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Resumo

Apesar de se saber a importancia da terapia periodontal, observada nas ultimas décadas, ademanda poruma manutengio continuara
presente devido ao aumento na expectativa de vida da populagéo, visto que o controle de uma doenca sistémica cardiovascular sera de
acompanhamento continuo, ja que a mesma nao se extinguira. Também ha outros fatores encontrados que impactam diretamente na
autoestima dos individuos, que na sociedade modema, incentivada pela midia, tém se valorizado cada vez mais, dentre outros destacam-
se: aestética, o convivio e a aceitagdo social, que parase alcancara plenitudeda autoestima, dependem de uma harmonia facial. Dentro
deste conceito, 0 sorriso € um fator chave na composigdo da beleza geralem um individuo. Objetivo: Realizar analise sobre a associagdo
entre o uso da terapia de suporte periodontal e doencgas cardiovasculares. Metodologia: A elaboragdo do trabalho ocorreu através da
revisao literaria, de publicagdes contidas nas bases de dados da PubMed, Google Académico e SCIELO, escritas nos idiomas portugués
e inglés, tendo como matéria prima estudos restritos a humanos, no qual foram pré-selecionados aproximadamente 100 artigos e, apos
criteriosa leitura e interpretagdo dos mesmos, foram escolhidos 64 destes datados preferencialmente dos ultimos 10 anos até a data
atual. Concluséo: Todas as referéncias utilizadas neste estudo coroboram no sentido em que o uso daterapia de suporte periodontal,
influéncia ndo somente na autoconfianga, como também nos relacionamentos e qualidade de vida, resultando em melhores resultados
no controle da doengacardiovascular. Desse modo, € de essencialimportancia a preparagao do profissional para que esteja capacitado
para atender essa necessidade

Palavras-Chave: Periodontite; Medicina Periodontal; Terapia de Suporte; Aterosclesrose.

Abstract

Although the importance of periodontal therapy is known, as observed in recent decades, the demand for maintenancewill continue to be
present due to the increase in the population's life expectancy, since the control of a systemic cardiovascular disease will require
continuous monitoring, since it willnot disappear. There are also otherfactors that directly impact the self-esteem of individuals, which in
modern society, encouraged by the media, have been increasingly valued, among others: aesthetics, coexistence and social acceptance,
which inorderto achieve full self-esteem, depend on facial harmony. Within this concept, the smile is akey factor in the composition of
an individual's overall beauty. Objective: To analyze the association between the use of periodontal support therapy and cardiovascular
diseases. Methodology: The study was prepared through a literature review of publications in the PubMed, Google Scholarand SCIELO
databases, writtenin Portuguese and English, using studiesrestricted to humans as raw material. Ap proximately 100 articles were pre-
selected and, after careful reading and interpretation, 64 of these were chosen, preferably dated from the last 10 years to the present
date. Conclusion: All references used in this study coroborate the idea that the use of periodontal support therapy influences not only
self-confidence, but also relationships and quality of life, resulting in better resultsin the control of cardiovascular disease. Therefore, itis
essential to prepare professionals to meet this need.

Keywords: Periodontitis; Periodontal Medicine; Supportive Therapy; Atherosclerosis.
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(Almeida, 2006), é uma doenga inflamatoria, que
1. Introducao advém de bactérias gram-negativas e gram-
positivas anaerébios, com niveis de incidéncia

A doenga periodontal ¢ a segunda maior elevado (Petersen, 2005). Cerca de 11,2% da

causa depatologiadentaria na populagdo mundial



populagdao mundial apresenta sua forma mais
grave.

A periodontite é considerada uma doencga
comum e ndo transmissivel, porém, muitos
pacientes  recorrem ao seu tratamento
tardiamente. Estima-se que cerca de 15% dos
adultos, na faixa etaria de 21 a 50 anos de idade
e cerca de 30% dos individuos com mais de 50
anos de idade apresentam periodontite avangada
em seu histérico de saude bucal. Ela corresponde
a uma situagdo de infecgdo com destruigdo do
periodonto, ocorrendo alteragdes patoldgicas,
causando uma perda de insergao por destruicédo
do tecido conjuntivo e reabsorcdo do o0sso
alveolar, sendo wuma situagdo irreversivel
(Toregeani et al., 2014).

A gengivite manifesta-se clinicamente com
alteragdbes na cor da gengiva, hemorragia e
edema, sendo uma situagao reversivel, se o fator
causal for eliminado, nesse estagio inicial pode
desencadear formagao de bolsas periodontais e
uma migragdo de agentes microbianos
apicalmente ao epitélio, onde culmina com a
destruicdo dos componentes do periodonto,
sendo eles, cemento, ligamento periodontal e
osso alveolar (Almeida, 2006).

As doengas cardiovasculares sdo
consideradas mundialmente uma das principais
causas de morbidezz Segundo a OMS
(Organizagdo Mundial da Saude), cerca de 17,9
milhdes de pessoas morrem no mundo todos os
anos, ou seja, isso representa aproximadamente
31% dos 6bitos globais. Além de fatores externos
e internos que contribuem para 0
desenvolvimento dessa patologia, estudos
apontam a condigdo bucal, principalmente a
doenga periodontal, como um dos principais
fatores de risco as doengas cardiacas (Kreuger et
al., 2008).

Outra patologia que merece destaque ¢ a
aterosclerose, doenga vascular progressiva, onde
sua caracteristica € o espessamento da camada
subintima das artérias musculares de médio
calibre e das grandes artérias elasticas (Lusis,
2000), o que contribui para quadros como angina
pectoris, infartos, tromboses eem alguns casos, a
morte subita (Oliveira, 2002).

Estudos na area odontoldgica, associam as
manifestagdes bucais na cavidade bucal, assim
como a inflamagdo sistémica um dos principais
mecanismos envolvidos na associagao de
periodontite e doengas cardiovasculares (D’aiuto
et al., 2004; Gocke et al.,2004). Nessa

perspectiva, varios agentes patégenos
periodontais foram detectados em placas de
ateroma, sendo eles Porphyromonas gengivalis,
Prevotella intermedia, Tannerella forsythensis e o
Actinobacillus actinomycetemcomitans.

Diante disso, ressalta-se que o propdésito
desta revisdao de literatura & demonstrar as
evidéncias na relagdo entre a periodontite e
doengas cardiovasculares

2. Metodologia

A elaboragdo do trabalho foi realizada
através dabusca dedados publicados naPubMed
e Google académico, nos idiomas portugués e
inglés, com estudos restritos ao uso da terapia de
suporte em pacientes com doengas sistémicas
cardiovasculares, usando as palavras-chave:
doenca periodontal (periodontal  disease),
gengivite (gingivitis), periodontite (periodontitis),
doencgas cardiovasculares (cardiovascular
disease), terapia de suporte (supportive therapy),
entre outros assuntos similares e suas
combinagdes.

Para tanto, foram pré-selecionados
aproximadamente 100 artigos, e apos leitura e
interpretacdo dos mesmos, foram escolhidos 64
destes, datados preferencialmente dos ultimos 10
anos até a data atual.

Os conceitos dos autores foram
comparados e analisados para verificar a
existéncia de diferencas entre os tipos de
abordagem e tratamento sobre o tema.

3. Revisao de Literatura
3.1. Gengivite

Defini-se como uma inflamagdo superficial
na gengiva onde, apesar das alteragdes
patolégicas, o epitélio de unido se mantém, unido
ao dente, ndo havendo perdade insercdo. E uma
situagédo reversivel, caso sejam removidos os
fatores etiolégicos (bactérias). Contudo, tem um
papel precursor na perda de insergéo ao redor dos
dentes, se esses fatores etioldgicos ndo forem
eliminados (Almeida et al., 2006).

Segundo Rose et al., (2007), quando
patégenos  periodontais colonizam  sitios
subgengivais em quantidade suficientes, o
hospedeiro monta uma resposta inflamatéria que
pode ser observada clinicamente.



Quando ha uma inflamagédo em algum sitio
gengival, sinais como mudanga de cor, edema,
sangramento a sondagem e fluido do sulco
gengival (FSG) ou exsudato podem ser
acometidos na regido em questéo, podendo ser
facilmente detectado pelo cirurgido-dentista.
(Rose et al., 2007).

Em seu artigo, Conner. (1967), relatou que
a manipulagdo da gengiva € a principal causa de
bacteremias de origem dentaria, e o numero de
microrganismos que entram na corrente
sanguinea é diretamente influenciada pela
quantidade de trauma aplicado a essas gengivas
e tecidos.

A explicagao para isso é o fato de que a
gengiva inflamada, geralmente pode encontrar-se
com ulceragdes nos sulcos e bolsas periodontais,
permitindo assim, que as bactérias se aproveitem
desse acesso, causando uma bacteremia de
origem dentéria e posteriormente adentrando na
corrente sanguinea. Nesse sentido, para a
realizagdo do tratamento, pode-se indicar o uso
de antibioticoterapia profilaticaem pacientes que
tém uma susceptibilidade maior a endocardite
bacteriana. (Forner et al., 2006)

A magnitude, incidéncia, duragdo e
natureza da bacteremia sdo em individuos com
periodontite, gengivite e com periodonto
clinicamente  saudavel apds mastigagao,
escovagao dentaria e raspagem (Forner L et al.,
2006). Embora a maioria dessas bacteremias
sejam transitérias, ha muito tempo reconheceu
que bactérias orais podem causar infecgcdes em
locais distantes (Duel et al. 1991).

3.2. Periodontite

A periodontite € uma doenga infecciosa
destrutiva na qual ha inflamagdo dos tecidos
moles e duros periodontais, resultando na
migragao apical da inser¢do epitelial, insercéo
periodontal e perda éssea alveolar. Locais com
periodontite sdo caracterizados por sangramento
a sondagem e aumento da profundidade de
sondagem, podendo também  apresentar
recessao gengival (Albandar et al., 1999).

A periodontite moderada e grave é
definida de forma variada, utilizando diferentes
métodos de medigdo e definigbes operacionais.
Apesar dessa inconsisténcia na definicdo, sabe-
se que a prevaléncia da periodontite grave é
relativamente alta na populacéo, de 11 a 15% em

populagdes adultas em paises desenvolvidos
(Borges-Vanez Sa. 2006).

A periodontite pode acontecer em
qualquer fase de vida de um individuo, discorre
Albandar, (1999), que apés a irrupgao dos dentes,
pode afetar tanto a dentigao decidua, quanto a
permanente. No entanto, € mais comum na
populagdo adulta e na terceira idade. Existem
outras formas distintas que acomete criangas e
adultos jovens, sendo caracterizada poruma taxa
alta de perda de tecido periodontal, além de
outras caracteristicas.

Em relagdo a fase adulta, a periodontite
pode também afetar a autoestima do paciente,
pois, em sua fase avangada pode comprometer a
estética dos dentes, além da fungdo do sistema
estomatognatico, podendo levar a perda dentéaria.
Existem varios estudos que mostram associagéo
significativa da periodontite com certas doencgas
sistémicas (Albandar et al., 1999).

A acao direta dos patdégenos periodontais,
que produzem endotoxinas e liberam mediadores
anti-inflamatérios, de acordo com Cueto A.,
(2005), causam uma destruigéo local e sistémico
do tecido conjuntivo, favorecendo a agregagao
plaquetaria e eventos romboembdlicos. Estes
patdégenos ou lipossacarideos entram na corrente
sanguinea e sao disseminados sistemicamente,
infectando o endotélio vascular, produzindo
assim, uma lesao aterosclerética e isquémia do
miocardio.

Borges et al., (2007), disseram que as
diferentes  espécies de  microorganismos
existentes na colonizagado secundaria, tais como
as Prevotella intermedia, Prevotella loescheii,
espécies de Capnocytophaga, Fusobacterium
nucleatum, Porphyromonas gingivalis, aderem-se
as bactérias que ja existem na placa bacteriana.
Assim fatores de viruléncia da placa bacteriana
irdo depender do aumento ou da presenca de
microrganismos especificos, onde produzirdo
substancias que medeiam a destruicdo dos
tecidos do hospedeiro.

Friedewald et al., (2009), explicam que
células como os neutrofilos, que sao mediadoras
da imunidade, desempenham um papel
importante quanto a resposta do hospedeiro, no
que diz respeito aos microrganismos periodonto
patogénicos. Pois, quando os Dbiofilmes
bacterianos ndo cessam, causam mudangas em
um pequeno grupo de espécies de bactérias
anaerébias  gram-negativas, sendo elas:
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola e



Tannerella forsythia, que irdo se associar com a
periodontite. Tais bactérias sdo consideradas
patdgenos periodontais, elas ativam o processo
imunoinflamatério, alterando o mecanismo de
acolhimento na depuracao bacteriana.

Borges et al., (2007) comentam a respeito
dos niveis de proteina C-reativa, que na
periodontite encontram-se elevados, indicando
que as infecgdes periodontais podem estimular os
hepatocitos a sintetizar proteinas inflamatérias. Ja
em casos de periodontite avangada, o TNF-a
podera ser secretado através dos tecidos
periodontais, em resposta aos lipopolissacarideos
(LPS)

3.3. Associagéao da
aterosclerose

periodontite e

Sabemos que a aterosclerose é um
processo de longo prazo envolvendo uma
alteragao estrutural intima nas artérias de grande
e médio calibre. Podendo permanecer
clinicamente silenciosa, porém propenso a
ruptura, fazendo com que haja ativagéo
plaquetaria local e agregagdo, resultando em
anormalidades endoteliais, onde ha produgao de
placas ateroscleréticas. (Lalla et al., 2003).

Haraszthy et al., (2000), nos mostram que
a infecgao oral crénica, como aqueles associados
a doenga periodontal podem estar envolvidos na
progressao e desenvolvimento da aterosclerose.

O que pode ser complementado por Lalla
et al., (2003), onde relatam que a gravidade da
doencga periodontal é correlacionada com o grau
de ativagdo vascular, além da associagao entre o
grau de aterosclerose coronariana e a perda
6ssea alveolar ou o numero de dentes perdidos.

No tocante, Lofthus, (1991) afirmou que
fatores como o grau da inflamagéo periodontal, a
quantidade, composi¢cdo da microbiota do
hospedeiro, além da técnica de raspagem e
alisamento radicular no momento da coleta de
sangue e de amostras de cultura, desempenham
um papel importante na capacidade de detectar
uma bacteremia transitéria.

Haraszthy et al., (2000), relatam que os
patégenos periodontais desempenham um
importante papel no desenvolvimento e na
progressao da aterosclerose. Sendo sua hipotese
confirmada através da examinagdo de ateromas
feita pelos autores em 50 pacientes,

com faixa etaria entre 56 e 82 anos de idade.
Estes pacientes possuiam estenose da carétida.
Como resultado obtiveram que 26% dos
espécimes eram A. actinomycetemcomitans e
14% eram Prevotella intermedia, concluindo que
estes patégenos colaboraram de foma
significativa no desenvolvimento de
aterosclerose.

As citocinas derivadas de mondcitos
como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e
interleucinas (IL-1, IL-6 e IL-8) podem ser
liberadas em resposta a variedade de estimulos
secundarios acarretados pela infecgao
periodontal. Como exemplo, temos os LPs
presentes na placa subgengival, que juntamente
a outros componentes bacterianos associados a
doencga periodontal, teriam a capacidade de ativar
um conjunto de citocinas inflamatérias, tendo elas
um papel importante na doenga cardiovascular
aterosclerética, pois induzem o figado a produzir
proteinas de fase aguda (proteina C-reativa e
fibrinogénio). Assim, os lipopolissacarideos e
citocinas inflamatérias elevariam a adesé&o
leucocitaria através das células endoteliais, tais
moléculas estao associadas com a formacgéao do
ateroma. (Roriz, et al., 2011).

Segundo Machado et al., (2004), em
resposta a exposigcdo sistémica do LPS,
provenitens de bactérias Gram-negativas, tem
como consequéncia a produgdo de um ndmero
variado de citocinas, sendo elas: fator de necrose
tumoral (FNT) e a interleucina 1, 6 e 8 (IL-1; IL-6;
IL-8). As alteragbes que as citocinas podem gerar
nas lipoproteinas, indiretamente predispdem os
pacientes a arteriosclerose, pois ha um aumento
secundario dos niveis de lipoproteina de baixa
densidade (LDL) e um decréscimo nos niveis da
lipoproteina de grande densidade (HDL), isso
resulta em situagdes pré-arterioscleroticas.

3.4. Associagdo da periodontite e doenca
cardiovascular

Bacteremia é tida como a presenga de
corpos bacterianos no sangue circulante,
definicdo dada por Nolte (1973), que sugere os
locais adequados para a proliferacdo e
consequente manutengdo dos microrganismos
encontrados na cavidade bucal, sendo eles, o
dorso da lingua, o periodonto, o sulco gengival e
a placa bacteriana.



Algumas condicbes sistémicas que
fortalecem fortemente a endocardite, s& os
casos de pacientes que fazem uso de proteses
valvares, fistula arteriovenosas, defeito do septo
ventricular, doenca da valvula mitral, estenose
mitral, dentre outras. Em contrapartida, Finch et
al., (1987), continuam seu relato dizendo que ha
um baixo nivel ou insignificantes de
desenvolverem a endocardite  bacteriana
pacientes com placas asterioscleréticas, doenga
coronariana, defeitos do septo interarterial,
marca-passos cardiacos e lesbes corrigidas
cirurgicamente.

A doenga periodontal (DP) tem sido
frequentemente associada como fator de risco
para as doengas cardiovasculares (DCV).
Segundo Horliana et al., (2014), a microbiota
periodontal quando entra em contato intimo com
o epitélio ulcerado do sulco gengival, tem a
capacidade de adentrar a corrente sanguinea. O
que faz com que a bacteremia contribua na
maghnitude do trauma tecidual, na densidade da
microbiota bacteriana, além da inflamagdo ou
infecc&o no local do trauma.

Em seus estudos Howard et al., (2001)
explanaram que patégenos periodontais, dentre
eles Porphyromonas gengivalis, podem ser
identificados em placas de ateroma e que esses
patégenos também contribuem para o aumento
do tamanho das lesbes cardiacas, isso se da
devido ao efeito direto desses organismos na
vasculatura cardiaca e/ou indiretamente na
respostainflamatoéria, além dainteragdo deles nas
células hospedeiras que implicam na DCV.

Segundo Angeli et al., (2003), pacientes
com doenga periodontal tem a massa ventricular
esquerda do coragdo aumentada, isso se da
devido o maior esforgo que o coragao faz para
conseguir bombear o sangue, tendo em vista a
obliteragdo parcial dos vasos devido a
aterosclerose.

A periodontite em niveis sistémicos, pode
trazer algumas sequelas, tais como: niveis
plasméticos de PCR, Interleucina (IL- 6) e em
casos graves, o indice de leucécitos e neutrofilos
presentes no sangue circulantes se elevam e
correlacionam entre si, como descreveram em
seus artigos Loos et al., (2000). Em casos de
pacientes com periodontite grave que nao relatam
nenhuma outra doenga, em seu plasma foi
detectado um indice maior que 50% de IL-6.

Através da lesédo das células endoteliais
do revestimento das artérias, o fibrogénio pode

promover formacao de placas de forma precoce,
estimulando a proliferagdo do musculo vascular e
ativagdo de células inflamatoérias, segundo
pesquisa de Wu et al., (2000), e além disso, o
fibrogénio também tem sua importancia
consideravel na trombose, pois influencia a
adesdo e agregacao plaquetaria. Outro achado
em sua pesquisa, € sobre o relato da proteina C-
reativa, que age como um marcador de
inflamagdo de forma subjacente, sendo
considerada um fator de risco para isquemia
recorrente em pacientes com angina instavel,
infarto do miocardio, além de acidente vascular
cerebral isquémico entre homens saudaveis.

Rutger et al., (2003), fizeram uma analise
periodontal em 80 pacientes com histérico de
infato agudo do miocarido (IAM) e 80 pacientes
sem histérico da doenga. Foi observado maiores
profundidades de sondagem peridontal em
pacientes com IAM, n&o apresentando diferengas
nos indices de sangramento gengival. Os autores
concluiram que pacientes com perda 6ssea por
doenca periodontal (DP), podem ser futuros
candidatos a casos de IAM

3.5. Associagado da terapia de suporte e doenga
cardiovascular

Holmlund et al., (2017) fizeram um estudo
com 8.999 pacientes com periodontite, esses
receberam um protocolo de tratamento
periodontal completo e tiveram um
acompanhamento entre os anos de 1979 a 2012,
durante este periodo ndo obtiveram uma resposta
satisfatéria ao tratamento periodontal, porém
obtiveram uma incidéncia maior da doenga
cardiovascular, em comparagéo aos que tiveram
resposta positiva ao tratamento. Os autores
sugeriram que um tratamento periodontal bem-
sucedido, poderia reduzir a incidéncia da doenga
cardiovascular.

Segundo Sen et al, (2015) em suas
pesquisas incluiram 6. 736 participantes, onde os
acompanharam por 15 anos, todos os pacientes
que relataram ser assiduos regularmente aos
cuidados odontolégicos apresentaram menor
risco de AVC isquémico, taxa de 95% em relagéo
ao grupo que relatou ser usuario esporadico de
cuidados odontoldgicos.

Sanz et al, (2020) publicaram
recomendagdes para atendimento em consultério
odontolégico para pacientes com DCV’S, tais
como: informar sobre os riscos e complicagbes



decorrentes de DCV nos pacientes com
diagndstico de periodontite, aderindo a
manutencgao e preventivos odontolégicos. Devem
ser submetidos a um exame oral completo, onde
inclui avaliagdo periodontal, sondagem e
pontuagdes de sangramento. Em pacientes com
DCV devem ser tratadas assim que seu estado
cardiovascular permitir, assim como a terapia
peridontal n&o ciurgica deve ser administradas em
varias sessdes com duragao de 30 a 45 minutos a
fim de minimizar um pico de inflamagéao sistémica
aguda.

4. Discussao

Segundo Pauletto et al., (2021) a relagao
entre a periodontite apical e as DCV'S
assemelham-se devido ambas partilharem de
uma microbiota  bacteriana semelhante,
principalmente tendo em sua composi¢éo
microrganismos bacterianos anaerébios gram-
negativos, além de reagbes inflamatérias
destrutivas similares, implicando na progresséo
das patologias cardiovasculares.

Sekinishi et al., (2012), relatam que a
presenca de patdgenos periodontais na circulagcéo
sanguinea, tem como resultado um vigoroso
remodelamento fisioldgico do tecido periodontal,
tendo uma deteriorizagdo patolégica da matriz
celular, assim como o aumento de placas
aterosclerdticas.

Uma vez que, segundo Marsh (1994) e
Curtis et al., (2020) descreveram, que para haver
iniciagdo do processo patolégico, faz- se
necessario uma mudanga na caracteristica da
microbiota encontrada no biofilme do hospedeiro,
assim sera inevitavel a presengca de patdgenos
associados a DP sendo disseminados por todo
organismo.

Sabe-se que as bactérias
Porphyromonas gingivalis tem a capacidade de
adentrar em células endoteliais da artéria
coronariana, ocasionando, uma degradagao
proteica aumentada, atuando diretamente como
disparador tromboembdlico (Nicaretta et al,
2023).

Herzberg et al., (1996), explicam que
Streptococcus  sanguis e  Porphyromonas
gingivalis tem em suas composi¢cbes da
membrana externa, uma proteina capaz de
assemelhar-se aos receptores da plaqueta
normal, dando inicio ao processo de

trombolizagao, se ocasionado um estimulo nocivo
ou trauma na parede do vaso.

Segundo Nicaretta et al, (2023),
pacientes portadores de DCV’s necessitam do
acompanhamento e tratamento odontoldgico,
sendo ele indispensavel em casos onde ha a
presenga de gengivite e periodontite
diagnosticadas, tornando possivel a melhora do
quadro local, pois ira diminuir os riscos de piora
sistémica.

Chappler et al., (2015), apoiam através de
seus estudos, que o controle do biofilme melhora
significativamente a inflamagao gengival e reduz
os niveis de placa, pondo em evidéncia o reforgo
da higiene oral em pacientes com diagndsticos de
DCV’s, fazendo uso de artificios como: escova de
dentes, escova interdental ou interproximal e fio
dental.

Nicaretta et al., (2023) reforgcam que deve
haver um planejamento acurado de tratamento,
além de indispensavel acompanhamento,
sendo de suma importancia desde a primeira
consulta até a terapia de suporte periodontal.

5. Consideragdes Finais

Diante do exposto, observa-se que dentro
dos problemas da saude publica, nao somente do
Brasil, mas mundialmente, nota- se a importancia
do conhecimento de ambas as patologias, porém,
por mais que ja tenhamos um acervo de estudos
direcionados e com evidéncias claras sobre a
associagdo das mesmas, ainda assim, faz- se
necessarios mais estudos que corroborem para
um controle efetivo decorrente do agravamento
atribuidas a periodontite e as DCV'’s, através da
terapia de suporte periodontal.
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