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RESUMO: A conexdo entre dietas ricas em gorduras e doengas orais imunomediadas,
como aquelas que envolvem os tecidos periodontais que suportam os elementos dentais,
tem sido objeto de estudo em pesquisas odontolégicas recentes. Em sintese, as evidéncias
contemporéneas indicam que a ingestao excessiva de gordura pela dieta pode desencadear
respostas inflamatorias sistémicas que afetam a saude bucal, considerando o processo
de saude-doenca, além da obesidade e da sindrome metabdlica associadas. A inflamacéao
cronica associada a dieta rica em gordura compromete a resposta imunolédgica local na
cavidade oral, predispondo os individuos a inflamacgéo exacerbada e reabsorcao de estruturas
Osseas da cavidade oral. As interagdes celulares e moleculares frequentemente resultam
em niveis elevados de citocinas pré-inflamatérias, como TNF-a, IL-18 e IL-6, além de uma
maior expressado de mediadores da reabsorcao 6ssea, como RANKL. Entretanto, embora o
estado da arte esteja avancado em relagdo a periodontite, ainda existem lacunas em relacéo
a periodontite apical. Este capitulo detalha as interagbes relacionadas a patogénese de
doencas orais osteoliticas (periodontite e periodontite apical) e o consumo de dietas ricas em
gorduras, apontando 0s avancos e as perspectivas que ainda necessitam ser exploradas em
novas pesquisas.

PALAVRAS-CHAVE: gorduras na dieta; dislipidemia; periodontite; lesdo periapical; citocinas;
reabsorcao 6ssea.

HEALTH RESEARCH IN DENTISTRY: THE CONSUMPTION OF HIGH-FAT
DIETS AND OSTEOLYTIC ORAL DISEASES

ABSTRACT: The connection between high-fat diets and immunomediated oral diseases, such
as those involving periodontal tissues supporting dental elements, has been the subject of
recent dental research. In summary, contemporary evidence suggests that excessive fat intake
through diet can trigger systemic inflammatory responses that affect oral health, considering
the health-disease process, as well as associated obesity and metabolic syndrome. Chronic
inflammation associated with a high-fat diet affects the local immune response in the oral
cavity, predisposing individuals to exacerbated inflammation and bone resorption in the oral
cavity. Cellular and molecular interactions often result in elevated levels of pro-inflammatory
cytokines, such as TNF-q, IL-13, and IL-6, along with increased expression of bone resorption
mediators like RANKL. However, while the state of the art is advanced regarding periodontitis,
there are still gaps regarding apical periodontitis. This chapter details the interactions related
to the pathogenesis of osteolytic oral diseases (periodontitis and apical periodontitis) and the
consumption of high-fat diets, pointing out advances and perspectives that still need to be
explored in further research.

KEYWORDS: dietary fats; dyslipidemia; periapical lesion; cytokines; bone resorption.

Na interface entre a saude bucal e sistémica dos individuos, aspectos nutricionais
(bioquimicos e metabdlicos) e seus efeitos no processo saude-doenca sdo amplamente
investigados. Considera-se, numa visdo ampla, que o consumo apropriado de nutrientes
necessarios para as atividades metabdlicas do organismo (e.g. carboidratos, proteinas
e gorduras) desempenha um fator critico para a regulacdo das fungdes fisiologicas dos
orgaos e sistemas. Para a saude bucal, no campo da Odontologia, a relacdo com os
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aspectos nutricionais pode ser observada em diferentes perspectivas, como o consumo
de alimentos com alto teor de agUcares e a carie dentéria, a ingestdo de bebidas acidas
e a erosdo dentaria, caréncias nutricionais e atrasos no desenvolvimento das estruturas
orofaciais e outros. Além desses exemplos, destaca-se a relagdo entre a dieta (padrdo de
consumo alimentar) e as doengas imunomediadas, de base inflamatéria, como as doencas
periodontais (NAJEEB et al., 2016; GONDIVKAR et al., 2019; ISOLA, 2020).

As doencas periodontais sdo causadas por microrganismos da cavidade bucal e
afetam os tecidos de suporte dentério, como o ligamento periodontal e o osso alveolar,
resultando em inflamacdo e reabsorcéo 6ssea. Embora fatores genéticos e ambientais
desempenham papel relevante na etiopatogenia deste grupo de doencga, a manutencéao
da saude periodontal esta relacionada, para além da higiene, com uma dieta equilibrada.
Sabe-se que a presenca de periodontite se relaciona com outras doencas que envolvem o
padrao de consumo alimentar, como a obesidade, visto que parametros relacionados a esta
condig¢édo, como o acimulo de gordura visceral e o elevado indice de massa corporal (IMC),
podem estar correlacionados com piores indices relacionados as doengas periodontais,
seja em relagéo ao desenvolvimento ou a sua gravidade (NAJEEB et al., 2016; MARTINEZ-
HERRERA; SILVESTRE-RANGIL; SILVESTRE, 2017; GONDIVKAR et al., 2019).

Aconexéo entre a obesidade e as doengas periodontais permanece sob investigacéo.
Atualmente, compreende-se que a obesidade alimentar envolve o acimulo anormal e
excessivo de gordura corporal devido a uma dieta desbalanceada, caracterizada como
uma condi¢ao inflamatéria crénica e sistémica, que pode afetar diversos érgéos, incluindo
o coracgao, figado, cérebro e pancreas. Além disso, ha uma relacao entre o tecido adiposo
e o sistema imune, visto que a obesidade pode contribuir para a liberacdo desregulada
de citocinas inflamatérias pelas células desse tecido. Investigacbes experimentais em
ratos ja demonstraram que o consumo em dietas ricas em gordura induz obesidade e que
esta pode atuar sinergicamente com as doencas periodontais na inflamacgéo sistémica e
desregulagédo metabolica (JEPSEN et al., 2020; GOMES-FILHO et al., 2021; IWASHITA et
al., 2021).

Ademais, Hegde et al. (2019) observaram que, ao comparar individuos com doenca
periodontal crénica obesos e ndo-obesos, a profundidade de sondagem e a perda de
insercdo periodontal apresentavam parametros significativamente piores no grupo com
obesidade. Sob a 6tica molecular, a conexédo entre o consumo de dietas desbalanceadas
(especialmente ricas em gorduras), obesidade e doencgas periodontais estd na base
inflamatoéria compartilhada entre tais condi¢bes, uma vez que resultam no aumento dos
niveis séricos de citocinas pro-inflamatorias, contribuindo com o agravamento de outras
doencas de base inflamatdria concomitantes no individuo (multimorbidade). Embora seja
uma relacao bidirecional, a obesidade pode exacerbar a inflamacéo periodontal, conduzindo
areabsorcéo 6ssea e progresséo das doencas periodontais em individuos obesos (JEPSEN
et al., 2020; IWASHITA et al., 2021; MARRUGANTI et al., 2023).
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Sendo assim, considera-se que avaliar efeitos do consumo de dietas ricas em
gordura seja muito relevante para compreender a saude sistémica, uma vez que o0 consumo
excessivo de lipidios esta diretamente relacionado a obesidade alimentar, dislipidemia
e alteragdes metabdlicas, resultando em mudangas na composi¢do corporal, perfil de
acidos graxos, resisténcia a insulina e acumulo de gordura visceral (adiposidade), além
do metabolismo anormal de glicose. Além disso, considerando a prevaléncia dos héabitos
alimentares e estilo de vida ocidentais, a ocorréncia de sindrome metabdlica (uma condicédo
que envolve obesidade alimentar, hipertensao arterial sistémica, dislipidemia e resisténcia
a insulina) pela alimentagéo dos individuos esta aumentando em todo o mundo, o que
reforca a necessidade de abordar os efeitos desta condicdo na saude humana (HUANG,
2009; HARIRI; THIBAULT, 2010; CHOI et al., 2015; ZHUHUA et al., 2015; PAN; WANG;
PAN, 2021).

No que se refere ao metabolismo humano, o consumo de dietas ricas em gorduras
e a absorcéo intestinal pelos enterocitos resultarédo na formagéo de quilomicrons (grandes
moléculas de triglicerideos associados a moléculas de colesterol e proteinas) e no aumento
da quantidade de lipoproteinas no organismo. A dislipidemia relacionada a obesidade
alimentar envolve o aumento de triglicerideos no figado (hipertrigliceridemia), resultando
na producd@o hepética de acidos graxos livres e no aumento da quantidade de grandes
lipoproteinas de baixa densidade (VLDL), ricas em triglicerideos (KLOP; ELTE; CASTRO-
CABEZAS, 2013; ROCHLANI et al., 2017).

Sob tais condicdes, a competicao pela lipase de lipoproteinas (LPL), uma enzima
que promove a lip6lise destas moléculas, entre quilomicrons e triglicérideos em excesso
no figado inicia o acimulo de lipidios nesse 6rgéo néo-adiposo. As lipoproteinas de baixa
densidade (LDL) e os quilomicrons circulantes no sangue podem ficar retidos na camada
subendotelial vascular, ocasionando processos aterogénicos pela resposta inflamatéria
mediada pelos mondcitos e macrofagos. Aléem disso, os &cidos graxos livres, aumentados
pela sintese de uma grande quantidade de lipoproteinas ricas em triglicerideos, podem
desencadear a resisténcia a insulina e aumento da lipogénese hepatica, processos
importantes no desenvolvimento da sindrome metabdlica (KLOP; ELTE; CASTRO-
CABEZAS, 2013; ROCHLANI et al., 2017; DIAS et al., 2021). O acimulo de gordura no
figado € conhecido como esteatose hepatica ndo alcodlica, sendo uma condigéo que pode
levar danos ao 6rgéo, em decorréncia da leséo nos hepatécitos, processos inflamatorios e
fibrose (POUWELS et al., 2022).

Paralelamente, o consumo de dietas ricas em gordura também afeta a microbiota
intestinal, levando a disbiose e favorecendo a ocorréncia da sindrome metabolica. A
inflamagé&o de baixo grau no intestino induz a secregéo de citocinas pro-inflamatérias, como
ativagcéo da via do receptor do tipo Toll 4, provocando danos a mucosa e permitindo que
tais citocinas e produtos bacterianos, como lipopolissacarideos (LPS), alcancem a corrente

sanguinea e contribuam para o quadro de inflamacéo sistémica, podendo afetar o curso
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de doencas cronicas imunomediadas. Atualmente, compreende-se que as alteracdes nas
microbiotas sdo cruciais para o desenvolvimento de diversas doencas, incluindo obesidade e
as doencgas metabdlicas relacionadas, além de constituirem um alvo terapéutico importante
para restabelecer a saude (ARAUJO et al., 2017; CANDIDO; ALFENAS; BRESSAN, 2018;
MCCABE et al., 2019; GENG et al., 2022).

Em modelos animais para doenca periodontal, o consumo de dietas ricas em gordura
esteve associado a disbiose e aumento da microbiota patogénica, aumento do risco de
inflamag&@o gengival e doenca periodontal, altera¢gdo na densidade mineral e maior perda
Ossea alveolar, demonstrando o impacto desta condi¢cdo nos desfechos relacionados a uma
doenca bucal imunomediada e osteolitica (BLASCO-BAQUE et al., 2012; FUJITA; MAKI
2016; BLASCO-BAQUE et al., 2017; VARELA-LOPEZ et al., 2020). Outras investigagdes ja
observaram impactos do consumo de dietas ricas em gordura ha movimentagéo ortodontica
(MARCANTONIO et al., 2021) e na inflamacéo e diferenciacao de osteoclastos na doenca
periodontal experimental (ZUZA et al., 2018). Além disso, a hiperlipidemia pode estar
relacionada com os niveis séricos de citocinas pré-inflamatérias, como TNF-a (fator de
necrose tumoral alfa), IL-1B (interleucina 1 beta) e IL-6 (interleucina 6), em pacientes com
doenca periodontal (FENTOGLU et al., 2011; FENTOGLU et al., 2012; FU et al., 2016).

Na mesma perspectiva, verificou-se que o consumo de dietas ricas em gorduras
por modelos animais pode influenciar o processo de remodelacédo do osso alveolar. Os
camundongos expostos a dieta hiperlipidica apresentaram maior contagem de osteoclastos
e quantidade reduzida de osteoblastos, justificando a perda 6ssea acentuada. Em culturas
de células in vitro, o aumento da osteoclastogénese induzida pelo acumulo de gordura
também ja foi observado. Além disso, sabe-se que o aumento sérico de IL-1B, IL-6 e
TNF-a é capaz de propiciar um microambiente inflamatério na medula éssea, induzindo
a reabsorcéo, considerando o aumento da expressdo do ligante do receptor do ativador
do fator nuclear kappa B (RANKL) e diminuicdo da expresséo de osteoprotegerina (OPG),
um padréo molecular classicamente reabsortivo/osteolitico. Adicionalmente, o consumo de
dietas ricas em gordura é considerado um fator independente e negativo para as doencas
que envolvem as estruturas 6sseas (HALADE et al., 2011; MONTALVANY-ANTONUCCI et
al., 2018; CAVALLA et al., 2021).

Em paralelo, é possivel considerar que sindromes metabdlicas provocam uma
inflamacgéo sistémica de baixo grau, o que pode influenciar os desfechos relacionados a
outros quadros patolégicos, como a osteoartrite. A influéncia esta suportada pelo papel
desencadeado pelo sistema imune do hospedeiro, que favorece a produgéo de citocinas
inflamatorias por varios tipos celulares, incluindo adipocitos. O aumento de TNF-a, IL-13
e IL-6 em individuos e animais obesos, caracterizado como uma resposta relacionada aos
macro6fagos do tecido adiposo, ja foi previamente evidenciado (SASAKI et al., 2016; WANG;
HE, 2018; MOGHBELI et al., 2021).
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Do mesmo modo, a pratica de exercicio fisico pode reduzir a inflamacgéo sistémica,
com reducdo dos niveis séricos de TNF-a e da perda 0ssea induzida pelo consumo de
gordura em camundongos. Ainda, esses efeitos positivos influenciaram o desenvolvimento
da doenca periodontal, além de reduzir o peso corporal e melhorar os parametros lipidicos
dos animais. Tais achados traduzem o impacto da inflamacao sistémica na desregulacéo
metabdlica relacionada ao consumo de dietas ricas em gorduras e na reabsor¢édo 6ssea,
evidenciando o efeito do metabolismo sistémico no curso de doengas bucais imunomediadas
(ANDRADE et al., 2018; MCCABE et al., 2019).

O contexto do consumo de dietas ricas em gorduras e sua associa¢do com condi¢des
bucais imunomediadas ganha maior complexidade ao considerar o efeito das adipocinas
no metabolismo e reabsorcdo 6ssea em doengas do tecido periodontal. A obesidade pode
aumentar a secrecdo de adipocinas pelos adipocitos, cujos efeitos bioldgicos podem
modular processos inflamatérios. Investigacoes prévias demonstraram efeitos controversos
das adipocinas no metabolismo dsseo in vivo, embora confirmem a resposta das células
do tecido 6sseo diante destas citocinas (WANG et al.,, 2014; DESCHNER et al., 2014;
MADEL et al., 2021). Do mesmo modo, citocinas liberadas pelas células 6sseas, como a
osteocalcina, podem influenciar os desfechos relacionados a obesidade em ratos, como
regulacdo negativa de inflamassomas e regulacdo positiva da proteina carregadora de
insulina, reduzindo a resisténcia a este horménio. Esta associagéo contribui para a funcao
endocrina dos tecidos adiposo e ésseo (GUEDES et al., 2018).

Portanto, considerando o estado da arte, uma vez que a relacéo entre o consumo
de dietas ricas em gordura e as doencas periodontais estd melhor estabelecida, e
considerando as semelhancas observadas entre a patogénese da doenca periodontal e a
leséo periapical (PEDDIS et al. 2019), estudos recentes buscaram compreender o efeito
das dietas hiperlipidicas no processo patologico da periodontite apical induzida em modelos
animais experimentais (CONTI et al., 2020; BRASIL et al., 2021; TIBURCIO-MACHADO et
al., 2021b).

A lesdo periapical € uma doenga imunomediada usualmente relacionada a
contaminagao dos sistemas de canais radiculares por microrganismos da cavidade bucal.
A infecgé@o do tecido pulpar por bactérias é frequentemente uma consequéncia de lesbes
cariosas que progridem e expdem a polpa dentaria a microbiota bucal. Trata-se de um
processo desencadeado pela resposta inflamatéria dos tecidos pulpares e periapicais
frente aos microrganismos invasores. Quando néo tratada, a evolucdo da contaminagao e
infeccado resulta em necrose tecidual e reabsorcéo 6éssea e cementaria, levando a formacao
de uma lesao osteolitica na regido periapical (PAULA-SILVA et al., 2020; GALLER et al.,
2021; ALMEIDA-JUNIOR et al., 2023).

A prevaléncia global de pelo menos um dente com lesdo periapical por individuo
pode ser estimada em até 52%. Entretanto, essa prevaléncia pode ser ainda maior em

individuos com doencas sistémicas quando comparados a individuos saudaveis, podendo
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ser estimada em até 63% (TIBURCIO-MACHADO et al.,, 2021a). Nesta perspectiva,
entende-se que uma periodontite apical ndo tratada pode ser uma fonte de mediadores
inflamatorios sistémicos, pois 0s patdégenos podem alcangar outros sitios além dos canais
radiculares, disseminando o processo infeccioso/inflamatério, cujo impacto em outras
doencas imunomediadas deve ser considerado (KARAMIFAR; TONDARI; SAGHIRI, 2020;
YE et al., 2023).

Na patogénese da lesdo periapical, ocorre o recrutamento de multiplos tipos celulares
e a producédo de diversas citocinas pro-inflamatorias, em resposta aos microrganismos e
suas toxinas. Estas citocinas, por sua vez, orquestram a resposta imune por mecanismos
de sinalizagao e diferenciacao das células em resposta a agressao. Sendo assim, avaliar a
relagcéo entre a periodontite apical e doengas sistémicas imunomediadas é relevante para a
compreensao da sua patogénese e tratamento, uma vez que se estabelecem mecanismos
moleculares compartilhados entre essas condi¢cdes. De fato, o aumento dos niveis séricos
de citocinas pré-inflamatérias configura o mecanismo pelo qual a periodontite apical pode
influenciar condicbes sistémicas. Equivalentemente, alteragdes inflamatorias sistémicas
podem tornar o individuo mais suscetivel a processos infecciosos, como a periodontite
apical, com exacerbagdo da resposta tecidual, resultando em inflamacédo e reabsorgcéo
6ssea mais acentuadas (SEGURA-EGEA; MARTIN-GONZALEZ; CASTELLANOS-
COSANO, 2015; SASAKI et al., 2016; CINTRA et al., 2018; CINTRA et al., 2021).

Como demonstrado por Chen et al. (2021a), a indugéo de periodontite apical crénica
pode contribuir significativamente para a inflamagéo sistémica e afetar negativamente
outras estruturas organicas por meio de citocinas inflamatérias, como a aorta de ratos
Wistar. Em seres humanos, Poornima et al. (2021) demonstraram que a instituicdo do
tratamento endodéntico dos canais radiculares de pacientes com periodontite apical pode
reduzir os niveis séricos de proteina C reativa, um marcador de risco cardiovascular. Estas
investigagbes confirmam que as doencgas bucais imunomediadas, como a periodontite
apical, podem afetar o curso de outras condi¢des sistémicas.

Em conjunto, retomando os efeitos do consumo de dietas ricas em gordura, Conti
et al. (2020), Brasil et al. (2021), Tibdrcio-Machado et al. (2021b) e Shrestha, Zhu e Ali
(2024) observaram que roedores expostos a dieta hiperlipidica apresentaram piores
desfechos relacionados a periodontite apical, uma vez que as lesdes periapicais eram
significativamente mais extensas quando comparadas ao controle. Além disso, ha evidéncia
de densidade mineral 6ssea reduzida na regido mandibular e uma possivel associacéo
com infiltrado inflamatério mais severo, bem como altera¢gdes em parametros metabdlicos
séricos apOs o consumo excessivo de lipidios.

Entretanto, diferentemente do que ja foi discutido sobre as doengas periodontais,
especialmente a periodontite, nenhum estudo avaliou a expressdo de mediadores
inflamatoérios nos tecidos periapicais ao longo da patogénese da periodontite apical,
apdés o consumo da dieta hiperlipidica (e.g. TNF-a, IL-183, IL-6, RANKL e OPG), o que
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permitiria elucidar provaveis mecanismos moleculares que sustentam e conectam ambas
as condi¢des. A literatura é escassa no que se diz respeito a base bioldgica que conecta
a periodontite apical com o consumo de dietas ricas em gordura, incluindo avaliacbes
microscdpicas e moleculares abrangentes.

Conti e colaboradores (2020) investigaram primariamente a relagdo entre
periodontite apical (PA) e aterosclerose em ratos, utilizando uma dieta rica em gorduras
como parte da indugéo experimental desta Ultima condi¢cdo. Do ponto de vista microscopico
e molecular, o impacto da intervencéo na PA foi examinado em apenas um intervalo de
tempo (30 dias apds a exposicdo pulpar), considerando a descricdo histopatologica da
inflamacgéao e a histomorfometria da leséo periapical. O estudo de Brasil et al. (2021) buscou
elucidar o impacto da dieta rica em gordura nas alteragbes sistémicas e na progressao
da PA. Embora uma analise extensa tenha sido conduzida em relacdo aos marcadores
metabdlicos/bioquimicos, além da andlise da densidade mineral 6ssea, os aspectos
microscépicos foram semelhantes aos observados por Conti et al. (2020), considerando
a descricdo histopatoldgica e a avaliagdo do infiltrado inflamatoério apés 21 e 40 dias da
progressao da lesao.

Tiburcio-Machado et al. (2021b) também estiveram alinhados as investigacbes
anteriores, provendo informagdes extensas sobre alteracdes metabodlicas sistémicas em
modelos murinos provocadas pelo consumo da dieta rica em gordura. Do ponto de vista da
PA foi realizada uma analise microscépica com a descri¢do histopatoldgica da leséo periapical
e do infilirado inflamatério envolvido, apds quatro semanas da exposicao pulpar. Por fim, o
estudo conduzido por Shrestha, Zhu e Ali (2024), demonstrou, por meio de microtomografia
computadorizada dos camundongos, maior area de reabsor¢cdo 6ssea relacionada a leséo
periapical, ap6s 30 dias de exposi¢ao pulpar, nos grupos expostos a dieta hiperlipidica prévia,
em comparagdo ao grupo controle, corroborando os achados histopatolégicos.

Portanto, apesar de serem estudos pertinentes e bem conduzidos, ha uma lacuna
molecular importante na relagéo entre a PA e o consumo de dietas hiperlipidicas. Além
disso, até o momento, os aspectos histopatoldgicos néo foram avaliados em periodos mais
iniciais relacionados a génese da lesdo periapical, o que pode auxiliar na compreensao
mais ampla da contribui¢cdo da dieta rica em gorduras em processos imunomediados nos
tecidos pulpares e periapicais.

Paralelamente ao papel nas doencas periodontais e na obesidade, as citocinas
TNF-a, IL-18 e IL-6 também atuam significativamente no processo inflamatério relacionado
a periodontite apical, favorecendo a progressao da lesé@o periapical pela indu¢do da perda
Ossea, além de influenciar clinicamente a sintomatologia (TNF-a e IL-6) (STEEVE et al.,
2004; PRSO et al., 2007; JAKOVLJEVIC et al., 2014; CINTRA et al., 2016; YANG et al.,
2018). IL-6 é uma citocina multifuncional, secretada por uma variedade de células, incluindo
neutréfilos e macrofagos. Em lesdes periapicais, a IL-6 pode atuar na reabsor¢édo 6ssea,
aumentando a atividade osteoclastica (AZUMA et al., 2014; SILVA et al., 2019).
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TNF-a, por sua vez, € reconhecida como uma das mais classicas citocinas proé-
inflamatorias, induzida por patégenos e secretada principalmente por macréfagos e células
T em lesbes periapicais, desencadeando a diferenciacao de osteoclastos e estimulando a
reabsorcéo 6ssea (BRAZ-SILVA et al., 2019; NIKOLIC et al., 2019; KITAURA et al., 2020).
Por fim, IL-1B também é uma citocina proé-inflamatoria frequentemente expressa em lesdes
periapicais, que estimula a diferenciacdo de osteoclastos, sendo capaz de modular a
atividade osteolitica (CHENG et al., 2020; GUAN et al., 2020; CHEN et al., 2021b). Além
dessas citocinas, a avaliagcdo da propor¢do RANKL-OPG é outra perspectiva primordial
para compreender a ostedlise associada ao consumo das dietas ricas em lipidios nos
tecidos periapicais, uma vez que atuam como marcadores fundamentais da reabsorcéo
6ssea na PA, seja aumentando ou inibindo esse processo, respectivamente (CAVALLA et
al., 2021).

Ademais, vale destacar que trés outros estudos associaram a periodontite apical
com o consumo de dietas ricas em gordura e melatonina (DOS SANTOS et al., 2023a;
DOS SANTOS et al., 2023b; DOS SANTOS et al., 2023c). Em Dos Santos et al. (2023a),
considerando somente os desfechos da interface relacionada ao presente tema, o consumo
de dietas ricas em gordura nao influenciou a expressédo de TNF-a e IL-1B, assim como
ndo houve diferen¢a na quantidade de células positivas para a fosfatase 4cida resistente
ao tartarato (TRAP), mas a lesédo periapical foi significativamente maior em relagdo aos
animais que consumiram dieta padrao. Em Dos Santos et al. (2023b), ndo houve andlise
das citocinas nos tecidos periapicais, mas a combinacgao entre periodontite apical e dieta
rica em gordura aumentou a concentragdo plasmatica de TNF-a. Entretanto, em Dos
Santos et al. (2023c), a combinacéo entre periodontite apical e dieta rica em gordura néo
ocasionou aumento na concentrag¢do plasmatica de IL-1.

Apesar da evidéncia crescente, nao é possivel obter uma compreensédo adequada
em relag@o a influéncia de fatores sistémicos relacionados a obesidade e a uma dieta rica
em gordura na génese e desenvolvimento da periodontite apical. As investigacdes atuais
focam, especialmente, em um unico periodo de avaliagdo. Nos trés estudos mencionados,
o mesmo design temporal foi adotado em relagdo a indugédo da periodontite apical
(exposicéo pulpar), no qual o experimento durou 107 dias e a exposi¢ao pulpar foi iniciada
apoés a primeira semana do consumo da dieta rica em gordura. Além disso, a eutanasia foi
realizada 100 dias ap6s a exposi¢éo pulpar, caracterizando um periodo longo de exposi¢ao
a microbiota oral.

Em paralelo, sabe-se que a pratica de atividade fisica é um fator determinante para
o desenvolvimento de doengas metabdlicas, como a obesidade alimentar (CELIK; YILDIZ,
2021). Um estudo anterior demonstrou que, entre todos os beneficios propiciados pela
pratica regular de atividade fisica esta a regulacao positiva de citocinas anti-inflamatorias
(concentragao plasmética), contribuindo para atenuar o estado metabdlico pro-inflamatério
induzido pela obesidade, além de reduzir as citocinas proé-inflamatérias, como TNF-a
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(SCHMIDT et al.,, 2015). Aléem disso, ja foi demonstrado que existe uma associacao
significativa entre a pratica de atividade fisica e o risco de adoecimento relacionado a
obesidade, seja acompanhada ou nédo de alteracdes metabolicas significativas, nas quais
essa intervencao reduz o risco de doencas cardiovasculares, por exemplo (LIU et al., 2024).

Na Odontologia, considerando as doencas periodontais, duas revisées sistematicas
com metanalise demonstraram que ha uma interagé@o entre a pratica de exercicios fisicos/
esportes e a prevaléncia de periodontite (FERREIRA et al., 2019; FERREIRA et al., 2023).
Os estudos revisados corroboram uma menor prevaléncia de periodontite em individuos
que praticam regularmente atividades fisicas. Em paralelo, essa associacdo também
ja foi explorada em estudos com amostras populacionais importantes, como o National
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), no qual os individuos sedentarios
apresentavam uma maior prevaléncia de periodontite (ALMOHAMAD et al.,, 2022).
Abordando a causalidade, é possivel que variaveis comportamentais estejam atreladas
a essas associagbes, mas a perspectiva biolégica, como a redug¢do dos biomarcadores
inflamatorios, deve ser considerada (CHAN et al., 2023).

Corroborando tal perspectiva, Bertolini et al. (2020) demonstraram que camundongos
expostos a periodontite experimental e que tiveram acesso a uma roda de exercicios para
roedores (running wheel) apresentaram uma menor expressao de TNF-a e IL-13 e maior
nivel de OPG nos tecidos periodontais, além de menor reabsor¢cdo déssea alveolar. Os
resultados sdo similares aos de McCabe et al. (2019), que demonstraram que o exercicio
fisico voluntario reduz as alteracdes 6sseas associadas ao consumo de dietas ricas em
gordura, preservando a densidade mineral. Ressalta-se que ainda ndo ha uma investigacéo
que tenha explorado o impacto da atividade fisica no desenvolvimento da periodontite
apical, levando em considerag@o o consumo de dieta padrdo ou rica em gorduras.

Com base na literatura disponivel, é possivel hipotetizar que, para pesquisas
futuras em saude bucal, modelos animais expostos a dieta hiperlipidica apresentarao,
como consequéncia das disfungcbes metabodlicas, uma maior expresséo de citocinas pro-
inflamatorias sistemicamente e nos tecidos periapicais, além de uma maior expressao de
mediadores da reabsorcao 6ssea ao longo da progresséo da leséo periapical, contribuindo
para uma inflamacédo e perda O6ssea mais severas. Adicionalmente, sugere-se que a
pratica de exercicio fisico possa reduzir o impacto esperado da dieta rica em gordura nos
marcadores inflamatorios da periodontite apical experimental.

Pelo exposto, conclui-se que o estado da arte aponta para a relevancia da
associagao entre o consumo de dietas ricas em gorduras e a patogénese de doencgas orais
osteoliticas, embora diversas lacunas e hipoteses ainda necessitem de investigacdes mais
aprofundadas, especialmente em rela¢do a periodontite apical.
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