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RESUMO

A periodontite, uma doenca inflamatoéria cronica, afeta cerca de 60% da populacéo
global, com casos graves em 24% dos individuos. Esta revisao investigou sua relacao
com a doenca aterosclerotica, principal causa de mortalidade mundial, com 32% das
mortes anuais. Foram consultadas as plataformas SCIELO, PubMed e BVS, além de
dados do CFO e IBGE. Dos 68 artigos selecionados, 41 foram analisados e 27
descartados, complementados por 4 livros. Os resultados evidenciam que a
periodontite participa de todas as fases da doenca aterosclerotica, desde a disfungdo
endotelial até a ruptura de placas e eventos trombdéticos. Citocinas como IL-1B3, TNF-
a e IL-6, liberadas durante a periodontite, amplificam a inflamacé&o vascular, enquanto
bactérias e seus produtos, como o LPS, agravam a aterosclerose. Estudos
epidemiologicos e intervencionais demonstram que o tratamento periodontal reduz
marcadores inflamatérios sistémicos e melhora desfechos cardiovasculares. O
cirurgido-dentista desempenha papel crucial na prevencdo, identificando
precocemente a periodontite e encaminhando pacientes para avaliacdo
cardiovascular. A educagdo em saude, tanto para pacientes quanto para profissionais,
€ essencial para conscientizar sobre a relacao entre saude bucal e geral. A integracdo
entre odontologia e cardiologia € urgente, com abordagens multidisciplinares e
personalizadas para reduzir o impacto da periodontite na saude cardiovascular.
Conclui-se que a periodontite € um fator de risco modificavel para a aterosclerose, e
sua gestédo adequada pode salvar vidas.

Palavras-Chave: Aterosclerose. Periodontite. Papel do Dentista.



ABSTRACT

Periodontitis, a chronic inflammatory disease, affects approximately 60% of the global
population, with severe cases in 24% of individuals. This review investigated its
relationship with atherosclerotic disease, the leading cause of mortality worldwide,
accounting for 32% of annual deaths. The SCIELO, PubMed and BVS platforms were
consulted, in addition to data from CFO and IBGE. Of the 68 articles selected, 41 were
analyzed and 27 were discarded, complemented by 4 books. The results show that
periodontitis participates in all phases of atherosclerotic disease, from endothelial
dysfunction to plaque rupture and thrombotic events. Cytokines such as IL-13, TNF-a
and IL-6, released during periodontitis, amplify vascular inflammation, while bacteria
and their byproducts, such as LPS, aggravate atherosclerosis. Epidemiological and
interventional studies demonstrate that periodontal treatment reduces systemic
inflammatory markers and improves cardiovascular outcomes. Dentists play a crucial
role in prevention, identifying periodontitis early and referring patients for
cardiovascular evaluation. Health education, for both patients and professionals, is
essential to raise awareness of the relationship between oral and general health.
Integration between dentistry and cardiology is urgently needed, with multidisciplinary
and personalized approaches to reduce the impact of periodontitis on cardiovascular
health. It is concluded that periodontitis is a modifiable risk factor for atherosclerosis,

and its adequate management can save lives.

Keywords: Atherosclerosis. Periodontitis. Dentist’s Role.
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1 INTRODUCAO

A salde bucal e as condi¢bes cardiovasculares, embora frequentemente
abordadas de forma isolada, apresentam uma intrinseca relacdo que tem sido objeto
de crescente interesse na comunidade cientifica (Dong et al., 2023; Xie et al., 2023;
Mattos et al., 2024).

A periodontite é uma condi¢do inflamatéria crénica, ndo transmissivel e
multifatorial, desencadeada por biofilmes em desequilibrio, que resulta na degradacéo
gradual das estruturas que sustentam os dentes (Papapanou et al., 2018; Caton et al.,
2018; Herrera et al., 2024). A epidemiologia da periodontite € amplamente estudada,
e os dados mostram que ela € uma das doencas mais prevalentes em todo o mundo,
afetando significativamente a salde bucal e a qualidade de vida das pessoas
(Molinsky et al. 2022).

Segundo Trindade et al. (2023), em um cenario global, entre os anos de 2011
e 2020, a periodontite apresentou uma prevaléncia estimada de cerca de 60%, sendo
gue sua forma grave atingiu cerca de 24% dos individuos analisados. Esses numeros
evidenciam que a periodontite € uma doenca extremamente comum e um importante
desafio para a saude publica, principalmente pelo impacto negativo que os casos
graves tém na perda dentaria e no bem-estar das pessoas.

As doencas cardiovasculares (DCVs) sdo um grupo de condi¢cdes que afetam
0 coragcao e 0S vasos sanguineos, incluindo a condi¢do aterosclerética, a doenca
cerebrovascular e a doenca arterial periférica. Além disso, engloba a doenca cardiaca
reumatica, cardiopatias congénitas e trombose venosa profunda com embolia
pulmonar. Essas condicfes representam uma das principais causas de morbidade e
mortalidade em todo o mundo. As DCVs sao responsaveis por aproximadamente 17,9
milhdes de mortes por ano, representando cerca de 32% de todas as mortes globais
(Janete et al., 2022; Martin et al., 2024).

O cirurgido-dentista desempenha um papel fundamental no monitoramento e
tratamento da periodontite que, se ndo diagnosticada, pode ter repercussdes
sisttmicas significativas. Estudos evidenciam uma forte associagdo entre a
periodontite e a doenca aterosclerética. A inflamacéo crénica gerada pela periodontite
pode contribuir para o processo aterosclerotico, liberando mediadores inflamatorios e

bactérias e seus produtos na corrente sanguinea, que podem levar a disfuncéo do
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endotélio vascular. Dessa forma, o diagndstico, tratamento e controle da periodontite,
por meio de exames, terapias periodontais e orientagdes de higiene bucal, ndo sé
melhora a saude bucal, mas também pode reduzir o risco de complicacdes
cardiovasculares, reforcando a importancia da integracdo entre saude bucal e geral
(Kim et al., 2024; Schulze-Spéte et al., 2024).

2 METODOLOGIA

Este estudo trata de uma revisdo bibliografica referente a contribuicdo da
periodontite na fisiopatologia da condicao aterosclerotica. Neste trabalho, a reviséao
buscou integrar evidéncias cientificas sobre o0s mecanismos biolégicos,
epidemiologicos e intervencionais que relacionam a periodontite a doenca
aterosclerotica, além de destacar o papel do cirurgido-dentista na prevencdo e
controle dessa condicéao.

A primeira etapa do estudo consistiu na busca bibliografica, realizada em bases
de dados eletronicas reconhecidas nacional e internacionalmente. As seguintes
plataformas foram utilizadas: PubMed, Scientific Electronic Library Online (SciELO) e
Biblioteca Virtual em Saude (BVS).

Além disso, foram consultados quatro livros-texto especializados em
periodontia e cardiologia: Newman e Carranza - Periodontia Clinica, Tratado de
Cardiologia SOCESP, Lindhe Tratado de Periodontia Clinica e Implantologia Oral e
Sociedade brasileira de cardiologia 32 ed, e documentos oficiais do Conselho Federal
de Odontologia (CFO) e do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE).

Para garantir uma busca abrangente e direcionada, foram utilizados os
seguintes descritores indexados na plataforma Descritores em Ciéncias da Saude
(DeCS):

e "Periodontite AND Doenca Aterosclerdtica”;

e "Periodontite AND Inflamacéo Sistémica";

e "Periodontite AND Fatores de Risco Cardiovascular";

e "Periodontite AND Disfuncdo Endotelial”;

e "Periodontite AND Bacteremia”;

e "Papel do Dentista AND Doencas Cardiovasculares".

A combinacdo desses descritores permitiu a identificacdo de artigos que

abordassem diretamente a relacdo entre periodontite e doenca aterosclerética, bem
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como seus mecanismos fisiopatolégicos e implicagbes clinicas, no total foram
encontrados 68 artigos durante a busca inicial

A segunda etapa consistiu na selecao dos artigos, utilizando os seguintes critérios
de inclusdo: estudos que abordassem a relacdo entre periodontite e doenca
aterosclerética; publicacdes em portugués, inglés ou espanhol; artigos publicados
entre 2018 e 2025; estudos com metodologia clara.

Apos a leitura dos titulos e resumos, foram excluidos os artigos que nao atendiam
aos critérios de inclusédo. Os 41 artigos restantes foram lidos na integra e analisados
quanto a qualidade metodologica, relevancia do conteddo e contribuigdo para o tema.
Desses, 35 artigos foram selecionados para compor o referencial teérico, e 6 deles
foram usados exclusivamente na discusséo do trabalho.

Os documentos oficiais consultados foram:

1. Dados Estatisticos sobre a quantidade geral de profissionais ativos do Conselho
Federal de Odontologia (CFO, 2025): para analise da distribuicdo de cirurgides-
dentistas no Brasil e sua relagdo com o0 acesso a saude bucal,

2. Censo Demografico do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE, 2023):
para contextualizacdo da populagdo brasileira e sua relacdo com o numero de
cirurgides-dentistas em atividade.

A andlise dos dados foi realizada de forma qualitativa, com foco na sintese das
evidéncias e na identificacdo de padrbes e lacunas na literatura. Os estudos
selecionados foram organizados nas seguintes categorias tematicas: evidéncias
biolégicas, evidéncias epidemioldgicas, intervencdes clinicas e papel do cirurgido-
dentista. Essa organizacdo permitiu uma discussdo estruturada e coerente dos
resultados, facilitando a compreensdo da relacdo entre periodontite e doenca

ateroscleratica.
3 REVISAO DE LITERATURA

A atual campanha da associacdo americana do coracao intitulada Sorrisos
Saudaveis, Coragbes Saudaveis, representa um marco no reconhecimento da
intrinseca ligacdo entre a saude bucal e a saude cardiovascular. Essa iniciativa tem
como objetivo conscientizar a populacéo e profissionais que a prevencao de doencas

sistémicas, como as cardiovasculares, passa pela manutencdo de uma rotina de
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cuidados orais. A saude bucal, quando negligenciada, pode ter impactos significativos
na saude geral (American Heart Association, 2024).

Nesse contexto, a periodontite € reconhecida por desencadear uma inflamacao
cronica sistémica de baixa intensidade e possibilitar a penetracéo de bactérias e seus
produtos através das regifes epiteliais subgengivais inflamadas e ulceradas das
bolsas periodontais, na circulagdo sanguinea, o que pode influenciar o
desenvolvimento ou agravamento de diversas doencas nao transmissiveis, entre elas
a destaca-se a doenca aterosclerotica, objeto de estudo desse trabalho (Berglundh et
al.,2024; Nicolosi et al., 2024). Assim, destaca-se a importancia de investigar a
conexdao bucossistémica entre tais condigdes.

A atual classificacdo da periodontite do relatério de consenso do 2017 World
Workshop on the Classification of Periodontal and Peri-Implant Diseases and
Conditions, foi formalmente publicada em junho de 2018 (Caton et al., 2018) e propde
uma atualizacdo nos critérios diagnosticos e categorizacdes das doencas
periodontais. Conforme destacado no trabalho de Papapanou et al. (2018), a
periodontite é definida como uma doenca inflamatéria crénica multifatorial associada
a biofilme disbidtico, caracterizada pela destruicdo progressiva do aparato de suporte
dentario. Além disso, conforme o consenso da Federacdo Europeia de
Periodontologia e da Organizacdo Mundial de Médicos de Familia da europa (WONCA
Europe), a periodontite € reconhecida como uma doenca nao transmissivel (Herrera
et al., 2024).

Conforme mencionado por Papapanou et al. (2018) e Herrera et al. (2024) a
periodontite € uma doenca inflamatéria cronica, ndo transmissivel e multifatorial, sua
manifestacao resulta da complexa interacéo entre fatores bacterianos, caracteristicas
do hospedeiro, e elementos ambientais e sistémicos. Essa interagdo contribui para
que a doencga se manifeste de maneira Unica em cada individuo, o que, por sua vez,
requer abordagens de tratamento personalizadas (Berglundh et al., 2024).

As doencas cardiovasculares (DCV) ocupam a primeira posicdo entre as
causas de morte no Brasil, representando aproximadamente 20% dos 6bitos em
pessoas com mais de 30 anos. Nesse contexto, a aterosclerose esta fortemente
relacionada a presenca de comorbidades, cuja combinacéo eleva o risco de eventos
cardiacos graves (Jatene et al., 2022).

A aterosclerose é a principal condicdo fisiopatologica subjacente a muitas

doencas cardiovasculares, incluindo a doenca arterial coronariana cronica e o infarto
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agudo do miocardio. Essas condi¢cfes sdo grandes responsaveis pelos altos indices
de morbidade e mortalidade na sociedade moderna, destacando a importancia do
entendimento e controle de fatores que influenciam (d'Aiello, at al., 2024).

A doenca aterosclerotica é definida pelo espessamento das paredes arteriais
devido ao desenvolvimento de placas, compostas por acidos graxos, colesterol, calcio,
fibrina, detritos celulares e residuos, que se acumulam no subendotélio. Esse
processo resulta em diferentes niveis de estreitamento arterial, podendo bloquear
totalmente a circulacdo sanguinea e provocar hipdxia em 6rgaos essenciais, como 0
coracdo, cérebro, rins, pélvis, membros superiores e inferiores (Ajoolabady et al.,
2024).

A nocao de que a saude bucal esta ligada a saude geral ja era conhecida pelas
civilizacbes antigas. Dentes fortes eram frequentemente considerados um sinal de
saude, e, por isso, uma higiene bucal deficiente era vista como um fator importante
gue poderia causar complicacfes em outras areas do corpo humano. Nesse contexto,
estudos realizados mostram a forte relacéo da periodontite na fisiopatologia da doenca
aterosclerotica (Berglundh et al., 2024; Nicolosi et al., 2024).

Essa relagcdo complexa pode ser explicada por diversos mecanismos. De acordo
com estudos recentes, como os de Chen et al. (2024), Miao et al. (2024), Ghanem
(2025) e Nicolosi et al. (2024), essa plausibilidade biolégica da contribuicdo da
periodontite para a fisiopatologia da doenca aterosclerdtica pode ser evidenciada por
meio de dois processos fundamentais. O primeiro processo consiste na producéo local
de mediadores inflamatérios nos tecidos gengivais e periodontais inflamados, o que
contribui para o aumento da inflamacéao sistémica. O segundo envolve a liberacdo de
bactérias patogénicas e seus fatores de viruléncia, provenientes da area epitelial
subgengival inflamada e ulcerada das bolsas periodontais, que funcionam como uma
ampla porta de entrada para microrganismos patogénicos e seus produtos. Esses
elementos podem atingir a circulacéo sistémica tanto por liberacao direta quanto pelo
transporte realizado por células imunes através dos sistemas linfatico ou sanguineo.
Esses mecanismos destacam a relacdo entre a periodontite e o agravamento da
aterosclerose, como também, a periodontite como um fator de risco para o
desenvolvimento dessa condicao.

O endotélio € uma camada Unica e extensa de células que reveste a parte
interna  dos vasos sanguineos e possui caracteristicas vasodilatadoras,

antiproliferativas, de barreira, antitrombaticas, anti-inflamatorias e antiateroscleroticas.
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Ele desempenha diversas fungdes fisiologicas, como garantir a motricidade arterial,
manter o sangue incoagulavel e proteger a parede arterial por meio de sua funcéo de
barreira semipermeavel, além de atuar como parte integrante do sistema imunoldgico
(Castro, 2021).

Quando sofre alteracdes, o endotélio perde suas caracteristicas funcionais,
permitindo a passagem de células e particulas presentes na circulacao para a regiao
subendotelial. Essa alteracdo favorece a formacdo de placas aterosclerdticas e
trombos, estimula a producao de espécies reativas de oxigénio e o desencadeamento
de processos inflamatoérios. Dessa forma, o endotélio desempenha um papel ativo em
doencas vasculares, como a aterosclerose (Jatene et al., 2022).

Como ja destacado, a periodontite desempenha um papel central em todas as
fases da aterosclerose: desde o inicio do processo, passando pelo desenvolvimento
da placa aterosclerética, até os eventos finais, como as complicacdes tromboticas.
Para compreender melhor como a periodontite contribui na fisiopatologia da Doenca
Ateroscleroética, é essencial conhecer a estrutura de uma artéria normal, que é
composta por trés camadas principais (Angjelova et al., 2024).

A primeira camada é a Tunica Intima, localizada mais proxima da luz vascular.
Ela é formada por uma monocamada de células endoteliais (CE), que repousam sobre
a lamina elastica interna, uma membrana composta por colageno nao fibrilar do tipo
IV, laminina, fibronectina e outras substancias. A segunda camada € a Tunica Média,
constituida principalmente por células musculares lisas (CML). A tanica média tem
uma funcéo crucial: absorver e distribuir a energia cinética gerada durante a sistole
ventricular, garantindo a integridade e a funcionalidade do vaso. Por fim, a Tunica
Adventicia é a camada mais externa, composta principalmente por colageno tipo 1 e
fibras elasticas. Ela atua como uma estrutura de suporte, conectando o vaso
sanguineo ao tecido conjuntivo circundante do 6rgdo onde o vaso esta localizado
(Jatene et al., 2022).

Em seu estado normal, as células endoteliais (CE), que recobrem a superficie
da parede arterial, ndo permitem a adesao de células sanguineas como os leucécitos.
Entretanto, fatores de risco ou desencadeadores da aterosclerose, podem levar a
disfuncdo endotelial e instigar a expressao de moléculas de adesédo pelas CE,
permitindo a adesdo dos leucdcitos a parede arterial. Um dos responsaveis por
permitir a adesado das células sanguineas ao endotélio € a molécula de adesao celular

vascular 1(VCAM-1). A VCAM-1 liga-se a monacitos e linfocitos T, os dois tipos



15

principais de leucocitos encontrados na fase inicial da placa aterosclerética. Note que,
essa adesédo das células sanguineas € caracterizada, principalmente, pela interacéo
entre a VCAM-1 do endotélio e moléculas especificas de integrinas na superficie dos
mondocitos e linfécitos T. Uma vez aderidos ao endotélio arterial, os mondcitos
penetram por meio do endotélio e entram na intima do vaso por diapedese (processo
de passagem dos leucocitos do sangue para os tecidos do corpo), processo
dependente de um gradiente quimiotatico, gerado, por exemplo, pela proteina
guimiotatica de mondcito (MCP-1) (Kennely , et al., 2024; Wen et al., 2024).

Na intima das artérias, mondcitos maturam-se em macréfagos e apos a
internalizacdo excessiva de lipidios modificados (as lipoproteinas oxidadas séo
particulas de lipoproteinas (como a LDL - lipoproteina de baixa densidade) que
sofreram modificacbes quimicas devido a exposicdo a radicais livres ou espécies
reativas de oxigénio (estresse oxidativo), essas modificacdes alteram a estrutura e a
funcdo da lipoproteina, tornando-a mais aterogénica), os macrofagos tornam-se
células espumosas. As acdes de fagocitose e de liberar citocinas exercidas por estes
macrofagos sdo componentes da chamada resposta imunoldgica inata, aquela que
ndo necessita da ativacao e interacdo entre linfocitos T e B para ocorrer. Os linfécitos
T ativados apresentam diferentes comportamentos de resposta imune, a depender de
sua programacao genética e das citocinas especificas a que é exposto (Jatene et al.,
2022; Wen et al., 2024).

A deposicao do tecido fibroso define a leséo aterosclerética mais avancada,
com a formacdo da capa fibrosa. Nesta fase, as células musculares lisas (CML)
sintetizam a matriz extracelular. Essas células migram da tunica média para a intima
em resposta a producao de fator de crescimento derivado de plaqueta secretado pelos
macréfagos ativados e pelas células endoteliais (CE). Concomitantemente, mais
macrofagos e linfocitos T infiltram as lesdes aterosclerdticas e localizam-se
preferencialmente na borda do ateroma, onde a atividade inflamatoria é mais ativa e
por onde se da o crescimento da placa (Liu et al., 2025).

A ruptura da placa com sua trombose é a complicagdo mais temida da
aterosclerose, estando por tras da fisiopatologia de grande parte das sindromes
coronarianas agudas. Acredita-se que para a ruptura acontecer deva haver um
desequilibrio entre producgéo e degradacédo de matriz extracelular que compde a capa
fibrosa, sendo que, no cédmputo final, haja predominio da degradacdo da matriz,

enfraguecimento da capa e rotura. A inflamagcdo, mais uma vez, seria 0 processo
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basico que faria essa regulacdo. Com a ruptura, as moléculas de fator tecidual do
nacleo lipidico exposto, proveniente das células espumosas e de particulas
apoptoéticas de CMLs, irdo interagir com moléculas de fibrinogénio e inibidor do
ativador plasminogénio (PAI-1) presentes no sangue, levando a formacdo de um
trombo sobre a placa (Morrow et al., 2023; Liu et al., 2025).

Nesse sentido, quando se desenvolve um quadro de periodontite as bactérias
patogénicas e seus produtos, como o LPS(Lipopolissacarideo), sdo reconhecidos por
receptores de reconhecimento padrdao (PRRs), como os receptores toll-like (TLRS),
presentes na superficie de células do sistema imune inato, como macréfagos, células
dendriticas e fibroblastos gengivais. A ligacdo do LPS aos TLRs (especialmente TLR2
e TLR4) ativa vias de sinalizacao intracelular, como a via do NF-kB (fator nuclear
kappa B) e a via das MAP quinases (proteinas quinases ativadas por mitdgeno). Essas
vias sdo responsaveis por induzir a expressao de genes que codificam citocinas e
guimiocinas (Marcano et al., 2021; Chiba et al., 2024)

A ativacdo das vias de sinalizacao intracelular leva a producao e liberacdo de
citocinas pré-inflamatérias, como: IL-1B (Interleucina-1 beta), produzida
principalmente por macréfagos e células epiteliais gengivais, a IL-18 € uma das
principais citocinas envolvidas na inflamacdo da periodontite. Ela promove a
degradacéo do tecido conjuntivo e a reabsorcdo 6ssea ao estimular a producéo de
metaloproteinases de matriz (MMPSs) e a diferenciacdo de osteoclastos. TNF-a (Fator
de necrose tumoral alfa), produzido por macrofagos, células dendriticas e linfécitos T,
o0 TNF-a amplifica a resposta inflamatoria, aumenta a permeabilidade vascular e
promove a expressao de moléculas de adesao endoteliais, como VCAM-1 e ICAM-1.
IL-6 (Interleucina-6), secretada por macrofagos, fibroblastos e células epiteliais, a IL-
6 estd envolvida na amplificacdo da resposta inflamatéria e na diferenciacdo de
linfécitos B e T. Além disso, a IL-6 estimula a producdo de proteinas de fase aguda,
como a proteina C reativa (PCR), no figado (Maquera-Huacho et al., 2023; Pandey et
al., 2024; Chiba et al., 2024).

As quimiocinas sdo pequenas proteinas que atuam como quimioatraentes,
direcionando a migracdo de células imunes para o local da inflamacdo. Na
periodontite, uma das quimiocinas mais importantes € a MCP-1 (Proteina quimiotatica
de mondcitos), produzida por células epiteliais, fibroblastos e macrofagos. O MCP-1
atraem mondcitos e linfécitos para o tecido gengival inflamado, desempenhando um

papel crucial no recrutamento de células imunes que perpetuam a inflamacéo e
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contribuem para a destruicdo tecidual. Um estudo recente de Agger et al., (2025)
demonstrou que a combinag&o de LPS de E. coli, IL-13 em privagao de soro aumentou
significativamente a secrecéo de MCP-1, IL-6 e TNFa, além de elevar a expressao de
genes relacionados a interleucinas, quimiocinas e metaloproteinases de matriz. Esses
achados reforcam a importancia da MCP-1 e de outras citocinas na mediagcdo da
resposta inflamatoria na periodontite, sugerindo que a interacdo entre diferentes
estimulos inflamatorios pode modular a severidade da doenca.

As citocinas pro-inflamatérias (IL-18, TNF-a, IL-6) e as quimiocinas (MCP-1)
atuam de forma sinérgica para amplificar a resposta inflamatoéria. A IL-13 e o TNF-a
estimulam a producdo de mais citocinas e quimiocinas, criando um ciclo de
retroalimentacao positiva que mantém a inflamacéo. O MCP-1 recruta mais monaocitos
e linfécitos para o tecido gengival, onde essas ceélulas liberam mediadores
inflamatorios adicionais, como IL-1B e TNF-a, perpetuando o processo inflamatorio
(Agger et al., 2025).

A inflamacéo local na periodontite ndo se restringe ao tecido gengival. As
citocinas e quimiocinas produzidas localmente podem entrar na circulacéo sistémica,
onde exercem efeitos em outros tecidos e 6rgaos. A IL-1B3, o TNF-a e a IL-6 atingem
a circulagédo e promovem a ativagdo endotelial, levando a expresséo de moléculas de
adesdo, como VCAM-1, que facilitam a adeséo de leucécitos ao endotélio vascular,
um passo crucial no desenvolvimento da aterosclerose. O MCP-1 circulante pode
contribuir para o recrutamento de mondcitos para a parede arterial, onde participam
da formacdo da placa ateroscler6tica (Nicolosi et al., 2024).

Ao se ligarem a receptores especificos nas células endoteliais, como 0s
receptores de TNF-a e IL-1p, eles ativam vias de sinalizagao intracelular, como a via
do NF-kB (fator nuclear kappa B), que regula a expressao de genes pro-inflamatorios.
A ativacao da via do NF-kB nas células endoteliais leva a transcricdo de genes que
codificam moléculas de adesdo, como a VCAM-1, ICAM-1 (molécula de adeséo
intercelular 1) e E-selectina. A VCAM-1, uma vez expressa na superficie das células
endoteliais, interage com integrinas presentes na superficie de leucocitos, como
monacitos e linfécitos. Essa interacdo promove a adesao dessas células ao endotélio
vascular, facilitando sua migracéo para o espaco subendotelial, onde participam da
formacao da placa aterosclerdtica (Jatene el al., 2022).

Além dos mediadores inflamatdrios, bactérias e seus produtos podem entrar na

circulagdo sanguinea e atingir diretamente o endotélio vascular. Essas bactérias se
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ligam a receptores endoteliais, como 0s TLRs (receptores toll-like), ativando vias
inflamatérias e aumentando ainda mais a expressao de VCAM-1 e outras moléculas
de adesdo. Esse processo amplifica a resposta inflamatoéria local e contribui para a
progressao da doenca aterosclerética (Kircheis et al., 2023).

De acordo com Angjelova et al. (2024), Amato et al. (2023) e Huang et al.
(2023), a bacteremia pode ser induzida por bactérias presentes no biofilme disbiotico
de bolsas periodontais presentes durante a periodontite, durante intervencées como
tratamentos periodontais, extracdes dentarias ou até mesmo durante atividades
cotidianas, como mastigar, escovar os dentes ou utilizar fio dental. Individuos com
periodontite estdo especialmente suscetiveis a esse fendbmeno. Uma vez na corrente
sanguinea, os patdgenos periodontais e seus metabodlitos podem desencadear uma
série de eventos, como a ruptura da barreira endotelial, a ativacdo do sistema imune,
a adeséo e agregacdo de mondcitos e a formacédo de células espumosas, processos
que estdo diretamente associados ao avanco e a instabilidade de placas
ateroscleroticas. Haja vista que a periodontite participa de todas as fases da doenca
aterosclerotica.

Note que, evidencias epidemioldgicas reforcam essa relacdo. Muitos estudos
epidemiologicos investigaram a associacdo entre periodontite e doenca
aterosclerotica cardiovascular. Em uma revisao sistematica conduzida por Carra et al.
(2023), foram avaliados dez estudos publicados entre 2020 e 2022, todos apontam
uma associacao positiva entre a periodontite e doencas cardiovasculares. Os
resultados reforcam a hipotese de que a inflamacgéao cronica resultante da periodontite
pode desempenhar um papel significativo no desenvolvimento e progressdo da
doenca aterosclerotica.

Resultados semelhantes foram encontrados na reviséo sistematica de Lu et al.,
(2024), que incluiu dezenove estudos considerados de qualidade moderada a alta. As
meta-analises de quinze desses estudos revelaram que individuos com periodontite
apresentavam um risco significativamente maior de desenvolver complicagdes
cardiovasculares. Esses achados sugerem que a presenca da periodontite pode ser
um fator de risco independente para eventos cardiovasculares adversos, reforcando
a necessidade de estratégias preventivas e de tratamento integrado entre a
odontologia e a cardiologia.

Note que, além disso, um estudo de coorte prolongado de Molinsky et al.,

(2022), acompanhou 6.707 participantes, com idade média de 63 + 6 anos, ao longo
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de 22 anos (1996-2018), com o objetivo de avaliar a relagdo entre saude periodontal
e complicagOes cardiovasculares. Os resultados indicaram que a piora do estado
periodontal estava associada a uma maior incidéncia de doencas cardiovasculares,
incluindo a doenca aterosclerética, indicando que o manejo inadequado da
periodontite pode contribuir para o agravamento da aterosclerose.

Evidéncias intervencionais corroboram com a relacdo da periodontite na
fisiopatologia da condicdo aterosclerética. A intervencdo periodontal tradicional,
realizada de forma mecanica e sem cirurgia, promove uma reducao consideravel nos
niveis sistémicos de marcadores inflamatorios (PCR, fibrinogénio e leucécitos) em um
periodo de até dois meses apoés o inicio do tratamento. Essa abordagem terapéutica
resultou em uma melhora notavel na condicdo da saude periodontal e alivio dos
problemas causados pela periodontite de individuos com diagnostico de Doencas
Cardiovasculares (Santos-Paul et al., 2019; Yamazaki et al., 2024; Herrera et al.,
2024).

Por conseguinte, evidencia-se o papel que o cirurgido dentista tem como
participante de uma equipe multidisciplinar. Pois, o dentista contribui ndo apenas para
a saude bucal, mas também para o controle de fatores de risco cardiovascular. Nesse
cenario, o tratamento periodontal intensivo pode trazer beneficios a saude
cardiovascular. Estudos realizados sugerem que o tratamento periodontal adequado
e individualizado para a necessidade especifica de cada paciente reduz os
marcadores inflamatorios sistémicos comparado a terapia periodontal padréo que nao
leva em conta a individualidade de cada paciente (Newman et al., 2023; Herrera et al.,
2024).

O Brasil possui mais de 426 mil dentistas em atividade, conforme dados do
Conselho Federal de Odontologia (2025), para uma populacdo de 203 milhdes de
habitantes, de acordo com o Censo de 2022 realizado pelo IBGE (2023). Com uma
média de aproximadamente 1 dentista para cada 476 pessoas, 0 pais detém o maior
numero de dentistas e a maior cobertura, embora essa quantidade n&o esteja
distribuida de forma uniforme pelo territério, segundo o CFO (2025).

Diante desse cenario, torna-se evidente o papel dos cirurgies-dentistas no
cuidado de individuos com enfermidades sistémicas cronicas, como a doenca
aterosclerotica, assim como sua relevancia na triagem e identificacdo de condi¢cbes

especificas de saude, isto é, o paciente precisa ser visto como um todo, visto de forma
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gue todas suas particularidades sejam analisadas pelo especialista (Herrera et al.,
2024).

Desse modo, constata-se 0 grande potencial desse profissional, como parte de
uma equipe multidisciplinar, para aprimorar e contribuir para uma melhor qualidade de
vida de pacientes com diversas doencas cronicas, as quais, em certos casos, podem
ser rastreadas em ambiente odontologico. A identificacdo de sinais e sintomas e o
encaminhamento adequado desse paciente para 0 especialista competente pode
adiantar o diagndstico, otimizando o progndstico de vida desse individuo (Gallottini e
Newman, 2020; Castro, 2021).

Considerando que as doencas cardiovasculares constituem a principal causa
de 6bitos no mundo, segundo a OMS, e tendo em vista que os principais fatores de
risco para o seu desenvolvimento estdo relacionados a idade, niveis elevados de
colesterol, hipertensao arterial, tabagismo, diabetes e um quadro de inflamacao
sistémica, como o abordado neste estudo, a observacao precoce dessas alteracdes é
crucial para a prevencédo e auxilio no diagnostico e controle, como por exemplo, a
inflamacéo sistémica crénica (Castro, 2021).

A mensuragao da pressao arterial, a verificagao da glicemia e o conhecimento
da taxa de colesterol associado com a uma boa anamnese e analise clinica cuidadosa
no consultorio odontolégico possibilitam ao cirurgido-dentista identificar potenciais
alteracdes nesses indices. Embora ndo seja o responsavel pelo diagnostico de um
guadro de aterosclerose, o profissional exerce um papel crucial de conexéo, ligando
0 paciente ao especialista que o auxiliara no tratamento (Newman et al., 2023).

Nesse sentido, medidas de diagndstico em periodontia sdo cruciais ndo apenas
para a saude bucal, mas também para a prevencdo e o melhor prognéstico de
condicdes sistémicas, como a doenca aterosclerética. A deteccdo precoce da
periodontite, por exemplo, pode ajudar a identificar pacientes com maior risco de
desenvolver aterosclerose, uma vez que a inflamacdo cronica periodontal esta
associada ao aumento do risco cardiovascular. Além disso, 0 monitoramento continuo
da saude periodontal permite avaliar a resposta ao tratamento e ajustar estratégias de
manejo, contribuindo para a reducdo de marcadores inflamatérios sistémicos e
bacteremia via corrente sanguinea, oriundo de epitélio ulcerado de bolsas
periodontais (Ramseier, 2024).

As avaliacbes de higiene oral, como indices de biofime e sondagem

periodontal desempenham um papel fundamental na prevencdo de doencas



21

periodontais, como a periodontite, consequentemente, na redugédo do risco de
complicacBes associadas a aterosclerose. A instru¢cdo dos pacientes sobre préticas
eficazes de higiene oral é essencial para controlar a inflamacéo gengival e evitar a
progresséo da doenca. Medi¢cdes como a profundidade de sondagem periodontal e o
sangramento a sondagem fornecem informag@es valiosas sobre o estado de saude
dos tecidos periodontais, permitindo intervengbes precoces que podem impactar
positivamente a saude geral (Ramseier, 2024; Fischer et al., 2024).

A sondagem periodontal € considerada a medida diagndéstica padrao-ouro para
avaliar o estado da periodontite. Ela envolve o uso de uma sonda periodontal para
medir a profundidade do sulco gengival ou da bolsa periodontal ao redor de cada
dente, identificando areas de inflamacé&o e perda de insercdo. Complementarmente,
radiografias intraorais fornecem uma avaliacdo visual detalhada dos niveis 0sseos e
das estruturas de suporte dos dentes, auxiliando no diagnéstico e no planejamento
terapéutico (Fischer et al., 2024).

E conforme estudos, a utilizacdo de todos esses ferramentais € de suma
importante para o correto manejo do paciente com periodontite, pois a periodontite
pode contribuir para o agravamento de fatores de risco cardiovascular. Dessa forma,
fica evidente a relevancia de uma atuagao mais incisiva do cirurgido dentista como

personagem com participagao proativa nesse cenario (D’Aiuto et al., 2022).
4 RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1 Relacdo entre Periodontite e Doenca Aterosclerdtica: Uma Mudancga de
Paradigma Urgente

A periodontite, tradicionalmente vista como uma condi¢éo limitada a cavidade
oral, precisa ser reavaliada a luz das evidéncias cientificas atuais. Os resultados desta
revisado reforcam que a periodontite ndo se resume a uma simples bacteremia ou a
um problema localizado nos tecidos periodontais. Ela é, na verdade, uma doenca
inflamatoria crénica com repercussoes sistémicas significativas, especialmente no que
diz respeito a saude cardiovascular (Berglundh et al., 2024; Nicolosi et al., 2024).

A persisténcia dessa visdo reducionista e arcaica, que desconsidera o impacto
sistémico da periodontite e, muitas vezes, a relaciona apenas a endocardite,
representa uma lacuna critica na pratica odontoldgica atual. Essa abordagem limitada

nao apenas subestima o papel da periodontite como fator de risco para outras
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condi¢cbes sistémicas, como a doenga ateroscleroética, diabetes e complicagbes na
gravidez, mas também perpetua uma pratica clinica desatualizada e pouco eficaz na
promocdo da salude geral dos pacientes. E urgente que os cirurgides-dentistas
encarem de forma genuina a periodontite como um fator de risco modificavel para
doencas cardiovasculares e outras condi¢des sistémicas, adotando uma abordagem
mais integrada e preventiva (Berglundh et al.,2024).

A inflamacéo crbnica e a liberacdo de mediadores inflamatérios, como IL-1j,
TNF-a e IL-6, associadas a periodontite, desempenham um papel central na disfuncéo
endotelial e na formacédo de placas ateroscleréticas (Chen et al., 2024; Miao et al.,
2024). Além disso, a bacteremia decorrente da periodontite ndo € um evento isolado,
mas sim um fendmeno continuo que contribui para a instabilidade vascular e o
aumento do risco de eventos cardiovasculares agudos (Angjelova et al., 2024; Huang
et al., 2023). Essa visdo é corroborada por Villoria et al., (2024), que defendem a
necessidade de uma mudanca de paradigma na forma como a periodontite é
compreendida, avancando de uma condi¢cdo limitada a cavidade oral para uma
abordagem que a integre toda sua repercussao sistémica.

A mudanca na forma como a periodontite é encarada nao é apenas necessaria,
mas ja esta atrasada, considerando o volume de evidéncias disponiveis que
sustentam sua relacdo com doencas sistémicas. Villoria et al. (2024) destacam que a
periodontite compartilha mecanismos fisiopatolégicos com outras condi¢des crénicas
inflamatérias, reforcando a importancia de uma abordagem interdisciplinar para o seu
manejo. Essa perspectiva ampliada ndo apenas justifica a integracao da saude bucal
aos cuidados gerais de saude, mas também ressalta a necessidade de estratégias
preventivas e terapéuticas que considerem a periodontite como um fator de risco

modificavel para doencas cardiovasculares e outras condi¢des sistémicas.

4.2 Evidéncias Biologicas

A relacdo entre periodontite e doenca aterosclerotica é sustentada por uma
série de mecanismos biolégicos complexos e interconectados, que vao além da
simples bacteremia.

O primeiro desses mecanismos, como destacado por Chiba et al. (2024) e

Pandey et al. (2024), envolve a producéo local de mediadores inflamatorios, como IL-
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18, TNF-a e IL-6, em resposta a inflamacé&o crénica nos tecidos periodontais. Essas
citocinas ndo apenas perpetuam a destruicdo do tecido periodontal, mas também
entram na circulacdo sistémica, onde contribuem para a disfuncdo endotelial e a
formacéo de placas ateroscleréticas. A IL-1B, por exemplo, desempenha um papel
central na expressdo de moléculas de adesdo endotelial, como VCAM-1 e ICAM-1,
que facilitam a migracdo de mondcitos e linfcitos para o espaco subendotelial (Jatene
et al., 2022; Wen et al., 2024). Esse processo € um dos pilares da fisiopatologia da
aterosclerose e reforca a ideia de que a periodontite ndo € apenas uma doenca local,
mas um fator de risco sistémico para doengas cardiovasculares.

Essa visdo é confirmada por Wu et al. (2023), que demonstram, por meio de
evidéncias robustas, que a periodontite estimula diretamente a expressédo génica de
moléculas de adesédo, como ICAM-1 e VCAM-1, no endotélio vascular. Essas
moléculas sdo fundamentais para o recrutamento de células inflamatérias e a
formacgéo de lesBes aterosclerdticas, estabelecendo um elo direto entre a inflamagéo
periodontal e a progressao da aterosclerose. Além disso, Wu et al. (2023) destacam
gue a inflamacdo crbnica associada a periodontite ndo s6 amplifica a resposta
inflamatéria sistémica, mas também exacerba a disfuncéo endotelial, aumentando o
risco de eventos cardiovasculares.

Essa relacdo € confirmada por Yang et al. (2024), que demonstraram que o
LPS de Porphyromonas gingivalis, uma bactéria periodontal patogénica, é capturado
por exossomos e transportado para locais ateroscleroticos. Uma vez no endotélio
vascular, o LPS promove a formacdo de células espumosas, um passo critico no
desenvolvimento da aterosclerose. Além disso, 0s autores observaram que 0S
exossomos carregados com LPS aumentam a expressdo de genes associados ao
acumulo de lipidios e exacerbam a inflamacgé&o vascular, corroborando o papel do LPS
como um mediador-chave na conexao entre periodontite e doencas cardiovasculares.
Esses achados reforcam a ideia de que a periodontite ndo apenas contribui para a
inflamacédo sistémica, mas também atua como um fator de risco direto para a
progresséao da aterosclerose.

Portanto, os resultados de Yang et al. (2024) validam o mecanismo proposto
por Angjelova et al. (2024) e Huang et al. (2023), destacando a importancia do LPS
na mediacdo dos efeitos sistémicos da periodontite.

Além disso, a periodontite promove a formacdo de células espumosas, um

componente central da placa aterosclerotica. Mondcitos recrutados para o espaco
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subendotelial diferenciam-se em macrofagos, que internalizam lipoproteinas
oxidadas, como a LDL, transformando-se em células espumosas (Liu et al., 2025;
Morrow et al., 2023). Esse processo é impulsionado pela inflamacgéo cronica e pela
presenca de bactérias periodontais na circulacdo, que estimulam a oxidacdo das
lipoproteinas e a formacao de placas instaveis. A instabilidade dessas placas aumenta
o risco de eventos trombaoticos, como infarto agudo do miocardio e acidente vascular
cerebral. Esses achados reforcam a ideia de que a periodontite ndo apenas contribui
para o inicio da aterosclerose, mas também para sua progressao e complicagdes.
Dessa forma, conclui-se que, a periodontite esta associada a disfuncéo
endotelial, um evento precoce no desenvolvimento da aterosclerose. As células
endoteliais, que normalmente possuem propriedades vasodilatadoras, antitromboticas
e anti-inflamatérias, perdem sua funcionalidade em resposta a inflamacéo crénica e a
presenca de bactérias periodontais e seus fatores de viruléncia (Castro, 2021; Jatene
et al., 2022). Essa disfuncéo endotelial facilita a adeséo de leucdcitos, a formacéo de
trombos e o0 acumulo de placas ateroscleréticas, destacando a periodontite como um
fator de risco significativo para doencas cardiovasculares. Esses mecanismos
bioldgicos, quando analisados em conjunto, evidenciam a importancia de uma
abordagem integrada no tratamento da periodontite, considerando suas repercussoes

sistémicas.

4.3 Evidéncias Epidemiolégicas e Intervencionais

Os estudos epidemiologicos revisados demonstram uma associacao
consistente entre periodontite e doenca aterosclerdtica, reforcando a hipétese de que
a inflamacao crénica resultante da periodontite desempenha um papel crucial no
desenvolvimento e progressao da aterosclerose. A revisao sisteméatica de Carra et al.
(2023), que avaliou dez estudos publicados entre 2020 e 2022, identificou uma
correlacao positiva entre a presenca de periodontite e 0 aumento do risco de doencas
cardiovasculares. Esses achados séo corroborados pelo estudo transversal de
Yamada et al. (2022), que investigou a associagao entre periodontite e aterosclerose
em moradores da comunidade japonesa com idade igual ou superior a 55 anos.
Yamada et al. (2022) observaram que individuos com periodontite grave tinham quatro

vezes mais chances de desenvolver aterosclerose em comparagdo com aqueles sem
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periodontite ou com periodontite leve. Esses resultados sugerem que a periodontite
pode ser um fator de risco independente para eventos cardiovasculares adversos,
destacando a necessidade de estratégias preventivas e de tratamento integrado.

Além disso, um estudo de coorte prolongado de Molinsky et al. (2022)
acompanhou 6.707 participantes ao longo de 22 anos, demonstrando que a piora do
estado periodontal estava associada a uma maior incidéncia de doengas
cardiovasculares, incluindo a doenca aterosclerética. Os resultados indicaram que
individuos com periodontite grave apresentavam um risco 30% maior de desenvolver
complicacBes cardiovasculares em comparag¢do com aqueles com saude periodontal
adequada. Esses achados séo reforgcados pelo estudo de Yamada et al. (2022), que
também identificou que pessoas que nao faziam visitas regulares ao dentista tinham
mais que o dobro de chances de desenvolver aterosclerose em comparacdo com
aqueles que realizavam visitas regulares. Esses achados reforcam a ideia de que a
periodontite ndo é apenas um problema bucal, mas um fator de risco sistémico que
deve ser abordado de forma multidisciplinar.

As intervencdes periodontais também tém demonstrado beneficios
significativos na reducéo do risco cardiovascular. Um estudo de Yamazaki et al. (2024)
avaliou o impacto do tratamento periodontal tradicional em pacientes com doencas
cardiovasculares, observando uma reducdo consideravel nos niveis sistémicos de
marcadores inflamatorios, como proteina C reativa (PCR) e fibrinogénio, apos dois
meses de tratamento. Esses resultados sugerem que o controle da periodontite pode
ndo apenas melhorar a saude bucal, mas também reduzir a inflamag&o sistémica e o
risco de eventos cardiovasculares. No entanto, € importante ressaltar que a eficacia
dessas intervencdes depende de uma abordagem multidisciplinar e da
conscientizacdo dos profissionais de saude sobre as repercussfes sistémicas da
periodontite.

Além disso, estudos intervencionais tém destacado a importancia de
abordagens personalizadas no tratamento da periodontite. Herrera et al. (2024)
demonstraram que o tratamento periodontal intensivo, adaptado as necessidades
individuais de cada paciente, foi mais eficaz na redugdo de marcadores inflamatoérios
sistémicos do que a terapia periodontal padrdo. Esses achados reforcam a
necessidade de uma abordagem individualizada e multidisciplinar no manejo da

periodontite, especialmente em pacientes com comorbidades cardiovasculares. Essa
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perspectiva € crucial para otimizar os resultados clinicos e reduzir o risco de

complicagdes sistémicas.

4.4 Educacédo em Saude como Ferramenta de Prevencéo

A educacdo em saude emerge como uma das estratégias mais eficazes para a
prevencado da periodontite e suas repercussdes sistémicas. A conscientizacdo dos
pacientes sobre a importancia da higiene bucal e sua relacdo com a saude geral é
fundamental para reduzir a incidéncia da periodontite e condicdo aterosclerética.
Programas educativos que enfatizam a escovacéo correta, o uso do fio dental e visitas
regulares ao dentista podem ter um impacto significativo na prevencéo da periodontite
e, consequentemente, na reducgéo do risco de aterosclerose (Ramseier, 2024; Fischer
et al., 2024).

Além disso, a educacdo em saude deve ser estendida aos proprios
profissionais da area odontoldgica. Note que, o correto manejo ndo deve ser restrito
apenas ao cirurgido-dentista especializado em periodontia, mas especialmente ao
clinico geral. Muitos cirurgifes-dentistas ainda néo estdo plenamente conscientes do
papel da periodontite na fisiopatologia de doencas sistémicas, como a aterosclerose.
A capacitacdo continua e a atualizacdo cientifica sdo essenciais para que 0s
profissionais possam identificar sinais precoces de periodontite e orientar seus
pacientes de forma adequada (Newman et al., 2023; Herrera et al., 2024). Essa
necessidade é corroborada pelo estudo de Meyle et al. (2024), que identificou lacunas
significativas no conhecimento sobre prevencéo e tratamento de doencas periodontais
e peri-implantares entre dentistas. Os autores destacaram a importancia do
desenvolvimento profissional continuo.

A implementacdo de campanhas de saude publica, em parceria com 6rgaos
governamentais, privados e instituicbes de ensino, pode ampliar o alcance dessas
iniciativas educativas. A inclusdo de temas como a relagcéao entre saude bucal e saude
geral em curriculos escolares e programas comunitarios pode contribuir para a
formacdo de uma geracdo mais consciente e saudavel (Gallottini e Newman, 2020;
Castro, 2021).
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4.5 Papel do Cirurgidao-Dentista na Prevencéo e Controle

O cirurgido-dentista desempenha um papel crucial na prevencao e controle da
doenca aterosclerética. Com mais de 426 mil profissionais em atividade no Brasil
(CFO, 2025), os dentistas estdo em uma posi¢ao Unica para identificar sinais precoces
de periodontite e encaminhar pacientes para avaliacdo cardiovascular. Medidas como
a sondagem periodontal, radiografias intraorais e a instrugdo sobre higiene oral sdo
essenciais para o diagnostico precoce e o manejo eficaz da periodontite (Fischer et
al., 2024; Ramseier, 2024).

Além disso, a atuacao do dentista como parte de uma equipe multidisciplinar
pode otimizar o prognostico de pacientes com doencas crbnicas, como a
aterosclerose. A deteccéo precoce de alteracdes sistémicas, como hipertenséo e
hiperglicemia, durante consultas odontoldgicas, pode facilitar o encaminhamento
adequado e o inicio precoce do tratamento (Castro, 2021; Newman et al., 2023).

O estudo de Simon et al. (2024) corrobora diretamente as perspectivas de
Fischer et al. (2024), Ramseier (2024), Newman et al. (2023) e Castro (2021) ao
destacar a importancia do cirurgido-dentista na prevencdo e controle de doencas
sistémicas, como a aterosclerose, por meio da identificacdo precoce e manejo da
periodontite. O estudo demonstra que a educacéo individualizada sobre higiene oral
e 0 uso de ferramentas de diagndstico precoce sao essenciais para detectar quadros
patolégicos em cavidade oral ou sistémicos. Além disso, Simon et al. (2024) enfatizam
gue a educacao do paciente e 0 acompanhamento regular sdo fundamentais para a
manutencdo da saude bucal e, consequentemente, para a reducdo de riscos
cardiovasculares associados a periodontite. Essa abordagem esta alinhada com a
ideia de que o dentista, como parte de uma equipe multidisciplinar, pode contribuir

significativamente para o manejo de doencas cronicas, como a aterosclerose.

4.6 Implicacdes Clinicas e Futuras Dire¢fes: A Hora de Agir é Agora
A integracao entre odontologia e cardiologia ndo é mais uma proposta futura,

mas uma necessidade imediata. Os cirurgides-dentistas precisam assumir um papel
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ativo na identificacao precoce e no manejo da periodontite, ndo apenas para preservar
a saude bucal, mas também para contribuir para a saude geral dos pacientes. A
implementacéo de protocolos de triagem periodontal personalizadas em consultorios
odontologicos e a educacdo continuada sobre as repercussdes sistémicas da
periodontite sdo passos essenciais para essa mudanca de paradigma.

A demora em adotar uma abordagem mais ampla e integrada no tratamento da
periodontite ja custou tempo e vidas. As evidéncias cientificas estdo disponiveis e sao
consistentes: a periodontite € um fator de risco significativo para a aterosclerose e
outras doencas cardiovasculares. Ignorar essas evidéncias é negligenciar o potencial
do cirurgido-dentista como agente de mudanca na promocéo da saude sistémica. A
hora de agir € agora, e a odontologia ndo pode mais se permitir ficar a margem desse
debate. A mudanca ja esta atrasada, mas ainda ha tempo para transformar a pratica

clinica e salvar vida.
5 CONCLUSAO

A periodontite desempenha um papel significativo na fisiopatologia da
condicdo aterosclerética, atuando como um fator de risco modificavel para
complicagdes cardiovasculares. A inflamagéao cronica e a bacteremia e seus produtos
associadas a periodontite contribuem para a disfuncao endotelial, a formacao de
placas ateroscleréticas e a instabilidade vascular, haja vista que a periodontite
participa de todas as fases da doenca aterosclerdtica. O tratamento periodontal
adequado e a atuacgao proativa do cirurgido-dentista sdo essenciais para reduzir a
inflamacéao sistémica e melhorar os desfechos cardiovasculares.

A integracdo entre odontologia e cardiologia representa uma estratégia
promissora para a prevencao e o controle da doenca aterosclerética.

A educacdo em saude, tanto para pacientes quanto para profissionais, € a
chave para a prevencdo da periodontite e suas complicacbes sistémicas. A
conscientizacdo sobre a importancia da saude bucal e sua relagdo com a saude geral
pode transformar a préatica clinica e salvar vidas. A hora de agir é agora, e a
odontologia ndo pode mais se permitir ficar a margem desse debate. A mudanca ja

esta atrasada, mas ainda ha tempo para transformar a pratica clinica.
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