Dos
363 participantes, 199 (54,8%) foram diagnosticados com SM e eram mais velhos,
menos escolarizados e mais expostos ao tabaco do que aqueles sem SM.
Comparados aos individuos sem SM, os individuos com SM tinham menos dentes,
maior porcentagem de calculo, maior média de AL e maior porcentagem de sitios de
AL =23 mm. A periodontite grave foi mais constante em individuos com SM (32,6%) do
qgue em individuos sem SM. Os componentes da SM avaliados separadamente
mostraram diferencas estatisticamente significativas entre os grupos, indicando que
0s pacientes com SM tinham presséo arterial mais alta, mais obesidade abdominal,

niveis mais baixos de HDL e hipertrigliceridemia e niveis mais elevados de acucar no
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sangue do que individuos sem SM.

Mendes JJ et al. (2021) investigaram a associacdo entre pressao
arterial (PA) e perda dentaria e o efeito mediador idade. Um estudo transversal de um
hospital odontolégico foi realizado de setembro de 2017 a julho de 2020 com um total
de 10.576 pacientes. Medidas Unicas de PA foram realizadas por meio de um
esfigmomandmetro automatizado. A perda dentaria foi avaliada através do exame oral
e radiografico. A perda dentaria severa foi definida como 10 ou mais dentes perdidos.
Informacbes adicionais do estudo foram coletadas por meio de questionarios
sociodemogréaficos e meédicos. Os resultados deste estudo mostraram que a
hipertenséo foi mais prevalente em pacientes com perda dentaria grave do que com
perda dentaria ndo grave (56,1% vs. 39,3%, p< 0,001). A frequéncia de hipertenséo
provavelmente ndo diagnosticada foi de 43,4%. O modelo logistico ajustado para
sexo, tabagismo e indice de massa corporal confirmou a associacdo entre medidas
continuas de PA elevada e medidas continuas de perda dentéaria - OR = 1,05, IC 95%:
1,03-1,06, p<0,001). A idade mediou 80,0% e 87,5% da associa¢éo entre periodontite
com PA sistélica (p < 0,001) e PA diastdlica (p < 0,001), respectivamente. Os autores
destacaram que a hipertensdo e perda dentaria estdo associadas com consistente
efeito mediador da idade. Idade, sexo, tabagismo e IMC foram independentemente
associados com PA elevada.

Tegelberg P et al. (2019) investigaram se a SM esta associada ao
aprofundamento das bolsas periodontais e a perda 6ssea alveolar. Através de um
estudo baseado em uma subpopulacdo da pesquisa Northern Finland Birth Cohort (n
=1964), utilizaram os critérios da AHA/NHLBI para determinar a SM. As analises dos
dados metabdlicos foram baseadas aos 31 e 46 anos e profundidade de sondagem e
nivel do osso alveolar aos 46 anos. Os autores observaram que o risco relativo de
profundidade de sondagem (DP) =4 mm e nivel ésseo alveolar (BL) 25 mm (RR 1,8,
95% CI 1,6-2,1 e RR 1,5, 95% CI 1,3-1,9, respectivamente) foi maior em individuos
expostos a SM = 15 anos do que entre pacientes com exposi¢géo <15 anos (RR 1,2,
IC 95% 1,1-1,3 e RR 1,1, IC 95% 1,0-1,3, respectivamente). Por fim, os autores
concluiram que a exposi¢éo a longo prazo a SM foi associada de forma independente
e dependente da exposi¢cdo com bolsas periodontais e niveis 6sseos alveolares.

Shimazaki et al (2007) observaram uma associagao entre periodontite
e 5 componentes da SM (niveis de colesterol de lipoproteina de alta densidade,

obesidade abdominal, niveis de triglicérides, presséo arterial e glicemia de jejum) em
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584 mulheres japonesas. Eles descobriram que em pacientes com 4 ou 5
componentes da SM as razbes de chance foram significativamente maiores para
maior profundidade de bolsa (6,6; IC 95% = 2,6-16,4) e perda clinica de insercéo (4,2;
IC 95% = 1,2-14,8).

Mahendra J et al. (2021) em seu estudo, avaliou a pressao arterial
sistélica isolada e as bactérias do complexo vermelho, juntamente com parametros
periodontais e parametros renais em pacientes com periodontite generalizada e
doenca renal crbnica. Os 120 participantes (idade 30-70 anos) foram divididos em
quatro grupos - Grupo C: controle (individuos sistemicamente e periodontalmente
saudaveis), Grupo GP: periodontite generalizada, Grupo DRC: sujeitos com DRC com
boa saude periodontal, Grupo DRC + GP: sujeitos com periodontite generalizada e
DRC. As bactérias do complexo vermelho (RCB) foram avaliadas nas amostras de
placa subgengival de todos os quatro grupos usando transcricao reversa seguida de
reacdo em cadeia (RT-PCR). Os participantes mais velhos (acima de 50 anos)
apresentaram piores pontuacdes periodontais no grupo DRC + GP, juntamente com
pressdo arterial sistélica isolada elevada, creatinina sérica mais alta e glicemia em
jejum alterada. As contagens bacterianas foram maiores no grupo GP +
DRC, sugerindo que eles podem estar em maior risco de periodontite generalizada e
doenca renal crbénica. A pressado arterial sistélica isolada (ISBP) e a RCB foram
significativamente correlacionadas com os parametros renais e periodontais.

Mufioz Aguilera E, et al (2021), em um estudo transversal, analisaram
amostras representativas de populacées nos Estados Unidos (n = 3.460; NHANES
2009/10) e Coreia do Sul (n = 4.539; 2015 KNHANES VI-3). Os resultados mostraram
gue os participantes com periodontite apresentaram valores de PAS mais elevados
(6,4 mmHg maior no NHANES e 7,3 mmHg maior no KNHANES) em comparagao aos
participantes do estudo sem periodontite. Os participantes com periodontite eram mais
propensos a ter hipertensdo (NHANES: OR = 1,3, IC 95%: 1,0-1,6, P = 0,025;
KNHANES: OR = 1,2, IC 95%: 1,0-1,4, P = 0,041) e presséo arterial sistélica = 140
mmHg (NHANES: OR = 1,6, IC 95%: 1,1-2,3, P < 0,001; KNHANES: OR =1,3, IC
95%: 1,0-1,6, P < 0,031) maior do que aqueles sem doenca.

Segundo Rashmi N et al. (2017) os niveis sistémicos de PCR, IL-6 e
fibrinogénio em pacientes hipertensos sao afetados pela presenca de periodontite
apical crénica (PAC). Em seu resultado o nivel médio de PCR no plasma foi de 0,8

mg/dL, enquanto de IL-6 e fibrinogénio foram 3,3 e 337,1 mg/dL, respectivamente.
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Czesnikiewicz-Guzik M et. Al (2019), em uma analise de
randomizacdo mendeliana, utilizando Polimorfismos de nucleotideo (SNPs) nos loci
SIGLECS5, DEFA1A3, MTND1P5 e LOC107984137 GWAS associados a periodontite,
demonstrou uma relacdo significativa entre os SNPs e o fendtipo (PA).
Posteriormente, em um estudo de intervencdo randomizado sobre o efeito do
tratamento da periodontite na pressao arterial, demonstrou que houve melhora no
estado periodontal em 2 meses da terapia periodontal intensiva (TPIl) quando
comparado com terapia periodontal de controle (TPC). A TPl ainda melhorou a
pressao arterial diastdlica e a funcdo endotelial. As alteracdes cardiovasculares foram
acompanhadas por reducdes de IFN-y e IL-6 circulantes, bem como de células T
CD8+ ativadas (CD38+) e imunosenescentes (CD57+CD28null) associadas a
hipertensao.

Sharma S et al. (2021) fizeram comparacdes quantitativas dos efeitos
da TPI ou TPC na pressao arterial, na funcdo endotelial e em biomarcadores
inflamatdrios/metabdlicos. Por meio de uma revisdo sistematica, identificaram ensaios
clinicos randomizados (ECRs) de TPI (raspagem supragengival e subgengival). O
estudo envolveu um total de 798 sujeitos, 403 no grupo intervencao e 395 no grupo
controle. O seguimento nos estudos incluidos variou de 1 a 6 meses, sendo que
apenas um estudo teve seguimento de 12 meses. Os autores demonstraram que a
TIP melhorou a saude cardiovascular em pacientes hipertensos e pré-hipertensos. Em
seus resultados houve reducgéo estatisticamente significativa na PAS [WMD = -11,41
mmHg (IC 95%: -13,66, -9,15) P <0,00001] e PAD [WMD = -8,43 mmHg (IC 95%: -
10,96, -5,91) P <0,00001] apds TIP vs TPC em pré hipertensos/hipertensos. A meta-
andlise mostrou uma diminuicéo significativa na PCR e melhora na funcédo endotelial
apos TIP. Assim como nos indicadores clinicos de periodontite, profundidade de
sondagem, perda de insercdo clinica e sangramento a sondagem, em comparagao
com o grupo controle.

Qian-Bing Zhou et al (2017), os autores observaram que a intervencao
periodontal intensiva, na auséncia de qualquer medicacao anti-hipertensiva, poderia
ser um meio eficaz de reduzir os niveis de PA e EMP em pacientes pré-hipertensivos
com periodontite, seus estudos demonstraram reducéo nas concentragdes de hs-PCR
do grupo (TI) em relacdo ao grupo (TC) em 3, 6 meses apos o Tl (P <0,001), com
declinio em IL-6 apenas apo0s 6 meses de Tl (P = 0,018). A presséo arterial sistolica e

diastélica e EMP também apareceram reduzidas no grupo Tl em comparagdo com o
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grupo TC (diferenga absoluta: 12,57 e 9,65 mm Hg e 581,59/uL, respectivamente; 95%
de confianca: 10,45 a 14,69, 7,06 12,24 e 348,12 a 815,06, respectivamente; P <0,05).

Torumtay G et al (2015) relataram que o tratamento periodontal ndo
cirirgico (NSPT) também pode ser eficaz no controle da inflamagéo sistémica em
pacientes com SM a curto prazo. Foi observado reducdo dos niveis séricos de hs-
CRP e IL-6 assim como, uma melhora significativa nos parametros periodontais. No
estudo, os niveis salivares de IL-6 e OSI diminuiram em ambos os grupos apés NSPT,
enquanto as concentracdes salivares de TAC aumentaram. No grupo SM, os niveis
de TRG e HbAlc diminuiram significativamente em 3 meses. Os autores observaram
gue o NSPT reduziu o estresse oxidativo e 0 estado inflamat6rio em pacientes com
SM e periodontite cronica o que fortalece a ideia de que a terapia periodontal pode ser
um grande aliado no tratamento de doengas sistémicas.
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4 DISCUSAO

A periodontite € uma doenca infecciosa inflamatoria cronica que afeta
os tecidos periodontais (KATAOKA et al.,, 2016; MOLON, 2014). A destruicao
progressiva é uma caracteristica da periodontite diante da resposta imune deficiente
do hospedeiro a qual leva a um desequilibrio que favorece o ataque bacteriano
resultando em formacdo de bolsa periodontal, perda da crista 6ssea alveolar e
recessdo gengival (Almeida & Lima, 2006; Rose et al., 2007). Esta patologia é
considerada comum e estima-se que que tenha uma prevaléncia geral de até 45% a
50%, cuja forma mais grave afeta 11,2% da populacdo mundial e é a sexta doenca
mais comum em humanos (Kassebaum et al., 2014).

Os estudos dessa revisdo demonstram haver associagao entre DP e
SM. Segundo Campos JR et al. (2020), individuos com SM apresentaram estado
periodontal precério e maior prevaléncia, gravidade e extensao de periodontite. Esses
resultados estdo em concordancia com os achados de Hlushchenko TA et al (2020)
em que pacientes com SM tiveram maior prevaléncia de periodontite generalizada,
sendo a maior proporcao encontrada na fase tardia da doenca e em individuos com
mais idade.

Em 2020, Gomes-Filho IS et al. também mostraram uma grande
associacao entre periodontite moderada e grave e SM mesmo apds ajuste para idade,
sexo, educacao, tabagismo e doencas cardiovasculares. No estudo, os individuos
com periodontite moderada ou grave eram aproximadamente 2 vezes mais propensos
a desenvolver SM do que os individuos sem periodontite. Este trabalho esta em
concordancia com o estudo realizado por Kumar, Naresh et al. (2016), que
observaram alta associacdo de SM e periodontite cronica com OR: 2,64, IC 95%:
1,36-5,18 e P < 0,003 independente dos fatores de risco que afetam a periodontite
cronica como idade, sexo, local de residéncia e uso de tabaco.

Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Actinomyces,
Forsythia, Treponema, Fusobacterium nucleatum s&o as bactérias mais relacionadas
com o aumento de profundidade de bolsa e com a presenca de sangramento a
sondagem (TREVIZANI FILHO; SANI NETO, 2002). De acordo com Musskopf ML et
al. (2017) os individuos com SM possuem menos dentes, maior porcentagem de
calculo, maior média de AL e maior porcentagem de sitios de AL 23 mm do que

pacientes sem SM. Esses estudos estdo em conformidade com estudos de Tegelberg
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P et al. (2019); os autores observaram que o risco relativo de profundidade de
sondagem (DP) = 4 mm e nivel 6sseo alveolar (BL) =25 mm (RR 1,8, 95% CI 1,6-2,1
e RR 1,5, 95% CI 1,3-1,9, respectivamente) foi maior em individuos expostos a SM =
15 anos do que entre pacientes com exposi¢do <15 anos (RR 1,2, IC 95% 1,1-1,3 e
RR 1,1, IC 95% 1,0-1,3, respectivamente). Pouco tempo depois, Mendes JJ et al.
(2021) em um estudo transversal com uma amostra grande de participante (10.576),
observaram que a hipertenséo foi mais prevalente em pacientes com perda dentaria
grave do que com perda dentéria ndo grave (56,1% vs. 39,3%, p< 0,001). A idade
mediou 80,0% e 87,5% da associacao entre periodontite com PA sistélica (p < 0,001)
e PA diastdlica (p < 0,001), respectivamente.

Uma caracteristica da SM € agregar componentes (hipertensdo
arterial, obesidade, dislipidemia, intolerancia a glicose e resisténcia a insulina) que
elevam o risco de doencas cardiovasculares (DCV) e diabetes tipo 2 (DMII)
(LAAKSONEN et al., 2002; LAKKA et al., 2002).; MALIK et al., 2004). Neste contexto,
Koo HS et al. (2018) apontaram que pacientes com SM foram 1,12 vezes mais
propensos a desenvolver periodontite do que aqueles sem SM e, o risco de
periodontite aumenta conforme o numero de componentes da SM. Em paralelo
Shimazaki et al (2007) observaram a associagao entre periodontite e 5 componentes
da SM (niveis de colesterol de lipoproteina de alta densidade, obesidade abdominal,
niveis de triglicérides, pressdo arterial e glicemia de jejum) em 584 mulheres
japonesas e descobriram que em pacientes com 4 ou 5 componentes da SM as razdes
de chance foram significativamente maiores para maior profundidade de bolsa (6,6;
IC 95% = 2,6-16,4) e perda clinica de inser¢éo (4,2; IC 95% = 1,2-14,8).

O endotélio saudavel é de grande importdncia na manutencao da
presséao arterial, alguns estudos apontam que a disfuncéo endotelial € causada pelo
estresse oxidativo levando a inflamacéo, dano tecidual e alteracdes morfolégicas que
levam ao aumento da resisténcia vascular e hipertensdo (CHAMPLAIN et al, 2004);
(TOUYZ, 2004; BOOS, 2006). Em 2019, Czesnikiewicz-Guzik M et. Al, em uma analise
de randomizacdo mendeliana, demonstraram uma relacdo significativa entre os
polimorfismos de nucleotideo (SNPs) e o fenétipo de pressao arterial (PA). Este dado
esta de acordo com um estudo transversal recente realizado por Mufioz Aguilera E, et
al (2021) que mostrou que os participantes com periodontite eram mais propensos a
ter hipertensédo (NHANES: OR = 1,3, IC 95%: 1,0-1,6, P = 0,025; KNHANES: OR =
1,2, IC 95%: 1,0-1,4, P = 0,041) e presséo arterial sistdlica =2 140 mmHg (NHANES:
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OR = 1,6, IC 95%: 1,1-2,3, P < 0,001; KNHANES: OR = 1,3, IC 95%: 1,0-1,6, P <
0,031) maior do que aqueles sem a doenca.

Muitas doengas cronicas infecciosas, inflamatdrias e imunoldgicas
estdo associadas a um risco significativamente aumentado de eventos
cardiovasculares, incluindo artrite reumatdide, ldpus eritematoso sistémico e
periodontite (Roth et al., 2015). A DP estd associada de maneira independe e
significativa a todas as causas e mortalidade por doencgas cardiovasculares em
diferentes populagbes (Linden et al., 2012; Sharma et al., 2016). Porphyromonas
gingivalis, Prevotella intermedia, Actinomyces, Forsythia, Treponema, Fusobacterium
nucleatum - sdo as bactérias que mais se destacam na patogénese da periodontite
(AMAR; LEEMAN, 2013; NISHIYAMA, 2013). No estudo de Mahendra J et al. (2021)
0s resultados apontaram que os participantes com mais de 50 anos do grupo DRC +
GP apresentaram piores escores periodontais, elevacao isolada da presséo arterial
sistélica, creatinina sérica elevada e glicemia de jejum alterada e aumento nas
contagens bacterianas do complexo vermelho. Na literatura também é possivel
encontrar evidéncias dessas bactérias em placas ateroscleréticas de pacientes com
aterosclerose (PUSSINEN et al., 2004). Além disso, Porphyromonas gingivalis
também parece estar associado com aumento do risco de desenvolver doenca
cardiaca coronaria (PUSSINEN et al, 2003).

Uma boa condi¢cdo periodontal pode estar associada a melhora do
controle da pressao arterial durante a terapia anti-hipertensiva (Pietropaoli et al, 2018).
Em 2019 Czesnikiewicz-Guzik M et. Al, em um estudo de intervencao randomizado,
demonstraram que houve melhora no estado periodontal em 2 meses da TPI quando
comparado com TPC. Houve melhora da pressdo arterial diastélica e da funcdo
endotelial devido reducdo de IFN-y e IL-6 circulantes, de células T CD8+ ativadas
(CD38+) e de imunosenescentes (CD57+CD28null) associadas a hipertensao.
Resultados parecidos foram encontrados no trabalho de Sharma S et al. (2021). A
meta-analise mostrou que a diminuic¢ao significativa de PCR e a mudanca positiva na
funcdo endotelial apos TPI, proporcionaram uma grande melhora na saude
cardiovascular em pacientes hipertensos e pré-hipertensos, quando comparados com
o grupo controle TPC. No estudo de caso-controle feito por Torumtay G et al (2015),
o tratamento periodontal ndo cirdrgico (NSPT) foi eficaz no controle da inflamacéo
sistémica em pacientes com SM. O tratamento reduziu o estresse oxidativo e o estado

inflamat6rio em pacientes com SM e periodontite crdnica. Isso fortalece a ideia de que
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a terapia periodontal pode ser um grande aliado no tratamento de doencas sistémicas.

Dessa forma, os principais achados desta revisdo suportam a ideia de
que a periodontite € um indicador de risco para sindrome metabdlica e hipertensdo. A
maioria dos estudos selecionados demonstram correlacdo entre a periodontite e
sindrome metabdlica. Pode-se afirmar, pela natureza dos estudos, que a prevaléncia
da periodontite € maior nos pacientes com SM do que nos grupos controle. Quanto
mais severo o estagio da DP maior € o risco de desenvolver SM. Da mesma forma,
pacientes com SM sdo mais propensos a desenvolver DP quando comparado ao
grupo sem SM, além de possuirem bolsas periodontais mais profundas. Pacientes
com DP s&o mais propensos a ter hipertensdo e a PAS mais elevada. A terapia
periodontal demonstrou ser eficiente na reducéo da inflamacéo sistémica e no controle
da pressdao arterial em pacientes com DP apds curto prazo do tratamento.

Sabe-se, portanto, que a saude bucal é de grande importancia para a
saude geral do individuo. Logo, a prevencdo e a deteccdo precoce da doenca
periodontal sdo essenciais para reduzir os danos locais e sistémicos. A periodontite
pode aumentar o risco para o desenvolvimento de doencas sistémicas e ndo deve ser
ignorada pelos profissionais da area da saude. Uma boca saudavel torna o paciente
menos propenso a desenvolver DCV, sendo assim, uma atencéo especial deve ser
dada para a prevencao e para o tratamento das doencas periodontais a fim de prevenir
DCV, entre elas a hipertenséo arterial.

Encontramos poucos estudos que sustentam o envolvimento da
hipertensédo no contexto da DP e SM, isso dificulta a estimativa precisa da verdadeira
direcdo e grau de associacdo entre as doencas. Embora esse campo de pesquisa
ainda ser pouco explorado, a associacdo entre HA e DP tem sido avaliada em
diferentes estudos ao longo dos anos. Enquanto alguns estudos preliminares podem
ter apontado para uma associagao entre as doencas que podem ser causadas por
diversos fatores de risco comuns a ambos, estudos recentes, com analises ajustadas,
tém apontado a DP como indicador de risco potencial para HA. No entanto, os dados
prospectivos sao escassos e incertos, e o impacto de uma doenga sobre a outra nao
foi exatamente determinado (Tonetti et al., 2013). Esta € uma questao importante para
pesquisas futuras. As evidencias demostraram haver associacdo entre DP e SM,
porém a maioria dos estudos sdo concentradas em seus componentes como

obesidade, intolerancia a glicose e resisténcia a insulina. Essa revisdo encontrou
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apenas um estudo com grande numero de participantes (10.576) (Mendes JJ et al.
(2021). No geral os estudos contaram com uma amostra de participantes modesta,
além da metodologia de acompanhamento curta. Sendo assim sugere-se que mais
estudos sejam realizados, com uma quantidade de participantes mais expressiva e
com metodologia de acompanhamento por um periodo de tempo mais amplo para
confirmar esses achados e desenvolver um quadro mais completo da associacao

entre eles.
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5 CONCLUSAO

De acordo com esses achados pode-se concluir que ha uma
associacao significativa entre periodontite, sindrome metabdlica e hipertenséo arterial.
Embora a relacédo causal entre essas doencas néo esteja totalmente esclarecida, os
estudos apontam que aspectos inflamatodrios interligam esta relacdo. A terapia
periodontal intensiva realizada em pacientes com DPs, SM e hipertensos pode agir
reduzindo a inflamacédo e os niveis de hipertensdo nesses pacientes, podendo ser
utilizada como importante instrumento de prevencédo para doencas cardiovasculares.
Ainda que essa revisdo demonstre possiveis relaces entre as doencas citadas, ha a
necessidade de estudos futuros para melhor compreensdo dos mecanismos e
interacdes entre periodontite e hipertensdo no contexto da SM, o que fortalecera ainda

mais o envolvimento entre as doencas.
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