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Avaliação renal na hipertensão arterial

Luis Cuadrado Martin1,#

1Universidade Estadual Paulista “Júlio de Mesquita Filho”, Faculdade de Medicina, Departamento

de Clínica Médica, Botucatu, SP, Brasil.

Resumo. A doença renal crônica (DRC) tem prevalência de aproximadamente 10% na população
geral. Os portadores de DRC, via de regra, são assintomáticos; portanto, o diagnóstico dessa
condição clínica baseia-se no rastreio de doença renal em pessoas que apresentem fatores de risco
para DRC. Dentre esses fatores de risco, o mais frequente é a hipertensão arterial (HA). Assim, é
obrigatório avaliar a presença de DRC em todo portador de HA. Esse rastreio obrigatório não se
restringe aos portadores de HA. Principalmente, mas não apenas, os diabéticos e os portadores de
doenças cardiovasculares também devem ser submetidos a esse rastreio. A avaliação renal mínima na
HA deve conter a dosagem de creatinina e, obrigatoriamente, a realização do cálculo da taxa de
filtração glomerular estimada (TFGe). Para esse cálculo, pode-se utilizar a fórmula do CKD-EPI-
2021, que é ubiquamente disponível na internet. Por outro lado, alterações no sedimento urinário ou a
presença de albuminúria, mesmo com a TFGe normal, também definem a presença de DRC. Dessa
maneira, a TFGe normal não garante a ausência de DRC, pois pode haver lesão renal sem ocorrer
alteração da função de filtração, o que obriga à realização da análise do sedimento urinário e da
dosagem da albuminúria. Essa dosagem pode ser realizada na urina de 24 h ou em amostra isolada de
urina por intermédio da razão albuminúria/creatininúria, preferencialmente na primeira urina da
manhã. De acordo com esse rastreio inicial, podem ser necessárias outras avaliações ou o encami-
nhamento ao nefrologista.

Palavras-chave: hipertensão arterial, doença renal crônica, albuminúria, urinálise.

Recebido: 26 de Maio de 2025; Aceito: 26 de Maio de 2025.

Kidney evaluation in hypertension

Abstract. Chronic kidney disease (CKD) has a prevalence of approximately 10% in general popula-
tion. CKD patients are usually asymptomatic, so the diagnosis of this clinical condition is based on
screening for kidney disease in people with risk factors for CKD. Among these risk factors, the most
common is arterial hypertension (AH). Therefore, it is mandatory to assess the presence of CKD in all
hypertensive patients. This mandatory screening is not restricted to people with AH. Diabetics and
people with cardiovascular diseases, in particular, should also undergo this screening. The minimum
renal assessment in AH must include the measurement of creatinine and calculation of the estimated
glomerular filtration rate (eGFR). For this calculation, the CKD-EPI-2021 formula, which is ubiqui-
tously available on the internet, can be used. On the other hand, changes in urinary sediment or the
presence of albuminuria, even with a normal eGFR, also define the presence of CKD. Thus, a normal
eGFR does not guarantee the absence of CKD, which requires analysis of the urinary sediment and
measurement of albuminuria. This measurement can be performed on 24-h urine, or on a spot urine
sample using the albuminuria/creatinine ratio, preferably on the first urine of the morning. According
to the results of these mandatory evaluations, more exams may be needed, or even to send the patient
to a nephrologist.

Keywords: arterial hypertension, chronic kidney disease, albuminuria, urinalysis.

Hipertensão, v. 27, Número 2, e272001, 2025. 1

Hipertensão, v. 27, Número 2, e2720001, 2025.

Revisão

#Autor de correspondência. E-mail: l.martin@unesp.br.



1. Introdução

Este texto pretende inicialmente estudar rapidamente
a epidemiologia da doença renal crônica e entender como
essa condição, que é assintomática na maioria dos casos,
pode ser diagnosticada no âmbito da hipertensão arterial
(HA). Ou seja, vamos discorrer sobre a propedêutica renal
obrigatória em todos os casos de HA. Inicialmente há que
definir o que é DRC. A presença ou de Taxa de Filtração
Glomerular estimada (TFGe) inferior a 60 mL/min/1,73 m2

ou de albuminúria superior a 30 mg/g de creatininúria, ou
30 mg/24 h, ou alterações morfológicas ou funcionais re-
nais define DRC1.

2. Epidemiologia

A doença renal crônica constitui problema de saúde
pública com prevalência crescente em todo o mundo, e no
Brasil não é diferente. Em países desenvolvidos, o diabetes
melito (DM) e a hipertensão arterial (HA) são as principais
causas de doença renal crônica (DRC) com necessidade de
diálise. Nos países em desenvolvimento, a HA constitui a
causa mais frequente, seguida do DM e das glomerulo-
patias2.

No mundo e em nosso meio, temos um aumento de
prevalência da DRC causado principalmente pela elevada
prevalência de HA, DM e pelo envelhecimento da popula-
ção. Para entender um pouco melhor o crescimento da DRC
no mundo, é importante ter em mente que após os 45 anos
de idade ocorre uma redução média de 1 mL/min/ano da
TFGe. Pessoas plenamente sadias podem apresentar declí-
nio da TFGe menos significativo ou declínio nenhum. Em
contrapartida, pessoas que apresentam problemas de saúde
que causem agressão ao rim, como HA mal controlada,
apresentam um declínio ainda mais intenso. Assim,
4 mL/min/ano de declínio da filtração glomerular, em uma
pessoa hipertensa não controlada, após os 45 anos, seria
suficiente para levar o paciente à diálise aos 65 anos, em
média. Tendo em vista que a expectativa de vida supera os
70 anos3, percebe-se como é fácil a DRC instalar-se e
desenvolver-se em um grande contingente populacional.
Ainda que 0,1% dos hipertensos evoluíssem para diálise,
tendo em vista que temos 60 milhões de hipertensos no
Brasil, teríamos 60 mil (60 milhões x 0,1%) pacientes em
diálise por essa causa (tendo em vista que temos mais de
170 mil pacientes em diálise no Brasil, 60 mil desses
realmente tem a HA como causa de sua doença renal)4.
Dados epidemiológicos norte-americanos5 mostram que
aproximadamente 14% da população apresenta algum grau
de DRC (como termo de comparação, o diabetes atinge em
torno de 8% da população). Dados brasileiros disponíveis
apontam para uma prevalência de aproximadamente 8,4%6.

3. Rastreio obrigatório da DRC

Portanto, conhecer os sinais, sintomas e manifesta-
ções laboratoriais da DRC no estádio mais precoce possível
é fundamental. Mas, mais importante ainda, é entender que
a DRC, via de regra, é oligossintomática ou completamente

assintomática até que fases avançadas da doença (estágios
IV ou V) sejam atingidas7. Muitas vezes, a única manifes-
tação da DRC é a própria presença da HA. Dessa maneira,
fazer o rastreio de DRC em todos os portadores de HA é
mandatório. Por outro lado, como já vimos no parágrafo an-
terior, a DRC pode ser consequência da HA mal controlada
por tempo prolongado, ou seja, os rins, na HA podem agir
em alguns casos como vilões e em outros, como vítimas.

Portanto, é fundamental que se investigue (de pre-
ferência anualmente) a presença de doença renal crônica
em todo paciente com fatores de risco para DRC8, a saber:
hipertensos (principal fator de risco para DRC), portadores
de diabetes, doença cardiovascular de maneira geral (parti-
cularmente na ICC), idosos, obesos, história familiar de
DRC, anemia, HIV, neoplasias e que se apresentem com
síndrome consumptivo ou após situações de risco para
lesão renal aguda (LRA), tais como realização de exames
contrastados. Isso além, evidentemente, nos que manifes-
tam sintomas e sinais compatíveis com doenças renais,
tanto sintomas do trato urinário como edema (Quadro 1).
Desse modo, o rastreio da doença renal deve constituir
rotina de investigação de qualquer paciente com essas con-
dições clínicas8. A investigação deverá ser feita pelo menos
com creatinina (e cálculo da TFGe), Urina I e, atualmente,
dosagem de albuminúria (anteriormente denominada
microalbuminúria) (Quadro 2)7. Imagem renal ou, menos
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Quadro 1 - Situações clínicas, além da hipertensão arterial nas
quais o rastreio da doença renal crônica é obrigatório

Situações clínicas

Hipertensão Arterial (principal fator de risco para DRC)

Diabetes melito

Doença cardiovascular (particularmente na ICC)

Idosos

Obesos

História familiar de DRC

Anemia

Infecções: HIV, hepatites

Neoplasias

Síndrome consumptivo

Situações de risco para lesão renal aguda (exames
contrastados, etc.)

Sintomas e sinais compatíveis com doenças renais

Quadro 2 - Propedêutica renal mínima para portadores de hiper-
tensão arterial

Exames mínimos necessários

Creatinina com cálculo da filtração glomerular
(CKD-EPI-2021)

Exame de Urina do tipo 1

Albuminúria

CKD-EPI-2021: Refs. 1 e 9.



frequentemente, testes funcionais renais mais específicos
podem ser demandados em casos selecionados.

Há que recordar que a mera dosagem da creatinina
não é suficiente para avaliar a filtração glomerular, de
modo que é preciso recorrer às formulas que estimam a
filtração glomerular, via de regra à fórmula do CKD-EPI,
que é disponível ubiquamente na internet9. Ainda, deve-se
salientar que mesmo que a filtração glomerular esteja nor-
mal a DRC não pode ser descartada, pois a presença de
proteinúria, sedimento urinário ativo ou lesão estrutural ou
funcional, por mais de três meses, caracteriza lesão renal
crônica, apesar da ausência de declínio da função renal1,10.

Até agora vimos que a prevalência de DRC é elevada
e atinge 10% da população e que esta é, via de regra,
assintomática, portanto devemos investigar a presença de
DRC nos pacientes com fatores de risco para DRC – dentre
eles, todos os portadores de HA. É mandatória a realização
de dosagem da creatinina, cálculo da TFGe, urina I e albu-
minúria na avaliação clínica de todos os hipertensos.

4. Breve revisão da morfologia, fisiologia e

fisiopatologia

O glomérulo é a unidade que produz o filtrado glo-
merular11. Temos, grosseiramente 1.000.000 de glomérulos
em cada rim. Cada um destes contribui individualmente
com 50 nL/min para a TFGe total, que é de aproxima-
damente 100 mL/min (mais precisamente 120 mL/min, ou
180 L/dia). O glomérulo consiste em um novelo capilar que
se inicia na arteríola aferente, se ramifica, dividindo-se em
capilares, volta a confluir e deságua na arteríola eferente.
Esse novelo inicia e termina no hilo glomerular e é envolto
pela cápsula de Bowman. A cápsula de Bowman, por sua
vez, é constituída por um epitélio contínuo formado por
podócitos na porção contígua aos capilares (camada vis-
ceral) que se reflete no hilo glomerular e forma uma cama-
da parietal que se continua com o túbulo proximal. Fazendo
uma analogia do glomérulo com a cavidade abdominal, as
alças capilares seriam os intestinos, o peritônio parietal
seria a camada parietal da cápsula de Bowman, o epitélio
visceral (formado por podócitos) seria o peritônio visceral e
o mesângio corresponderia ao mesentério. Portanto, o me-
sângio nada mais é que o interstício das alças capilares
glomerulares.

Como já dissemos, os capilares glomerulares são
abraçados pelos podócitos em sua porção voltada para a
cápsula de Bowman. Esses podócitos emitem pedicélios
que se interdigitam, deixando pequenos espaços que tem a
aparência de um “zíper”. É fundamental entender essa
anatomia, pois esses espaços têm importância crucial na
fisiologia da barreira filtrante. Esses espaços são preenchi-
dos por diafragmas nos quais, mediante grande ampliação
ao microscópio eletrônico, é possível identificar pequenas
fendas, que são as fendas filtrantes.

Esses poros permitem passar livremente moléculas
com raio de aproximadamente 2 nm. Com 4,5 nm de raio,
ocorre a restrição por tamanho. Assim, em um glomérulo
normal, nenhuma partícula maior que 4,5 nm de raio é
capaz de passar. É importante ressaltar que a albumina

(massa molecular de aproximadamente 60 kDa) tem raio de
aproximadamente 3,6 nm, portanto essa molécula conse-
guiria passar do sangue para o espaço urinário. Entretanto,
isso não ocorre porque na membrana basal e no glicocalix
das células epiteliais e endoteliais existem cargas nega-
tivas, constituídas por sulfato de heparano e ácido siálico,
que repelem a albumina, que também tem carga negativa.
Já estão identificadas várias proteínas que compõem a fen-
da de filtração. São elas a nefrina, a P-caderina, a catenina,
a podocina e outras. Mutações nos genes que codificam
estas proteínas podem explicar glomerulopatias familiares
que cursam com síndrome nefrótica.

É importante observar que a membrana filtrante não é
composta só de epitélio. Precedendo a camada de podóci-
tos, há a camada endotelial fenestrada e a membrana basal
(uma estrutura que se assemelha a uma rede, formada por
colágeno e fibronectina, entre outros componentes), que,
por sua vez, é composta por três camadas: lâmina densa que
se interpõe entre a lâmina rara interna e externa. Essas
camadas não representam a barreira filtrante, uma vez que
os poros contidos nelas são maiores que as do epitélio vis-
ceral. Porém, modernamente se tem dado importância às
cargas negativas dessas camadas, bem como se cogita a
existência de um diafragma nas fenestras das células endo-
teliais.

Assim, a superfície filtrante do glomérulo deixa pas-
sar livremente a água e pequenos solutos (ureia - massa mo-
lecular 60 Da; creatinina - massa molecular 113 Da) mas é
quase totalmente refratária à filtração de albumina (60 kDa)
e, evidentemente, também às hemácias.

Resumindo: um glomérulo é composto por arteríola
aferente, eferente, capilares, mesângio, epitélio parietal,
que se continua com o túbulo proximal, e epitélio visceral
composto pelos podócitos, cujos pedicélios interdigitam-se
e ligam-se por proteínas, que deixam pequenas fendas que
são recobertas por glicosaminoglicanas de carga negativa
que, por sua vez, constituem a barreira filtrante10.

Vamos recordar também rapidamente a fisiologia da
filtração glomerular11. Os determinantes da filtração glo-
merular são: Kf (coeficiente de filtração), que é resultado
da multiplicação da superfície pela permeabilidade da
membrana, e pressão efetiva de ultrafiltração (PeUF) a
TFGe, que é o produto da PeUF pelo Kf. A PeUF, por sua
vez, é a resultante das pressões hidrostáticas do sangue e da
cápsula de Bowman subtraída do balanço das pressões
oncóticas do plasma e da cápsula de Bowman. É importante
entender que se todo o filtrado glomerular (120 mL/min)
fosse eliminado do organismo, nos esvairíamos em urina
em menos uma hora, tendo em vista que o dia tem 1440 min
e o montante de TFGe em 24h é de 180 L. Entretanto, a
maioria do filtrado glomerular (178,5 L) é reabsorvida na
complexa estrutura tubular. Quando há diminuição crônica
da filtração glomerular, também há diminuição da reabsor-
ção tubular, o que mantém o volume urinário em valores
normais ou até em níveis de poliúria, com nictúria, devido
ao efeito osmótico de substâncias retidas na insuficiência
renal. Dessa maneira, a oligúria só ocorre se a filtração glo-
merular for muito baixa. Portanto, a presença de oligúria in-
dica a presença de insuficiência renal (mesmo que seja
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funcional – discussão que faz parte do tema lesão renal
aguda), porém a ausência de oligúria não implica em boa
função renal, uma vez que há o mecanismo compensador
citado acima.

Nos túbulos também ocorrem alguns processos fun-
damentais para o equilíbrio do nosso organismo11. Regen-
erando bicarbonato e excretando H+, os túbulos renais par-
ticipam ativamente do equilíbrio acidobásico do
organismo, lembrando que a urina tem pH ácido (entre 4,5 e
6,0) e deve auxiliar na eliminação dos ácidos produzidos
continuamente pelo metabolismo celular. O equilíbrio hi-
droeletrolítico acontece por meio da expressão de transpor-
tadores de membrana com características peculiares a cada
porção do néfron, que facilitam a absorção ou secreção de
eletrólitos. O equilíbrio hídrico é realizado muitas vezes
por osmose, ou seja, ao reabsorver sódio, a H2O acompanha
esse íon e é absorvida juntamente, o que acontece nas
porções proximais do néfron. Contudo, podem ocorrer mu-
danças na osmolaridade da urina por alterações na permea-
bilidade, especialmente nas porções distais do néfron, ao
sofrer interferência do Hormônio Natriurético Atrial
(ADH) e da hipertonicidade da medula renal.

5. Fisiopatologia das manifestações renais na HA

Brevemente revistas a anatomia e fisiologia do glo-
mérulo e mais sumariamente ainda o mecanismo de forma-
ção da urina, vamos começar a discorrer sobre a fisiopa-
tologia das manifestações das doenças renais no âmbito da
hipertensão arterial.

As alterações da membrana filtrante são suficientes
para que passem proteínas, portanto pequenos aumentos de
raio das fendas filtrantes, ou mesmo alterações da carga
elétrica, já causam proteinúria10,11. Mas por qual motivo
alterações de pequena monta no raio das fendas podem
causar proteinúria maciça? Isso ocorre porque, via de regra,
essas alterações são difusas e em número tal que a super-
fície da somatória das pequenas lesões é muito grande.
Assim, alterações de carga elétrica como as que ocorrem
nas glomerulopatias de lesões mínimas, a intensa retração
de podócitos da glomeruloesclerose segmentar e focal ou as
alterações difusas de membrana da glomerulopatia mem-
branosa vão produzir proteinúria significativa.

A hematúria denota a presença de solução de conti-
nuidade da membrana filtrante de dimensões suficientes
para permitir a passagem de hemácias12. Porém, hiatos
formados na membrana filtrante não são do tamanho da he-
mácia ( 6 �m), são muito menores, de maneira que a hemá-
cia passa do capilar glomerular ao espaço urinário por
“diapedese” (como os leucócitos passam para os locais de
inflamação), o que causa deformação da hemácia que, em
conjunto com alterações osmóticas que a hemácia sofre ao
transitar pelos vários segmentos tubulares, produz o cha-
mado dismorfismo eritrocitário, que pode ser observado no
exame de urina13. Esse dismorfismo diferencia a hematúria
glomerular da hematúria urológica, com a exceção das
glomerulonefrites crescênticas graves, nas quais a ruptura
do capilar glomerular pode ser tão grande a ponto de pas-
sarem hemácias intactas à cápsula de Bowman. Na hema-

túria de origem renal, pode-se observar a ocorrência de
cilindros eritrocitários na análise do sedimento. Vale escla-
recer que para que ocorram lesões da membrana filtrante a
ponto de que hemácias sofram diapedese em quantidade
suficiente para que ocorra hematúria macroscópica no âm-
bito das glomerulonefrites é necessário que ocorra um pro-
cesso de proliferação glomerular; assim, se há hematúria
glomerular é provável que se encontrem glomerulonefrites
proliferativas e/ou inflamatórias14.

6. Avaliação da filtração glomerular

A dosagem da creatinina constitui pedra angular na
nefrologia. A creatinina é gerada continuamente, de forma
constante, nos músculos pela hidrólise não enzimática da
creatina, e uma fração muito pequena é proveniente da
dieta15. A creatinina é filtrada livremente no glomérulo, não
é reabsorvida nos túbulos e é secretada em quantidades
mínimas (exceto para pacientes com TFGe < 10 mL/min
nos quais essa secreção passa a ser significativa). Assim, a
depuração da creatinina aproxima-se muito da filtração glo-
merular.

Clcreat =
[Cr]

[Cr]

vol

t
u

p

�

onde [Cr]u: creatinina urinária; [Cr]p: creatinina plasmática;
vol: volume urinário no período de coleta; t: tempo de
coleta.

Tendo em vista que a produção constante depende,
para efeitos práticos, só da massa muscular (há pequena
absorção intestinal de creatinina da dieta, significativa ape-
nas em sobrecarga de ingestão proteica), a excreção de
creatinina urinária é proporcional à massa muscular e inde-
pendente da função renal, desde que a creatinina esteja em
estado estável. Ora, a estabilidade da creatinina significa
que tudo o que foi gerado foi excretado tanto para pessoas
com creatinina de 1 mg/dL como para pessoas com crea-
tinina de 10 mg/dL, pois esses valores estarão estáveis no
decorrer dos dias.

A parte da fórmula do clearance de creatinina
[Cr]v

vol
t

� nada mais é que a massa excretada de creatinina
no tempo e reflete a massa muscular. A massa muscular
pode ser predita por fórmulas que levem em conta peso,
idade, sexo, raça etc. Várias dessas fórmulas têm sido
propostas16. A mais popular é a de Cocknoff-Gault, pela
simplicidade da fórmula e facilidade de cálculo com calcu-
ladoras de mão. A mais precisa é a CKD-EPI, que pode ser
facilmente encontrada em aplicativos ou online na internet.

Saliento novamente que as fórmulas preditoras da
TFGe, baseadas na creatinina, só valem quando esse mar-
cador está em estado estável. Para se ter uma ideia dessa
afirmação, imaginem uma pessoa à qual se lhes são amarra-
dos os ureteres. No momento imediatamente seguinte a
esse fato, a filtração glomerular para efeitos práticos passa a
ser zero (nenhuma creatinina ou escória nitrogenada outra é
excretada do organismo). Caso se dose a creatinina nesse
momento, ela será praticamente igual à precedente à liga-
dura dos ureteres. Assim, por exemplo, TFGe = 0 mL/min e
creatinina = 0,7 mg/dL.
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Portanto, as fórmulas preditoras de TFGe não devem
ser utilizadas na LRA. Em extremos de peso, extremos de
idade e em amputados também a creatinina e fórmulas
preditoras não devem ser usadas, uma vez que a massa mus-
cular não pode ser predita pelas fórmulas desenvolvidas
para pessoas medianas.

A informação de que as fórmulas preditoras da TFGe
baseadas na creatinina não devem ser utilizadas na LRA
não significa que a creatinina não deve ser usada na LRA;
aliás, a elevação da creatinina é o principal critério diag-
nóstico de LRA em todas as definições modernas de LRA.
Portanto, a creatinina deve ser sempre solicitada em todas
as situações de risco para LRA.

É importante mencionar a cistatina. Esse componente
do soro é livremente filtrado nos glomérulos e completa-
mente metabolizado nos túbulos renais, o que dispensa a
coleta de urina para a medida de sua depuração e produz
resultados de TFGe um pouco mais precisos que o clear-

ance de creatinina. Entretanto o preço de sua dosagem
ainda o torna proibitivo na prática clínica17.

A ureia também guarda relação com a filtração glo-
merular; ela é livremente filtrada no glomérulo, entretanto é
reabsorvida nos túbulos, reabsorção esta que é tão mais
intensa quando menor for o fluxo sanguíneo renal; assim,
em situações nas quais o fluxo sanguíneo renal é reduzido
(hipotensão desidratação, etc.), mesmo que a filtração glo-
merular esteja mantida, a ureia irá elevar-se por reabsorção
tubular. Dessa forma, na LRA pré-renal ocorre elevação
mais pronunciada da ureia que da creatinina. Outra particu-
laridade da ureia é que esta é gerada pelo catabolismo
proteico, portanto sua elevação é sujeita a variações em
caso de febre, excesso de ingestão proteica, tireotoxicose
etc.18. Assim, a dosagem de ureia não é recomendada na
rotina diagnóstica da HA.

7. Exame da urina

A urinálise provê a densidade e pH urinários, presen-
ça de glicose, nitrito, leucosterase, bilirrubina e hemoglo-
bina, parâmetros importantes na avaliação das doenças
renais, entretanto a presença de proteínas e sua análise
semiquantitativa apresenta importância primordial19. A
análise do sedimento urinário pode revelar principalmente
a presença de leucócitos (que significam inflamação no
aparelho urinário de origem quer infecciosa quer inflama-
tória; assim, no lugar do termo urina tipo1 infecciosa é
melhor utilizar o termo sedimento urinário “ativo”) ou de
hemácias12. Também pode revelar cilindros e cristais.

A quantificação da proteinúria e da albuminúria re-
veste-se de significado prognóstico e diagnóstico. A coleta
de urina de 24 h para a avaliação da proteinúria ou da
albuminúria é o método mais fidedigno, mas sofre interfe-
rência da qualidade da coleta: se o paciente perde alguma
amostra de urina por perda ou esvaziamento incompleto da
bexiga, o resultado não será representativo das 24 h. Para
driblar este erro comum, podemos usar a amostra isolada de
urina para estimar a proteinúria20. Na primeira amostra da
manhã, dosamos a proteinúria e a creatinina urinária e
dividimos uma pela outra, razão proteinúria/creatininúria,

inserindo os valores na mesma unidade. O resultado dessa
razão aproxima-se da proteinúria de 24 h em pacientes com
função renal estável, já que a excreção urinária de creatini-
na é resultado da produção muscular, que ocorre de forma
contínua. Se estimarmos uma excreção de creatinina uriná-
ria em torno de 20 mg/kg de peso (obviamente uma genera-
lização excessiva), uma pessoa de 50 kg excretará 1000 mg
em 24 h. Teremos assim a quantidade de proteinúria para
cada grama de creatinina excretada, ou seja, valor próximo
da proteinúria de 24 h. Para a albuminúria, podemos usar o
mesmo raciocínio, com um detalhe: na razão albuminú-
ria/creatininúria, os valores devem ser inseridos com uni-
dades diferentes, a albuminúria em mg/dL e a creatininúria
em g/dL. Valores inferiores a 30mg/g são considerados
normais ou minimamente elevados: estádio A1, valores en-
tre 30-300 mg/g: A2, e, acima de 300mg/g: A31. Quanto
maior o estadiamento (A1, A2, A3), maior a probabilidade
de complicações renais e cardiovasculares. Via de regra, a
proteinúria significativa indica doença glomerular, guiando
os esforços diagnósticos para essa hipótese, além de apre-
sentar significado prognóstico, tanto que vários autores
advogam dirigir a terapêutica na DRC de maneira a dimi-
nuir ou extinguir, se possível, a albuminúria e a proteinúria.
Assim, uma vez que os rins podem atuar tanto como vilões
ou como vítimas em portadores de HA, a avaliação renal
tem os objetivos de identificar possíveis causas de hiper-
tensão secundária, verificar a presença de lesão de órgão-
alvo e estratificar não só o risco renal mas também o risco
cardiovascular do portador de hipertensão arterial (Qua-
dro 3).

Há que ressaltar que a albuminúria deve ser confirma-
da com um intervalo de três meses no mínimo21, dado que
pode ocorrer ampla variabilidade de resultados em diferen-
tes mensurações sucessivas22. A albuminúria anormal não
só constitui importante marcador de declínio progressivo
da TFGe na DRC mas também imprime elevado risco car-
diovascular23. É importante frisar que a albuminúria anor-
mal, particularmente na faixa de elevação moderada, pode
ser causada por disfunção endotelial24, sem necessaria-
mente lesão estrutural glomerular. Essa albuminúria é
potencialmente reversível com o tratamento das condições
que levaram à disfunção endotelial. Há que se chamar
atenção para o fato de que esse achado não é de menor
importância. A albuminúria como marcador de disfunção
endotelial e estado microinflamatório denota importante
acréscimo de risco cardiovascular global25 e cerebrovascu-
lar26, o que deve ser levado em conta na estratificação de
risco do paciente. Na insuficiência cardíaca27, denota maior
gravidade28 e exibe prevalência de aproximadamente
33%29.

Por fim, é importante destacar que a presença de
albuminúria moderadamente elevada é, normalmente, o
sinal mais precoce de acometimento renal. Pode preceder o
declínio da filtração glomerular e é muito mais sensível do
que o mero exame de fitas reagentes realizado durante a
rotina da urina tipo I30.
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8. Outros recursos propedêuticos

Quanto aos exames de imagem, o ultrassom renal
representa o exame mais útil na nefrologia, tendo em vista
dispensar o uso de contraste, sua facilidade de obtenção,
custo acessível e a possibilidade de Point-of-care ultraso-

nography31. O problema do contraste é que além de ser
nefrotóxico, não surte efeito, tendo em vista que em grande
parte das vezes lidamos com pacientes com filtração glo-
merular reduzida, situação em que o exame contrastado não
produz imagem.

No ultrassom, deve-se avaliar o número de rins exis-
tentes, o tamanho (normal de 9 a 12 cm) pode estar aumen-
tado, em condições de hiperfiltração ou doenças que cur-
sam com deposição, ou reduzido, na maioria das doenças
renais cronificadas. Rins com 5 a 7 cm indicam terminali-
dade da doença renal. A ecogenicidade pode estar aumen-
tada tanto na DRC como na LRA. Normalmente, os rins são
menos ecogênicos (mais escuros) que o fígado. Caso este-
jam com mesma ecogenicidade ou mais ecogênicos, isso
indica doença do parênquima (aguda ou crônica). Deformi-
dades, cistos, hidronefrose e cálculos, podem ser identifi-
cados e têm significado importante. A utilização do Dopp-
ler renal pode auxiliar na identificação de doenças arteriais
ou venosas renais, além de auxiliar no diagnóstico de doen-
ças parenquimatosas31.

A urografia excretora, apesar de antiquada, fornece
dados de função, morfologia, tamanho e pode auxiliar na
visualização da via urinária, em sua fase excretora, sendo
possível observar obstruções ou dilatações de ureteres, as-
sim como duplicações. Sua limitação na utilização em
âmbito nefrológico é a insuficiência renal (ver acima).

A tomografia computadorizada é o melhor exame de
imagem no diagnóstico da litíase e pode ser utilizada sem
contraste, entretanto é limitada pelo custo, o que diminui a
disponibilidade em larga escala desse exame32. A RM não
deve ser realizada em pacientes com TFGe < 30 mL/min
devido a risco de fibrose nefrogênica33.

A biópsia renal é o padrão-ouro no diagnóstico das
doenças renais parenquimatosas. Será indicada quando o
diagnóstico histológico permitirá guiar o tratamento. Caso
o diagnóstico histológico não altere o tipo de tratamento a
ser realizado, não há indicação de biópsia renal34. Para
pacientes com rins de tamanho reduzido (< 7 cm), a biópsia
renal não é custo-efetiva. As indicações clássicas são: sín-
drome nefrótica em adultos, síndrome nefrítica sem evidên-
cias de GN pós-estrectocócica, proteinúria assintomática
significativa, proteinúria nefrótica no DM-1 sem retinopa-
tia, proteinúria significativa em portador de lúpus eritema-
toso sistêmico, proteinúria ou disfunção renal associada a
hematúria dismórfica, insuficiência renal aguda de duração
superior a 30 dias.

9. Como raciocinar com as ferramentas

propedêuticas expostas

Um modo prático de raciocinar quanto às doenças
renais é verificar inicialmente a cronicidade e posterior-
mente identificar se a doença se localiza antes dos rins, nos
rins ou após os rins.

Para se determinar a cronicidade, caso não se tenha o
histórico de dosagens de creatininas prévias, o estado nutri-
cional e a coloração da pele podem ajudar, entretanto o
tamanho renal é a pista mais fidedigna. O encontro de rins
contraídos indica cronicidade, entretanto rins de tamanho
adequado nem sempre indicam doença aguda, pois podem
ser normais ou aumentados em portadores de rins policís-
ticos, mieloma, amiloidose, hidronefrose ou nefropatia dia-
bética.

A doença renal crônica que tem como causa doenças
vasculares renais manifesta-se com hipertensão pronuncia-
da, proteinúria e alterações de sedimento urinário ausentes
ou discretas, poucos sintomas referentes ao trato urinário e
os exames de imagem não mostram hidronefrose nem vo-
lume residual de bexiga. A presença de doença renal paren-
quimatosa, particularmente as glomerulopatias, cursam,
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Quadro 3 - Estadiamento da doença renal crônica

Albuminúria

A1 A2 A3

Normal a levemente
aumentada

Moderadamente
aumentada

Gravemente
aumentada

RAC < 30 mg/g RAC = 30-300 mg/g RAC > 300 mg/g

Faixas de TFGe
(mL/min/1,73 m2)

G1 Normal ou alta � 90

G2 Levemente reduzida 60-89

G3a Leve a moderadamente
reduzida

45-59

G3b Moderada a gravemente
reduzida

30-44

G4 Gravemente reduzida 15-29

G5 DRC estágio 5 < 15

Risco de complicações renais e cardiovasculares. Verde: baixo; amarelo: moderado; laranja: alto; vermelho: muito alto. DRC: doença
renal crônica; RAC: relação albuminúria/creatininúria; TFGe: taxa de filtração glomerular estimada. Ref. 1.



via de regra, com hipertensão; ainda que menos pronuncia-
da do que na doença vascular, a proteinúria e/ou sedimento
ativo são apanágio deste grupo de doenças; sintomas do
trato urinário não são característicos, ainda que possam
estar presentes, e a hidronefrose e a presença de volume re-
sidual em bexiga não se verificam. Doenças obstrutivas não
têm a HA como característica marcante, a proteinúria tam-
bém costuma ser discreta e o sedimento pode estar franca-
mente alterado por infecção concomitante. Sintomas do
trato urinário são proeminentes e os exames de imagem
podem mostrar hidronefrose e aumento do volume residual.
O Quadro 4 ilustra as afirmativas acima, o que constitui
uma simplificação bastante sumarizada do raciocínio em-
pregado em nefrologia.

10. Conclusão

Dosagem da creatinina, cálculo da TFGe, urina I e
albuminúria são exames obrigatórios na avaliação clínica
de todos os hipertensos. Tendo em vista que os rins podem
ser vilões ou vítimas na hipertensão, essa avaliação mínima
dos rins tem os objetivos de avaliar possíveis causas de
hipertensão secundária, verificar a presença de lesão de
órgão-alvo e estratificar não só o risco renal, mas também o
risco cardiovascular do portador de hipertensão arterial. De
acordo com essa avaliação mínima, podem ser necessárias
outras avaliações ou mesmo o encaminhamento ao nefro-
logista.
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Abstract. To analyze the association between cardiovascular risk factors and functional dependence
among hospitalized older adults. This cross-sectional study included 233 individuals aged 60 years
and older who were hospitalized in a public hospital in Minas Gerais, Brazil. Data on sociodemo-
graphic, clinical, anthropometric, and lifestyle characteristics were collected. Functional dependence
was assessed using validated scales for basic and instrumental activities of daily living. Bivariate
analyses were conducted to examine the relationships between cardiovascular risk factors and levels
of dependence. The participants had a mean age of 70.9 � 8.1 years and were predominantly male
(63.1%) and white (62.2%). The most prevalent risk factors were hypertension (66.5%), sedentary
behavior (97.4%), and a family history of hypertension (65.2%). Most individuals presented partial
dependence in both basic and instrumental activities of daily living. Peripheral arterial disease and
nephropathy were associated with moderate dependence in basic activities, while diabetes mellitus
and chronic obstructive pulmonary disease were related to total dependence in instrumental activi-
ties. Functional dependence was frequent among hospitalized older adults and showed significant as-
sociations with cardiovascular risk factors and chronic comorbidities. These findings highlight the
need for integrated and multidisciplinary clinical approaches to help maintain functional capacity
and improve health outcomes in this population.

Keywords: activities of daily living; functional status; aging. cardiovascular risk factors; disability evaluation.
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Saúde cardiovascular e capacidade funcional em

idosos hospitalizados

Resumo. Analisar a associação entre fatores de risco cardiovascular e dependência funcional em
idosos hospitalizados. Estudo transversal realizado com 233 indivíduos com 60 anos ou mais,
internados em um hospital público de Minas Gerais, Brasil. Foram coletados dados sociodemográ-
ficos, clínicos, antropométricos e de estilo de vida. A dependência funcional foi avaliada por meio de
escalas validadas para atividades básicas e instrumentais da vida diária. Análises bivariadas foram
realizadas para investigar associações entre fatores de risco cardiovascular e níveis de dependência.
Os participantes apresentaram média de idade de 70,9 � 8,1 anos, sendo predominantemente do sexo
masculino (63,1%) e da raça branca (62,2%). Os fatores de risco mais prevalentes foram hipertensão
arterial sistêmica (66,5%), comportamento sedentário (97,4%) e histórico familiar de hipertensão ar-
terial sistêmica (65,2%). A maioria dos indivíduos apresentou dependência parcial tanto para as
atividades básicas quanto instrumentais da vida diária. Doença arterial periférica e nefropatia foram
associadas à dependência moderada em atividades básicas, enquanto diabetes mellitus e doença
pulmonar obstrutiva crônica foram associadas à dependência total em atividades instrumentais. A
dependência funcional foi frequente entre idosos hospitalizados e apresentou associações signifi-
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cativas com fatores de risco cardiovascular e comorbidades crônicas. Esses achados reforçam a
necessidade de abordagens clínicas integradas e multidisciplinares para auxiliar na manutenção da
capacidade funcional e na melhoria dos desfechos de saúde nessa população.

Palavras-chave: atividades da vida diária; estado funcional; Envelhecimento; fatores de risco cardiovascular;
avaliação da incapacidade.

1. Introduction

The World Health Organization (WHO) defines
healthy aging as a multidimensional process that promotes
the maintenance of older adults’ functional capacity, allow-
ing them to live independently in the community and avoid-
ing the need for long-term care facilities and/or hospitaliza-
tions1. Functional capacity is essential to the quality of life
in older adults and can be assessed through the Basic Activ-
ities of Daily Living (BADL) and Instrumental Activities
of Daily Living (IADL)2. BADL refers to fundamental
tasks such as dressing, eating, bathing, and personal hy-
giene, while IADL involves more complex tasks, including
managing finances, shopping, and performing household
chores3-4.

Several factors influence BADL and IADL in older
adults, including mental and emotional health, physical en-
vironment, social support network, physical activity level,
medication use, nutritional status, socioeconomic condi-
tions, and physical health problems. Cardiovascular dis-
eases (CVDs) are of particular relevance, as they are often
associated with pre-existing conditions and contribute to
the development of multiple comorbidities that impair
functional capacity5. In Brazil, a multi-institutional study
on cardiovascular statistics reported that the prevalence of
CVD increases significantly with age, making it the leading
cause of death in the general population6. Among older
adults, CVD often results in reduced functional capacity,
leading to physical limitations, impaired mobility, dimin-
ished quality of life, increased demand for medical care,
more frequent hospitalizations, and premature mortality7.

Functional capacity is also a critical indicator for
stratifying cardiovascular risk and other causes of mortal-
ity. In hospital settings, the daily assessment of functional
status is essential for predicting outcomes, guiding thera-
peutic decisions, and evaluating patient vulnerability7.

Despite the growing relevance of these issues, there is
a notable scarcity of data regarding the relationship be-
tween cardiovascular health and functional capacity in hos-
pitalized older adults in Brazil. Most studies focus on com-
munity-dwelling older populations, leaving a significant
gap in understanding how cardiovascular conditions affect
functional independence during hospitalization. Addres-
sing this gap is essential to inform clinical strategies to pre-
serve autonomy and improve outcomes for this vulnerable
population.

Considering the steady increase in the number of hos-
pitalized older adults – which is associated with lower qual-
ity of life, higher healthcare costs, and increased readmis-
sion rates8 - as well as the importance of preserving
functional capacity in this context, this study aims to ana-
lyze the relationship between functional capacity and car-

diovascular risk factors associated with dependence in
BADL and IADL among hospitalized older adults. Spe-
cifically, the study will examine how cardiovascular condi-
tions such as hypertension, diabetes, myocardial infarction,
stroke, dyslipidemia, congestive heart failure, and periph-
eral arterial disease impact the ability of older adults to per-
form daily activities. This approach will contribute to a
better understanding of the mechanisms underlying func-
tional decline and help guide interventions to maintain in-
dependence and quality of life in this population.

2. Methods

This observational, cross-sectional, quantitative stu-
dy was conducted at a large teaching hospital in an aca-
demic setting in Minas Gerais state, Brazil.

Sample size estimation was based on the total popula-
tion of hospitalized older adults in 2020 (n = 4,280), with a
finite population correction and a 20% adjustment for po-
tential refusals. A simple random sampling method was
used to select participants according to the hospital admis-
sion flow. The final sample size was 233 participants.

Inclusion criteria: adults aged 60 years or older, of
both sexes, hospitalized, and with preserved cognitive ca-
pacity, as assessed using the Mini-Mental State Examina-
tion (MMSE). MMSE cutoff scores were defined according
to education level: illiterate (20 points); 1-4 years of
schooling (25 points); 5-8 years (26.5 points); 9-11 years
(28 points); and > 11 years (29 points)9.
• Data collection occurred from October 2021 to February

2022 using a structured instrument developed by the re-
searchers, which included the following variables: So-
ciodemographic data: age, sex, self-reported race,
religion, marital status, education, employment status,
and per capita income.

• Clinical data: weight, height, blood pressure (BP), heart
rate (HR), and comorbidities.

• Lifestyle habits: smoking, sedentary behavior, alcohol
consumption, and medication use.

• Family history of CVD.
To assess BADLs, the validated Portuguese version

of the Katz Index was used3, which evaluates six activities:
bathing, dressing, toileting, transferring, continence, and
feeding. Each activity is scored 1 (independent) or 0 (de-
pendent), with total scores interpreted as 6 (independent), 4
(moderate dependence), and � 2 (severe dependence)10.

IADLs were assessed using the Lawton & Brody
Scale4, which measures seven tasks: using the telephone,
transportation, shopping, meal preparation, housekeeping,
managing medications, and handling finances. Each task is
scored as 3 (independent), 2 (needs assistance), or 1 (unable
to perform). Total scores range from 7 to 21, classifying in-
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dividuals as dependent (7), partially dependent (8-20), or
independent (21)11.

Anthropometric measurements:Weight was mea-
sured using an OMRON HBF-214 digital platform scale
(capacity: 150 kg; sensitivity: 50 g).Height was measured
using a non-stretchable tape fixed to a wall, perpendicular
to the floor, with no baseboards.Body mass index (BMI)
was calculated as weight (kg) divided by height squared
(m2) and classified as underweight (< 22.0 kg/m2), normal
weight (22.0-27.0 kg/m2), or overweight (> 27.0 kg/m2).BP
measurement: BP was measured using portable automatic
devices (OMRON HEM-7113) with appropriately sized
cuffs, following the Brazilian guidelines for arterial hyper-
tension12. Three BP measurements were taken at one-minu-
te intervals, with the mean of the last two considered.

Peripheral arterial disease assessment: The ankle-bra-
chial index (ABI), used for the non-invasive diagnosis of
peripheral arterial disease, was calculated as the ratio be-
tween the systolic BP of the ankle arteries (anterior or pos-
terior tibial) and the systolic BP of the brachial artery.
Values between 0.9 and 1.4 were considered normal13.

Comorbidity data were assessed based on informa-
tion extracted from medical records. The cardiovascular
conditions analyzed included hypertension, diabetes, myo-
cardial infarction, stroke, obesity, dyslipidemia, congestive
heart failure, chronic obstructive pulmonary disease, and
peripheral arterial disease.

Participants were considered smokers if they reported
smoking at least one cigarette per day. Sedentary individu-
als did not engage in regular and frequent physical activity
during the week. Alcohol consumers were defined as indi-
viduals who reported consuming any type or amount of al-
coholic beverage, regardless of frequency.

2.1. Data analysis

Data were entered in duplicate into an electronic
spreadsheet. Continuous variables were described as means
and standard deviations (Mean � SD), while categorical
variables were expressed as absolute and relative frequen-
cies. Associations between functional capacity and socio-
economic, demographic, clinical, and lifestyle variables
were analyzed using Pearson’s chi-square test. Odds ratios
(OR) and 95% confidence intervals (95% CI) were calcu-
lated for each variable. A p-value of � 0.05 was considered
statistically significant.

3. Results

A total of 233 older adults were included in the study,
with a mean age of 70.9 � 8.1 years. The majority of partici-
pants were male (63.1%), white (62.2%), and married
(51.1%). Most had up to 8 years of formal education
(55.4%) and were retired (81.5%). A family history of hy-
pertension was reported by 65.2%, and 97.4% exhibited a
sedentary lifestyle. Hypertension was the most prevalent
comorbidity (66.5%), followed by diabetes (30.9%) and
dyslipidemia (30.0%). The detailed sociodemographic, cli-
nical, and lifestyle characteristics of the participants are
presented in Table 1.
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Table 1 - Sociodemographic, clinical, and lifestyle characteristics
of study participants (n = 233). Uberlândia, Minas Gerais, Brazil,
2021-2022.

Variables

Male, N. (%) 147 (63.1%)
White, N. (%) 145 (62.2%)
Catholics, N. (%) 142 (60.9%)
Married, N. (%) 119 (51.1%)

Educational level � 8 years of educa-
tion, N. (%)

129 (55.4%)

Retired, N. (%) 190 (81.5%)

Income � 1 Mw, N. (%) 155 (66.5%)

BMI, kg/m2
24.9 � 4.3

SBP, mmHg 128.5 � 20.3
DBP, mmHg 75.3 � 8.5
ABI, mmHg 1.1 � 0.1
HR, bpm 75.4 � 12.9
Hypertension, N. (%) 155 (66.5%)
Diabetes, N. (%) 72 (30.9%)
MI, N. (%) 35 (15.0%)
CVA, N. (%) 29 (12.4%)
Obese, N. (%) 61 (26.2%)
Dyslipidemia, N. (%) 70 (30.0%)
CHF, n (%) 58 (24.9%)
COPD, n (%) 25 (10.7%)
PAD, n (%) 49 (21.0%)
Nephropaties, N. (%) 31 (13.3%)
Smokers, N. (%) 43 (18.5%)
Sedentary lifestyle, N. (%) 227 (97.4%)
Alcohol consumption, N. (%) 47 (20.2%)
Medication used
• Statin, N. (%) 76 (32.6%)
• CCB, N. (%) 8 (3.4%)
• BB, N. (%) 37 (15.9%)
• ARB, N. (%) 105 (45.1%)
• ACEI, N. (%) 69 (29.6%)
• Diuretics, N. (%) 99 (42.5%)
• Anxiolytic/antidepressant, N. (%) 59 (25.3%)
Family history of hypertension, N. (%) 152 (65.2%)
Family history of diabetes, N. (%) 92 (39.5%)
Family history of heart attack, N. (%) 54 (23.2%)
Family history of stroke, N. (%) 50 (21.5%)
BADL (Katz Scale)
• Independent 110 (47.2%)
• Moderate dependency 123 (52.8%)
IADL (Lawton & Brody Scale)
• Independent 5 (2.1%)
• Partial dependency 138 (59.2%)
• Total dependency 90 (38.6%)

Values are expressed as absolute (n) and relative frequencies or
mean � standard deviation. SM: minimum wage; BMI: body mass
index; SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pres-
sure; ABI: ankle-brachial index; HR: heart rate; MI: myocardial
infarction (heart attack); CVA: cerebrovascular accident (stroke);
CHF: congestive heart failure; COPD: chronic obstructive pulmo-
nary disease; PAD: peripheral arterial disease; CCB: calcium
channel blockers; BB: beta-blockers; ARB: angiotensin receptor
blockers; ACEI: angiotensin-converting enzyme inhibitors;
BADL: basic activities of daily living; IADL: instrumental activi-
ties of daily living.



Table 2 shows that the probability of moderate de-
pendence in Basic Activities of Daily Living (BADL) was
higher among participants with peripheral arterial disease
(PAD) and nephropathy. Specifically, older adults with
PAD had a higher risk of moderate dependence
(CRR = 1.92; 95% CI: 0.99-3.71; p = 0.05), and those with

nephropathy showed a significantly higher risk
(CRR = 2.44; 95% CI: 1.07-5.57; p = 0.03). Alcohol con-
sumption was associated with a lower probability of mo-
derate dependence (CRR = 0.43; 95% CI: 0.22-0.83;
p = 0.01).
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Table 2 - Association between sociodemographic and clinical characterization, risk factors, and lifestyle habits of participants and de-
gree of dependence on basic activities of daily living - Katz Scale. Uberlândia, Minas Gerais, Brazil, 2021-2022.

Independent (N. = 110) Moderate dependence (N. = 123) CRR* (CI) p

Age

� 79 years, N. (%) 96 (49.0%) 100 (51.0%) 1.58 (0.77 -3.24) 0.28

> 80 years, N. (%) 14 (37.8%) 23 (62.2%)
Sex
Male, N. (%) 75 (51.0%) 72 (49.0%) 1.52 (0.89-2.60) 0.14
Female, N. (%) 35 (40.7%) 51 (59.3%)
Race
White, N. (%) 67 (46.2%) 78 (53.8%) 0.90 (0.53 - 1.53) 0.79
Non white, N. (%) 43 (48.9%) 45 (51.1%)
BMI
Normal 86 (50.0%) 86 (50.0%) 1.54 (0.85 - 2.79) 0.18
Abnormal 24 (39.3%) 37 (60.7%)
Hypertension
No 41 (52.6%) 37 (47.4%) 1.381 (0.80 -2.38) 0.27
Yes 69 (44.5%) 86 (55.5%)
Diabetes
No 81 (50.3%) 80 (49.7%) 1.50 (0.86 - 2.64) 0.20
Yes 29 (40.3%) 43 (59.7%)
Heart attack
No 91 (46.0%) 107 (54.0%) 0.72 (0.35 - 1.47) 0.46
Yes 19 (54.3%) 16 (45.7%)
Stroke
No 101 (49.5%) 103 (50.5%) 2.18 (0.95 - 5.01) 0.07
Yes 9 (31.0%) 20 (69.0%)
Dyslipidemia
No 72 (44.2%) 91 (55.8%) 0.67 (0.38 - 1.17) 0.20
Yes 38 (54.3%) 32 (45.7%)
CHF
No 82 (46.9%) 93 (53.1%) 0.95 (0.52 - 1.71) 0.88
Yes 28 (48.3%) 30 (51.7%)
COPD
No 100 (48.1%) 108 (51.9%) 1.39 (0.60 - 3.23) 0.53
Yes 10 (40.0%) 15 (60.0%)
PAD
No 93 (50.5%) 91 (49.5%) 1.92 (1.0 - 3.71) 0.05
Yes 17 (34.7%) 32 (65.3%)
Nephropathy
No 101 (50.0%) 101 (50.0%) 2.44 (1.07 - 5.57) 0.03
Yes 9 (29.0%) 22 (71.0%)
Smoker
No 85 (44.7%) 105 (55.3%) 0.58 (0.30-1.14) 0.13
Yes 25 (58.1%) 18 (41.9%)
Physical active
No 108 (47.6%) 119 (52.4%) 1.82 (0.33 - 10.11) 0.69
Yes 2 (33.3%) 4 (66.7%)
Alcohol consumption
No 80 (43.0%) 106 (57.0%) 0.43 (0.22 - 0.83) 0.01
Yes 30 (63.8%) 17 (36.2%)

BMI: body mass index; CHF: congestive heart failure; COPD: chronic obstructive pulmonary disease; PAD: peripheral arterial disease;
CRR* = Crude Relative Risk; CI = Confidence Interval; p = probability (p � 0.05).



Table 3 indicates a higher prevalence of diabetes and
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) among in-
dividuals with total dependence in Instrumental Activities

of Daily Living (IADL), with statistically significant asso-
ciations (p � 0.05).
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Table 3 - Association between sociodemographic and clinical characterization, risk factors, and lifestyle habits of participants and de-
gree of dependence on instrumental activities of daily living - Lawton & Brody Scale. Uberlândia, Minas Gerais, Brazil, 2021-2022.

Independent (N. = 5) Partially dependent (N. = 138) Totally dependent (N. = 90) p

Age

� 79 years, N. (%) 4 (2.0%) 120 (61.2%) 72 (36.7%) 0.37

> 80 years, N. (%) 1 (2.7%) 18 (48.6%) 18 (48.6%)
Sex
Male, N. (%) 5 (3.4%) 88 (59.9%) 54 (36.7%) 0.08
Female, N. (%) 0 (0.0%) 50 (58.1%) 36 (41.9%)
Race
White, N. (%) 4 (2.8%) 83 (57.2%) 58 (40.0%) 0.55
Non white, N. (%) 1 (1.1%) 55 (62.5%) 32 (36.4%)
BMI
Normal 3 (1.7%) 108 (62.8%) 61 (35.5%) 0.17
Abnormal 2 (3.3%) 30 (49.2%) 29 (47.5%)
Hypertension
No 1 (1.3%) 52 (66.7%) 25 (32.1%) 0.23
Yes 4 (2.6%) 86 (55.5%) 65 (41.9%)
Diabetes
No 5 (3.1%) 104 (64.6%) 52 (32.3%) 0.01
Yes 0 (0.0%) 34 (47.2%) 38 (52.8%)
Heart attack
No 5 (2.5%) 117 (59.1%) 76 (38.4%) 0.43
Yes 0 (0.0%) 21 (60.0%) 14 (40.0%)
Stroke
No 5 (2.5%) 125 (61.3%) 74 (36.3%) 0.10
Yes 0 (0.0%) 13 (44.8%) 16 (55.2%)
Dyslipidemia
No 3 (1.8%) 90 (55.2%) 70 (42.9%) 0.11
Yes 2 (2.9%) 48 (68.6%) 20 (28.6%)
CHF
No 5 (2.9%) 101 (57.7%) 69 (39.4%) 0.20
Yes 0 (0.0%) 37 (63.8%) 21 (36.2%)
COPD
No 5 (2.4%) 128 (61.5%) 75 (36.1%) 0.05
Yes 0 (0.0%) 10 (40.0%) 15 (60.0%)
PAD
No 4 (2.2%) 109 (59.2%) 71 (38.6%) 1.00
Yes 1 (2.0%) 29 (59.2%) 19 (38.8%)
Nephropaty
No 5 (2.5%) 117 (57.9%) 80 (39.6%) 0.33
Yes 0 (0.0%) 21 (67.7%) 10 (32.3%)
Smoker
No 5 (2.6%) 107 (56.3%) 78 (41.1%) 0.08
Yes 0 (0.0%) 31 (72.1%) 12 (27.9%)
Physically active
No 5 (2.2%) 133 (58.6%) 89 (39.2%) 0.41
Yes 0 (0.0%) 5 (83.3%) 1 (16.7%)
Alcohol consumption
No 4 (2.2%) 108 (58.1%) 74 (39.8%) 0.76
Yes 1 (2.1%) 30 (63.8%) 16 (34.0%)

BMI: body mass index; CHF: congestive heart failure; COPD: chronic obstructive pulmonary disease; PAD: peripheral arterial disease;
CRRR* = Crude Relative Risk; CI = Confidence Interval; p = probability (p � 0.05).



4. Discussion

This study examined the association between func-
tional capacity and cardiovascular risk factors among older
patients hospitalized for various conditions. The findings
indicate that a significant proportion of older adults experi-
ence limitations in their functional capacity, with factors
such as multimorbidity and lifestyle behaviors contributing
to these limitations.

Multimorbidity emerges as a central factor in the de-
cline of functional capacity among older individuals. A
study found that combinations of chronic diseases, such as
hypertension and diabetes, were prevalent among older
adults and significantly impacted their ability to perform
daily activities14. In the Brazilian context, the increasing
burden of cardiovascular diseases and their direct associa-
tion with reduced functional performance, especially in
older adults, has been highlighted6.

Hypertension is another major factor impacting func-
tional capacity in older adults. The hypertension manage-
ment guidelines in Brazil10 emphasize the importance of
adequate blood pressure control to prevent complications
such as functional disability. Consistent with these guide-
lines, the present study identified an association between
elevated blood pressure and greater difficulty in performing
daily tasks, aligning with findings from the international lit-
erature15.

Alcohol consumption is another factor that may influ-
ence functional capacity. Several studies have pointed to
the complex relationship between alcohol use and physical
function. One study found that alcohol consumption was
linked to functional impairments in older adults, though the
relationship varied by the amount and frequency of con-
sumption16. In contrast, a more recent study suggested that
moderate alcohol consumption may not necessarily impair
functional capacity but could increase cardiovascular risk
over time17.

Another association observed in this study was be-
tween PAD and dependence on BADL. It is well estab-
lished that individuals with PAD tend to have decreased
functional capacity, as this clinical condition results in sev-
eral physical limitations that compromise the performance
of BADL and other activities that interfere with quality of
life. The main complications include pain in the lower ex-
tremities, decreased muscle strength in the lower limbs, re-
duced blood flow to these limbs, claudication, loss of func-
tion, ulceration, and, in extreme cases, amputation18-19-20.

Cognitive impairment, assessed through screening
instruments, also plays a vital role in functional limitations.
Recent evidence demonstrates that mental decline is
strongly associated with reduced ability to perform activi-
ties of daily living (ADLs). For example, a study found that
early identification of cognitive deficits in older adults was
crucial for preventing functional decline and promoting in-
dependence21. This reinforces the importance of regular
cognitive assessment in elderly care strategies.

Moreover, comprehensive and multidisciplinary care
is essential to prevent functional decline in older popula-
tions. Implementing approaches such as physical therapy,

nutritional counseling, and medication adherence has
shown benefits for functional outcomes7. As recommended
by global health authorities1, a holistic approach is vital for
maintaining older adults’ independence and quality of life.

4.1. Limitations of the study

Several limitations should be considered when inter-
preting the results. First, the absence of a more robust statis-
tical analysis that could account for possible confounding
factors limits the ability to draw definitive conclusions. The
study design did not incorporate advanced statistical tech-
niques such as multivariable regression, which could have
provided a clearer picture of the relationships between
functional capacity and cardiovascular risk factors.

Furthermore, the study’s cross-sectional design re-
stricts the ability to establish causal relationships, as it does
not allow for the assessment of the temporal sequence of
risk factors and functional decline. Another limitation is the
potential bias inherent in self-reported data, particularly re-
lated to alcohol consumption and lifestyle behaviors. Addi-
tionally, the study did not control for important confound-
ing variables, such as socioeconomic status and medication
adherence, which may have affected the results.

Finally, the sample was limited to older patients hos-
pitalized for various conditions. These aspects should be
considered when analyzing the findings, and future investi-
gations using larger and more representative samples with
robust analytical strategies are recommended.

5. Conclusion

Moderate or total dependence in basic and instrumen-
tal activities of daily living (BADL and IADL) was preva-
lent in the study population. Peripheral arterial disease and
nephropathy were associated with moderate dependence in
BADL, while diabetes and COPD were associated with to-
tal dependence in IADL. These findings highlight a rele-
vant public health issue and underscore the need for ade-
quate health policies and multidisciplinary strategies to
promote, protect, and restore cardiovascular health and
functional independence in older adults.
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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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