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INTRODUCAO

A Medicina Periodontal constitui o campo da odontologia voltado ao estudo das inter-relagdes entre
as doencas periodontais e os disturbios sistémicos do organismo, compreendendo a cavidade bucal como

parte integrante do corpo humano.

Essa perspectiva reconhece que a periodontite apresenta repercussdes inflamatdrias e imunoldgicas
que ultrapassam o periodonto, afetando a saude sistémica do individuo (TONETTI et al., 2018; PAPAPANOU
et al., 2018).




O proposito desta cartilha é discutir a
relagcao entre as
doencas periodontais e

diferentes condi¢cées sistémicas, com
énfase especial na
interconexao entre periodontite, diabetes
e tabagismo.

Vamos juntos explorar esse tema
importante
sobre como a periodontite afeta a
saude do corpo todo, ou seja, a
relagéo entre condigdes
sistémicas e a
periodontia!
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BIOFILME

DOENGAS
PERIODONTAIS

Periodontite
INTRODUQAO

O biofilme ndo é apenas um agregado de microrganismos, € uma comunidade
extremamente organizada. Sua matriz € um elemento central para a patogénese
das doencgas bucais associadas ao biofilme, pois ajuda a manter a estrutura,
protege as colbénias bacterianas de agressdes fisicas (escovacao, fluxo salivar) e
quimicas (creme dental e colutério) e promove as interagdes entre os

microrganismos e desses com o hospedeiro.

A boca possui um ecossistema equilibrado que vive em harmonia com o
hospedeiro (eubiose), onde a maior parte sdo de microrganismos benéficos
associados a saude ou comensais. Esse equilibrio € rompido quando ha mudangas
nesse ambiente como, ma higiene, tabagismo, diabetes, alteragbes salivares. Esse
desequilibrio € chamado de disbiose onde ha maior presenga de microrganismos

patogénicos que promovem uma inflamacao e destruicdo tecidual.

A inflamacgao inicial do tecido gengival € chamado de gengivite, que acomete
apenas o periodonto de protegao, ou

seja, a gengiva. A gengivite € um quadro reversivel sendo possivel restabelecer a
saude gengival sem cicatrizes ou sequelas. Esse processo, se ndo é tratado
através da remocgdo do biofilme disbidtico, passa a afetar os tecidos de
sustentagdo dos dentes (cemento, ligamento e osso alveolar) que é denominado
de periodontite.

Na periodontite ocorre o comprometimento dos tecidos que sustentam os
dentes, e dependendo do grau e do tempo que essa inflamagao cronica ficou em
atividade, o paciente podera apresentar sequelas desse processo como a retragéo
gengival, exposicao de cemento radicular, sensibilidade e mobilidade dental,

podendo levar a perda desse elemento dentario.

A periodontite € uma doenga inflamatéria crénica desencadeada pelo biofilme disbiotico subgengival

e mantida por uma resposta imunoinflamatéria desregulada do hospedeiro. Essa resposta promove uma
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destruicédo progressiva dos tecidos de suporte dentario, incluindo o ligamento periodontal e o osso alveolar
(PAPAPANOU et al., 2018).

Nos ultimos anos, evidéncias robustas demonstram que a inflamagéao periodontal n&o se restringe a
cavidade oral: citocinas, metaloproteinases (MMPs) e proteinas inflamatérias liberadas localmente atingem
a circulagao sistémica, podendo contribuir para doengas metabdlicas, cardiovasculares, imunoldgicas e
degenerativas (MARTINEZ-GARCIA et al., 2021; BHUYAN et al., 2022; HUANG et al., 2024; CASSIANO et
al., 2024)

BASES BIOLOGICAS DA CONEXAO BOCA-CORPO

O elo entre saude periodontal e saude sistémica é sustentado por mecanismos inflamatérios
compartilhados. A liberagao de mediadores como interleucina (IL)-18, IL6, fator de necrose tumoral (TNF)-
a, proteina C-reativa (PCR), entre outros, durante a periodontite causa inflamag¢ao de baixo grau em nivel
sistémico, alterando a fungdo endotelial e metabdlica (ZHANG et al., 2023; MENG et al, 2024;
ANDRIANKAJA et al., 2023).

Além disso, bactérias periodontopatogénicas como Porphyromonas gingivalis ja foram detectadas
em tecidos distantes (por exemplo, atrios cardiacos e cérebro) e, alguns autores sugeriram associagédo do
Aggregatibacter actinomycetemcomitans com a nefropatia diabética e infartos cerebrais (MIYAUCHI et al.,
2025).

Do ponto de vista imunoldgico, o processo inflamatério local estimula a liberagdo de produtos de
glicacdo avangada (AGEs) e espécies reativas de oxigénio (ROS), que agravam o estresse oxidativo
sistémico e contribuem para resisténcia insulinica — explicando a relacdo da doenga periodontal com

doencas como diabetes mellitus e sindrome metabdlica (KHANDRA et al., 2024).

@ @ PPG
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CONEXAO INTERDISCIPLINAR
* Ainflamacgdo periodontal e a inflamagao sistémica compartilham mediadores
semelhantes (IL-6, TNF-a, PCR).

* O manejo periodontal adequado reduz marcadores inflamatdrios sistémicos, como a
PCR e HbAlc.

* A atuacao conjunta entre cirurgido-dentista, endocrinologista e cardiologista é
essencial para o cuidado integral.

EVIDENCIAS CIENTIFICAS RECENTES

Estudos de revisao sistematica e meta-analises reforgcam o papel da periodontite como componente
ativo de doencas sistémicas. Revisdes como Umezaki et al. (2025) mostraram que o tratamento periodontal
reduz mediadores inflamatérios séricos (PCR) e HbA1c em pacientes com diabetes. Outros autores, como
Zhang et al. (2023) e Baeza et al. (2021), demonstraram a diminuigc&o de IL-6, TNF-a e PCR ap6s intervengéo

periodontal, além de melhorias nos parametros metabdlicos.

Tonetti et al. (2018) estabeleceram, no Workshop Mundial de Periodontia, que condigbes como
sindrome metabdlica, envelhecimento e disfungbes hormonais devem ser consideradas modificadores do

curso da periodontite, enquanto condigbes como diabetes e tabagismo sao fatores de risco.

Essas evidéncias fundamentam o conceito de que a periodontite € uma doenga de natureza

inflamatdria sistémica, cujo controle repercute positivamente em diversas condi¢des médicas.

NA CLINICA:
* Pacientes com diabetes, hipertensao, obesidade ou
doencas cardiovasculares devem ser rotineiramente
avaliados quanto a condi¢cao periodontal.

* A presenga de sangramento gengival persistente pode

ser um indicador precoce de inflamagao sistémica.
* O cirurgiao-dentista atua como sentinela no

diagndstico: pode ser o primeiro profissional a

identificar um guadro sistémico subjacente.

x_”(:‘{: o
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RESUMINDO

Conceito-chave Implicagdo clinica Referéncia

Aumenta risco de doencas
metabdlicas e TONETTI et al., 2018
cardiovasculares

Periodontite = inflamacao
sistémica de baixo grau

Reduz inflamacgdo sistémica e MARTINEZ-GARCIA et

Tratamento periodontal melhora HbAlG al, 2024

Integracao Necessdaria para controle

ALDAWISH et al., 2024
interdisciplinar global de sadde

PERGUNTAS DE REFLEXAO

* Por que a periodontite é considerada uma doenga sistémica
e ndo apenas bucal?

* Como a inflamagao periodontal pode interferir na resisténcia
insulinica?

* Quais especialidades médicas devem se integrar ao

tratamento periodontal?

REFERENCIAS

Para acessar as referéncias completas basta clicar no
link ou usar o leitor de QRcode.

https://www.canva.com/design/DAG13ahs6pk/tluggYIlvMItt 0dPkzHZgg/view?utm content=DAG13ahs6pk&utm campaign=desig
nshare&utm medium=link2&utm source=uniquelinks&utlld=h2a89964ac5
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PERIODONTITE E DIABETES MELLITUS
INTRODUGAO

O diabetes mellitus € uma condigdo metabdlica caracterizada por hiperglicemia crénica, associada

a disfuncao da secregéo ou da agdo da insulina (ADA, 2024).

A literatura cientifica tem evidenciado uma relagédo bidirecional entre estas duas doencgas: o
diabetes predispbe a periodontite, e a periodontite pode agravar o controle glicémico e aumentar o risco de

complicagbes do diabetes.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS QUE CONECTAM A
PERIODONTITE COM O DIABETES

Diversos mecanismos interligam a periodontite e o diabetes, explicando a associagao bidirecional
entre ambas as condigdes. Esses processos envolvem inflamagao sistémica, estresse oxidativo, disbiose

microbiana e alteragdes metabdlicas e dsseas.

1. Inflamagao Crénica e Resposta Imune

A hiperglicemia persistente favorece a formagao dos produtos finais de glicacdo avangada (AGEs),

que interagem com seus receptores (RAGE), ativando vias pré-inflamatérias.

Isso resulta em aumento de citocinas como IL-1B, IL-6 e TNF-a, amplificando a resposta
inflamatéria e o dano tecidual periodontal. Assim, o diabetes desregula a resposta da imunidade local e

sistémica, tornando o periodonto mais suscetivel a destruicdo (ZHANG et al., 2025).

2. Microbiota Oral Alterada (Biofilme subgengival disbiético)

Individuos diabéticos apresentam alteragdes na microbiota subgengival, com aumento de patégenos
periodontais e maior viruléncia bacteriana. Essa disbiose leva a ativagdo exagerada da resposta imune,
resultando em inflamagao cronica e destrui¢cdo tecidual. Assim, o diabetes contribui para um ecossistema

oral mais propicio a progressao da periodontite (ZHANG et al., 2025).
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3. Estresse Oxidativo

A hiperglicemia crénica induz a produgdo de espécies reativas de oxigénio (ROS) e disfuncao
mitocondrial, elevando o estresse oxidativo e comprometendo o reparo tecidual. O excesso de ROS amplifica
vias inflamatorias e acelera a destruigdo dos tecidos de suporte periodontal (DENG et al., 2024; WADAN,
2025; LIU, 2025).

4. Desregulacao de Citocinas e Adipocinas

O diabetes promove aumento de citocinas pré-inflamatérias (IL-13, IL-6, TNF-a) e altera o
equilibrio entre adipocinas anti e pré-inflamatoérias, o que amplifica a inflamacgé&o periodontal e acelera a
destruicdo 6ssea alveolar (ZHANG et al., 2025).

5. Desequilibrio entre Osteogénese e Osteoclastogénese

A presenca de AGEs e mediadores inflamatérios no ambiente periodontal aumenta a ativacdo dos
osteoclastos via ligagdo RANK-RANKL e reduz a diferenciagdo dos osteoblastos, comprometendo o
reparo 0sseo. Esse desequilibrio favorece a reabsorgao 6ssea e a perda de suporte dentario (LIU et al.,
2025). Outro mecanismo também avaliado ao longo dos anos, foi a expressao de proteinas antagonistas
(SOST e DKK) a sinalizagdo da via Wnt/B-catenina, responsavel pela diferenciacéo celular e regulacéo de

diversos processos bioldgicos, como a formagédo de matriz 6ssea (MIRANDA et al., 2018).

6. Eixo Boca-Intestino

Estudos recentes indicam que bactérias orais e seus produtos podem migrar para o intestino ou
modular a microbiota intestinal, alterando a permeabilidade da mucosa e promovendo endotoxemia
metabdlica e inflamagao sistémica. Essa comunicacio entre os microbiomas oral e intestinal contribui

para o agravamento simultineo de diabetes e periodontite (SUN et al., 2024).

“O diabetes e a periodontite compartilham
mecanismos inflamatorios sistémicos e

— ' oxidativos em comum, o que

® explica sua interagdo bidirecional.”

RELAGAO BIDIRECIONAL: UMA VIA DE MAO
DUPLA

A relagao bidirecional entre Diabetes

Mellitus (DM) e periodontite € amplamente PPG
reconhecida na literatura cientifica. Pacientes L. UNG

com DM, especialmente aqueles com controle glicémico inadequado, apresentam maior
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suscetibilidade e gravidade da periodontite. Por outro lado, a inflamagéao periodontal ativa eleva os niveis de
mediadores inflamatérios sistémicos, como IL-6, TNF-a e proteina C-reativa (PCR), contribuindo para
aumento da resisténcia a insulina e dificultando o controle glicémico. Essa interagao cria um ciclo inflamatério
vicioso, no qual a inflamagcado gengival e a descompensagdo metabdlica se reforcam mutuamente,

perpetuando tanto a doenca periodontal quanto o descontrole glicémico (MUNOZ-CARRILLO et al.,2025).

NA CLINICA
- Controle glicémico ideal: HbA1c < 7 %.

- Adiar procedimentos cirurgicos se HbA1c > 8,5 %.

- Pacientes diabéticos bem controlados apresentam melhor

cicatrizagao e resposta ao tratamento periodontal.

- Encaminhamento reciproco:

dentista endocrinologista.

MECANISMOS PRINCIPAIS

Processo Efeito Local e Sistémico Referéncia

Aumenta estresse oxidativo e

Glicacdo tecidual (AGEs) KIANG et al., 2025

inflamacdo
Citocinas inflamatdrias (IL-6, Resisténcia a insulina e Li et al, 2023
TMF-a, entre outras) reabsorcdo ossea

Maior carga bacteriana e dano

Disfuncao neutrofilica .
tecidual

BASSANI, B. 2022

Menor oxigenacdo e

Microangiopatia
Elop cicatrizacao tecidual

PAPAPANOU et al, 2018

BIOMARCADORES E AVANCOS MOLECULARES

As pesquisas protedmicas e metabolédmicas recentes revelam biomarcadores comuns as duas
doencas.
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Segundo Munhoz-Carrillo e Xang et al. (2025), ha aumento de proteinas inflamatérias (MMP-8,
resistina, IL-6) e redug¢do de moléculas antioxidantes, com persisténcia de disfungcéo neutrofilica mesmo
ap6s o controle glicémico.

Essas alteragdes sustentam o conceito de “inflamagéo sistémica de baixo grau”, em que o periodonto

atua como fonte crénica de mediadores inflamatdrios circulantes.

CLASSIFICAGCAO PERIODONTAL (2017/2018)

De acordo com o consenso de 2017/18, o diabetes mellitus € um fator modificador sistémico que

influencia a gravidade e a taxa de progressao da periodontite (PAPAPANOU et al., 2018).

* Estagio (I-1V): indica a severidade.

* Grau (A-C): reflete velocidade de progressao.

Pacientes diabéticos, especialmente com mau controle glicémico, sdo geralmente classificados

como Grau C devido a rapida progressao e pior resposta terapéutica.

FIQUE ATENTO!

O PACIENTE DIABETICO APRESENTA
MAIOR SUSCETIBILIDADE A
PERDA OSSEA ALVEOLAR POR
RESPOSTA INFLAMATORIA EXACERBADA.

PPG

. UNG

EVIDENCIA CIENTIFICA

Sun et al. (2024) realizaram uma revisdo sistematica e meta-andlise para avaliar o efeito da terapia
periodontal ndo cirurgica (TPNC) nos niveis de HbA1c em pacientes com periodontite sem diagnéstico prévio
de DM. Os resultados indicaram que a TPNC pode ser benéfica na gestdo da HbA1c em pacientes com alto
risco de DM, embora estudos controlados randomizados de alta qualidade sejam necessarios para confirmar

essas conclusodes.
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Chee et al. (2025) conduziram um estudo longitudinal que demonstrou que a TPNC, incluindo terapia
de suporte, melhorou significativamente os resultados glicémicos em pacientes com DM2, especialmente
naqueles com HbA1c basal superior a 8,0%. A reducdo média de HbA1c foi de 1,31% apds 12 meses,
comparada a 0,24% no grupo com HbA1c basal inferior a 8,0%.

Esses achados reforgam a importancia da terapia periodontal no manejo clinico de pacientes
diabéticos, destacando a necessidade de coordenagao entre odontologia e endocrinologia para otimizar o

controle glicémico e a saude periodontal.

PERGUNTAS DE REFLEXAO

* Quais mediadores inflamatorios explicam a piora da glicemia em pacientes com @
periodontite?

* Como o controle periodontal pode reduzir o risco de complicacdes

microvasculares do diabetes?

* Por que o dentista deve atuar em parceria com o endocrinologista nesses

casos?

IMPLICACOES CLINICAS E EDUCAGAO DO PACIENTE

O manejo clinico do paciente diabético deve ser integrado e multidisciplinar, incluindo:

* Controle metabdlico com acompanhamento médico conjunto, garantindo monitoramento da glicemia e

ajuste terapéutico conforme necessidade.

¢ Tratamento periodontal e manutengao continua, com consultas periédicas, preferencialmente a cada

trés meses, para controle da inflamag&o gengival e prevengéo da progressao da periodontite.

* Educacéo do paciente sobre a inter-relacéo entre glicemia e saude gengival, enfatizando a importancia

da higiene oral e do acompanhamento periodontal regular.

PPG
f. UNg
O dentista desempenha papel essencial na detecg¢ao precoce do
diabetes, uma vez que sinais gengivais persistentes ou de dificil
resolugcao podem ser indicativos iniciais de descompensacao
metabdlica, permitindo encaminhamento oportuno ao médico para

avaliacdo e controle clinico adequado.

“—
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EM RESUMO

Conceito-chave Evidéncia Referé&ncia

Relacdo bidirecional: DM < Confirmada por revistes
Feriodontite sistematicas

ALDAWISH et al., 2024

Inflamacdo periodontal T

i XIANG et al., 2025
HbA1C + 0,3 % em meédia

Terapia periodontal |

-0,4%a-0,6% SUN et al, 2024
HbA1c

Controle glicBmico
adequado melhora oreparo  Consenso 2018

tecidual

PAPAPANOU et al.,
2018

REFERENCIAS

Para acessar as referéncias completas basta clicar no
link ou usar o leitor de QRcode.

https://www.canva.com/design/DAG13ahs6pk/tJuggYIlvMItt 0dPkzHZgg/view?utm content=DAG13ahs6pk&utm campaign=desig
nshare&utm medium=link2&utm source=uniquelinks&utlid=h2a89964ac5

PERIODONTITE E TABAGISMO
INTRODUGAO

O tabagismo constitui um dos principais fatores de risco modificaveis para o desenvolvimento e

progresséao da periodontite (PAPAPANOU et al., 2018). O cigarro contém milhares de compostos téxicos,
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incluindo nicotina, mondéxido de carbono e acroleina, que comprometem a resposta imune, a
vascularizagido gengival e a cicatrizagao tecidual (CALSINA et al., 2002; NOGUEIRA-FILHO et al., 2023).

Estudos clinicos e epidemioldgicos demonstram que fumantes apresentam de duas a trés vezes
mais risco de desenvolver periodontite com progressao rapida, além de maior perda de insergéo clinica
e reabsorcéo 6ssea alveolar (TONETTI et al., 2018).

O tabagismo modifica a resposta inflamatdria e o ambiente microbiano, tornando o periodonto mais
suscetivel a destruicdo (PAPAPANOU et al., 2018). Além de aumentar a inflamagao periodontal, o tabaco
prejudica a resposta ao tratamento, uma vez que fumantes apresentam menor redugéo de profundidade de
sondagem e pior cicatrizagdo apods a terapia periodontal, mesmo quando mantém boa higiene oral
(BERGSTROM, 1990).

MECANISMOS PATOGENICOS DO TABACO NO PERIODONTO

Os efeitos deletérios do tabagismo sobre os tecidos periodontais sdo decorrentes de multiplos

mecanismos locais e sistémicos:

1. Vasoconstricao e hipoxia tecidual

Anicotina estimula receptores adrenérgicos, provocando vasoconstrigao periférica e redugao do fluxo
sanguineo gengival. Essa hipdxia crénica diminui o recrutamento de neutréfilos e macrofagos, além de

reduzir o sangramento gengival mascarando sinais clinicos de inflamagao (CALSINA et al., 2002).

2. Supressao imune

O tabagismo prejudica a fungcédo dos neutrdfilos, reduzindo quimiotaxia, fagocitose e liberacéo de
mediadores antimicrobianos, favorecendo a persisténcia do biofilme patogénico. A nicotina também provoca
vasoconstricdo, diminui o fluxo sanguineo gengival e altera a microbiota, mascarando sinais clinicos de

inflamagéao. Esses efeitos retardam a cicatrizagao periodontal e reduzem a eficacia da terapia periodontal.

3. Alteracao da microbiota subgengival

Fumantes apresentam uma microbiota mais disbiética, com aumento da proporgao de espécies
anaerébias como Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia e Treponema denticola, que
compdem o “complexo vermelho”, e estao diretamente associados a destrui¢cao tecidual periodontal (ZHOU
et al., 2023).
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4. Aumento da producao de MMPs e citocinas pré-inflamatérias

A nicotina estimula a expressao de MMP-8, IL-1B e TNF-a, amplificando a degradacao de colageno
e areabsorcgao 6ssea alveolar (DHULIPALLA et al., 2025).

5. Prejuizo da cicatrizacao

A combinagcdo de redugdo da oxigenacao tecidual e estresse oxidativo compromete a
proliferacdo de fibroblastos e a sintese de colageno, resultando em reparo lento e fibrose gengival
(ANSELMO et al., 2025).

FIQUE ATENTO
* Fumantes apresentam sangramento gengival atenuado,
mesmo em presenca de inflamacgao ativa.

* A auséncia de sangramento nao indica saude

periodontal.
* O cigarro mascara sinais clinicos e atrasa o diagndstico
precoce.

IMPACTOS CLINICOS DO TABAGISMO SOBRE A
PERIODONTITE

Fumantes apresentam maior perda de insergao clinica, retragdo gengival e comprometimento 6sseo
tanto horizontal quanto vertical. A prevaléncia de periodontite em fumantes pode ser até duas vezes

maior do que em nao fumantes (TONETTI et al., 1998).

O tabaco também prejudica a resposta ao tratamento periodontal, especialmente em
procedimentos regenerativos. Estudos indicam menor ganho de inser¢cdo e maior recidiva de bolsas apés

terapias nao cirurgicas e cirurgicas em individuos fumantes (ANSELMO et al., 2025).

Além disso, o habito de fumar esta associado a falhas em implantes dentarios, devido a redugéo
da angiogénese e da osteointegragdo (NOGUEIRA-FILHO et al., 2023).
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“A cessacao do fumo melhora parametros
periodontais em até 12 meses, refletindo

recuperagao imunoloégica e vascular.”
(BERGSTROM, 2014)

INTERAGCAO ENTRE TABAGISMO, INFLAMAGAO E DISBIOSE

O tabaco modifica o microambiente subgengival, reduzindo o potencial redox e favorecendo o
crescimento de anaerdbios proteoliticos. Simultaneamente, a reducdo da resposta imune local cria um
ambiente permissivo a disbiose, caracterizado por desequilibrio entre microbiota e resposta do hospedeiro
(ZHOU et al., 2022).

A exposigao cronica a nicotina também induz epigenética inflamatéria, alterando a expressao de

genes relacionados a imunidade inata e a resposta de citocinas.

Essas alteragdes sado parcialmente reversiveis com a cessagédo do tabagismo — o que explica a
melhora clinica gradual observada apés abandono do fumo (BERGSTROM, 2014).

NA CLINICA
1.Pergunte e registre sempre:
* numero de cigarros/dia
* tempo de uso

* tentativas prévias de cessacao

1.0riente sobre impacto periodontal e sistémico do fumo.
2.Inclua apoio a cessacdao do fumo no plano de tratamento

periodontal.

PPGC

e UNG
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EM RESUMO

Consequéncia

. Referéncia
periodontal

TABAGISMO

Reduz sangramento
gengival e oxigenagao Calsina et al,, 2002
tecidual

Nicotina —
vasoconstricGo

Aumento da carga

. Calsina et al., 2002
bacteriana

Supressdo neutrofilica

Intensificacdo da

LT, ANSELMO et al., 2025
reabsorg@o 6ssea

1 IL-1B, TNF-a

Predominic do “complexo

Zhou et al, 2022
vermelho”

Microbiota disbidtica

Melhora da resposta

- ANSELMO et al, 2025
terapéutica

Cessagdo do fumo

PERGUNTAS DE REFLEXAO

* Por que o sangramento gengival tende a ser reduzido em
fumantes, mesmo em presenca de periodontite ativa?

* Quais sao os principais mecanismos pelos quais o tabaco
afeta a resposta imune periodontal?

* Quais estratégias educativas e clinicas podem ser

implementadas para apoiar o paciente na cessagao do
tabagismo?

REFERENCIAS

Para acessar as referéncias completas basta clicar no
link ou usar o leitor de QRcode.

https://www.canva.com/design/DAG13ahs6pk/tluggYIlvMItt 0dPkzHZgg/view?utm content=DAG13ahs6pk&utm campaign=designs



https://www.canva.com/design/DAG13ahs6pk/tJuggYlvMItt_0dPkzHZqg/view?utm_content=DAG13ahs6pk&utm_campaign=designshare&utm_medium=link2&utm_source=uniquelinks&utlId=h2a89964ac5

hare&utm medium=link2&utm source=uniquelinks&utlld=h2a89964ac5

PERIODONTITE E SINDROME METABOLICA
INTRODUCAO

A Sindrome Metabdlica (SM) é caracterizada por um conjunto de alteragbes metabdlicas inter-
relacionadas, incluindo obesidade central, resisténcia a insulina, dislipidemia e hipertensao arterial,
condi¢des que elevam o risco de doengas cardiovasculares e diabetes tipo 2 (DOMINGO et al., 2024).

Além disso, a SM envolve inflamagao sistémica cronica de baixo grau, mediada por adipocinas
e citocinas pro-inflamatérias, que contribuem para desequilibrios na homeostase metabdlica e imunoldgica.
Nesse contexto, a periodontite compartilha mecanismos patogénicos semelhantes, sendo considerada
parte do espectro inflamatério sisttmico e podendo influenciar ou ser influenciada pelas alteragdes
metabolicas (BARNAWI et al., 2024; ZHANG et al., 2025).

“A periodontite e a sindrome metabdlica se interconectam por meio de
vias inflamatdrias comuns, em especial aquelas mediadas por IL-6,

‘ TNF-a e proteina C-reativa.”

Individuos com sindrome metabdlica apresentam maior prevaléncia e severidade de periodontite.
Estudos mostram que o tratamento periodontal reduz biomarcadores inflamatdrios sistémicos, como proteina
C reativa, leucdcitos totais e triglicerideos, além de melhorar lipoproteinas de alta densidade e hemoglobina
glicada (ACHARYA et al., 2010; LOPEZ et al., 2012; MONTERO et al., 2020).

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS COMPARTILHADOS

A conexdo entre a sindrome metabdlica e a periodontite baseia-se em trés eixos principais:

inflamacao crénica, disbiose microbiana e estresse oxidativo.

1.Inflamacgao crénica de baixo grau

* O tecido adiposo visceral age como 6rgao enddcrino, liberando adipocinas como leptina, resistina e
adiponectina.

¢ Leptina e resistina estimulam a producgao de IL-6 e TNF-a, promovendo resisténcia a insulina.

* Areducao de adiponectina remove um fator anti-inflamatério importante.
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Esse perfil pré-inflamatério repercute nos tecidos periodontais, agravando a destruicdo tecidual
(Aizenbud, 2023).

2. Disbiose microbiana

Pacientes com SM apresentam alteragdes na microbiota intestinal e oral, com aumento de bactérias
gram-negativas produtoras de lipopolissacarideos (LPS), que induzem endotoxemia e amplificam a
inflamagéao periodontal (BARNAWI, 2024).

3. Estresse oxidativo

A hiperglicemia e o metabolismo lipidico disfuncional aumentam a produgao de espécies reativas
de oxigénio (ROS) e produtos finais da glicagdao avangada (AGEs).
A interagdo das AGEs com os seus receptores (RAGE) gera um ciclo de dano oxidativo e

inflamacgao, afetando endotélio, colageno e osso alveolar.

INTERAGAO METABOLICA E PERIODONTAL

Mecanismo Descrigdo resumida Repercussdo periodontal
Adipocinas pro- Leptina e resistina Aumentam destruigcao
inflamatérias T estimulam IL-6 e TNF-a tecidual

Marcadores da Associados a perda de

PCR e IL-6 ; = PP ! c
T |nfjar_110(;00 sistérmica insercao
crénica
Microbiota disbidtica Endotoxemia bacteriana !Exclcerba’ r-espostc:
(LPS) inflamataéria
Estresse oxidativo T Geragdo de ROS e AGES Reabsarcta 6ssea @ pior
reparo

FIQUE ATENTO!
Mesmo em pacientes nao diabéticos, a inflamacao

periodontal pode indicar risco aumentado para

sindrome metabdlica subclinica.
O cirurgidao-dentista tem papel preventivo importante
na identificacdo precoce de sinais metabdlicos.
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EVIDENCIAS CLINICAS DA RELAGAO ENTRE PERIODONTITE
E SINDROME METABOLICA

A literatura cientifica demonstra uma relagdo direta entre indices periodontais e parametros
metabdlicos. Estudos populacionais evidenciam que individuos com sindrome metabdlica apresentam maior
profundidade de sondagem, maior perda de insercéo clinica e niveis elevados de proteina C-reativa (PCR)
(LUTHRA et al., 2023).

De acordo com Barnawi (2024), a presenga de periodontite contribui para aumento da
resisténcia insulinica e agrava o perfil inflamatério sistémico, enquanto o tratamento periodontal

promove redugao dos niveis séricos de PCR e IL-6.

Esses achados confirmam a existéncia de uma influéncia bidirecional entre periodontite e sindrome

metabdlica, de modo analogo a relacédo observada entre periodontite e diabetes mellitus.

NA CLiNICA
Avalie o histérico metabdlico do paciente (IMC, glicemia,
pressao arterial, triglicerideos) .

Inclua perguntas sobre medicacdo para dislipidemia e

resisténcia insulinica.

Oriente sobre o impacto da obesidade e do sedentarismo

na saude periodontal.

Pacientes com SM podem ter resposta terapéutica mais
lenta, exigindo manutencdo periodontal mais frequente .

IMPLICACOES PATOLOGICAS SISTEMICAS

A inflamagéao periodontal ativa pode contribuir para:

* Endotelite e disfungao vascular, favorecendo aterosclerose precoce;
* Aumento da resisténcia insulinica, interferindo na homeostase da glicose;

* Maior liberagao de mediadores inflamatdrios, que exacerbam dislipidemias e hipertensdo (CHAVEZ et
al., 2024).

Do ponto de vista metabdlico, pacientes com SM frequentemente apresentam PCR > 3 mg/L, sinalizando

inflamagao sistémica ativa — quadro que tende a melhorar apés o tratamento periodontal.

PPGC
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PERGUNTAS DE REFLEXAO

* Como as adipocinas secretadas pelo tecido adiposo influenciam a @

inflamacéao periodontal?

* Por que a periodontite & considerada uma manifestacdo periférica da

sindrome metabdlica?

* Quais estratégias clinicas e preventivas podem integrar o controle

metabdlico e a saude periodontal?

EM RESUMO

Conceito-chave Achado clinicoflaboratorial

Sindrome Metabdlica <+ Periodontite Relacdo bidirecional confirmada

Inflamacgao crénica de baixo grau PCRelIl-6 T em SM e periodontite
Disbiose oral e endotoxemia Amplificacao da resposta imune
Terapia pericdontal Reducdo de PCR e melhora metabolica
Adipocinas (lepting, resistina) Promowvem resisténcia insulinica

REFERENCIA

Para acessar as referéncias completas basta clicar no
link ou usar o leitor de QRcode.

https://www.canva.com/design/DAG13ahs6pk/tluggYIlvMItt 0dPkzHZgg/view?utm content=DAG13ahs6pk&utm campaign=desig
nshare&utm medium=link2&utm_source=uniquelinks&utlld=h2a89964ac5
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PERIODONTITE E DOENGAS CARDIOVASCULARES
INTRODUGAO

As doencas cardiovasculares (DCV) as quais sdo: aterosclerose, infarto do miocardio, acidente
vascular cerebral (AVC) e insuficiéncia cardiaca, permanecem como a principal causa de morbimortalidade

mundial.

Nas ultimas décadas, evidéncias cientificas robustas demonstraram que a periodontite € um
indicador de risco independente para eventos cardiovasculares (TONETTI; VAN DYKE, 2013; XIANG et al.,
2025). Ambas as condigées compartilham mecanismos fisiopatolégicos semelhantes, incluindo inflamagéao

cronica sistémica, disfuncao endotelial e estresse oxidativo.

A presenga de periodontite ativa eleva mediadores inflamatérios sistémicos como proteina C-reativa

(PCR), IL-6 e TNF-a, os mesmos envolvidos na instabilidade de placas ateroscleroéticas.

“A inflamagao periodontal ndo se restringe a cavidade oral: ela
contribui para a disfungdo endotelial e acelera o processo
aterosclerético.”

(TONETTI, 2018)

MECANISMOS PATOGENICOS DA CONEXAO PERIODONTITE
DOENCA CARDIOVASCULAR

A relacdo entre periodontite e doencas cardiovasculares € sustentada por trés mecanismos

principais:

1.Disseminagao bacteriana e endotoxémica

Durante episodios de bacteremia, induzidos por mastigagcdo, escovagdo ou procedimentos
periodontais, bactérias periodontopatogénicas como Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia e
Fusobacterium nucleatum podem invadir o endotélio vascular, sendo detectadas em placas ateromatosas
(SARGOLZAIE et al., 2020).

Esses microrganismos expressam lipopolissacarideos (LPS) e gingipainas, que ativam vias
inflamatérias endoteliais, aumentam a expressdo de moléculas de adesao vascular (ICAM-1, VCAM-1) e
favorecem a formacgao e instabilidade de placas ateroscleréticas, contribuindo para eventos
cardiovasculares (ZHANG et al., 2023; SANTOS et al., 2024).

E

25



2. Inflamacgao sistémica cronica

Ainfecgao periodontal estimula a producao de IL-6 e TNF-a, aumentando a sintese de PCR hepatica.
Niveis elevados de PCR funcionam como marcador inflamatoério e fator preditor de eventos cardiovasculares,

associando-se a maior risco de infarto do miocardio e AVC.

3. Autoimunidade cruzada

Alguns antigenos bacterianos apresentam mimetismo molecular com proteinas do hospedeiro,
gerando resposta autoimune contra o endotélio. Este processo contribui para vasculite subclinica e

aterogénese acelerada.

FISIOPATOLOGIA RESUMIDA

Mecanismo Efeito cardiovascular

. . Invasdao endotelial e inflamacgac
Bacteremia periodontal

vascular
Citocinas inflamatérias (IL-6, TNF-a) Disfuncé@o endotelial e PCR T
Mimetismo antigénico bacteriano Autoimunidade endotelial

EVIDENCIAS CLINICAS E EPIDEMIOLOGICAS

A periodontite tem sido consistentemente associada a maior risco cardiovascular. Estudos de coorte
indicam que individuos com periodontite grave apresentam cerca de 26% mais risco de eventos

cardiovasculares recorrentes (ZARDAWI et al., 2024).

O tratamento periodontal ndo cirdrgico pode reduzir proteina C-reativa (PCR) e melhorar a fungéo
endotelial em poucos meses, demonstrando beneficio sistémico (RAMIREZ et al., 2011; BECHINA et al.,
2025).

Além disso, o DNA de Porphyromonas gingivalis ja foi identificado em placas ateromatosas
coronarianas e caroétidas, sugerindo uma possivel relagdo entre 0o mecanismo infeccioso e a aterogénese
(GAETTI-JARDIM et al., 2015).
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Essas evidéncias reforcam a importancia da avaliagdo periodontal em protocolos de prevengao

cardiovascular integrada, destacando a necessidade de abordagem interdisciplinar entre odontologia e

cardiologia.

NA CLINICA
Pacientes com histdrico de doenca cardiovascular, hipertensdao ou

dislipidemia devem ser triados para periodontite.

Evite bacteremias desnecessarias: priorizar controle de biofilme antes de

procedimentos invasivos.

Sempre avaliar uso de anticoagulantes e riscos hemorragicos antes de

raspagens ou cirurgias periodontais.

Reforcar higiene oral domiciliar e visitas de manutenc¢do a cada 3—4 meses.

BIOMARCADORES COMPARTILHADOS

A inflamagéo periodontal ativa eleva citocinas inflamatérias e marcadores endoteliais também

observados em pacientes cardiopatas:

Biomarcador

IL-6

PCR ultrassensivel
TNF-a

ICAM-1 / VCAM-1

e ' //W
N

Funcao fisiopatolégica
Estimula PCR hepatica e
inflamacao endotelial

Indicador de risco
cardiovascular

Induz apoptose e
instabilidade de placas

Moléculas de adesao
vascular

Achado clinico
Elevada em periodontite e
Dcv

Reduz apds terapia
periodontal

Elevado em ambas as
doencas

Indicativas de disfuncao
endotelial

O controle da inflamag¢do periodontal pode
reduzir marcadores sistémicos que predizem

eventos cardiovasculares.
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IMPLICAGOES TERAPEUTICAS

A terapia periodontal ndo cirdrgica (raspagem e alisamento radicular) é segura e eficaz para

pacientes cardiopatas estaveis, podendo ser realizada sob controle médico adequado.

Pacientes com valvopatias ou histérico de endocardite devem receber profilaxia antibiética conforme

protocolos da American Heart Association (AHA).

A abordagem interdisciplinar entre cirurgido-dentista, cardiologista e clinico geral é essencial para

reduzir risco de complicagdes inflamatdrias e infecciosas.

FIQUE ATENTO!

Pacientes em uso de anticoagulantes
(varfarina, DOACs) exigem ajuste de
protocolo.

Pressdo arterial deve ser monitorada
antes e apoés procedimentos.

Reforgar ao paciente que o controle da
sadde gengival é parte da prevengdo
cardiaca.
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EM RESUMO

Conceito-chave Achado principal

Relacdo inflamatodria e infecciosa
confirmada

Periodontite < DCWV

. . DA bacteriano emn placas
Bacteremia periodontal P

ateromatosas
Citocinas sistémicas T IL-6, TNF-a, PCR
Tratamento periodontal Reduz PCR e melhora fungdo endotelial
Abordagem interdisciplinar Integra cardiologia + ocdontologia

PERGUNTAS DE REFLEXAO

* Quais mecanismos explicam a presenga de bactérias orais em lesdes

ateroscleroticas?

* Como o controle periodontal pode contribuir para a prevengéo de infarto e
AVC?

* Quais cuidados especificos o cirurgido-dentista deve adotar em pacientes cardiopatas sob

anticoagulagéo?

REFERENCIAS

Para acessar as referéncias completas basta clicar no
link ou usar o leitor de QRcode.

https://www.canva.com/design/DAG13ahs6pk/tluggYIlvMItt 0dPkzHZgg/view?utm content=DAG13ahs6pk&utm campaign=desig
nshare&utm medium=link2&utm_source=uniquelinks&utlid=h2a89964ac5
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PPG

. UNG

PERIODONTITE E GESTAGAO
INTRODUGAO

A gestacgao provoca alteragdes fisiolégicas e hormonais que tornam o periodonto mais suscetivel a
inflamagéo, podendo resultar em gengivite gravidica e, em casos de periodontite preexistente, contribuir

para desfechos adversos da gravidez.

INFLUENCIA HORMONAL

O periodonto é altamente sensivel as flutuagoes hormonais, especialmente de estrogeno e
progesterona, que modulam a resposta inflamatéria e vascular dos tecidos gengivais. Alteragdes fisioldgicas
ocorrendo na puberdade, ciclo menstrual, gestagdo e menopausa podem exacerbar a inflamagao gengival
mesmo com niveis similares de biofilme em comparagéo a mulheres sem variagées hormonais (TONETTI et

al., 2018).

* Estrégeno: aumenta a vascularizagdo gengival e influencia a sintese de colageno.

* Progesterona: promove vasodilatacdo e permeabilidade capilar, favorecendo edema e sangramento

gengival.

‘ “As alteragoes hormonais ndo causam periodontite
diretamente, mas amplificam a resposta inflamatoria

\.gl' ao biofilme existente.”

S TONETT! et al., 2018
55 ( )
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MECANISMOS BIOLOGICOS NA GESTAGCAO

Mecanismos Diretos

Microrganismos orais e seus componentes podem invadir a unidade feto-placentaria via
disseminagdo hematogénica ou ascendente pelo trato geniturinario. Quando patégenos periodontais
atravessam a placenta, podem estimular a produgao de anticorpos contra essas bactérias. A infecgao do
liquido amnidtico por microrganismos orais esta associada a complicacées gestacionais e é considerada

uma possivel causa de parto prematuro (SANTOS et al., 2023).

——

UNG

Mecanismos Indiretos

Mediadores inflamatérios produzidos localmente nos tecidos periodontais podem ampliar a
inflamagéao sistémica, elevando proteina C-reativa (PCR) e citocinas pré-inflamatérias, afetando
posteriormente a unidade feto-placentaria. Endotoxinas de bactérias Gram-negativas na circulagdo podem
estimular a produgdao de mediadores potentes, considerados indutores do trabalho de parto prematuro
(SANTOS et al., 2023).

MICROBIOTA E GENGIVITE GRAVIDICA

O aumento dos niveis de estrégeno e progesterona durante a gestagdo favorece o crescimento de
Prevotella intermedia, bactéria que utiliza estrégenos como fonte nutricional, contribuindo para gengivite
gravidica. Clinicamente, observa-se eritema, edema e sangramento gengival, mesmo com pequeno acumulo

de biofilme. Em casos mais extremos, pode ocorrer granuloma gravidico (hiperplasia inflamatéria benigna).

A periodontite ndo tratada durante a gestacdo estd associada a parto prematuro, baixo peso ao
nascer e pré-eclampsia, devido a liberagcao de mediadores inflamatérios como IL-6, TNF-a e prostaglandina

E2, que podem induzir contragdes uterinas precoces (TONETTI et al., 2018).

“A inflamacdo periodontal durante a gravidez deve ser tratada de forma
segura, pois o controle da infecgéo oral

contribui para desfechos obstétricos mais favoraveis.”

TERAPIA PERIODONTAL NA GESTAGAO

A terapia periodontal é considerada eficaz e segura durante a gravidez, principalmente para reduzir

inflamagéao gengival e risco de complicacdes sistémicas. O tratamento periodontal inclui profilaxia, raspagem



e instrugdo de higiene oral, preferencialmente no segundo trimestre (142-272 semanas), quando o

procedimento é mais seguro.

Recomendacoes Clinicas:
* Evitar medicamentos sistémicos desnecessarios.
* Reforgar higiene pos -refeicdo e uso diario de fio

dental.
* Monitorar gengivite e periodontite com manutengao
periodontal periddica.

PERGUNTAS DE REFLEXAO

* O que caracteriza a gengivite gravidica e quais fatores hormonais estao

envolvidos em sua patogénese?

* Quais alteragbes fisioldgicas na gestagdo tornam o periodonto mais
suscetivel a inflamagao?

* Quais sdo os principais microrganismos periodontopatogénicos
associados a gengivite gravidica?

* Por que Prevotella intermedia aumenta em abundancia durante a

gestagao?

* O que diferencia a gengivite gravidica da periodontite durante a gravidez?

EM RESUMO

Situacgao Mecanismo Implicagdo Clinica
Puberdade e ciclo Aumento hormonal — inflamacao L .
. Gengivite reversivel
menstrual gengival
Gestacio T Estrégeno/progesterona Gengivite gravidica e risco
5 T Prevotella intermedia obstétrico

Deficiéncia estrogénica e perda Maior risco de reabsorcao
Menopausa N

ossea alveolar

Imunossenescéncia e inflamacao Pior resposta ao

Envelhecimento .
crbnica tratamento



REFERENCIAS

Para acessar as referéncias completas basta clicar no
link ou usar o leitor de QRcode.
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DOENCAS NEURODEGENERATIVAS E PERIODONTITE

As doencas neurodegenerativas, como a Doenca de Alzheimer (DA), a Doenca de Parkinson e outras
formas de deméncia, ttm em comum a neuroinflamacdo crbénica progressiva e o acumulo de proteinas

anormais no sistema nervoso central.

Nos ultimos anos, evidéncias clinicas e experimentais estabeleceram uma ligagdo entre a
periodontite cronica e essas condigdes neurodegenerativas, fundamentada em mecanismos inflamatérios e
infecciosos (DOMINY et al., 2019).

A inflamac&o periodontal sistémica pode promover ativacdo microglial e disfuncdo da barreira

hematoencefalica, facilitando o acesso de patégenos orais e seus produtos téxicos ao tecido nervoso.

A neuroinflamagéo induzida por bactérias
) periodontopatogénicas pode contribuir para a patogénese da

AN B Doenga de Alzheimer.”

t%\ixi

(DOMINY et al.,, 2019)
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MECANISMOS BIOLOGICOS DA CONEXAO PERIODONTO -
CEREBRO

A relagao entre periodontite e neurodegeneragéo envolve multiplas vias fisiopatoldgicas interligadas:

Invasao bacteriana e disseminagao hematogénica

Bactérias como Porphyromonas gingivalis e Fusobacterium nucleatum podem penetrar na corrente
sanguinea e alcancar o sistema nervoso central. Estudos moleculares detectaram DNA bacteriano e enzimas

virulentas (gingipainas) em tecido cerebral de pacientes com Alzheimer (DOMINY et al., 2019).
Neuroinflamagao e ativagao microglial

Os lipopolissacarideos (LPS) liberados por bactérias periodontais ativam microglias e astrocitos,
células responsaveis pela resposta imune cerebral. Essa ativagdo continua leva a liberagao de IL-1, IL-

6 e TNF-a, perpetuando a neuroinflamacgéo e contribuindo para morte neuronal progressiva.

Deposicao de proteinas B-amiloide e tau

A presenca crénica de mediadores inflamatérios e endotoxinas bacterianas acelera a agregacao de
peptideos B-amiloide e hiperfosforilagcdo da proteina tau, fendmenos patognomdnicos da Doenga de
Alzheimer (DOMINY et al., 2019).

Disbiose oral e inflamacao sistémica

O desequilibrio da microbiota oral (disbiose) mantém a inflamacao sistémica e o estresse oxidativo,

que por sua vez amplificam o dano cerebral.
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PRINCIPAIS MECANISMOS DE NEURODEGENERAGAO
ASSOCIADOS A PERIODONTITE

Mecanismo Consequéncia neurolégica

Bacteremia por P. gingivalis Colonizagao cerebral e inflamacao local

LPS e gingipainas Ativacao microglial e neurotoxicidade

T IL-1B, IL-6 e TNF-a Aceleracdo da deposicao de B-amiloide
Disbiose oral crénica Aumento da permeabilidade hematoencefalica

“A periodontite pode contribuir tanto para o inicio quanto para a progressao
da neurodegeneragdo, reforcando seu papel como comorbidade Epc

sistémica. “ UNG
(LUTHRA et al., 2023)

IMPLICACOES CLIiNICAS E PREVENTIVAS

O controle da inflamacao periodontal € uma estratégia preventiva promissora contra o declinio
cognitivo. A terapia periodontal reduz marcadores inflamatérios circulantes e melhora a fungédo vascular
cerebral. Além disso, pacientes com deméncia exigem protocolos odontoldgicos adaptados: consultas curtas,

manejo comportamental e suporte de cuidadores.
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Recomendacoes Clinicas:
Pacientes com declinio cognitivo apresentam higiene
oral deficiente e acumulo de biofilme.

E essencial envolver cuidadores e familiares nas
orientacoes de higiene.

Priorizar profilaxia, raspagens e instrugcoes de
autocuidado.

Evitar anestesias profundas ou longos procedimentos
restauradores em pacientes com Alzheimer avancado.

ABORDAGEM INTERDISCIPLINAR: PERIODONTIA E
NEUROLOGIA

O manejo do paciente com doenca neurodegenerativa deve ser realizado por uma equipe

multidisciplinar, envolvendo:
* Neurologista, para acompanhamento cognitivo e farmacoterapia;
* Cirurgido-dentista periodontista, para controle da inflamagéo oral;
* Fonoaudiologo e terapeuta ocupacional, para preservagao de fungdes mastigatoérias e degluticao;

* Cuidadores, treinados para manutengao da higiene oral domiciliar.

A integracdo entre essas areas melhora o prognéstico funcional e a qualidade de vida do paciente.

EM RESUMO

Conceito-chave Achado cientifico

DMNA bacteriano e gingipainas

P. gingivalis no cérebro )
detectadas em Alzheimer

Aumenta risco de deméncia e

Inflamacgao periodontal sistémica .
neuroinflamacao

Reduz citocinas inflamatodrias e risco

Terapia periodontal "
cognitivo

Abordagem interdisciplinar Periodontia + neurologia + cuidadores
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PERGUNTAS DE REFLEXAO

* Quais evidéncias sustentam a presenca de P. gingivalis no sistema nervoso

central de pacientes com Alzheimer?

* De que maneira a inflamacéao periodontal contribui para a deposicao de 8-

amiloide e degeneragéo neuronal?

* Quais estratégias clinicas sdo mais indicadas para o manejo odontoldgico

de pacientes com deméncia?

REFERENCIAS

Para acessar as referéncias completas basta clicar no
link ou usar o leitor de QRcode.

https://www.canva.com/design/DAG13ahs6pk/tJuggYIlvMItt 0dPkzHZqg/view?utm content=DAG13ahs6pk&utm campaign=designsh
are&utm_medium=link2&utm_source=uniquelinks&utlid=h2a89964ac5

PERIODONTITE E OSTEOPOROSE
INTRODUCAO

A osteoporose € uma doenga metabdlica crénica caracterizada pela redugao da massa éssea e

deterioracdo da microarquitetura do tecido 6sseo, resultando em maior fragilidade e risco de fraturas.

Nos ultimos anos, diversas pesquisas demonstraram uma relagao bidirecional entre a osteoporose e
a periodontite, uma vez que ambas compartiiham mecanismos de remodelacdo éssea e regulagcéo

inflamatoéria comuns.

Aperda 6ssea alveolar observada em pacientes com osteoporose decorre ndo apenas da reabsorgao
sistémica, mas também da intensificagdo da resposta inflamatéria local a infeccdo periodontal. Essa
associagao é mais pronunciada em mulheres pés-menopausa, devido a queda dos niveis de estrogénio,
o que promove a reducao da atividade dos osteoblastos e favorece o desequilibrio dos osteoclastos
(WACTAWSKI-WENDE, 2021).
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“A osteoporose e a periodontite compartilham bases
inflamatadrias e mecanismos de reabsorcdo 6ssea mediados por
citocinas e horménios.”

MECANISMOS PATOGENICOS COMPARTILHADOS

Os principais elos bioldgicos entre osteoporose e periodontite envolvem mediadores inflamatdrios,

desequilibrio hormonal e sinalizagdo dssea desregulada.

Inflamacgao crénica sistémica

Citocinas como IL-1B, IL-6 e TNF-a promovem a diferenciacdo de osteoclastos, aumentando a

reabsorgao éssea tanto no osso esquelético quanto no alveolar.

Sistema RANK/RANKL/OPG

O RANKL (ligante do receptor ativador de NF-kB) estimula a osteoclastogénese. A osteoprotegerina

(OPG) atua como inibidor natural desse processo.

Na osteoporose e na periodontite, ha aumento de RANKL e reducao de OPG, resultando em

reabsorgao 6ssea acentuada.

Deficiéncia estrogénica

O estrogénio regula a remodelacdo 6ssea e modula a expressao de citocinas. Sua deficiéncia,
comum na pos-menopausa, aumenta IL-6 e TNF-a, ampliando o processo inflamatério periodontal e
sistémico (WACTAWSKI-WENDE, 2021).

Microbiota e inflamacao local

A inflamacédo crénica no periodonto agrava a perda de suporte alveolar e pode atuar como foco

secundario de desequilibrio 6sseo, perpetuando a inflamagao de baixo grau.
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FISIOPATOLOGIA RESUMIDA

Mecanismo Efeito 6sseo

T IL-1B, IL-B e TNF-a Estimulo a osteoclastogénese

RANKL T 7 OPG | Reabsorcdo 6ssea alveolar e sistémica
Deficiéncia estrogénica Acelera reabsorc¢do e perda de insercao
Disbiose periodontal Inflamacdo crénica e destruicdo alveolar

FIQUE ATENTO
EVite cirurgias eletivas em pacientes sob uso prolongado de
bisfosfonatos.
Mucosas finas e pobre irrigacdo sanguinea aumentam risco de
osteonecrose.

Reforgar higiene oral domiciliar rigorosa e controle do biofilme.

Em pacientes com osteopenia, o acompanhamento odontoldgico
preventivo é essencial.

EVIDENCIAS CLINICAS

Estudos epidemiolégicos mostram que pacientes com osteoporose t€ém maior perda de insergao

clinica e reabsorgéo 0ssea alveolar, independentemente da idade e do sexo.

Mulheres pdés-menopausicas apresentam prevaléncia de periodontite em estagios moderados e

avancados em até 30% superior a de mulheres com densidade 6ssea normal (LEIRA et al., 2024).

O tratamento periodontal nesses pacientes resulta em melhora dos parametros clinicos e, quando

associado a terapia antiosteoporotica, promove estabilidade 6ssea alveolar (WACTAWSKI-WENDE, 2021).

Por outro lado, o uso prolongado de bisfosfonatos e/ou denosumabe (farmacos anti-
reabsortivos) requer cautela devido ao risco de osteonecrose dos maxilares (ONM), especialmente ap6s

extragdes ou cirurgias invasivas (RUGGIERO et al., 2022).



MANEJO CLIiNICO INTERDISCIPLINAR

O manejo do paciente com osteoporose exige integragdo entre periodontista, endocrinologista e

reumatologista, considerando aspectos 6sseos e inflamatérios.

IMPLICACOES TERAPEUTICAS E PREVENTIVAS

* AVALIAR HISTORICO DE TERAPIA ANTI-REABSORTIVA
(BISFOSFONATOS, DENOSUMABE, TERIPARATIDA).

EVITAR PROCEDIMENTOS CIRURGICOS INVASIVOS SEM
AUTORIZACAO MEDICA.

REALIZAR  RADIOGRAFIAS  SERIADAS PARA  MONITORAR
REABSORGCAO ALVEOLAR.

PRIORIZAR TERAPIA NAO CIRURGICA E MANUTENGAO PERIODICA.
ESTIMULAR HABITOS QUE FAVOREGCAM A SAUDE OSSEA

A terapia periodontal n&o cirurgica é segura e recomendada. Em casos avangados, o uso de laser,

terapia fotodinamica e agentes regenerativos podem otimizar a cicatrizagao tecidual.

O acompanhamento conjunto com endocrinologista € fundamental para adequar o controle

metabdlico e hormonal. A prevencgao primaria, especialmente em mulheres na menopausa, deve incluir:

Avaliagao periddica da densidade mineral éssea.
Controle do biofilme dental e gengival.
Instrucdo em higiene oral personalizada.

Controle de fatores de risco como tabagismo e sedentarismo.
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EM RESUMO

Conceito-chave Achado clinico/laboratorial

Relacéo bidirecional Inflamacgdo e reabsorc¢ao ossea

conectadas
RANKL T /OPG | Desbalanco osteoclastico
Deficiéncia estrogénica Agrava perda éssea alveolar
Uso de bisfosfonatos Risco de osteonecrose maxilar
Abordagem interdisciplinar Periodontista + endocrinologista

PERGUNTAS DE REFLEXAO

* Como o sistema RANK/RANKL/OPG relaciona-se a perda
Ossea alveolar e sistémica?

* Quais cuidados clinicos sao prioritarios em pacientes sob uso
prolongado de bisfosfonatos?

* De que forma o controle periodontal contribui para a estabilidade dssea em
pacientes com osteoporose?

REFERENCIAS

Para acessar as referéncias completas basta clicar no
link ou usar o leitor de QRcode.
https://www.canva.com/design/DAG13ahs 6pk/tluggYIvMItt 0dPkzHZqg/view?utm c

ontent=DAG13ahs6pk&utm campaign=de signshare&utm medium=link2&utm sourc
e=uniquelinks&utlld=h2a89964ac5

PERIODONTITE E CANCER
INTRODUCAO

Periodontite € uma doenga inflamatdria crénica que acomete os tecidos de suporte dentario,
enquanto cancer refere-se a proliferagdo celular descontrolada com capacidade de invasao e

metastase. Alguns estudos sugerem que existe associagdo entre periodontite e risco aumentado de
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diferentes neoplasias (como cancer oral, colorretal, de préstata e pulmonar), embora essa associagdo nao

estabelega necessariamente uma relagao causal.

No caso do carcinoma espinocelular oral (OSCC), a literatura indica que tanto periodontite
clinicamente diagnosticada quanto autorreferida correlacionam-se com maior probabilidade de

desenvolvimento desse tumor (IRANI et al., 2020).

Estudos apontam que a periodontite pode elevar o risco de cancer de cabega e pescoco,
especialmente orofaringeo, possivelmente mediada pela presencga de Fusobacterium nucleatum, e também
mostram que individuos com periodontite apresentam risco aumentado de mortalidade por cancer em
geral (BONILLA et al., 2025).

Adicionalmente, identificam aumento da incidéncia de céncer no trato gastrointestinal, pulméao,
bexiga, tireoide e leucemias entre pacientes com periodontite, mesmo apds ajuste para fatores como

tabagismo, IMC e comorbidades (Frontiers Oncology, 2022).

POSSIVEIS MECANISMOS BIOLOGICOS

* Inflamagao Croénica de Baixo Grau

A periodontite promove liberagdo persistente de citocinas pro-inflamatérias (IL-6, IL1B, TNF-a),
producéo de espécies reativas de oxigénio e um ambiente de estresse oxidativo. Esses fatores contribuem
para dano ao DNA, mutagbes e microambientes favoraveis a iniciagdo tumoral (Periodontics & Cancer
Review, 2023).

* Disbiose Microbiana e Atuacao de Patégenos Especificos

Algumas bactérias periodontopatogénicas, como Porphyromonas gingivalis e Fusobacterium

nucleatum, podem exercer efeito direto na carcinogénese.

Elas liberam toxinas, invadem epitélios, estimulam proliferagdo celular, suprimem imunidade e
favorecem resisténcia terapéutica. Estudos destacam que F. nucleatum pode migrar para o tecido tumoral
e modular o microambiente. P. gingivalis tem sido detectada em tecidos tumorais de pacientes com cancer
pancreatico e oral, e acelera desenvolvimento tumoral em modelos experimentais (PIGOSSI et al.,
2025).
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* Modulacao Epigenética e miRNAs

Ha evidéncias de que miRNAs alterados em periodontite (por exemplo, miR-148a, miR-148b)
regulam genes envolvidos em proliferagcao, apoptose e metilagdo do DNA, atuando como ponte molecular

entre inflamagéao periodontal e carcinogénese (BONILLA et al., 2025).

* Alteracoes no Microambiente Local

A inflamagédo crénica compromete a integridade da barreira epitelial oral, facilitando a
penetracao de bactérias ou produtos téxicos nos tecidos subjacentes. Também promove a
transicao epitélio-mesénquima (EMT), favorecendo invasao local do tecido epitelial (PIGOSSI et al.,
2025).

- Efeitos Sistémicos e Imunomodulacao

A periodontite pode modificar perfis de células imunes circulantes, suprimir respostas imunes
antitumorais locais e aumentar estresse oxidativo sistémico. Tais alteragdes podem favorecer ambientes

propicios a progressao tumoral (PAl et al., 2023).

IMPLICACOES CLINICAS

* Incluir avaliagdo periodontal em triagem de pacientes com fatores de risco oncolégicos (tabagismo,

alcoolismo, HPV, dieta pobre).

* Incorporar o controle do biofilme e da inflamagao periodontal como estratégia de prevencéo primaria de

cancer.

* Em pacientes oncoldgicos ou imunossuprimidos, intensificar cuidados da saude bucal e monitoramento

periodontal.

* Algumas evidéncias emergentes sugerem que a presenca de periodontite pode influenciar o prognéstico
ou a resposta a terapias oncoldgicas, especialmente imunoterapia, embora dados ainda sejam

preliminares (Pai et al., 2023).

* Considerar os fatores de risco compartilhados (tabagismo, dieta, obesidade, exposigdo ambiental) no

planejamento preventivo integrado.

LIMITAGOES E LACUNAS

A maioria das associagdes decorre de estudos observacionais, sujeitos a vieses por fatores de

confuséo (como tabagismo, alcool, status socioeconémico).
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Auséncia de padronizacao rigorosa na definigdo clinica e radiografica de periodontite nos estudos.
Poucos estudos longitudinais sélidos ou ensaios de intervengdo que demonstrem causalidade. Escassez de

investigacdes em humanos que confirmem os mecanismos moleculares (epigenética, microbioma, miRNAs).

Necessidade de ensaios clinicos controlados que avaliem o impacto do tratamento periodontal nos
desfechos PERGUNTAS DE REFLEXAO oncolégicos.

* ATE QUE PONTO A TERAPIA PERIODONTAL PODERIA DIMINUIR O
RISCO DE CANCER EM PACIENTES COM PERIODONTITE AVANCADA?

* QUAL MECANISMO MOLECULAR (MIRNAS, EMT, MICROBIOMA) VOCE
CONSIDERA O MAIS PROMISSOR PARA PESQUISA FUTURA?

* COMO DESenhar UM ESTUDO PROSPECTIVO QUE MINIMIZE VIESES E
AVALIE CAUSALIDADE ENTRE

PERIODONTITE E CANCER ESPECIFICO? REFERENCIAS

Para acessar as referéncias completas basta clicar
no link ou usar o leitor de QRcode.

@ https://www.canva.com/design/DAG13ahs 6pk/tJuggYIvMItt 0dPkzHZgg/view?utm c
ontent=DAG13ahs6pk&utm campaign=d esignshare&utm medium=link2&utm sou
rce=uniquelinks&utlld=h2a89964ac5

CONCLUSAO

A periodontite representa uma condig¢do inflamatdria crénica multifatorial, cuja repercusséo ultrapassa

os limites do periodonto, exercendo influéncia sistémica significativa.

Evidéncias cientificas recentes confirmam que o processo inflamatério periodontal atua como fator
modulador em diversas patologias sistémicas, como diabetes mellitus, sindrome metabdlica, doengas
cardiovasculares, osteoporose, cancer, doencas neurodegenerativas e complicacbes gestacionais,
estabelecendo uma relagao bidirecional sustentada por mediadores inflamatérios comuns, como IL-13, IL6,

TNF-a e proteina C-reativa.

O controle da infecgao periodontal contribui para a redugao da inflamacgéao sistémica e melhora de
pardmetros metabdlicos e imunoldgicos, reforcando o papel do cirurgido-dentista na abordagem
interdisciplinar da saude geral. Além disso, o tabagismo, enquanto fator de risco compartilhado, potencializa
os efeitos deletérios locais e sistémicos, agravando o quadro clinico e comprometendo a resposta
terapéutica.

Portanto, a integracdo entre odontologia € medicina é essencial para o diagndstico precoce,
prevengdo e manejo conjunto das doengas periodontais e sistémicas. A valorizagdo da saude bucal como
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parte indissociavel da saude geral € um passo fundamental para a promogao da qualidade de vida e para a

reducéo da carga inflamatdria sistémica em nivel populacional.
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os autores apresentam as repercussoes

inflamatorias da periodontite e sua influéncia
nas doéngas sistémicas, fornecendo um guia
essencial para profissionais da satde
interessados nas interacoes entre saude

bucal e satde sistémica.
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