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Resumo. A periodontite e a hipertensão arterial são duas doenças crônicas não transmissíveis
altamente prevalentes na população mundial, frequentemente apresentando-se como comorbidades.
Além disso, a grande quantidade de pacientes não diagnosticados, ou que não atingem as metas
terapêuticas, e a possível relação bidirecional entre as duas enfermidades, tornam o manejo clínico da
interrelação periodontite / hipertensão arterial um desafio para Médicos, Dentistas e demais profis-
sionais de saúde. O presente documento conjunto preparado pela Sociedade Brasileira de Hiperten-
são (SBH) e pela Sociedade Brasileira de Periodontia e Implantodontia (SOBRAPI) visa apresentar
os conceitos atuais acerca de associação entre hipertensão arterial e periodontite, oferecendo subsí-
dios para implementação de rotinas que permitam estreitar a relação entre Médicos (especialmente
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Cardiologistas, Nefrologistas e Clínicos gerais), Dentistas (Periodontistas e Clínicos gerais) e demais
profissionais de saúde envolvidos no atendimento aos pacientes com hipertensão arterial e/ou
periodontite. A Sociedade Brasileira de Periodontia e Implantodontia (SOBRAPI) e a Sociedade
Brasileira de Hipertensão (SBH) criaram grupos de trabalho interdisciplinares que realizaram uma
revisão aprofundada da literatura existente acerca da associação entre periodontite e hipertensão arte-
rial. Resultados: Os grupos elaboraram o posicionamento conjunto SOBRAPI/SBH, abordando a
inter-relação hipertensão arterial e periodontite e propondo orientações práticas para pacientes,
Médicos e Cirurgiões-dentistas. O presente posicionamento pode auxiliar os profissionais de saúde
envolvidos nos cuidados aos pacientes com hipertensão arterial e/ou periodontite, na implementação
de uma abordagem interdisciplinar mais abrangente, com consequente melhora da qualidade de vida
e dos parâmetros médicos, com possível redução do risco cardiovascular e de custos com atenção
médica e odontológica.

Palavras-chave: periodontite, Sociedade Brasileira de Hipertensão, hipertensão arterial, posicionamento
conjunto.

Recebido: 10 de Agosto de 2025; Aceito: 25 de Setembro de 2025.

Arterial hypertension and Periodontitis: joint

position statement of the Brazilian Society of

Hypertension (SBH) and the Brazilian Society of

Periodontology and Implantology (SOBRAPI)

Abstract. Periodontitis and hypertension are two chronic, non-communicable conditions that are highly
prevalent in the global population, often presenting as comorbidities. Furthermore, the large number of people
who are undiagnosed or do not achieve treatment goals, and the possible bidirectional relationship between the
two conditions, make the clinical management of the periodontitis/hypertension interrelationship a challenge for
physicians, dentists, and other healthcare professionals. This joint document, prepared by the Brazilian Society
of Hypertension (SBH) and the Brazilian Society of Periodontology and Implantology (SOBRAPI), aims to
present current concepts regarding the association between hypertension and periodontitis, providing support
for the implementation of routines that allow for a closer relationship between physicians (especially
cardiologists, nephrologists, and general practitioners), dentists (periodontists and general practitioners), and
other health professionals involved in the care of people with hypertension and/or periodontitis. SBH and
SOBRAPI and created interdisciplinary working groups that conducted an in-depth review of the existing
literature on the association between periodontitis and hypertension. The groups developed the joint
SOBRAPI/SBH position statement, addressing the interrelationship between hypertension and periodontitis and
proposing practical guidelines for patients, physicians, and dentists. This position statement can assist healthcare
professionals involved in the care of patients with hypertension and/or periodontitis in implementing a more
comprehensive interdisciplinary approach, resulting in improved quality of life and medical parameters, and
potentially reducing cardiovascular risk and medical and dental care costs.

Keywords: periodontitis, Brazilian Society of Hypertension, arterial hypertension, joint positioning.

1. Introdução. Conceitos da hipertensão arterial

sistêmica e doença periodontal: epidemiologia e

clínica

As doenças cardiovasculares (DCV) representam a
principal causa de morte no Brasil e no mundo, acarretando
importantes implicações sociais e econômicas1,2. Vários
fatores de risco modificáveis e não modificáveis contri-
buem para o desenvolvimento das DCV, sendo que a hiper-
tensão arterial sistêmica (HAS) está entre os principais
fatores descritos2,3.

A HAS é a doença crônica não transmissível (DCNT)
mais prevalente em todo o mundo, atingindo 33% da po-

pulação mundial adulta3. É definida pelo aumento persis-
tente da pressão arterial maior ou igual a 140 x 90 mmHg,
sendo a principal causa de DCV e doença renal crônica, e
respondendo por mais de 40% das mortes por essas con-
dições clínicas3. O envelhecimento, a obesidade e os fatores
relacionados ao estilo de vida (dieta não saudável, taba-
gismo, falta de atividade física e consumo de álcool) são os
principais fatores de risco para a HAS1,2.

No entanto, a fisiopatologia da HAS é complexa e não
totalmente compreendida. Evidências emergentes sugerem
que alterações no perfil imunoinflamatório com conse-
quente disfunção endotelial e remodelação vascular são
fatores chave para o desenvolvimento da HAS. Achados
consistentes de estudos observacionais e de intervenção
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sobre o papel central da inflamação na patogênese das DCV
indicam que novos contribuintes para o perfil de risco car-
diovascular estão surgindo2,4,5. Entre estes novos fatores,
está a periodontite, recentemente proposta como um fator
de risco não tradicional modificável para DCV6,7.

Periodontite é uma forma de doença periodontal (que
acomete as estruturas que protegem e suportam os dentes)
caracterizada por também ser uma doença crônica não
transmissível (DCNT) que compartilha determinantes so-
ciais e fatores de risco com outras DCNTs responsáveis por
aproximadamente 67% das mortes no mundo, tais como
doenças cardíacas, diabetes, câncer e doenças respiratórias
crônicas8,9,10. Fumo, obesidade e má nutrição têm sido
associados com aumento de risco para periodontite11, bem
como fatores de risco comuns às DCNTs têm sido associa-
dos à perda dental12. A forma severa de periodontite é a 6ª
doença mais prevalente no mundo, com uma prevalência de
11,2%, atingindo 743 milhões de pessoas. O custo global de
perda de produtividade em consequência apenas da perio-
dontite severa foi estimado em 54 bilhões de dólares ameri-
canos a cada ano, com seu impacto econômico total corres-
pondendo a 442 bilhões de dólares em custos diretos e
indiretos em 201013.

A HAS e a periodontite compartilham denomina-
dores comuns, como idade avançada, hábito de fumar, sexo
masculino, sobrepeso/obesidade, baixa condição socioeco-
nômica e baixa escolaridade14. Por outro lado, evidências
apoiam uma associação independente entre elas. Uma aná-
lise recente de randomização mendeliana, de fato forneceu
a primeira prova de uma base genética comum envolvendo
genes relacionados à função imunológica15. Essa evidência
apoia a hipótese patogênica de um ambiente pró-inflama-
tório favorecendo ambas as condições, bem como das com-
plicações cardiovasculares relacionadas, em conformidade
com o papel mecanicista da inflamação sistêmica de baixo
grau no início e na progressão das DCV.

Estudos na área de Medicina Periodontal indicam que
os efeitos da periodontite vão além da cavidade bucal e que
o corpo como um todo pode ser afetado por disseminação
bacteriana e de produtos bacterianos originários do biofil-
me dentário, bem como por mediadores inflamatórios ori-
ginários do periodonto inflamado, caracterizando-a, por-
tanto, como uma doença sistêmica. Por meio desses
mecanismos, a periodontite interage com outras doenças,
tais como: diabetes, aterosclerose, artrite reumatoide e in-
fecções pulmonares. A função mastigatória inadequada,
decorrente da perda dentária e mobilidade dos dentes rema-
nescentes, impacta na nutrição, uma vez que os pacientes
mudam seus hábitos alimentares, normalmente incorpo-
rando mais gordura e amido e menos frutas e vegetais nas
suas dietas. Assim, a carga inflamatória sistêmica e a nutri-
ção deficiente ocasionadas pela periodontite avançada po-
dem contribuir para a patogênese das DCNTs16.

1.1. Prevalência da hipertensão arterial sistêmica

em indivíduos com doença periodontal

Diversos estudos demonstraram a maior prevalência
de HAS em pacientes com doença periodontal, que au-
menta com a gravidade da periodontite e que parece ser

mais evidente entre os indivíduos mais jovens17,18,19. Um
estudo transversal que incluiu 13.185 adultos da Quarta
Pesquisa Nacional em Saúde Bucal da China (2015-2016)
encontrou que a periodontite grave (estágios III e IV) esta-
va presente em 41,4% dos indivíduos com hipertensão e em
apenas 28% das pessoas sem hipertensão (p < 0,001). Estes
dados se confirmaram nas faixas etárias até 64 anos, não
havendo diferença entre os indivíduos entre 65 e 74 anos18.

Um estudo longitudinal desenvolvido no Japão, com
2.588 estudantes e um acompanhamento de 3 anos, con-
firmou essa relação entre a incidência de periodontite e o
risco de hipertensão arterial (OR 2,74; IC95% 1,19-6,29,
p = 0,02) em indivíduos jovens19. Outro estudo retrospec-
tivo transversal na população chinesa demonstrou que o
risco de HAS em indivíduos sem periodontite foi de 27%,
aumentando para 81% naqueles com diagnóstico de perio-
dontite. Os achados mais relevantes foram em pacientes
com mais de 40 anos, com sobrepeso ou obesidade, LDL-
colesterol plasmático aumentado, e maiores valores de
Proteína C-Reativa ultrassensível (PCR-us)20.

Um estudo português recente, que incluiu 1.057 parti-
cipantes, mostrou uma relação direta entre a gravidade da
periodontite e o risco de HAS, porém esta associação per-
deu significância estatística após ajuste para idade21. Já um
estudo de Pietropaoli e cols., publicado em 2020, que in-
cluiu 8.614 indivíduos com 30 anos ou mais, mostrou que a
área de superfície periodontal inflamada (PISA) e o sangra-
mento à sondagem se associaram, respectivamente, com
43% e 32% de risco de apresentar pressão arterial fora da
meta terapêutica e maiores valores de pressão arterial sistó-
lica (PAS)22.

Em uma revisão sistemática, Muñoz Aguilera e cols.
(2020) avaliaram a prevalência de HAS em pacientes com e
sem periodontite. Vinte e seis estudos mostraram uma mai-
or prevalência de HAS em indivíduos com periodontite
versus sem periodontite, encontrando uma variação de
7-77% e de 4-70%, respectivamente23. Além disso, obser-
vou-se uma prevalência aumentada consistente de perio-
dontite em indivíduos com hipertensão (variação 29-61%)
quando comparada com indivíduos sem hipertensão (varia-
ção 17-39%). Pessoas com periodontite apresentaram ní-
veis pressóricos sistólicos e diastólicos mais elevados
quando comparados com aqueles sem periodontite.

Uma outra meta-análise que incluiu 16 estudos, os
autores mostraram que ter periodontite moderada e severa
aumentou em 50% (OR 1,50; IC95% 1,27-1,78) e 64% (OR
1,64; IC 95% 1,23-2,19), respectivamente, o risco do indi-
víduo apresentar HAS. Após ajustes para sexo e idade, esse
risco reduziu para 16% (OR 1,16; IC95% 1,07-1,26),
mantendo a significância estatística24.

1.2. Associação entre DCV e periodontite:

epidemiologia

Levantamentos epidemiológicos realizados nas últi-
mas duas décadas mostram que a periodontite grave está
associada de forma independente e significativa com mor-
talidade cardiovascular e com a mortalidade por todas as
causas25,26. Assim, condições específicas presentes na pe-
riodontite (inflamação, bacteremia, resposta imunológica e
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alterações metabólicas) associadas aos fatores de risco car-
diovasculares podem contribuir para vasoespasmo, trom-
bose e DCV, incluindo a doença coronariana, a doença
arterial periférica e o acidente vascular cerebral (AVC),
tornando a periodontite um fator de risco não-tradicional
modificável para o desenvolvimento de DCV5,27. Indiví-
duos com periodontite podem exibir lesões subclínicas de
órgãos-alvo, caracterizadas como disfunção endotelial
(avaliada pela dilatação mediada pelo fluxo), rigidez arte-
rial (avaliada pela velocidade de onda pulso elevada) e
maior espessura íntima-média carotídea e maior escore de
calcificação arterial10. Além disso, pessoas com periodonti-
te clinicamente diagnosticada apresentaram risco elevado
de eventos coronarianos e cerebrovasculares com maior
mortalidade comparados àquelas sem periodontite ou com
periodontite leve28.

Recente análise do estudo ARIC (Atherosclerosis
Risk in Communities) mostrou que pessoas com periodon-
tite têm o dobro de risco de AVC cardioembólico ou trom-
bótico29. Adicionalmente, periodontite cursa com maior
incidência de doença arterial periférica, insuficiência car-
díaca e arritmias cardíacas10,30,31 .

Uma meta-análise, baseada em 22 estudos caso-con-
trole e transversais, evidenciou uma razão de chances de
2,35 (95% IC 1,87-2,96) para a existência de DCV em
pessoas com periodontite. Essa mesma meta-análise, ava-
liando apenas estudos longitudinais, concluiu que o risco
relativo para desenvolver DCV em indivíduos com perio-
dontite foi de 1,34 (95% IC 1,27-1,42)32. Mais recente-
mente, foi apontado que, após ajustes para potenciais fa-
tores de confundimento, a periodontite severa estava
associada ao infarto agudo do miocárdio apenas em mulhe-
res, especialmente aquelas com idade � 65 anos33. Por outro
lado, o edentulismo foi associado com risco aumentado de
DCV e mortalidade em mulheres pós-menopausa, en-
quanto que a presença de periodontite auto-relatada foi
associada com um aumento na taxa de mortalidade34.

Um estudo realizado na Noruega (Estudo Tromsø)
indicou que periodontite graus B/C estava associada a
maior risco de DCV do que periodontite grau A (OR = 2,13,
IC 95% 1,75-2,61). Essa associação era significativa em
homens e mulheres, em todas as faixas etárias e em não
fumantes35. Um outro estudo longitudinal, realizado na
Coreia do Sul com 104.349 pacientes, indicou que perio-
dontite, número de dentes perdidos (> 15), raspagem supra-
gengival e frequência de escovação eram significativa-
mente associados à incidência de HAS nos pacientes de
meia-idade (40-64 anos). Os autores sugerem que esforços
para reduzir a inflamação oral deveriam ser encorajados36.

Recentemente, um estudo francês propôs a inclusão
de outro componente na avaliação do risco na associação
das condições orais e doença coronariana incidente37. O
estudo prospectivo, com 10 anos de acompanhamento, as-
sociou saúde bucal e capacidade mastigatória a eventos
coronarianos. Foram incluídos 5.294 pacientes, divididos
em 3 clusters. O cluster 1 incluiu 3.688 pacientes com
ótima saúde bucal e capacidade mastigatória preservada,
enquanto o cluster 2 tinha 1.356 pacientes com moderada
saúde bucal e moderada capacidade mastigatória e o cluster

3, 250 pacientes com saúde bucal deficiente e capacidade
mastigatória severamente comprometida. A capacidade
mastigatória foi avaliada pelo número de unidades mastiga-
tórias funcionais (UMF), definida pelos pares de pré-mo-
lares e molares oponentes, naturais ou com próteses. A
capacidade mastigatória foi considerada deficiente quando
havia menos de 5 UMF. Os autores concluiram que adultos
maiores que 50 anos de idade, com má saúde bucal e
capacidade mastigatória deficiente apresentam um risco de
2,47 para DCV incidente, quando comparado àqueles com
ótima saúde bucal e capacidade mastigatória preservada,
sugerindo que a promoção da saúde oral seja transdis-
ciplinar, com colaboração de cardiologistas e cirurgiões
dentistas.

Tiensripojamarn et al. (2021)38, em estudo longitudi-
nal de 13 anos, indicaram, após ajustes dos fatores de risco
CV, uma associação significativa entre periodontite severa
e incidência de DCV comparado com saúde ou periodontite
leve, com HR de 4,53 (95% IC: 1,08-19,02). Os autores
concluíram que periodontite severa estava associada a inci-
dência aumentada de DCV, independente dos fatores de
risco cardiovasculares estabelecidos.

1.3. Impacto da idade, gênero e outros fatores de

risco tradicionais para HA e relação com a DP

Periodontite e HAS dividem fatores demográficos e
de risco similares, tais como idade avançada, etnia não
caucasiana, fumo, sobrepeso/obesidade, diabetes, baixo ní-
vel socioeconômico e baixo nível de escolaridade2,39. A
prevalência de HAS aumenta de 15% na faixa etária de
18-39 anos, para 71,7% entre indivíduos � 70 anos1. Da
mesma forma, a prevalência de periodontite aumenta de
30% na faixa etária de 30-44 anos para 60% entre adultos
com idade � 65 anos40. No entanto, apesar de serem condi-
ções mais frequentes em idosos, a associação de HAS e
periodontite é independente da idade, uma vez que é obser-
vada também em indivíduos de meia idade41.

Indivíduos de etnia negra são mais suscetíveis tanto a
pressão arterial elevada quanto à periodontite, especial-
mente nos mais jovens42. Dados do NHANES (2009-2014)
revelaram uma maior prevalência de HAS, em torno de
20%, entre negros não hispânicos, comparado a brancos
não hispânicos40. Apesar de pressão arterial elevada e pe-
riodontite apresentarem mecanismos patogênicos comuns a
outras doenças metabólicas, tais como diabetes e obesi-
dade, incluindo resistência à insulina e estresse oxidativo,
associações epidemiológicas entre HAS e periodontite fo-
ram confirmadas nessas doenças e independentes desses
fatores41.

1.4. Impacto das medicações anti-hipertensivas na

doença periodontal

As drogas anti-hipertensivas disponíveis no Brasil
são pertencentes a diferentes classes, incluindo: diuréticos
(tiazídicos e similares, de alça e poupadores de potássio);
bloqueadores de canal de cálcio (BCC) dihidropiridínicos
ou não dihidropiridínicos; inibidores do sistema renina-an-
giotensina-aldosterona (SRAA), incluindo os inibidores da
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enzima de conversão da angiotensina (IECA) e os bloquea-
dores dos receptores AT1 da angiotensina (BRA); betablo-
queadores não cardiosseletivos ou cardiosseletivos; simpa-
ticolíticos de ação central; alfabloqueadores; vasodilatado-
res diretos e inibidores diretos de renina. Estes
medicamentos podem ser utilizados em monoterapia ou
mais frequentemente em combinação de dois ou mais fár-
macos, com a finalidade de se alcançar a meta pressórica e
de acordo com a condição inicial de cada indivíduo1.

Estudos em humanos relacionados ao impacto das
medicações anti-hipertensivas sobre o periodonto enfocam
duas condições principais a serem relatadas nesta seção: 1)
aumento gengival; e 2) periodontite. O aumento gengival
influenciado por medicamentos é classificado como uma
doença gengival induzida por placa 43, o que implica que a
placa bacteriana é necessária, em conjunto com o uso do
medicamento, para o desenvolvimento da condição. Assim,
nem todos os indivíduos utilizando estes medicamentos
apresentarão aumento gengival, sugerindo a necessidade de
susceptibilidade específica. Quando presente, o aumento
gengival tende a se apresentar nas regiões anteriores da
gengiva, com prevalência aumentada em indivíduos mais
jovens e com estabelecimento nos primeiros 3 meses de uso
do medicamento, usualmente iniciando em região de papila
interdental44.

1.4.1. Medicações anti-hipertensivas e aumento gengival

Os BCCs estão entre os medicamentos mais pesqui-
sados em relação ao desenvolvimento do aumento gengi-
val20. No entanto, a patogênese do aumento gengival
induzido por eles é complexa e individualmente variável,
embora os tecidos gengivais aumentados pareçam ser con-
trolados pelo menos por genes relacionados ao metabolis-
mo do colágeno45. De maneira geral, ocorre produção redu-
zida de metaloproteinases de matriz e aumentada de matriz
extracelular e colágeno, pelo aumento da proliferação de
fibroblastos, decorrente do uso dos BCCs46.

Dentre os BCCs associados ao aumento gengival, o
nifedipino - um dihidropiridínico - merece destaque, por
apresentar prevalência de aumento gengival entre seus
usuários variando entre 5 e 85%46. Em um estudo realizado
em ambiente hospitalar, na Índia, com 133 pacientes que
utilizavam medicações anti-hipertensivas, a frequência de
aumento gengival foi significativamente maior no grupo
tratado com nifedipino (75%) do que nos outros grupos
(31,4% no grupo anlodipino e 25% no grupo anlodipi-
no+metoprolol). Observou-se, ainda, mais placa e cálculo
em pacientes utilizando BCC47.

Da mesma forma, um estudo realizado no Brasil ava-
liou 162 pacientes que utilizavam nifedipino, anlodipino ou
felodipino para tratamento de hipertensão resistente. Destes,
55 pacientes (34%) apresentavam aumento gengival, sendo
o nifedipino o medicamento mais frequentemente utilizado
(35,2% da amostra). Os indivíduos com aumento gengival
apresentaram 2,46 e 3,9 mais chances de estar utilizando
nifedipino e anlodipino, respectivamente, do que aqueles
sem aumento gengival. Não foi observada associação sig-
nificativa entre aumento gengival e o uso de felodipino48.

O anlodipino - um outro dihidropiridínico - também
tem sido associado significativamente ao aumento gengi-
val, que estava presente em 37% dos 250 pacientes incluí-
dos em um estudo realizado no Nepal. A dose e duração do
tratamento foram significativamente associadas com o au-
mento gengival. Além disso, os índices de placa dentária e
de inflamação também demonstraram forte associação com
o aumento gengival49. Os fatores de risco plausíveis envol-
vidos no aumento gengival induzido pelo anlodipino foram
avaliados em uma revisão sistemática, sendo o mais co-
mum o controle deficiente da placa, além de dose e duração
do tratamento, e susceptibilidade genética50. Por sua vez, o
diltiazem, um BCC não dihidropiridínico se associou a uma
prevalência de aumento gengival estimada em 20% de seus
usuários46.

Já em relação a outras classes de medicamentos anti-
hipertensivos, um estudo realizado na Turquia, avaliou a
ocorrência de aumento gengival em 131 pacientes tratados
com IECA, BRA e BCC por pelo menos 2 anos. Da popula-
ção estudada, 19,6% dos pacientes utilizando BCC, 12,5%
daqueles utilizando BRA e 7,5% utilizando IECA apresen-
tavam aumento gengival. Numa análise de subgrupo para
os medicamentos da classe dos BCC, o aumento gengival
estava presente em 31,8% dos indivíduos no grupo anlodi-
pino, 13,3% do grupo lercanidipino e 7,1% do grupo beni-
dipino. A dose de anlopidino foi significativamente asso-
ciada ao aumento gengival, mas a duração do tratamento
não apresentou associação. Em relação aos inibidores do
SRAA, os autores concluíram que não houve diferença en-
tre os grupos em termos de aumento gengival e que a
duração da terapia e dose do medicamento não afetaram a
severidade do aumento gengival51.

1.4.2. Medicações anti-hipertensivas e periodontite

1.4.2.1. Evidências de efeito prejudicial

O impacto das medicações anti-hipertensivas sobre a
periodontite em humanos é pouco reportado na literatura.
Um estudo caso-controle realizado no Brasil avaliou 30
indivíduos utilizando IECA (caso) e 35 utilizando outra
classe de medicação (controle). Os níveis de placa estavam
significativamente aumentados no grupo caso e a prevalên-
cia de periodontite variou de 31,5% no grupo controle a
63,4% no grupo caso. Após ajuste para renda e níveis de
placa, os indivíduos do grupo caso apresentaram aproxima-
damente 3 vezes mais risco de apresentar indicadores de
periodontite severa (profundidade de sondagem ou perda
de inserção � 5 mm)52.

Como a periodontite tem forte associação com um
biofilme disbiótico, um estudo avaliou 95 indivíduos com
periodontite e HAS, divididos entre aqueles que faziam ou
não uso de medicamentos anti-hipertensivos, avaliando o
perfil microbiano e utilizando sequenciamento em amos-
tras de placa dental. No grupo utilizando medicamentos, a
abundância relativa dos principais patógenos periodontais
estava aumentada. Particularmente, Tannerella forsythia,
Treponema denticola e Fretibacterium fastidiosum esta-
vam aumentados em aproximadamente 3 vezes no escore
de análise discriminante linear da placa supragengival. Os
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autores concluíram que anti-hipertensivos induzem mudan-
ças disbióticas na microbiota oral de pacientes com perio-
dontite que, por sua vez, estão associadas com aumento na
abundância relativa de patógenos periodontais. Assim,
tratamento periodontal mais ativo e cuidado periodontal de
suporte seriam necessários em pacientes em uso de anti-
hipertensivos53.

1.4.2.2. Evidências de efeito benéfico

O cálculo (“tártaro”) supragengival também é consi-
derado um fator associado com a periodontite, por funcio-
nar como um fator retentivo de biofilme. Um estudo
comparou 29 indivíduos utilizando betabloqueadores com
28 sem tratamento farmacológico. Na consulta inicial, to-
dos os participantes foram avaliados e receberam profilaxia
odontológica, retornando para novo exame após 8 semanas.
O grupo que recebia medicação apresentou menos cálculo
supragengival nas consultas inicial e final, sugerindo dimi-
nuição da mineralização intrabucal pelos betabloqueado-
res. No entanto, não houve diferenças em relação a placa,
fluxo salivar, pH, concentração de cálcio total e iônico e
concentração total de fosfato. Por este motivo, os autores
atribuíram a diminuição da mineralização observada a efei-
tos físico-químicos diretos dos betabloqueadores secreta-
dos na saliva, ou a alterações na composição de proteína
salivar/glicoproteína, enzimas e microbiota oral devido aos
efeitos sistêmicos dos betabloqueadores54.

Quando um dente é considerado perdido, seja por
periodontite ou por qualquer outra condição, os implantes
dentários são uma opção de reabilitação protética. Um
estudo de coorte retrospectivo avaliou 1.499 implantes den-
tários em 728 pacientes usuários ou não de medicamentos
anti-hipertensivos. Os implantes apresentaram taxas de fa-
lha na osseointegração (união funcional ao osso) de 0,6%
nos usuários de anti-hipertensivos e 4,1% nos não usuários.
Uma maior taxa de sobrevivência dos implantes foi obser-
vada entre aqueles que utilizavam os anti-hipertensivos55.

2. Fisiopatologia da hipertensão arterial

relacionada à doença periodontal: possíveis

relações causais

Enquanto a gengivite afeta o tecido conjuntivo gengi-
val, a periodontite é uma condição inflamatória crônica que
resulta na destruição dos tecidos de suporte dos dentes em
decorrência da inflamação local, podendo levar à perda dos
dentes, além de apresentar efeitos sistêmicos de baixo a
moderado grau56,57. A doença periodontal está associada,
na maioria das vezes, à presença de biofilme, sendo mais
recentemente explicada por uma alteração do equilíbrio
homeostático do organismo levando à alteração das abun-
dâncias microbianas e à consequente resposta do hospedei-
ro58,59,60.

A higiene oral precária e a consequente doença perio-
dontal inflamatória estão associadas à maior prevalência da
hipertensão arterial, podendo ter significativa influência na
regulação da pressão arterial14,27. Os autores destacam tam-
bém que evidências recentes têm indicado uma relação
causal entre periodontite e hipertensão arterial, visto que

mesmo uma inflamação sistêmica discreta associada ao
desequilíbrio do estresse oxidativo representa um fator im-
portante nesta interação Hipertensão Arterial - Periodon-
tite. Fatores como: disfunção neutrofílica, disbiose da cavi-
dade oral/intestino, expressão acentuada de genes pró-in-
flamatórios e aumento da atividade simpática, estão entre
os potenciais fatores fisiopatogênicos envolvidos nesta in-
teração14,27.

É importante destacar que, embora não haja, ainda,
um fator etiológico predominante identificável na relação
Periodontite / Hipertensão Arterial, alguns mecanismos
têm sido associados ao aumento da pressão arterial, como
ilustrados na Fig. 1: Inflamação Crônica Discreta (mild) e o
Desequilíbrio do Estresse Oxidativo.

Conforme já mencionado, diferentes estudos sugeri-
ram a associação entre doença periodontal e hipertensão ar-
terial24,61,62,63. Apesar dessas evidências, os mecanismos
envolvidos na plausabilidade biológica dessa associação
não estão completamente esclarecidos. Estudos sugeriram
que o principal mecanismo responsável pelo aumento da
pressão arterial em pacientes com periodontite é a infla-
mação sistêmica e o dano secundário ao endotélio vascu-
lar14,27,62. Esses aspectos serão discutidos a seguir.

2.1. Papel da atividade simpática

Ribeiro et al. (2020a)64 demonstraram experimental-
mente em camundongos que a periodontite determina dis-
função cardíaca, aumento das citocinas cardíacas, e hipera-
tividade simpática, consoante com estudos epidemiológi-
cos que indicam um risco aumentado de eventos cardio-
circulatórios na presença de periodontite clínica. Além
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Figura 1 - Eventos fisiopatogênicos comuns na Periodontite e
Hipertensão Arterial. Imunidade/Inflamação e Estresse Oxidativo
estão interconectados em ambas as situações. Estão represen-
tados, também, alguns dos processos patogenéticos fundamentais
nesta relação tais como a Disfunção Neutrofílica, Aumento da
Atividade Simpática, Disbiose e Genes Pró-Inflamatórios (Figura
adaptada de Del Pinto et al., 202014).



disso, observou-se que a estimulação elétrica do nervo do
seio carotídeo, em ratos com periodontite, atenuou a perda
óssea e as lesões histológicas em torno do primeiro molar,
bem como, reduziu as citocinas pró inflamatórias gengivais
e plasmáticas induzidas pela periodontite65. Esses resul-
tados sugerem a participação do sistema nervoso autônomo
simpático no desenvolvimento da fisiopatogenia da perio-
dontite experimental, podendo talvez ser extrapolado para a
periodontite clínica.

2.2. Papel da disbiose

Um fator de grande importância envolvido na patogê-
nese da hipertensão arterial em pacientes com periodontite
é a disbiose, considerando-se que os patógenos periodon-
tais participam na produção de óxido nítrico17. Em estados
de saúde, os nitritos gerados pelo metabolismo dos micror-
ganismos contribuem para a saúde sistêmica, estimulando o
sistema circulatório relacionado com saúde cardiometabó-
lica devido à oxidação sequencial de óxidos nítricos (‘nitric

oxide’ - NO) pela hemoglobina em NO2- e NO3-. Nas
glândulas salivares, esse último é misturado com nitrato
ingerido a partir da dieta e reduzidos a nitrito NO2- por
enzimas produzidas por bactérias orais. Na cavidade oral, o
nitrito salivar pode ser enzimaticamente reduzido para NO,
óxido nítrico (N2O) ou dinitrogênio (N2) por bactérias deni-
trificantes, dentre estas espécies de Actinomyces, Rothia,

Veillonela, Streptococcus, Neisseria e Haemophilus, con-
tribuindo para a função vasodilatadora do endotélio. Na
disbiose, pode haver uma mudança desse estado, o que
contribui para aumento do risco cardiovascular66 e aumento
da pressão arterial67.

A microbiota oral e gastrointestinal são as maiores e
mais abundantes em espécies bacterianas68. O microbioma
oral é composto por cerca de 750 espécies de microrganis-
mos que podem colonizar língua, mucosa bucal, tonsilas,
palato, além das superfícies duras dos dentes, implantes ou
restaurações protéticas69. Em estados de saúde, a micro-
biota comensal e a resposta inflamatória estão em equi-
líbrio70. Quando este equilíbrio é rompido pela disbiose,
com redução de microrganismos benéficos e aumento de
patógenos, ocorre o processo de inflamação71. O processo
inflamatório não resolvido leva à cronificação da lesão e
ativação da resposta imunológica, levando à destruição dos
tecidos periodontais72.

Na disbiose causada por patobiontes, como a P. gin-

givalis, há uma alteração nas abundâncias relativas das
comunidades bacterianas que podem desregular a resposta
inflamatória58,59,60. Marcadores inflamatórios gerados nos
tecidos periodontais inflamados podem cair na corrente
sanguínea e aumentar seus níveis circulantes, elevando o
risco cardiovascular. Dentre os marcadores inflamatórios
sistêmicos relacionados à doença periodontal, destacam-se
interleucina (IL)-1�, IL-8, IL-6 e fator de necrose tumoral
(TNF-�)73.

A associação entre periodontite severa e hipertensão
arterial depende de parâmetros inflamatórios agudos, ex-
pressos por meio do sangramento à sondagem, e crônicos,
como área de superfície periodontal inflamada (PISA). Ess-
es parâmetros, quando elevados, estavam associados com

maior probabilidade de pressão alta ou não controlada22.
Em conjunto, esses achados sugerem que a inflamação
sistêmica associada à periodontite é induzida pelos pató-
genos periodontais69,72,73.

De fato, a translocação de bactérias por via hematogê-
nica foi evidenciada em diferentes estudos, como descrito a
seguir, e pode ser exemplificada por achados de patógenos
periodontais em placas ateromatosas74,75 e aneurismas76,77.

Relativamente à hipertensão, Desvarieux et al.

(2010)78 avaliaram a composição microbiana em amostras
de placas subgengivais por meio de hibridização checker-

board DNA-DNA para 11 espécies de patógenos perio-
dontais, e sua associação com a microbiota causadora de
doença periodontal (surto bacteriano etiológico), associado
com doença periodontal (surto bacteriano putativo) e asso-
ciado com saúde periodontal (surto bacteriano saudável), e
observaram que o surto bacteriano etiológico estava asso-
ciado com pressão arterial e hipertensão prevalente, suge-
rindo uma relação direta entre os níveis subgengivais de
patógenos periodontais e maior pressão arterial sistólica e
diastólica, bem como com prevalência de hipertensão.

Titulações elevadas de anticorpos contra patógenos
periodontais (C. rectus, V. parvula e P. melaninogenica,

patógenos orais associados com hipertensão) também fo-
ram associadas com hipertensão arterial, mais especifica-
mente com maior pressão sistólica (+3 mmHg) e diastólica
(+2 mmHg) e maior risco de pressão alta/não controlada (+
10 a 13%). Neste estudo, indivíduos normotensos mostra-
ram níveis séricos de IgG aos patógenos orais associados
com hipertensão significativamente menores, embora esses
achados não tenham sido observados para outras espécies
bacterianas22. Os efeitos cardiovasculares adversos asso-
ciados à microbiota, de forma geral, parecem estar relacio-
nados especialmente ao A.a. e P. gingivalis, além de outros
microorganismos pertencentes aos complexos laranja (F.

nucleatum) e vermelho (T. forsythia e T. denticola)79.
A P. gingivalis apresenta diferentes fatores de viru-

lência relacionados à sua patogenicidade, tais como fím-
brias80,81, LPS82, gingipains (gingipaínas)83 e vesículas de
membrana externa (‘outer membrane vesicles’ - OMV)84.
O A.a., por sua vez, apresenta leucotoxinas (LtxA), toxina
de distensão do citoesqueleto (CDT), LPS e OMVs85. A
invasão de bactérias na corrente sanguínea pode induzir
ativação endotelial ou gerar disfunção endotelial através da
inflamação sistêmica, com aumento dos níveis de proteínas
de fase-aguda e citocinas pró-inflamatórias69. Os produtos
bacterianos presentes na corrente sanguínea induzem res-
postas pró-aterogênicas e respostas imunes86, estando asso-
ciados a aumento da permeabilidade vascular87, calcifi-
cações vasculares de células de músculo liso, induzindo a
aterosclerose e acelerando a formação de células espumo-
sas88,89, indução de atividade de metaloproteinases de ma-
triz (MMP)-9 em macrófagos, levando à ruptura da placa
ateromatosa90 e indução de agregação plaquetária91.

2.3. Bacteremia e endotoxemia

Entre os mecanismos que podem explicar a associa-
ção entre periodontite e doenças cardiovasculares, de forma
geral, está a translocação de microorganismos através da
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corrente sanguínea para sítios distantes da cavidade bu-
cal92. Episódios de bacteremia transitória ocorrem após
atividades rotineiras como escovação, uso do fio dental e
mastigação, e após procedimentos odontológicos invasi-
vos, como sondagem e raspagem subgengival, dentre ou-
tros. Esses episódios são prontamente resolvidos por
células de defesa inata; no entanto, em pacientes com perio-
dontite avançada, há maior abundância de patobiontes e
maior quantidade de bactérias atingem a circulação san-
guínea93,94.

É importante salientar que mais de 700 espécies de
bactérias são estimadas na cavidade oral formando o biofil-
me dental95,96. Os biofilmes liberam uma variedade de pro-
dutos biologicamente ativos, incluindo lipopolissacarídeos
bacterianos, mediadores quimiotácticos, toxinas proteicas,
e ácidos orgânicos97. Adicionalmente, a produção de cito-
cinas pró-inflamatórias, tais como interleucina-1� (IL-1 �),
fator de necrose tumoral (TNF�), interleucina-6 (IL-6), e
outros marcadores inflamatórios como a proteína C-reativa
(PCR) e fibrinogênio73,98, é desencadeada em resposta a
estímulos de biofilmes dentários99, e sabidamente, tanto a
IL- 6 quanto a PCR têm sido associadas com o risco
aumentado para doenças cardiovasculares, aterosclerose, e
hipertensão arterial sistêmica100,101.

Alguns patógenos, em especial a P. gingivalis, apre-
sentam capacidade de invasão de células endoteliais, KB e
células epidermais102,103. Através da corrente sanguínea,
pode ocorrer infecção de sítios distantes da cavidade bucal,
contribuindo para o desenvolvimento ou agravamento de
outras doenças. Patógenos periodontais foram descritos no
fluído amniótico e placenta, contribuindo para desfechos
adversos da gravidez104,105, no cérebro e fluido espi-
nhal106,107, e nos tecidos vasculares108.

Além da P. gingivalis, também o Aggregatibacter

actinomycetencomitans (A.a.) tem sido associado com o
desenvolvimento de doenças em sítios distantes da cavida-
de oral. Diversos relatos de abscessos cerebrais109,110,111,112

e lesões valvulares cardíacas113 de origem odontogênica
foram descritos na literatura.

Outro mecanismo associado à inflamação sistêmica a
partir de lesões periodontais é a endotoxemia114. A libera-
ção de citocinas inflamatórias ocorre por ativação de lipo-
polissacarídeos (LPS), proteína de ligação de LPS (LBP),
CD14 e do receptor Toll-like (TLR)115. O complexo LPS-
LPB exerce papel fundamental na resposta imune inata a
desafios bacterianos sistêmicos e locais pela ativação de
citocinas pró-inflamatórias116.

2.4. Inflamação sistêmica

A invasão de bactérias na corrente sanguínea pode
induzir ativação endotelial ou gerar disfunção endotelial
através da inflamação sistêmica, com aumento dos níveis
de proteínas de fase-aguda e citocinas pró-inflamatórias69.
Os produtos bacterianos presentes na circulação sanguínea
podem induzir respostas pró-aterogênicas nas células endo-
teliais e induzir respostas autoimunes86. Além disso, a pe-
riodontite estimula a secreção de proteína C reativa (PCR)
pelo fígado, sendo este um importante marcador de risco
para infarto do miocárdio e AVC117,118.

Em estudo envolvendo 14766 indivíduos, os níveis de
PCR ultrassensível (PCRus) foram quantificados em amos-
tras de sangue periférico. Observou-se que indivíduos com
periodontite avançada apresentavam aumento de cerca de
33% nos níveis de PCRus, sendo o dobro do encontrado em
pacientes com periodonto saudável118. O aumento dos ní-
veis de PCR observado no sangue periférico de pacientes
com doença periodontal relativamente a pacientes saudá-
veis desaparece com o aumento do IMC, já que a obesidade
está fortemente associada a estados inflamatórios117, sendo
este um fator de risco comum às doenças periodontais e
cardiovasculares. Níveis sanguíneos elevados de PCRus
também foram observados em outros estudos 119,120,121,122,
estando a doença periodontal também associada com dis-
função endotelial (Amar et al., 2003)122. Por outro lado, o
tratamento da periodontite reduz significativamente os ní-
veis séricos de PCR e melhora parâmetros de saúde cardio-
vascular123,124,125.

Além da elevação dos níveis séricos de PCRus, estu-
dos sugeriram que as periodontites leves e moderadas esta-
vam associadas com aumentos incrementais nos níveis de
IL-673,98 e redução dos níveis de IL-4 e IL-1810. Adicio-
nalmente, sabe-se que neutrófilos de pacientes com perio-
dontite liberam maiores quantidades de IL-1�, IL-8,
TNF-� e IL-6126. Essa hiperreatividade ao desafio bacteria-
no é reduzida após a terapia periodontal, embora o paciente
não deixe de ser hiperresponsivo constitucionalmen-
te127,128. Outros estudos sugeriram que a periodontite eleva
os níveis séricos de IL-1, IL-6, PCRus e TNF-�, levando à
disfunção endotelial69.

Adicionalmente, existem evidências robustas de que
neutrófilos do sangue periférico de pacientes com perio-
dontite produzem níveis mais elevados de espécies reativas
de oxigênio (ROS) do que indivíduos saudáveis126,129 e os
níveis de antioxidantes no soro e no fluido gengival são
reduzidos em pacientes com periodontite, refletindo ati-
vidade aumentada de ROS130,131.

2.5. Disfunção endotelial

Pacientes com periodontite apresentam função endo-
telial alterada, conforme medido por avaliação de dilatação
de fluxo, rigidez arterial (ex.: velocidade de pulso de onda)
e maior espessura da camada íntima da carótida, além de
scores de calcificação arterial aumentados10, o que está
associado à fisiopatologia das lesões ateroscleróticas e,
secundariamente, ao aumento da pressão arterial132.

Algumas evidências indicam que a ativação inflama-
tória endotelial promove o desenvolvimento da hiperten-
são133 e que, em modelos animais, o desenvolvimento da
hipertensão requer a presença de células inflama-
tórias134,135. Como resultado da inflamação induzida por
angiotensina II (Ang-II), ocorre aumento da formação de
espécies reativas de oxigênio na vasculatura136. Além da
disfunção endotelial, outros mecanismos também exercem
papel importante na fisiologia da hipertensão, como siste-
ma renal e central133. A periodontite é uma fonte possível de
inflamação e stress oxidativo, podendo contribuir para alte-
rações vasculares funcionais e anatômicas que levam à
rigidez arterial, dificultando a expansão e contração arterial
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durante o fluxo sanguíneo e resultando em problemas car-
diovasculares e hipertensão133,137.

2.6. Respostas imunes locais na periodontite

Embora o fator etiológico primário da doença perio-
dontal seja o biofilme dental, algumas doenças sistêmicas
que sofrem influência da produção exacerbada de media-
dores inflamatórios, incluindo a hipertensão arterial sistê-
mica138, podem estar associadas com a sua progressão. A
resposta imune do hospedeiro (seja ela insuficiente ou exa-
gerada) está intimamente relacionada com as formas distin-
tas da doença periodontal. Estudos recentes tanto eluci-
daram essa relação, como também foram precursores da
propositura da situação inversa, ou seja, os efeitos poten-
ciais da doença periodontal sobre a saúde sistêmica139. Vale
ressaltar que Desvarieux et al. (2010)78 examinaram a rela-
ção entre a microbiota periodontal e a hipertensão arterial
sistêmica. Estes autores encontraram uma relação direta en-
tre os níveis de bactérias periodontais subgengivais, e os
níveis de pressão arterial sistólica e diastólica, como, tam-
bém, a relação com a prevalência de hipertensão arterial
sistêmica. A interação que ocorre entre o hospedeiro e o
patógeno, no sulco gengival e na bolsa periodontal, é carac-
terizada pela infiltração de neutrófilos e granulócitos. Esta
infiltração é modulada por gradientes quimiotáticos criados
pelas bactérias, pela resposta inflamatória, e pela infiltração
linfocitária determinada pela presença da célula dendrítica
antigênica. O ambiente pró-inflamatório resultante envolve
citocinas do tipo fator de necrose tumoral (TNF), interleu-
cinas (IL), interferon-� (IFN�), e fator de transformação do
crescimento-� (TGF�), assim como anticorpos contra os
componentes do biofilme. Entretanto, os neutrófilos são
contidos pela magnitude e persistência do biofilme micro-
biano; e são, em última análise, eliminados ou submetidos à
apoptose, ou necrose, ao interagirem com as bactérias den-
tro do sulco gengival140.

Uma vez que a lesão inflamatória no aparato perio-
dontal esteja estabelecida, os microrganismos da placa den-
tal se disseminam na circulação sistêmica por meio da
invasão do tecido gengival, através do epitélio ulcerado, o
qual reveste a bolsa periodontal141,142. Além disso, várias
citocinas pró-inflamatórias são produzidas no tecido perio-
dontal143, as quais podem, também, alcançar a circulação
sistêmica. Embora os mecanismos não estejam muito bem
estabelecidos, sabe-se que a bacteremia ou toxemia resul-
tante da periodontite pode potencializar uma reação infla-
matória em outros órgãos142, o que pode ser evidenciado
por níveis elevados de hs-CRP144 e IL-698,145 no plasma de
pacientes com periodontite142. Por outro lado, há pouca
evidência de aumento do número de bactérias orais na
circulação de pacientes com periodontite, quando compara-
dos com indivíduos saudáveis146.

Em resumo, os biofilmes liberam uma variedade de
produtos biologicamente ativos, incluindo lipopolissacarí-
deos bacterianos, mediadores quimiotácticos, toxinas pro-
teicas, e ácidos orgânicos97. A produção de citocinas
pró-inflamatórias, tais como interleucina-1� (IL-1 �), fator
de necrose tumoral (TNF�), interleucina-6 (IL-6), e outros

marcadores inflamatórios como a proteína C-reativa (PCR)
e fibrinogênio73,98 é desencadeada em resposta a estímulos
dos biofilmes dentários99. Dessas citocinas e marcadores,
tanto a IL- 6 quanto a PCR têm sido associadas com o risco
aumentado para doenças cardiovasculares, aterosclerose, e
hipertensão arterial sistêmica100,101.

3. Impacto da periodontite em paciente com

hipertensão tratados e não tratados

Conforme já mencionado, a associação entre a perio-
dontite moderada e grave e a elevação dos níveis pressó-
ricos tem sido demonstrada na literatura24,61,62,63. As altera-
ções parecem ser mediadas por processos inflamatórios
locais e sistêmicos, estresse oxidativo e disfunção endo-
telial132.

No entanto, a literatura é escassa em estudos que
avaliam o impacto da periodontite em pessoas com hiper-
tensão arterial tratadas, com controle pressórico adequado
ou não. Alguns apresentam problemas metodológicos e
casuística pequena, não permitindo uma análise adequada
dos resultados. No entanto, alguns estudos e consensos
internacionais publicados recentemente, sugerem uma inte-
ração entre a periodontite moderada a grave no alcance das
metas de pressão arterial (PA) em indivíduos sob tratamen-
to farmacológico para a hipertensão arterial (HA). Este, in-
clusive, é um dos tópicos abordados no relatório conjunto
da Sociedade Italiana de Hipertensão (SIIA) e da Sociedade
Italiana de Periodontia e Implantologia (SIdP) publicado
em 202127. Existem também dados indicando que indi-
víduos com periodontite, que fazem uso de medicação
anti-hipertensiva podem ter pior resposta ao tratamento em
comparação com aqueles que têm um periodonto sau-
dável147.

Dois estudos transversais, o primeiro realizado em
Porto Rico e constituído por uma população de idosos
(idade � 70 anos) e o segundo realizado com base no
NHANES dos Estados Unidos (n = 3.460; NHANES
2009/10) e no KNHANES da Coreia do Sul (n = 4.539;
2015 KNHANES VI-3), utilizando como ponto de corte
para definir a hipertensão arterial, valores iguais ou supe-
riores a 140 mmHg na sistólica e/ou 90 mmHg na dias-
tólica, ou relato de uso de medicação anti-hipertensiva,
mostraram um aumento superior a quatro vezes na associa-
ção com periodontite grave naqueles em uso de medicação
anti-hipertensiva (OR = 4,63; IC 95%: 1,20 a 17,94), e
prevalência de quase duas vezes no uso de medicação
anti-hipertensiva (NHANES, 31% vs 19%; KNHANES,
25% vs 12%), respectivamente147,148.

Em um estudo com a população idosa urbana no
sudeste da China, de 1488 participantes incluídos, 84,27%
apresentavam histórico de hipertensão arterial, e a preva-
lência de hipertensão não controlada foi de 63,46% e
61,17%, para homens e mulheres, respectivamente149. Nes-
ta amostra, a periodontite esteve significativamente asso-
ciada à hipertensão não controlada. Dos parâmetros infla-
matórios avaliados, os autores sugeriram que a periodontite
pode aumentar a dificuldade de controlar a hipertensão, e a
contagem de leucócitos e de neutrófilos funcionou como
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um mediador completo da associação entre periodontite e
hipertensão não controlada, tanto no modelo não ajustado
quanto no modelo totalmente ajustado. Esses resultados
fornecem uma explicação para uma razão potencial por trás
da coexistência frequente de periodontite e hipertensão ar-
terial. A contagem de leucócitos e de neutrófilos, parâme-
tros indicativos de mecanismo inflamatório, vêm se somar
à literatura que já sugeria o aumento da inflamação (local e
sistêmica) que a periodontite promove, como sendo o me-
canismo de plausibilidade biológica sobre a relação entre
periodontite e hipertensão.

Em um outro estudo, realizado com 8.614 pessoas
com idade acima de 30 anos, foi avaliada a associação entre
a superfície periodontal com inflamação (PISA) e sangra-
mento gengival, com o risco de HA. Os dados mostraram
que de acordo com o tercil PISA (valores de corte 0, < 37,6,
e � 37,6 mm2), o tercil mais alto e o sangramento gengival
estavam associados a uma probabilidade de 43%
(p < 0,001) e 32% (p = 0,006) dos indivíduos apresentarem
PA não controlada ou elevada (� 130/80 mmHg) e maior
pressão arterial sistólica de até 5 mmHg (< 0,001)22.

O estudo SoPHiAS (Study of Periodontal Health in

Almada-Seixal) foi realizado no sul da região metropoli-
tana de Lisboa, em uma coorte representativa, com 1.057
indivíduos recrutados aleatoriamente e submetidos à ava-
liação clínica periodontal e à medida única da PA21. Esse
estudo demonstrou que profundidades de sondagem
� 6 mm e sangramento à sondagem permaneceram associa-
dos à pressão arterial diastólica aumentada nas pessoas que
tomavam medicamentos para hipertensão arterial, e con-
firmou a associação entre PA elevada e periodontite
(OR = 2,31, IC95%: 1,75-3,04, p < 0,001) em modelo
logístico ajustado para sexo, tabagismo e índice de massa
corporal.

Adicionalmente, uma análise transversal de dados de
um inquérito de saúde de base populacional (Estudo de
Saúde da Cidade de Hamburgo, HCHS), incluiu 5.934
participantes com exame periodontal completo e dados de
pressão arterial150. O subgrupo de participantes com hiper-
tensão arterial sem tratamento ou não controlada foi consi-
deravelmente maior em participantes com periodontite
mais grave (50,7%) do que naqueles sem periodontite ou
com periodontite leve (37,4%).

Já uma análise retrospectiva de dados transversais e
nacionalmente representativos de adultos com hipertensão,
tratados, com idade � 30 anos com e sem periodontite41

mostrou que entre os adultos tratados para hipertensão, a
PA sistólica média foi cerca de 2,3 a 3 mmHg maior na
presença de periodontite (p < 0,0001). Adultos com perio-
dontite e tratados para hipertensão alcançaram uma PAS
média semelhante à dos adultos não tratados com boa saúde
bucal (sem periodontite). A periodontite foi associada ao
tratamento anti-hipertensivo ineficaz, em termos de contro-
le dos níveis pressóricos, após múltiplos ajustes, com
maiores chances de associação de acordo com a gravidade
da doença. Uma reanálise desses mesmos dados com base
na redefinição das metas de tratamento da hipertensão de
acordo com a Sociedade Europeia de Cardiologia/Socie-
dade Europeia de Hipertensão (2018) incluiu um total de

3.301 participantes, em que 341 participantes (10,3%)
foram redefinidos em termos de alcance da meta de trata-
mento151. As chances para tratamento anti-hipertensivo
malsucedido na presença de periodontite, de acordo com as
diretrizes da ESC/ESH, tenderam a ser maiores em magni-
tude e foram significativas após múltiplos ajustes (OR
bruta: 1,26 IC 95% 1,1-1-45, p = 0,001; OR totalmente
ajustada: 1,36, IC 95% 1,05-1,78, p = 0,02) em comparação
com o estimado usando as diretrizes da AHA de 2017 (OR
bruto: 1,20, IC 95% 1,05-1,37, p = 0,008; OR totalmente
ajustado: 1,19, IC 95% 0,91- 1,54, p = 0,2). A associação
entre periodontite e hipertensão não controlada parece ser
particularmente bem descrita quando as diretrizes de hiper-
tensão de 2018 são usadas como referência para o objetivo
do tratamento (diretrizes que propõem diferentes alvos de
tratamento de acordo com as características dos pacientes).

Um estudo caso-controle realizado no Rio de Janeiro,
avaliou a associação de periodontite com hipertensão arte-
rial refratária em 137 pacientes152 , os resultados mostraram
que a periodontite crônica grave (mínimo cinco sítios com
NCI � 6 mm) e periodontite crônica generalizada (mínimo
30% dos sítios com NIC � 4 mm) estiveram significativa-
mente associadas à hipertensão refratária (OR = 4,04, IC
95%: 1,92; 8,49 e OR = 2,18, IC 95%: 1,04; 4,56, respecti-
vamente). Adicionalmente, em um estudo piloto de coorte
prospectivo e intervencionista que incluiu 26 pacientes
com diagnóstico de hipertensão refratária e periodontite
crônica generalizada153, o tratamento periodontal não cirúr-
gico reduziu significativamente todos os marcadores de
risco cardiovascular avaliados. Os valores medianos de
PAS e PAD foram reduzidos em 12,5 mmHg e 10,0 mmHg,
respectivamente. A massa ventricular esquerda e a veloci-
dade da onda de pulso também foram reduzidas, assim
como os níveis de PCR, IL-6 e fibrinogênio.

Já em um estudo randomizado que avaliou o efeito do
tratamento periodontal não cirúrgico intensivo (raspagem
subgengival e supragengival de boca toda + gel de clorexi-
dina 0,2%) em comparação com o tratamento somente com
raspagem supragengival, em pacientes: com diagnóstico de
hipertensão; que estavam recebendo tratamento usando pe-
lo menos um agente anti-hipertensivo há pelo menos 6
meses; e que tinham PA > 140/90 mmHg15, o tratamento
periodontal intensivo promoveu redução substancial na
média da PAS (diferença média de -11,1 mmHg; IC 95%
6,5-15,8; p < 0,001) em dois meses, em comparação com o
controle. A redução da PA sistólica foi correlacionada com
a melhora do estado periodontal. A PA diastólica e a função
endotelial (dilatação mediada por fluxo) também melho-
raram com o IPT. Essas alterações cardiovasculares foram
acompanhadas por reduções nas células circulantes de
IFN-� e IL-6, bem como nas células T CD8+ ativadas
(CD38+) e imunossenescentes (CD57+CD28null).

Outros estudos sugerem impacto da periodontite so-
bre parâmetros relacionados a maior risco de aterosclerose
em pacientes em tratamento para hipertensão. No estudo
INVEST (The Oral Infections and Vascular Disease Epide-
miology Study), cujo objetivo primário foi avaliar se as
infecções periodontais poderiam predispor à progressão
acelerada da aterosclerose carotídea e incidência de aciden-
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te vascular cerebral, infarto do miocárdio e morte por doen-
ça cardiovascular, 62% dos participantes tinham hiper-
tensão, 39% desses, não diagnosticados previamente.
Considerando os tercis dos escores de carga bacteriana
(ECB), os autores observaram aumento na média da PAS
entre os tercis de ECB de 136 mmHg até 143 mmHg
(p = 0,0004) e média da PAD de 77 mmHg até 81 mmHg
(p � 0,0001). Esse padrão de elevação da PA também foi
observado entre os participantes sem tratamento prévio
para a hipertensão arterial78. Nível médio de IgM anti-
cardiolipina e prevalência de indivíduos positivos para IgM
anti-cardiolipina significativamente maiores (p = 0,001)
foram encontrados no grupo de indivíduos com periodonti-
te e hipertensão controlada em comparação aos outros gru-
pos (controles saudáveis, indivíduos com hipertensão con-
trolada e saúde periodontal, e indivíduos com hipertensão
controlada e gengivite). Níveis elevados de anti-CL devido
à periodontite podem contribuir para um risco aumentado
de aterosclerose em indivíduos com hipertensão154.

4. Hipertensão incidente em indivíduos com

periodontite preexistente

Do exposto anteriormente, que discute a epidemiolo-
gia e bases fisiopatológicas, na tentativa de elucidar a
relação causal entre a doença periodontal e a elevação da
pressão arterial, entende-se que ambas as condições apre-
sentam fatores de risco comuns, bem como alterações infla-
matórias que podem ser consideradas nesta relação. Da
mesma forma, diversos estudos na literatura demonstraram
que a presença da DP pode piorar o controle pressórico de
pacientes portadores de hipertensão arterial submetidos a
tratamento farmacológico, assim como o tratamento da DP,
pode melhorar a resposta ao tratamento farmacológico.

Posto isto, cabe neste tópico apresentar as evidências
cientificas que sugerem que a presença de doença perio-
dontal resulta em maior número de casos de hipertensão ar-
terial incidente, e apontar quais seriam indicadores que
devem ser considerados na avaliação das diferentes popula-
ções envolvidas.

Embora os estudos existentes sejam, em sua maioria,
estudos de desenho transversal, com diferentes definições
para doença periodontal, as odds ratio (OR) descritas var-
iam entre 1,15 e 1,6724.

Estudos com casuísticas maiores, e modelos de ava-
liação mais criteriosos, como o estudo IPC Cohort, que
avaliou uma população de 102.330 indivíduos, divididos
em dois grupos, indivíduos com < 65 anos e indivíduos com
idade � 65 anos, submetidos a exame médico e odontológi-
co entre 2002 e 2011, em que a avaliação dental utilizou os
seguintes parâmetros: índice simplificado de avaliação da
placa, índice de cálculo (tártaro), e inflamação da gengiva,
além do registro de número de dentes, e a avaliação clínica
foi baseada na aferição dos níveis pressóricos em triplicata
com dispositivo automático, sendo a média das duas últi-
mas medidas foi considerada para análise mostraram: 1) re-
lação estatisticamente significante entre níveis pressóricos
elevados e má higiene oral e grau de inflamação da gengiva
(p < 0,0001); 2) A presença de grande quantidade de pla-

ca/biofilme dentário foi coincidente com valores mais altos
de PAS (2,5 mmHg) e PAD (2,3 mmHg), sendo a mesma
observação válida para a presença de tártaro; 3) por fim, a
presença de grau mais importante de inflamação gengival
também mostrou níveis pressóricos mais elevados (PAS-
2,1 mmHg/PAD- 1,8 mmHg)155.

A comparação dos grupos de acordo com as faixas
etárias, no entanto, mostrou que nos indivíduos com � 65
anos não havia uma associação significativa entre a hiper-
tensão e as variáveis orais, porém, nos indivíduos com
idade < 65 anos, a hipertensão se associou com todos os
parâmetros orais, merecendo destaque a placa dentária
(OR = 1,90; IC 95% 1,55-2,33) e a inflamação gengival
(OR = 1,56; IC 95% 1,35-1,80).

Zhao et al. (2019)156 por sua vez, avaliaram 3952
universitários e observaram correlação positiva e signifi-
cante para a presença de doença periodontal e risco de
hipertensão arterial, tanto em modelo não ajustado
(OR = 1,28, IC 95%- 1,14-1,47) quanto em modelo ajusta-
do para outras variáveis (OR = 1,34, IC95% 1,14-1,58). A
mesma correlação foi evidenciada para a periodontite
(OR = 1,81, IC- 1,45-2,26 [não ajustado] e OR = 1,29,
IC95% 1,00-1,62 [ajustado]), p < 0,05.

Outro estudo, com autorrelato de saúde periodontal e
hipertensão incidente realizado na NutriNet-Santé
e-cohort, na França, avaliou 32285 participantes que res-
ponderam a dois questionários de saúde oral entre
2011-2012. A saúde periodontal foi avaliada por estimativa
validada e modificada do Escore de Triagem Periodontal
(mPESS), onde um valor de pelo menos 5 correspondia a
alta probabilidade de periodontite grave. Os resultados
mostraram que após acompanhamento de 8 anos, ocor-
reram 2116 casos de hipertensão incidente (6,6%), e refor-
çando a hipótese de que a presença de periodontite grave
pareceu ser um preditor independente de desenvolvimento
de hipertensão arterial157.

Mais recentemente, um estudo longitudinal de cinco
anos de duração, avaliou 901 participantes não hipertensos,
com idades entre 50 e 73 anos. Os resultados apontaram que
a sondagem mais profunda, assim como maior porcenta-
gem de locais com sondagem profunda � 6 mm e higiene
oral precária foram associados à maior PAS e aumento do
risco de hipertensão (riscos relativos = 1,17 [intervalo de
confiança [IC] de 95%: 1,02-1,34], 1,13 [IC de 95%:
1,02-1,26] e 1,08 [IC de 95%: 1,03-1,13], respectivamen-
te), sendo que níveis mais elevados de leucócitos e PCR
mediaram 14,1% a 26,9% das associações entre as variá-
veis ??periodontais e hipertensão arterial incidente158.

As evidências acumuladas nos últimos anos sugerem
que a periodontite pode desempenhar um papel causal no
desenvolvimento da hipertensão arterial14,15, reforçando a
importância desta associação e dos achados previamente
publicados em revisões sistemáricas com meta-análises,
como os já citados trabalhos de Martin-Cabezas et al.

(2016)24 que incluiu 16 estudos, e mostrou que a perio-
dontite moderada e severa aumentou em 50% (OR 1,50;
IC95% 1,27-1,78) e 64% (OR 1,64; IC 95% 1,23-2,19) o
risco do indivíduo apresentar HAS, respectivamente. Após
ajustes para sexo e idade, esse risco reduziu para 16% (OR
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1,16; IC95% 1,07-1,26), mantendo a significância estatís-
tica; e de Muñoz Aguilera et al. (2020)23 que investigaram
as evidências da associação entre doença periodontal e
doenças cardiovasculares. Neste, a prevalência de hiper-
tensão em pacientes com doença periodontal moderada a
severa foi definida como desfecho primário, comparativa-
mente a pacientes sem doença periodontal. Os desfechos
secundários foram diferenças médias nas pressões sistólica
e diastólica, avaliação de marcadores inflamatórios e hiper-
tensão e mudanças na pressão arterial após o tratamento
periodontal. Foram incluídos 40 estudos na meta-análise
quantitativa e o estudo mostrou uma maior prevalência de
HAS em indivíduos com periodontite, quando comparados
com pacientes sem periodontite, encontrando uma variação
de 7-77% e de 4-70%, respectivamente. Adicionalmente,
observou-se uma prevalência aumentada de periodontite
em indivíduos com hipertensão (variação 29-61%) quando
comparada com indivíduos sem hipertensão (variação
17-39%) e que indivíduos com periodontite apresentaram
níveis pressóricos sistólicos e diastólicos mais elevados
quando comparados com aqueles sem periodontite. A hi-
pertensão foi associada com diagnóstico de periodontite
moderada a severa (OR = 1,22; 95% CI: 1,10-1,35) e severa
(OR = 1,49; 95% CI: 1,09-2,05). Além disso, os estudos
prospectivos confirmaram que o diagnóstico de doença
periodontal aumentou a probabilidade de ocorrência de
hipertensão (OR = 1,69; 95% CI: 0,85-3,35). Pacientes com
periodontite apresentaram maior média de pressão arterial
sistólica (WMD de 4,49 mmHg; 95% CI: 2,88-6,11) e
diastólica (2,03 mmHg; 95% CI: 1,25-2,81) comparativa-
mente a pacientes saudáveis periodontalmente. Apenas 5
de 12 estudos de intervenção demonstraram redução da
pressão arterial após a terapia periodontal (3 a 12,5 mmHg
na sistólica e 0 a 10 mmHg na diastólica). Esses achados
sugeriram que a doença periodontal está associada com
maior probabilidade de hipertensão arterial e maiores ní-
veis de pressão sistólica/diastólica.

Claramente, a associação entre periodontite severa e
hipertensão arterial depende de parâmetros inflamatórios
locais e sistêmicos. Em um estudo em que foram analisados
8614 indivíduos � 30 anos e os resultados sugeriram que,
comparado com ausência de inflamação, PISA severo e
percentual de sangramento à sondagem elevado estavam
significativamente associados com maior probabilidade de
pressão alta ou não controlada (respectivamente, 43% e
32%) e com sistólica mais alta em aproximadamente 4 e 5
mmHg (p < 0,01). Adicionalmente, observou-se que o
sangramento à sondagem foi melhor preditor de pressão
alta/não controlada do que o PISA, utilizando método de
inteligência artificial por aprendizagem de máquina22.

Ainda que faltem estudos mais robustos, com meto-
dologia de avaliação mais uniforme, os estudos acima,
sugerem fortemente, que a má higiene oral, e mais signifi-
cativamente, a presença de doença periodontal em seus
diferentes graus, corroboram de forma importante para a
hipertensão arterial incidente, desde faixas etárias mais
precoces, justificando a avaliação oral frequente e a aborda-
gem dessa condição quando detectada.

5. Efeito do tratamento periodontal no perfil de

pressão arterial

Apesar do avanço no entendimento das bases bioló-
gicas e das evidências epidemiológicas disponíveis, é im-
portante lembrar que os estudos de intervenção, mostrando
os benefícios da resolução das doenças inflamatórias perio-
dontais nos níveis pressóricos, são fundamentais para ava-
liar o eventual impacto da periodontite na hipertensão
arterial. Neste contexto, na última década foram publicados
os principais estudos de intervenção em populações de
pacientes com hipertensão, avaliando como desfecho pri-
mário, as alterações na pressão sistólica e diastólica. Os
resultados sinalizam, ao menos no curto prazo, para a redu-
ção nos níveis pressóricos de pacientes submetidos à tera-
pia periodontal.

O primeiro estudo clínico aleatorizado, que buscou
avaliar o impacto da terapia periodontal sobre a PA foi
publicado em 2006, incluindo 40 pacientes, e mostrou a
redução de 7 � 3 mm Hg na SBP 2 meses após raspagem
periodontal associada com uso de antimicrobianos
(p = 0,0211)159.

No Brasil, um estudo piloto publicado em 2013, com
uma amostra de 26 pacientes com hipertensão arterial refra-
tária, mostrou que a terapia periodontal não cirúrgica redu-
ziu significativamente a pressão sistólica e diastólica 6
meses depois da conclusão da terapia153. Os pacientes dia-
gnosticados com periodontite crônica avançada generali-
zada foram avaliados no baseline e após 3 meses, sem
tratamento periodontal, não havendo alteração nos níveis
pressóricos entre os 2 momentos. No entanto, a avaliação
realizada 6 meses após a terapia periodontal, mostrou redu-
ção média de 12,5 mmHg na pressão sistólica e 10,0 mmHg
na diastólica.

Um outro estudo, com foco primário na avaliação da
rigidez arterial160 incluindo 45 pacientes que receberam
terapia periodontal não cirúrgica observou, após 6 meses,
uma significativa redução na PAS (de 119,8 � 14,6 mm Hg
para 116,9 � 15,1 mm Hg; p = 0,04).

Adicionalmente, desfechos alternativos associados
com a rigidez arterial e/ou inflamação sistêmica, medida
pelos níveis sanguíneos da proteína C-reativa, tem sido
amplamente utilizados nas investigações da associação en-
tre periodontite e hipertensão. Uma revisão sistemática
com metanálise, publicada em 2022161 confirmou reduções
nos níveis de PCR-us [0,56 mg/L, IC 95% (-0,88, -0,25),
p < 0,001]; interleucina (IL)-6 [0,48 pg/mL, IC 95% (-0,88,
-0,08), p = 0,020] e aumento da dilatação mediada por fluxo
(DMF) [0,31%, IC 95% (0,07, 0,55), p = 0,012] 6 meses
após o tratamento da periodontite.

Em 2019, um ensaio clínico controlado aleatorizado
em pacientes hipertensos comparou as alterações pressó-
ricas em dois grupos. No estudo, um grupo recebeu a
terapia periodontal não-cirúrgica, com raspagens supra e
subgengivais e o outro, apenas raspagem supragengival. Os
resultados do basal foram comparados com a revisão após
dois meses, e mostraram que o grupo com tratamento su-
perficial teve aumento de 3,7 mmHg (IC 95% 0,6-6,0)
mmHg (p = 0,04) e 2,5 mmHg (IC 95% 0,7-4,5) mmHg
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(p = 0,05) na PA sistólica e diastólica, respectivamente,
enquanto o grupo submetido à terapia periodontal comple-
ta, apresentou redução de 7,5 mmHg (IC 95% -10,4 -
-4,5 mmHg) (p < 0,001) respectivamente na PA sistólica e
diastólica15. Os autores destacam que a diferença total entre
os 2 grupos chegou a 11,1 mmHg (IC 95% 6,5-15,8)
(p < 0,001) para a PA sistólica, e 8,3 mmHg (IC 95% 4,0 -
12,6 mmHg) para a diastólica. Tais medidas, seriam, de
acordo com a literatura, suficiente para reduzir o risco de
eventos cardiovasculares em 30%162. Um aspecto interes-
sante do trabalho foi o fato que pacientes com maiores
níveis pressóricos no basal, e melhor resposta à terapia
periodontal, foram os que apresentaram maiores variações
positivas na PA.

Adicionalmente, uma revisão sistemática de 2021163

concluiu que o tratamento não cirúrgico da periodontite
pode ter um efeito positivo na redução da PAS, ressaltando,
no entanto, que há poucos estudos sobre o tema. Tal obser-
vação também consta do consenso publicado em parceria
pela Federação Europeia de Periodontia em conjunto com a
Federação Mundial do Coração em 202010 que destaca que
as evidências sugerindo redução da PA após a terapia perio-
dontal ainda são limitadas.

Ainda em 2021, o documento de consenso elaborado
pela Sociedade Italiana de Periodontia e Implantologia e a
Sociedade Italiana de Hipertensão27 reportou melhora nos
marcadores de inflamação e PA após a terapia básica perio-
dontal. A redução da pressão arterial também foi descrita
em pacientes pré-hipertensos acompanhados em uma co-
orte prospectiva na Espanha, tendo sido observados níveis
pressóricos mais baixos nas reavaliações de 4 e 6 semanas
pós terapia periodontal não cirúrgica e mantendo-se após
6 meses164.

Por fim, uma revisão sistemática recente reportou que
a terapia periodontal tem potencial de reduzir a PA em
pacientes com obesidade165.

Do ponto de vista da Periodontia, as atuais guias para
prática clínica no tratamento da periodontite estágio IV
reforçam que a terapia periodontal pode impactar favora-
velmente na saúde sistêmica166, sugerindo que o tratamento
da periodontite seja realizado para reduzir o risco cardio-
vascular em pacientes com doenças crônicas não transmis-
síveis.

Apesar do consenso de que são necessários mais
estudos clínicos controlados aleatorizados investigando os
impactos do controle da inflamação periodontal e da dis-
biose do microbioma oral, é importante entender que as
doenças periodontais, em especial as formas avançadas de
periodontite, impactam na qualidade de vida, estética, saú-
de oral e mastigação dos pacientes. Assim, o tratamento das
mesmas é imperativo para o bem-estar dos pacientes, inde-
pendente de eventuais benefícios adicionais nos níveis
pressóricos167.

Com base no conhecimento disponível atualmente,
conclui-se que é possível concluir que a hipertensão arterial
e a periodontite são duas doenças crônicas não transmissí-
veis altamente prevalentes, frequentemente subdiagnosti-
cadas e/ou não controladas, que compartilham fatores de
risco comuns e possuem forte componente inflamatório.

Apesar de mais estudos de intervenção serem necessários
para melhor compreender o impacto do controle da infla-
mação periodontal nos níveis pressóricos e nas possíveis
complicações cardiovasculares advindas da hipertensão,
parece claro que há uma associação entre as duas con-
dições, e o controle da inflamação periodontal pode trazer
benefícios sistêmicos para os pacientes, impactando positi-
vamente em sua saúde cardiovascular e qualidade de vida.

Desta forma, o presente documento, fruto da parceria
entre a Sociedade Brasileira de Hipertensão e a Sociedade
Brasileira de Periodontia e Implantodontia, apresenta-se
como um ponto de partida para uma atuação colaborativa
entre Médicos e Dentistas em prol da conscientização de
profissionais de saúde, pacientes e setores da mídia com
relação à associação entre Hipertensão arterial e periodon-
tite. Acreditamos que um esforço coletivo para informar e
educar os pacientes e profissionais de saúde; diagnosticar
precocemente casos de periodontite e hipertensão arterial
nas consultas médicas e odontológicas; bem como identi-
ficar pacientes que apresentem-se fora das metas terapêu-
ticas e/ou com periodontite ativa, será de grande importân-
cia em termos de saúde pública, impactando positivamente,
na qualidade de vida dos pacientes.

Para tanto, a SOBRAPI e a SBH propõem abaixo um
conjunto de orientações práticas para Médicos, Dentistas e
Pacientes.

Orientações práticas para os médicos no

atendimento a pacientes com hipertensão arterial

1) Incluir na rotina da anamnese médica, perguntas relacio-
nadas com a saúde bucal, frequência e/ou data da
última consulta com um Cirurgião-dentista, bem co-
mo se o paciente apresenta diagnóstico prévio de pe-
riodontite e/ou histórico de tratamento periodontal.

2) No caso de pacientes que relatem histórico de diagnós-
tico de periodontite e/ou tenham mais de 6 meses da
última consulta de revisão odontológica, encaminhar
para que procure um Cirurgião-dentista, preferencial-
mente Periodontista.

3) Indagar os pacientes sobre sinais e/ou sintomas clínicos
associados com as doenças periodontais (gengivite/pe-
riodontite), como por exemplo: Sua gengiva sangra?
Observa aumento da mobilidade dos dentes?
Percebe se os dentes estão mudando de posição, ou
estão parecendo mais longos?
Percebe se sua gengiva parece estar retraindo?
Sente gosto ruim na boca ou mau hálito?
Em caso de resposta positiva a uma das questões aci-
ma, orientar o paciente a procurar um Cirurgião-den-
tista, preferencialmente um Periodontista. Nos ser-
viços públicos onde seja viável, considerar a apli-
cação de questionários como o the Oral health
questions set B (OHQB-Br), validado para o portu-
guês para fins de identificação de casos de perio-
dontite.

4) Informar os pacientes acerca da possível relação entre a
periodontite e hipertensão arterial/aumento do risco
cardiovascular.
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5) Informar os pacientes sobre os possíveis efeitos adversos
da medicação anti-hipertensiva na saúde bucal, como:
crescimento gengival associado a medicamentos blo-
queadores dos canais de cálcio; xerostomia / boca seca
associada com anti-hipertensivos.

Orientações práticas para os Cirurgiões-dentistas

no atendimento a pacientes com hipertensão arterial

ou com risco de apresentar ou desenvolver

hipertensão

1) Ao atender pacientes adultos, aferir periodicamente a
pressão arterial, independente do paciente relatar dia-
gnóstico prévio de hipertensão arterial. Recomenda-se
que a pressão seja medida anualmente, mesmo em
pacientes jovens. Deve ser utilizado um aparelho cer-
tificado com a técnica adequada e manguito apro-
priado para cada paciente.
O Cirurgião-dentista pode desempenhar um impor-
tante papel na identificação de pacientes que desco-
nhecem apresentar hipertensão arterial ou na detec-
ção de pacientes em tratamento anti-hipertensivo que
estejam fora das metas terapêuticas. Desta forma, o
consultório odontológico pode ser um relevante cen-
tro para rastreio da hipertensão arterial bem como de
alterações glicêmicas.

2) Informar os pacientes que apresentam elevação dos ní-
veis pressóricos, que tenham ou não diagnóstico pré-
vio de hipertensão, que os mesmos devem procurar
um Médico, preferencialmente um clínico geral para
diagnóstico e manejo da pressão arterial.

3) Informar os pacientes sobre a relação entre periodontite e
doenças cardiovasculares, especialmente a hiperten-
são arterial, bem como dos possíveis benefícios sistê-
micos (redução dos níveis pressóricos; redução dos
níveis de glicemia em jejum e hemoglobina glicada;
redução do risco cardiovascular) de manter a saúde
periodontal.

4) Para pacientes que apresentem periodontite estágios III
ou IV, especialmente as formas generalizadas, consi-
derar solicitar a mensuração laboratorial dos níveis de
proteína C-reativa ultrassensível.

5) Ao atender pacientes com hipertensão arterial, aferir a
pressão antes dos atendimentos, manter um protocolo
eficiente de controle de ansiedade e controle da dor,
respeitando as doses máximas de epinefrina por sessão
recomendadas para pacientes com hipertensão (a sa-
ber, 0,018-0,036 mg, o que corresponde a 1-2 tubetes
na concentração de 1:100.000, e 2-4 tubetes na con-
centração de 1:200.000).

Orientações práticas para os pacientes com

diagnóstico de hipertensão arterial e/ou periodontite

1) Se você percebe: sangramento gengival e/ou sensação de
dentes que estão com mobilidade e/ou se deslocando
e/ou gengivas retraindo e/ou gosto ruim/mau hálito
procure um Cirurgião-dentista pois você pode estar
com Periodontite ou algum outro problema bucal im-
portante.

2) Caso você tenha sido diagnosticado com periodontite
e/ou hipertensão, é importante manter um acompanha-
mento regular com um Médico (para controle da pres-
são arterial) e um Cirurgião-dentista (para controle da
saúde gengival). As duas doenças apresentam fatores
de risco comuns e a presença de periodontite pode, en-
tre outras coisas, aumentar a chance de você desen-
volver hipertensão arterial ou dificultar o controle da
sua pressão, caso você já seja hipertenso.

3) É muito importante que você siga corretamente o trata-
mento anti-hipertensivo proposto pelo seu Médico.
No caso de perceber aumento do tamanho gengival,
sensação de boca seca ou ardência bucal, informe seu
Médico e procure um Cirurgião-dentista, que pode lhe
auxiliar no controle dessas alterações bucais.

4) Tente manter um estilo de vida saudável; bons hábitos de
higiene bucal (escovação pelo menos 2x ao dia com
creme dental contendo flúor e limpeza entre os dentes
com fio dental ou escovas interdentais); visitas regula-
res ao Cirurgião-dentista; boa alimentação (com ali-
mentos frescos, pouca ingestão de sal, açúcar e gor-
duras) e acompanhamento médico periódico para
avaliar sua saúde cardiovascular e sua pressão arterial.
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