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Resumo

Introdugédo: A associagdo entre doenga periodontal (DP) e aterosclerose
€ sugerida por estudos epidemioldgicos. Disfungdo endotelial € um elemento
critico na patogénese da aterosclerose e na génese da hipertensdo arterial.
Objetivo: O propésito deste estudo é verificar se existe associagédo entre DP e
hipertensdo arterial sistémica. Casuistica e Método: Em um estudo caso-
controle avaliamos 167 pacientes (=45% do sexo masculino), com média de
idade 59+13 anos, sendo 133 portadores de HAS e 34 controles normotensos.
Todos foram admitidos no estudo, apo6s preenchimento do termo de
consentimento informado. Todos foram avaliados para antecedentes de
eventos cardiocerebrovasculares e de diabetes mellitus (DM) e em relagdo aos
indices demogréficos. Também foram avaliados para circunferéncia abdominal
(CA), indice de massa corporea (IMC), glicemia, colesterol total, HDL-
colesterol, triglicérides (TG), PCR ultra-sensivel e excre¢do urinaria de
albumina (EUA). Os individuos participantes também foram analisados para a
presenca de sindrome metabdlica (SM). Os hipertensos foram submetidos a
avaliagdo da pressdo arterial de 24 horas por meio de monitorizacado
ambulatorial. Foram também submetidos a exame periodontal por uma cirurgia
dentista, utilizando os indices: nivel de profundidade de bolsa, nivel de insersédo
clinica, indice gengival e indice de placa e divididos em dentados e edentados.
Resultados: Individuos do grupo controle (normotensos) comparados ao grupo
de hipertensos com DP apresentaram menor numero de eventos

cerebrovasculares (p=0,003), cardiovasculares (p=0,012), IMC (p=0,004), CA
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(p=0,027), glicemia (p=0,003), PCRus (p=0,001), prevaléncia de DM (P<0,001)
e prevaléncia de SM (P<0,001). Hipertensos com DP comparados aos
hipertensos sem DP apresentaram maiores niveis de glicemia (p=0,02), CA
(p=0,03), EUA (p=0,027). As médias da pressdao arterial diastolica de 24 h, da
vigilia e do sono foram maiores no grupo de hipertensos com DP comparadas
as médias das pressdes dos edentados (P<0,001, P<0,001 e P=0,001,
respectivamente). Realizamos andlise de regressao logistica para as variaveis
que mostraram significancia estatistica. Hipertensos com DP mostraram risco 8
vezes maior de apresentar SM e 17 vezes maior de ter PCRus elevado
comparados aos controles normotensos. Hipertensos com DP versus
hipertensos sem DP apresentaram risco 4 X maior de ter CA>108 cm e risco 6
X maior de apresentar EUA>24 pg/min. Concluséo: Nossos resultados
sugerem uma associacdo entre DP e alguns componentes da sindrome
metabdlica. As evidéncias epidemiologicas indicam a existéncia de um
potencial papel da DP como fator de risco para doenga cardiovascular. Novos
estudos de intervengdo visando o controle das infecgbes periodontais séo
necessarios para testar se a melhoria da sadde bucal pode levar a reducdes

nas alteracdes metabdlicas e suas complicagdes.

Palavras-chave: 1. Doencas Periodontais; 2. Hipertens&o Arterial; 3. Fator de

Risco; 4. Sindrome Metabdlica.
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Abstract

Introduction: The association between periodontal disease (PD) and
atherosclerosis is suggested by epidemiological studies. Endothelial dysfunction
is a critical element in the pathogenesis of atherosclerosis and of hypertension.
Objective: The purpose of this study is to investigate the association between
PD and hypertension. Methods: In a case-control study evaluated 167 patients
(=45% male), mean age 59 +13 years, 133 patients with hypertension and 34
normotensive controls. All were enrolled in the study, after completion of
informed consent. All were evaluated for history of cardio and cerebrovascular
events and diabetes mellitus (DM) and in relation to demographics. They were
also assessed for waist circumference (WC), body mass index (BMI), blood
glucose, total cholesterol, HDL-cholesterol, triglycerides (TG), high-sensitivity
CRP and urinary albumin excretion (UAE). The participants were also analyzed
evaluated for the presence of metabolic syndrome (MS). The hypertensive
patients were examined for the blood pressure 24 hours by ambulatory
monitoring. They were also subjected to periodontal examination by a dental
surgeon, using the indices: level of pocket depth, level of addiction is clinical,
gingival index and plaque index and divided into dentate and edentulous.
Results: Subjects in the control group compared to the hypertensive group with
PD had fewer strokes (p = 0.003), cardiovascular (p = 0.012), BMI (p = 0.004),
WC (p = 0.027), glucose (p = 0.003), CRP (p = 0.001), prevalence of DM
(P<0.001) and prevalence of MS (P <0.001). Hypertensive patients with PD

compared to patients without PD had higher blood glucose levels (p = 0.02),
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WC (p = 0.03), UAE (p = 0.027). The mean diastolic blood pressure 24h, of vigil
and of sleep were higher in the hypertensive group with PD compared to the
pressure of the edentulous (p<0.001, p<0.001 and p= 0.001, respectively). We
performed logistic regression analysis for variables that showed statistical
significance. Hypertensive patients with PD showed 8 times higher risk to
present MS and 17 times of having high CRP compared with normotensive
controls. Comparing the significant variables, hypertensive group with PD had 4
times greater risk of having WC> 108 cm and 6 times higher risk of presenting
UAE > 24 ug / min than hypertensive group without PD. Conclusion: Our
results suggest an association between PD and some components of metabolic
syndrome. Epidemiological evidence indicates the existence of a potential role
of PD as a risk factor for cardiovascular disease. Further studies of intervention
for the control of periodontal infections are needed to test whether the
improvement of oral health can lead to reductions in metabolic disorders and

their complications.

Key-words: 1. Periodontal Disease; 2. Hypertension; 3. Risk Factors;

4. Metabolic Syndrome.
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1. INTRODUCAO

As doengas cardiovasculares (DCVs) representam a principal causa de
mortalidade em paises desenvolvidos e também nos subdesenvolvidos. Nos
Estados Unidos, em 2006, elas responderam por 34,2% de todas as mortes ou
uma em cada 2,9 mortes.™) Em 2009, o custo direto e indireto estimado para as
DCVs é de mais de 475 bilhdes de dolares.’”) Em nosso pais, 29% das causas
de mortalidade geral foram decorrentes das DCVs em 2006, sendo também
responsaveis por mais de um milhdo de internacdes em 2008, correspondendo
a 10% do total das internagbes hospitalares pelo sistema DATASUS, a um

custo aproximado de 1,6 bilhdes de reais.® *

1.1. Aterosclerose e a Doenca Arterial Coronariana

A doenca aterosclerdtica se inicia na adolescéncia e progride de acordo
com os fatores de risco associados, tais como, susceptibilidade genética, sexo,
idade, tabagismo, nivel de lipoproteina de baixa densidade (LDL-colesterol),
hipertens&o arterial, obesidade e diabetes.” . Se manifesta estruturalmente em
orgéos vitais na forma de doenca arterial coronariana (DAC, representada por
angina instavel e infarto do miocéardio), acidente vascular cerebral (AVC) e
insuficiéncia arterial periférica.®

O endotélio, que participa ativamente desse processo, € uma camada
celular que reveste internamente a luz dos vasos e regula varias funcdes

fisioldgicas, entre elas a trombogénese por meio de fatores endégenos
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antitrombdéticos e pro-trombéticos. Em condi¢Bes normais esses fatores
permanecem em equilibrio, sendo mantida uma superficie endotelial ndo
trombogénica. Todavia, estimulos bioldgicos, fisicos ou quimicos podem
deslocar o equilibrio, favorecendo a coagulagdo e trombose vascular ou
predispondo a hemostasia ineficaz e, consequiente, hemorragia. Da mesma
forma, fatores vasoativos derivados do endotélio também regulam o ténus
vascular em estado de equilibrio, predispondo a vasoconstricgdo ou a
vasodilatacdo conforme o estimulo recebido.® ”

O endotélio vascular também € capaz de regular rea¢des imunoldgicas e
inflamatérias ao produzir mediadores da resposta inflamatéria, tais como
interleucina 1 (IL-1), interleucina 6 (IL-6) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-
a), que atuam por meio de acado autocrina, enddcrina e paracrina. A IL-1 induz
a sintese das moléculas de ades&o dos neutrofilos e mondécitos ao endotélio,
induz a sintese do fator de ativagcdo plaquetaria e aumenta as propriedades
pré-coagulantes das células endoteliais.®) A IL-6 é uma citocina responsavel
pela producéo de proteina C reativa (PCR), marcador de processo inflamatério
encontrado em lesdes coronarianas ateroscleréticas.”” Um aumento em seus
niveis plasmaticos pode estar relacionado & les&o tecidual.“”

O processo subjacente responsavel pela aterosclerose € a perda de
elasticidade arterial que conduz a modificagBes estruturais das camadas média
e intima com dep6sito de lipidios na intima dos vasos.®” Entre esses, o LDL-
colesterol é englobado pelos macréfagos, que se transformam em células
espumosas. O LDL-colesterol oxidado inibe a liberagdo ou a formagéo do fator

de relaxamento derivado do endotélio, propiciando maior adeséo de plaquetas
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com posterior formagao de trombo, situacdo agravada pela lesédo endotelial per
se, que deixa de contrabalancear o efeito vasoconstrictor.®) A doenca
aterosclerética apresenta um processo inflamatério como fator contribuinte para
vasoespasmo e posterior trombose arterial, fato demonstrado pela participagao

(©-14) portanto,

de IL-6 e PCR na patogenia das lesdes miocardicas isquémicas.
é considerada uma doenca inflamatéria, para a qual uma série de eventos
moleculares e celulares encontra espaco e ambiente. Como ja descrito, as
células endoteliais, plaquetas, mondcitos, macrofagos e células musculares

lisas produzem diferentes substancias capazes de determinar proliferacéo,

migracao e adeséo celular.

1.2. Doenca Periodontal

Os marcadores do processo inflamatério ndo estdo presentes somente
nas placas aterosclerdticas coronarianas. A doencga periodontal (DP) ou
periodontite, que representa uma das doengas humanas mais freqlientemente
ndo diagnosticadas, também cursa com um processo inflamatério que pode ser
difuso.

Cerca de 100 milhdes de individuos em todo o mundo séo portadores de
periodontite moderada a grave.*® Aproximadamente 15% dos adultos de 21 a

@610 A prevaléncia e

50 anos e 30% acima dos 50 anos tém DP grave.
gravidade da doenca aumentam com a idade; por volta dos 45 anos, 97 a

100% dos individuos apresentam alguma forma de DP.*®
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A placa bacteriana (ou biofilme) é considerada a principal causa de
doencas que acometem a boca, podendo se manifestar como cérie,
periodontite, infeccbes peri-implante e estomatites. Quando a inflamacéo se
restringe apenas ao tecido mole, denomina-se gengivite. As bactérias que
colonizam inicialmente a superficie do dente sdo predominantemente
microorganismos gram-positivos (colonizagao primaria), tais como Actinomyces
viscosos, Streptococcus sanguinis, Veilonella parvula e Capnocytophaga
ochracea.®®?® A infeccdo com Streptococcus sanguinis, comumente
encontrado em placa dentaria, pode aumentar a agregacdo plaquetaria,
influenciando no desenvolvimento de eventos tromboembdlicos. Ele tem sido

foco de investigacdo nos casos de DP,*? sendo um dos agentes etiolégicos da

a.2223)

endocardite bacterian

Figura 1. Gengiva sadia.
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Figura 2. Gengivite.

Figura 3. Periodontite.

A definicdo de periodontite implica no acometimento do tecido 6sseo e
dos ligamentos periodontais. A evolucéo de gengivite para periodontite parece
ocorrer por causa da composicdo da flora bacteriana.®*?? Os sinais comuns
presentes tanto na gengivite quanto na periodontite sdo a presenca de
sangramento, edema e aumento do fluido cervical, que resultam da atividade
inflamatoria, intermediada por bactérias ou endotoxinas, e da resposta
imunoloégica’lhumoral do hospedeiro com a presenca de leucécitos

polimorfonucleares  (PMNs), linfocitos, imunoglobulinas e  sistema
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complemento. O edema do tecido gengival e o sangramento presentes na
periodontite podem levar & reabsorcdo 0ssea e seu estagio final é a perda do
elemento dentario pela eliminagdo total do tecido de sustentacdo.®® A
formacdo e o aumento da placa bacteriana responsaveis pela periodontite
podem ser prevenidos facilmente com uma boa higiene oral.®® As figuras 1,2 e
3 mostram aspectos de gengiva sadia,com gengivite e com periodontite,
respectivamente.

A periodontite pertence a uma familia de doencas relacionadas que
diferem quanto a etiologia, histéria natural e resposta terapéutica, porém
partilham do mesmo mecanismo de destrui¢éo do tecido conjuntivo e da perda
O0ssea. A periodontite se inicia pela colonizagdo bacteriana secundéria
(bactérias Gram-negativas e anaerobicas) sobre a superficie dentaria e a
subseqiiente formacdo de reacéo inflamatéria.*” Na colonizacdo secundaria,
diferentes espécies de microrganismos (Prevotella intermédia, Prevotella
loescheii, espécies de Capnocytophaga, Fusobacterium nucleatum,
Porphyromonas gingivalis) se aderem as bactérias j4 existentes na placa
bacteriana, alterando a concentra¢do hidrogenibnica e a tenséo do oxigénio, o
que torna o meio ideal para proliferagdo. Os fatores de viruléncia da placa
bacteriana dependem da presengca de microrganismos especificos que
produzem substancias inflamatérias mediadoras da destruicdo tecidual no
hospedeiro.®® Na reacdo inflamatéria, macréfagos, monécitos e células
endoteliais produzem IL-6.“Y Outras citocinas pré-inflamatérias, tais como

interleucina 1 beta (IL-1 Beta), interferon gama (IF-3) e TNF-a induzem o

aumento da producdo de prostaglandinas E2 (PGE2) e da matriz de
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metaloproteinases (MP), que induzem a destruicdo extracelular da gengiva, do
ligamento periodontal e estimulam a reabsorcdo do osso alveolar. Esses
eventos também podem ser influenciados por fatores de risco ambientais ou
genéticos, como estresse,® diabetes®” e tabagismo.®?

A flora bacteriana da placa dental associada a periodontite € complexa
nos adultos, envolvendo mais de 500 espécies microbianas diferentes,®%3%
porém, sdo trés as principais bactérias responsaveis pela etiologia da DP:
Porphyromonas  gingivalis, Bacteriodes forsythus e  Actinobacillus

330 que possuem a caracteristica em comum de

actinomicetemcomitans.
resistrem ao “clareance” do hospedeiro via eixo anticorpo-
complemento/neutréfilo, escapando da funcdo fagocitaria, o que poderia
determinar a sua viruléncia e explicar a evolu¢&o da doenca.®”

A placa bacteriana ou biofilme, ao destruir o epitélio da bolsa periodontal,
rompe a barreira que a isola do tecido conjuntivo e, consequentemente, da
circulacdo sanguinea, o que pode colocar elementos nocivos na corrente
sanguinea.®® Uma possivel forma de inflamagé&o sistémica na infecgéo oral é a
entrada de exotoxinas ou endotoxinas no fluxo sanglineo, como
lipopolissacarideos e proteases. As explicacdes alternativas incluem invaséo
direta da parede do vaso por microorganismos orais ativando, em parte, uma
resposta inflamatoéria que conduz a disfuncdo endotelial. Por exemplo, habitos
de higiene oral, mastigagdo ou procedimentos odontoldgicos, ao gerarem
bacteremia transitoria assintomatica, podem levar microorganismos a terem

contato direto com a circulagdo e, conseqlentemente, o endotélio

coronariano.®® DP conduz a aumento local de mediadores inflamatorios (IL-1,
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IL6 e TNF-a), que entram na circulagdo promovendo um grau de inflamacgéo
cronica, que poderia contribuir para o desenvolvimento de aterosclerose.
Portanto, DP cursa com ativacao de células inflamatorias em efeito cascata, o
que pode resultar em sequelas locais e efeitos sistémicos importantes. Assim,
quanto mais disseminada a infeccdo pelos tecidos de sustentacdo dentaria,
maior a area de exposicdo ao sistema vascular.“

Em suma, DP representa um processo inflamatério no qual ocorre
associacado de bactérias, endotoxinas e citocinas pré-inflamatoérias que podem
contribuir para a aterogénese e eventos tromboembdlicos. A invaséo sistémica
por bactérias ou endotoxinas pode induzir infiltracdo de células inflamatorias
nas grandes artérias, proliferacdo do musculo liso vascular e outras sequelas,
as quais se constituem em aspectos proeminentes na histdria natural da
aterogénese. Com 0s avancos cientificos dos ultimos tempos, a fisiologia da
DP é revista sob a otica da bioquimica. Atualmente, presume-se que as
alteragcbes inflamatérias sejam causadas ndo somente por bactérias, posto
serem essenciais para o desencadeamento do processo, porém insuficientes
para justificar evolucdo clinica, mas também a resposta do hospedeiro é
determinante para a progressdo. O quadro clinico observado a partir da
instalagdo da doenca € resultado de uma complexa interacdo entre
microorganismos, sua viruléncia e a resposta do hospedeiro.

Muitas doencgas sistémicas eram atribuidas as bactérias presentes na
cavidade oral e, comumente, sugeria-se a extragdo de dentes como forma de
prevengcdo e tratamento dessas doengas. Posteriormente, apenas a

endocardite infecciosa continuou sendo associada as bactérias da cavidade
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oral e pacientes com problemas orovalvares ainda recebem antibioticoterapia
antes de intervencdes odontoldgicas invasivas. Recentemente, a importancia
das infeccbes bucais nas doengas sistémicas voltou a ser intensivamente
discutida. Trabalhos epidemiol6gicos indicam que as bactérias da boca podem
ser importantes ndo apenas na endocardite, mas em varias outras doencas

(42,43

como parto prematuro,? diabetes mellitus (DM),*? aterosclerose,***¥ infarto

13,44

do miocardio®™*" e doenca renal.“?

As evidéncias experimentais e clinicas mostram que as DCVs se

46,47

associam a disfuncéo endotelial.“®*” A DP também se associa a significante

disfuncdo endotelial e posterior processo aterosclerético, que cursa com

aumento do risco futuro de DCVs.(4424%

Por todo o processo exposto
anteriormente, parece haver a formagédo de ateromas secundarios a infeccéo,
0s quais podem se romper e desprender placas, resultando em episédio
isquémico cardiaco e cerebral.

O primeiro trabalho relacionando DP e DCVs foi publicado em 1963.
Mackenzie e Millard pesquisaram a relagdo entre diabetes mellitus e perda
Ossea alveolar e acompanharam as alteragcdes dos vasos sangiineos que
ocorreriam com o paciente diabético. Foram estudados 74 individuos sem
diabetes e sem aterosclerose no grupo controle, 60 individuos diabéticos em
um grupo, 64 com suspeita de diabetes em outro e 54 pacientes com
aterosclerose sem diabetes em um quarto grupo. Concluiram que havia uma

relagd@o positiva entre perda Ossea alveolar, diabetes e aterosclerose. O grupo

que apresentou maior perda 6ssea foi o dos individuos ateroscleréticos nao
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diabéticos (62%), embora ndo estatisticamente significante devido a pequena
amostragem.“?

A partir desse estudo, pesquisas procuraram mecanisSmos que
justificassem a associagdo entre DCVs e DP. Em 1990, Berk caracterizou a
presenca de inflamagdo na lesdo aterosclerética ativa em pacientes com
angina instavel por meio da elevacédo da proteina C reativa, sugerindo que o
processo inflamatério poderia contribuir para vasoespasmo e trombose.*?

Um estudo prospectivo em mais de 9.700 americanos adultos,
submetidos a exame da cavidade oral nos anos 70 e acompanhados por mais
de 15 anos para observagdo de mortalidade hospitalar por doenca arterial
coronariana (DAC), mostrou que individuos com periodontite estabelecida
apresentaram risco relativo de 25% de DAC quando comparados aqueles com
doencga periodontal minima, principalmente homens abaixo dos 50 anos de
idade.“®

Beck et al.*) argumentaram que DP representava um fator de risco néo
reconhecido previamente para aterosclerose e eventos tromboembodlicos. Eles
propuseram que a DP uma vez estabelecida forneceria uma carga de
endotoxinas (lipopolissacarideos) e citocinas inflamatérias (tromboxane A2, IL-
1B, PGE2 e TNFa) que iniciariam e exacerbariam o processo aterosclerético.
Para essa finalidade, estudaram a associagéo entre DP grave e risco de DAC e
AVC em 1147 homens, que foram submetidos a avaliacdo da cavidade oral no
periodo de 1968 a 1971 e acompanhados por 18 anos. Os autores

encontraram associa¢éo entre gravidade da DP e ocorréncia de DCVs.
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Biasucci et al.™Y mostraram que a inflamac&o exerce papel importante na
angina instavel com elevacéo dos niveis de IL-6 e de PCR, fato confirmado por
Maseri et al.® Essas citocinas com propriedades pré-inflamatéria e pro-
coagulante podem ativar o endotélio a produzir substancias vasoconstritoras
intensas, promovendo adesao leucocitaria e plaquetaria, predispondo a
trombogénese. Isso poderia explicar a presenca de trombo coronario na
auséncia de placa ateromatosa, de fissura e de ruptura da placa.®?

Ridker et al.®™ mostraram maior nivel de PCR em 122 mulheres
aparentemente saudaveis que sofreram o primeiro evento cardiovascular,
quando comparadas as mulheres do grupo controle. O autor mostrou que
modelos de avalia¢do que utilizam o valor de PCR fornecem melhor método de
predicdo de risco do que os modelos que excluem PCR como forma de
avaliacao.

Offenbacher et al.®® propuseram o termo sindrome periodontite-
aterosclerose (SPA) para descrever a associagao encontrada nos pacientes
que desenvolviam eventos cardiovasculares agudos. Procuraram justificar o
mecanismo pelo qual a inflamacdo e a infeccdo periodontal poderiam
influenciar o desenvolvimento de DCVs. Este modelo hipotético envolve a
periodontite na patogénese da aterogénese e de doencgas tromboembodlicas.
Niveis moderadamente elevados de PCR (1,5 a 3 vezes acima do normal)
devem ser considerados como parte da sindrome periodontite-aterosclerose.
Essa sindrome pode se revelar uma ferramenta fundamental para identificar e
discriminar os pacientes com periodontite com problemas sistémicos daqueles

com periodontite sem envolvimento sistémico. Os autores também argumentam
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que o estresse oxidativo, que ocorre como uma consequéncia da infecgéo oral,
tem a capacidade de gerar lipideos biologicamente ativos que podem modificar
a expresséo da doenca vascular.*®

Deliargyris et al. *® mostraram a presenca de DP e nivel elevado de PCR
em 40 mulheres com infarto do miocéardio. Os autores encontraram que a
associacdo de DP e nivel de PCR em pacientes com infarto pareceu ser
independente da participagéo de outros fatores de risco.

Em 2001, Katz et al.®» mostraram que elevado nivel de colesterol pode
ser um elo entre inflamag&o periodontal e aterosclerose em individuos com
diagnostico cineangiogréafico de DAC (infarto ou angina).

Buhlin et al.“® avaliaram habitos de satde oral e a presenca de DCVs em
2.839 individuos na faixa etaria dos 20 aos 84 anos. O autor encontrou
associagdo significante entre o auto-relato de sangramento gengival (odds
ratio=1,60; p=0,0017), presenca de protese (odds ratio=1,57; p=0,0076) e DCV
conhecida. Essa associacdo foi mais acentuada nos individuos com AVC, mas
ndo naqueles com infarto do miocérdio.

50) avaliaram 85 individuos submetidos a

Matilla et al
cineangiocoronariografia e 53 controles comparados por sexo, idade, status e
localidade. Encontraram significantes associa¢gdes entre infeccdes dentarias,
idade, triglicérides e importantes placas ateromatosas em pacientes do sexo
masculino. Por sua vez, Sim e colaboradores mostraram a existéncia de

relacdo independente entre DP e AVC né&o-fatal em estudo caso-controle

realizado em 265 individuos com AVC.®Y
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Dietrich et al.®?avaliaram a associag&o entre periodontite, edentulismo e
incidéncia de DCVs (angina, IAM, ou DCV fatal) em 1203 homens
acompanhados prospectivamente por até 35 anos. O autor encontrou
significante associacdo entre periodontite e incidéncia de DCVs em homens
abaixo dos 60 anos, independente de educagao, estado civil, renda, ocupagéo
profissional, indice de massa corporal (IMC), tabagismo, ingestdo de &lcool,

DM, presséo arterial sistélica e diastdlica, glicemia e perfil lipidico.

1.3. Hipertensé&o Arterial Sistémica

A hipertenséo arterial sistémica (HAS) € a mais prevalente de todas as
DCVs, acometendo mais de 36 milhdes de brasileiros adultos, sendo o principal
fator de risco para comprometimento cardio e cerebrovascular e representa a

(2.3

32 causa de incapacidade fisica. Estima-se que a hipertenséo esteja

envolvida de forma direta ou indireta, em 50% das mortes por DCVs.®35%
Portanto, segundo esses dados, mais de 64% dos 6bitos ocorridos em 2006 e
registrados pelo DATASUS apresentaram a HAS como responsével direta ou
indireta, gerada por complicagdes isquémicas cerebrais e coronarianas.®

O estudo do National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES), realizado nos Estados Unidos e Canada, revelou 28,7% de
prevaléncia de HAS na populacdo adulta.®® No Brasil, os varios estudos
realizados demonstraram grande variabilidade de 20 a 40%.%>9

Apesar da alta prevaléncia de HAS e de sua importancia, poucos estudos

avaliaram a sua relagdo com a DP.®*®V Castelli et al.®® encontraram
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proliferacdo da intima e camada elastica com reducédo do limen dos vasos que
alimentam a membrana periodontal em hipertensos. Em outro estudo,®”
posicdes do dente e da sua movimentacdo na cavidade oral foram afetadas
pela forgca da PA transmitida pelos vasos periodontais.

Angeli et al.®® avaliaram a relacdo entre DP, PA e massa VE em uma
coorte de individuos hipertensos nunca tratados. Encontraram que a PAS e
massa de VE aumentaram proporcionalmente a gravidade da DP. Regresséo
multipla mostrou que a massa VE foi um preditor independente para
periodontite moderada a grave. Outros autores justificam que em hipertensos a
sobrecarga de pressdo responsavel pelo desenvolvimento da hipertrofia
vascular e ventricular pode acelerar alteracBes em microcirculacéo levando a
rarefacdo arteriolar e capilar e, subsequente, isquemia em territério cardiaco e
no préprio periodonto, favorecendo periodontite. 6

Por sua vez, Inoue et al.®® avaliaram a correlagdo entre PA, DP e doenga
cardiovascular. Os niveis de PAS e PAD foram mais elevados em individuos
com periodontite quando comparados aqueles sem periodontite, mesmo apos
ajuste para principais fatores confusionais conhecidos. Sexo masculino, idade,
hipertenséo e indice de massa corpérea também se associaram a maior PA na
anélise multivariada.

O mecanismo subjacente ligando maior PA a periodontite é especulativo.
A proximidade anatbmica do periodonto com a corrente sanguinea pode
facilitar bacteremia e disseminagédo sistémica de produtos bacterianos,

(66)

componentes e imunocomplexos que induzem ao comprometimento

(44,67-69

vascular e, posteriormente, a aterosclerose. ) Por sua vez, o processo
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aterosclerdtico causa aumento da resisténcia ao fluxo sanguineo e,
consequentemente, aumento da PA, que pode explicar a relagéo periodontite-
PA. Por outro lado, a disfun¢éo endotelial, que também participa na génese da
HAS, reflete um fendtipo vascular predisponente para o desenvolvimento do
processo aterogénico e representa uma alteragdo inicial marcante do risco de
um futuro evento cardiovascular. A disfuncdo endotelial é caracterizada por
uma reducao da biodisponibilidade dos vasodilatadores, em particular, o 6xido
nitrico (NO), enquanto os fatores constrictores estdo aumentados. Este
desequilibrio leva a um comprometimento da vasodilatagdo dependente do
endotélio, o que representa a caracteristica funcional da disfungéo endotelial.
Encontra-se também reducdo no potencial anticoagulacdo do endotélio e um
aumento da producdo de mediadores endoteliais pro-coagulantes (inibicdo do
fator ativador do plasminogénio tecidual), resultando em um ambiente vascular
trombogénico.“® Portanto, como existe uma correlagdo bem conhecida entre o
processo inflamatdrio gerado pela periodontite e disfuncdo endotelial com
formacdo de placas ateromatosas, € possivel que também possa haver
interacdo entre DP e HAS. Assim, alteragbes metabodlicas comumente
encontradas em individuos hipertensos podem coexistir na DP e 0 processo

inflamatoério subjacente pode influenciar o controle da pressdo arterial e,

consequentemente, o desenvolvimento de lesbes em érgdos-alvo.

1.4. Objetivos:
1- Avaliar no grupo de hipertensos, com e sem periodontite, a presenga

do marcador inflamatério PCR.
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2- Associar periodontite em hipertensos a presenca de eventos
cardiocerebrovasculares anteriores (AVC, 1AM, Insuficiéncia Vascular
Periférica, revascularizagdo do miocardio).

3- Avaliar fatores de risco cardiovascular associados a hipertenséo

arterial e & periodontite.
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2. CASUISTICA E METODO

Inicialmente, todos os individuos avaliados foram divididos em dois
grupos: portadores de hipertensao arterial (casos) e os individuos normotensos
(grupo controle). Os pacientes hipertensos foram selecionados do ambulatério
de Hipertensédo Arterial do Hospital de Base da Fundagédo Faculdade de
Medicina de S&o José do Rio Preto (FUNFARME). Os individuos do grupo
controle foram selecionados de forma aleatéria também no ambulatério geral
(setor odontoldgico, acupuntura) e no Centro de Especialidade Odontolégica da
Prefeitura Municipal de Mirassol e na Escola Estadual Iria Barbieri Vita de
Mirassol. Todos foram admitidos apds orientagdo sobre o estudo e assinatura
do termo de consentimento livre e esclarecido aprovado pelo Comité de Etica
em Pesquisa da Faculdade de Medicina de S&o José do Rio Preto (Apéndice
1).

Todos os participantes foram avaliados quanto a idade, sexo, cor da pele
e também foram submetidos a um questiondrio sobre doencas crdnicas
(antecedentes de hipertenséo arterial, diabetes, AVC, IAM, cirurgia de
revascularizacdo do miocardio), habitos de vida (tabagismo, alcoolismo, uso de
medicac¢des anti-hipertensivas, hipoglicemiantes e outros) e histéria de
inflamacdes recentes ou crbnicas. Foram descartados pacientes cujas
condigbes fisicas impediam o exame bucal, tais como coagulopatias e
individuos que apresentassem histéria ou risco aumentado de endocardite
infecciosa, como valvulopatas. Também foram excluidos pacientes com

creatinina > 1,5 mg/dL e aqueles em tratamento para outras infecgdes, tais
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como pneumonia, infeccdo do trato urinario, celulite, etc, além da néo

concordancia em participar do estudo.

2.1. Classificacao da Hipertenséo Arterial

Os individuos hipertensos preencheram os critérios da V Diretriz Brasileira
de Hipertensao Arterial, com Presséo Arterial > 140 X 90 mmHg ou < 140 X 90
mmHg em uso de anti-hipertensivos, conforme a tabela 1.7 Hipertens&o
arterial foi considerada controlada quando os niveis da presséo arterial
estivessem abaixo de 130 x 80 mmHg pela monitorizagdo ambulatorial da
pressdo arterial de 24 horas (MAPA), segundo critério de normalidade da IV
Diretriz para uso da MAPA."" Individuos hipertensos tiveram os valores da
pressdo arterial sistolica (PAS) e diastdlica (PAD) registrados por meio da
MAPA de 24 horas, sendo considerados para analise os valores médios
obtidos no periodo de 24 horas (_m), vigilia (_v) e sono (_s). Foram
considerados valores normais < 130/80 durante 24 horas, <135/85 durante a
vigilia e < 120/70 mm Hg durante o sono. Utilizou-se aparelho Spacelabs 90207
com software para programacédo do equipamento e emissdo de relatdrios. A
instalagdo do equipamento ocorreu durante o periodo diurno, permanecendo o
paciente com o aparelho por um periodo de 24 horas. O processo de
monitorizacdo foi realizado em dias representativos das atividades diarias dos
pacientes. O aparelho foi programado para registrar medidas da PA de 15 em
15 minutos durante a vigilia, e de 20 em 20 minutos durante o sono. Todos 0s

participantes foram instruidos como parte do protocolo do exame a realizarem
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anotagbes das atividades diarias, horérios das refeicbes, do despertar e do
dormir, além do horério das medicacdes e presenca de sintomas. Portanto, as
definicbes dos periodos de vigilia e do sono foram baseadas nos horarios
registrados pelos pacientes em seu diario. Participantes normotensos (grupo
controle) foram submetidos a entrevista clinica e medida da PA (média de 03
medidas da PA) para se afastar hipertensdo arterial; todavia, ndo foram

submetidos a MAPA.

Tabela 1. Classificagdo da Pressao Arterial segundo as V Diretriz Brasileira de

Hipertens&o Arterial.®

Categoria Sistolica (mmHg) Diastdlica (mmHg)
Otima <120 <80
Normal <130 <85
Normal Alta 130-139 85-89
Hipertenséao
Estagio | 140-159 90-99
Estagio Il 160-179 100-109
Estagio Il > 180 >110
Hipertenséo Sistdlica Isolada > 140 <90

Para analise das comorbidades, como j& citado, foram investigados dados
referentes a presenca de DM, historia de AVC e de IAM, dislipidemia (DLP),
farmacos em uso, indice de massa corporea [IMC=kg/altura (m?)], cintura
abdominal e outros fatores de risco ou informag¢des necessérias obtidas dos
participantes.

Foram considerados diabéticos aqueles que j& apresentavam o

diagnostico, seja pela presenca de, no minimo, duas dosagens de glicemia de
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7273) g

jejum = 126mg/dl ou por glicemia 2 horas apés dextrosol alterada,'
mesmo pelo uso de hipoglicemiantes orais ou insulina. Pacientes que
apresentaram a glicemia na faixa de intoleréncia a glicose, isto é, glicemia 2
horas apés uso de dextrosol entre 140 e 199 mg/dL, foram estudados no grupo
de ndo diabéticos, mesmo estando em uso de metformina, recomendada para
esses casos.”” A anélise dos episddios de AVC foi feita pela histéria clinica,
presenca de sequela e de eventos previamente notificados no prontuério
meédico ou pelo participante. O diagnostico de IAM se baseou na histéria clinica
e foi confirmado por andlise de prontudrio médico mostrando alteragfes
enzimaticas prévias (troponina e CKMB), alteragBes eletrocardiograficas
sugestivas de isquemia coronariana e tratamento proprio para essa situacao.

A dislipidemia foi identificada pelas dosagens de colesterol total (CT),
frac@o de colesterol da lipoproteina de alta densidade (HDL-c) e de triglicérides
(TG) apbs jejum de 12 horas.™ Foram adotados os seguintes valores de
referéncia: CT<200mg/dL, HDL-c > 40mg/dL para homens e > 50 mg/dL para
mulheres, fracdo de colesterol da lipoproteina de baixa densidade (LDL-c)
<130mg/dL e TG < 150mg/dL. A fracdo LDL-c foi calculada utilizando-se a
formula LDL-c = CT — HDL-c — TG/5 (para TG<400mg/dL)."® Foram
considerados dislipidémicos individuos com alteragdes desses parametros e/ou
agueles em uso de inibidores da HMG-CoA redutase ou outros farmacos
hipolipemiantes. Outros parametros bioguimicos também foram analisados.
Glicemia foi identificada pela dosagem colorimétrica no aparelho Dimension
RXL, utilizando-se o reagente Dade Behring, assim como CT, HDL-c, TG e

creatinina.
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A dosagem de proteina C reativa ultra-sensivel foi realizada nos
participantes do estudo por meio do método de turbidimetria com o reagente
Dade Behringer."”

Foi usada a taxa de excrecdo urinaria de albumina (EUA) para
quantificacdo de perda de albumina pela urina. A urina foi colhida por um
periodo de 24 horas para essa avaliacdo, utilizando-se valores abaixo de 20
pg/min - como valor normal, microalbumindria (MA) como EUA >20 a
<200pg/min e macroalbumintria EUA > 200ug/min (Mogensen, 1987).(®

Também foi avaliado o indice de massa corporal (IMC), obtido pela
relagdo Peso (Kg)/Altura® (m). Altura foi determinada em centimetros utilizando
uma fita métrica com o individuo sem sapatos. IMC entre 25 e 29,9 e acima de
30 Kg/m2 definiu o paciente como portador de sobrepeso e de obesidade,

7980) A medida da circunferéncia da cintura abdominal foi

respectivamente.
realizada com uma fita métrica utilizando a metade da distancia entre a crista
iliaca e o rebordo costal inferior. Homens com cintura = 102 cm e mulheres
com cintura = 88 cm foram considerados alterados.®?

Com os parametros anteriormente avaliados, procurou-se determinar a
presenca de sindrome metabdlica (SM) nos individuos estudados, utilizando-se

os critérios diagnosticos preconizados pela classificacdo do The National

Colesterol Education Program (NCEP-ATPIII)®Y e mostrados na tabela 2.
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Tabela 2. Critérios diagndsticos de sindrome metabdlica segundo The National
Colesterol Education Program (NCEP-ATPIII).®Y

Variaveis Valores

Cintura Abdominal Homens = 102 cm
Mulheres = 88 cm
Pressao Arterial PAS =130 ou

PAD = 85 mmHg ou em tratamento

Glicemia = 100 mg/dl ou em tratamento
Triglicérides = 150 mg/dl ou uso de hipolipemiantes
HDL-c Homens < 40 mg/dl

Mulheres < 50 mg/dl ou tratamento para HDL-c
reduzido

PAS= pressédo arterial sistdlica; PAD= pressao arterial diastdlica; HDL-c= lipoproteina de alta
densidade.

Posteriormente, os individuos foram divididos em portadores e nao
portadores de processo inflamatorio periodontal, de acordo com o exame da

cavidade oral.

2.2. Exame Clinico Intra-Oral

Os pacientes foram examinados por uma Unica odont6loga em consultorio
localizado no Ambulatério da FUNFARME. Todos os pacientes foram
submetidos a anamnese especifica (Apéndice 1) e exame clinico intra-oral. Os
registros do exame odontolégico foram anotados em fichas especiais
juntamente com a sua identificagdo e questionario dirigido para dados de

relevancia. Foi utilizada uma matriz adaptada sobre a planilha periodontal cujas
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partes recortadas impediam a visualizagdo dos diferentes parametros
registrados durante o exame bucal, dispositivo este, que garantiu a nao
interferéncia da subjetividade na coleta de parametros interdependentes. Foi
coletado indice gengival em dois momentos, quando da medida do nivel de
profundidade da bolsa e, posteriormente, com o correr da sonda.

A sonda utilizada para a coleta de dados foi a sonda Periodontal da marca
Hu-Friedy # PC 15/11BBR onde somente a ponta milimetrada foi inserida na
bolsa periodontal ou junto a extensdo radicular. O seu posicionamento foi
orientado no sentido paralelo ao longo eixo da superficie dentéria, com forca
suave e firme ao redor de todos os dentes presentes entre a superficie dentaria
e a margem gengival livre ou parede interna da bolsa periodontal. Optamos
desde o inicio pelo uso da sonda manual Hu-Friedy, modelo PC 15/11.5BBR,
sem mecanismo de controle de pressdo. No nosso entender, essa foi a melhor
opcao, uma vez que foi possivel estabelecer a medigdo dos pardmetros dentais
de forma segura e apropriada. Ha vérios trabalhos disponiveis na literatura que
apontam a existéncia de reprodutibilidade das medidas com todas as sondas
disponiveis, mostrando que nao houve diferencas significantes entre elas.®%%
E importante salientar que varios fatores podem interferir na avaliagdo: grau de
inflamac&@o do periodonto, forca de pressédo aplicada, presenca de calculos,
posicdo e ponta da sonda. Foram analisadas 6 faces por dente de todos os
dentes presentes:

1. mésio-vestibular

2. médio-vestibular

3. disto-vestibular
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5.

6.

mésio-lingual
meédio-lingual

disto-lingual

Também foram avaliados os pacientes edentados.

2.3.

indices Periodontais

Os indices periodontais ou parametros clinicos utilizados foram:

1.

Nivel de Profundidade de Bolsa (ou Profundidade Clinica de
Sondagem) (NPB): distancia da margem ao fundo da bolsa gengival,
sendo determinada com o uso de sonda milimetrada.®

Nivel de Inser¢do Clinica (NIC): obtido com a distancia entre a
juncdo amelocementéaria e a posigcdo em que se inserindo a sonda,
sua ponta encontra resisténcia.®

indice Gengival (IG): foi utilizado o indice de Sangramento de Ainmo
& Bay, fazendo uso de uma sonda para evidenciar presenga ou
auséncia de sangramento em todas as faces dos dentes em até 10
segundos apdés a sondagem delicada da abertura do sulco
gengival.®®

indice de Placa (IP): foi obtido pelo indice de Placa Visivel (IPV) de
Ainamo & Bay para constatar a presenca ou ndo de placa visivel
apo6s evidenciacdo com corante especifico em ambas as arcadas,

considerando todos os dentes, ou pelo uso do indice elaborado por

Lée, no qual, a constatagdo da placa bacteriana faz-se pelo
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deslizamento de sonda exploradora pela margem gengival,
suavemente, também por todas as faces dos dentes presentes.®®
Os parametros NIC e NPB foram avaliados em ambas as arcadas
utilizando-se de sonda periodontal milimetrada manual convencional,
considerando-se todos os dentes em suas faces: mésio-vestibular, vestibular,
disto-vestibular, mésio-lingual, lingual e disto-lingual. A sondagem foi feita
deslizando-se por estas regides com a sonda paralela ao eixo longo do dente
nas faces livres. As medidas registradas foram aquelas nas quais a referéncia

estivesse mais proxima, ou seja, sempre valor inteiro, em milimetros.

2.4. Classificagdo da Doencga Periodontal

Procuramos associar todos os parametros conjuntamente na tentativa de
diminuir a margem de erro e selecionar pacientes com verdadeiro
comprometimento ou ndo da doencga periodontal. Na captacdo dos dados, nos
esmeramos para ndo sermos influenciados pela bolsa profunda e interpretagéo
erroneamente positiva para presenga de sangramento, quando na verdade esta
caracteristica ndo estava presente.

O indice de Necessidade de Tratamento Periodontal na Comunidade
(CPITN), muito usado para avaliar grupos populacionais com a finalidade de
determinar necessidade de tratamento e facilitar as estratégias profilaticas e
terapéuticas, ndo foi desenvolvido para descrever a prevaléncia e a gravidade
da DP. Esse indice falha ao detectar grandes propor¢des de individuos com

bolsas periodontais, ndo apresenta correlacdo consistente com niveis de perda
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de insercdo e tende a superestimar a prevaléncia e a gravidade em individuos
mais jovens enquanto subestima tais parametros em populagdes mais velhas.

Classificamos como portador de doenca periodontal ativa se o individuo,
com pelo menos 6 dentes para avaliagdo apresentasse 50% ou mais de sitios
sangrantes e/ou 30% ou mais de sitios com perda de insercdo acima de 5mm,
independente do indice de sangramento e/ou 30% ou mais de sitios com
profundidade de bolsa acima de 3mm, independente do indice de
sangramento.Edentados foram definidos como tendo perda natural de todos os
dentes ou menos de seis dentes na cavidade oral.®”

Os trabalhos que descrevem e analisam os sistemas de classificagéo da
DP constataram que os individuos examinados apresentavam grandes
quantidades de placa e célculo, porém grandes perdas como NIC > 5mm e
NPB > 3mm acometiam apenas 10% das superficies dentarias dos
individuos.™® Além disso, sabendo-se que a doenca periodontal avancada n&o
ocorre em distribuicdo uniforme na populacdo e que nao apresenta fiel
correlacdo com apenas um parametro, decidimos associar todos os 4
parametros conjuntamente para o diagnéstico de DP.®*"

Por outro lado, existem controvérsias sobre se 0 exame das condi¢cdes
periodontais deve incluir a sondagem ao redor de todo o dente e em todos 0s
dentes presentes na cavidade oral. A maioria dos trabalhos utiliza registros
parciais, porém, estudos revelam que essa “economia” de tempo resulta em
discrepancia. Em nosso trabalho, optamos por registrar seis faces de todos os
dentes presentes, a fim de obter registro mais fiel possivel dos grupos de

pacientes envolvidos em condicdes reais.®



29
Casuistica e Método

Decidimos também incluir pacientes edentados a fim de evitarmos a
amostra viciada, uma vez que a perda do dente pode ter sido consequéncia
final da DP destrutiva. Trabalhos atuais indicam que a principal razéo para a
grande maioria das extracdes em grupo com idade de 40-45 anos é a cérie

dentéaria.®

Entretanto, em grupos etarios mais avancados, a doenca
periodontal passa a ser responsével pela perda do dente. Em termos globais,
acredita-se que a DP seja responsavel por 30-35% de todas as extracfes

dentarias.®®

2.5. Anéalise Estatistica

Os dados foram analisados com auxilio do programa estatistico
GraphPad Instat. Inicialmente, realizou-se analise descritiva. Para as variaveis
continuas com distribuicdo gaussiana foram utilizados céalculos de média e
desvio-padrdo aplicando-se testes paramétricos (t-Student) e para variaveis
nominais, discretas ou entdo continuas, mas sem distribuicdo gaussiana,
aplicaram-se testes n&o-paramétricos. Erro alfa de 5% foi considerado

significante, com valores de P menores ou iguais a 0,05.



3. RESULTADOS |
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3. RESULTADOS

Dos 167 individuos avaliados, 133 eram portadores de HAS e 34 eram
controles normotensos. Dos 133 individuos hipertensos estudados, 97 eram
dentados (73%) e 36 (27%) eram edentados. Todos os individuos do grupo
controle foram escolhidos de forma aleatéria, desde que néo tivessem HAS,
DM e apresentassem acima de 6 dentes presentes na boca. Esses individuos
também n&o apresentaram periodontite. A média de idade nos casos foi de
59+13 anos e nos controles 47+13 anos. Houve dificuldade para pareamento
por idade compativel com a dos casos, por isso a diferenca entre os dois
grupos.

Dos 131 casos dentados (97 hipertensos e 34 controles), 35
apresentaram critério diagnéstico de DP (todos hipertensos) e 96 né&o
apresentaram (62 hipertensos e 34 controles). Apesar de uma boa
porcentagem desses possuir areas de destruicdo ou sangramento quase
borderline, ndo foram considerados como portadores de DP, de acordo com 0s

critérios pré-estabelecidos.

3.1. Normotensos x Hipertensos

Os individuos hipertensos foram divididos em 3 grupos: edentados,
dentados com periodontite e dentados sem periodontite e comparados aos
controles normotensos. Os resultados encontrados nesses grupos s&ao

apresentados na tabela 3, que mostra dados demograficos, bioquimicos,
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prevaléncia de diabetes, sindrome metabdlica e histéria anterior de eventos
cardiocerebrovasculares. Pode-se observar que a idade foi significantemente
mais elevada no grupo de individuos hipertensos edentados e no de dentados
com e sem periodontite, quando comparada a idade dos individuos do grupo
controle. Notou-se menor propor¢do do sexo masculino no grupo controle
comparado ao de hipertensos sem periodontite.

Tabagismo n&o apresentou diferenga significante entre o0s grupos.
Etilismo apresentou diferenca significante na comparacédo de controles com
individuos hipertensos com e sem DP, mas néo significante quando comparado
aos edentados.

A prevaléncia de DM foi maior nos 3 grupos de hipertensos quando
comparada a prevaléncia dos individuos do grupo controle.

Sobre os eventos cardiocerebrovasculares, o grupo controle n&o
apresentou histéria anterior. Notou-se menor numero de eventos nos
edentados hipertensos quando comparados aos dentados com DP. A
prevaléncia de SM foi estatisticamente diferente entre os grupos controle e de
hipertensos.

IMC n&o se mostrou diferente na comparacao entre controles e individuos
hipertensos sem DP, mas significantemente diferente na comparacdo entre
controles e individuos hipertensos com DP (p=0,004) e se mostrou borderline
na comparacdo com edentados (p=0,054). A CA também foi significantemente
diferente na comparacdo entre controles e individuos hipertensos com DP

(p=0,027).
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A andlise de parametros bioquimicos (CT, HDL-c, LDL-c, TG e riscos | e

II) ndo mostrou diferenga estatistica entre os grupos. A glicemia foi diferente
entre o grupo controle e os outros trés, assim como PCRus.

As figuras de 4 a 13 evidenciam as principais caracteristicas analisadas

que apresentaram alteracOes estatisticamente significantes entre os grupos

controle normotenso, hipertenso edentado e hipertenso com e sem

periodontite.
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Tabela 3. Dados demograficos, bioquimicos, prevaléncia de diabetes, sindrome metabdlica e de eventos cardiocerebrovasculares em

individuos do grupo controle (sem hipertensdo e sem periodontite), do grupo de hipertensos sem e com periodontite e do

grupo de edentados.
_ Controles Hipert_ensos_sem Hipert_ensos_com Hipertensos Valor Valor valor p
Variavel normotensos sem periodontite periodontite Edentados p((@x p(@ax
periodontite (n=34)? (n=62) " (n=35)° (n=36) b) oy (@xd
Idade 47,0+9,5 56,4+12,7 55,0+11,7 67,61£9,5 <0,001 0,03 <0,001
Sexo (M/F) 9/25 37125 15/20 9/27 0,002 NS NS
Tabagismo — n° (%) 2(5,9) 7 (11,3) 0 (0,0) 7 (19,4) NS NS NS
Etilismo — n° (%) 11 (32,4) 25,7 9 (14,5) 5(13,9) 0,04 0,005 NS
Prevaléncia de DM — n° (%) 0 (0) 13 (21,0) 12 (34,3) 10 (27,8) 0,04 <0,001 0,001
Eventos cerebrovasculares — n° (%) 0 (0) 14 (22,5) 8 (22,9) 6 (16,7) 0,003 0,003 0,013
Eventos cardiovasculares — n° (%) 0 (0) 17 (27,4) 6 (17,1) 7 (19,4) 0,001 0,012 0,007
Eventos totais Cd e Cr — n° (%) 0 (0) 25 (40,3) 13 (37,1) 12 (33,3) <0,001 <0,001 <0,001
Ne° de critérios de SM 1,3+0,9 2,2+0,9 2,711 2,8+1,0 <0,001 <0,001 <0,001
Prevaléncia de SM — n° (%)* 4 (11,8) 21 (33,9) 18 (52,9) 21 (58,3) 0,018 <0,001 <0,001
IMC 27,1443 28,945,5 31,246,8 29,245,0 NS 0,004 0,054
Cintura abdominal 98,4+10,2 98,6+12,1 106,4+16,9 103,6+12,9 NS 0,027 NS
Colest total 195,1+46,1 187,3+42,4 198,0+46,9 184,7+38,5 NS NS NS
HDL-c 56,3+12,3 57,0£13,9 58,7+13,8 57,1+17,7 NS NS NS
LDL-c 109,2+43,4 107,1+33,8 111,4+35,0 98,3+27,9 NS NS NS
Triglicérides 131,2483,2 116,0+63,2 140,3+70,2 146,2+79,2 NS NS NS
Risco | 3,5+0,7 3,4+0,9 3,5+0,8 3,4+1,1 NS NS NS
Risco Il 2,0+0,6 2,0+0,8 2,0+0,7 1,940,7 NS NS NS
Glicemia 90,2+12,9 99,4+24,1 129,1+72,4 111,3+55,6 0,017 0,003 0,033
PCRus 0,34+0,36 0,76+1,15 1,18+1,24 0,78+0,63 0,011 0,001 0,001
Creatinina 1,0+0,2 1,240,4 1,140,4 1,240,9 0,001 NS NS

M = masculino; F = feminino; DM = Diabetes Mellitus; SM = Sindrome Metabdlica; PCRus = Proteina C reativa ultra-sensivel; NS = ndo significante; *Dados nao
disponiveis de todos os individuos. Cd e Cr = Cardio e Cerebrovasculares.

OBS: A comparacdao estatistica entre os grupos de hipertensos edentados e de dentados com e sem periodontite sera realizada em outra tabela.



35
Resultados

p<0,001
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Controles normotensos
sem periodontite

Hipertensos sem
periodontite

Hipertensos com
periodontite

Hipertensos Edentados

FIGURA 4 - Comparacdo da média de idade entre os grupos de hipertensos e o grupo
normotenso. A figura mostra que o grupo controle (normotensos) apresenta média de idade
significantemente menor do que os outros 3 grupos do estudo (hipertensos).
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FIGURA 5 - Comparagdo da média de prevaléncia de DM entre os grupos de hipertensos e o
grupo normotenso. A figura mostra que o grupo controle (normotensos) apresenta média de
prevaléncia de DM significantemente menor do que os outros 3 grupos do estudo (hipertensos).
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FIGURA 6 - Comparagdo da média de eventos cerebrovasculares entre os grupos de
hipertensos e o grupo normotenso. A figura mostra que o grupo controle (normotensos)
apresenta média de eventos cerebrovasculares significantemente menor do que os outros 3
grupos do estudo (hipertensos).
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FIGURA 7 - comparacdo da média de eventos cardiovasculares entre os grupos de hipertensos
e 0 grupo normotenso. A figura mostra que o grupo controle (normotensos) apresenta média de
eventos cardiovasculares significantemente menor do que os outros 3 grupos do estudo
(hipertensos).
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Controles normotensos Hipertensos sem Hpertensos com Hipertensos Edentados
sem periodontite periodontite periodontite

FIGURA 8 - Comparagdo da média de eventos totais (cardiocerebrovasculares) entre os
grupos de hipertensos e o grupo normotenso. A figura mostra que o grupo controle
(normotensos) apresenta média de eventos totais significantemente menor do que os outros 3
grupos do estudo (hipertensos).

Controles normotensos Hipertensos sem Hipertensos com Hipertensos Edentados
sem periodontite periodontite periodontite

FIGURA 9 - comparagdo da média de prevaléncia de SM entre os grupos de hipertensos e o
grupo normotenso. A figura mostra que o grupo controle (normotensos) apresenta média de
prevaléncia de SM significantemente menor do que os outros 3 grupos do estudo (hipertensos).
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IMC

Controles normotensos Hipertensos sem Hipertensos com Hipertensos Edentados
sem periodontite periodontite periodontite

FIGURA 10 - Comparagdo da média de IMC entre os grupos de hipertensos e o grupo
normotenso. A figura mostra que o grupo controle (normotensos) apresenta IMC
significantemente menor do que os grupos de hipertenso com periodontite e grupo hipertenso
edentado.
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FIGURA 11 - Comparacdo da média de CA entre os grupos de hipertensos e o grupo
normotenso. A figura mostra que o grupo controle (normotensos) apresenta média de CA
significantemente menor do que o grupo de hipertenso com periodontite.
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FIGURA 12 - Comparagdo da média de glicemia entre os grupos de hipertensos e o grupo
normotenso. A figura mostra que o grupo controle (normotensos) apresenta média de glicemia
significantemente menor do que os outros 3 grupos do estudo (hipertensos).

Controles normotensos Hpertensos sem Hipertensos com Hipertensos Edentados
sem periodontite periodontite periodontite

FIGURA 13 - Comparacdo da média de PCRUS entre os grupos de hipertensos e o grupo
normotenso. a figura mostra que o grupo controle (normotensos) apresenta média de PCRUS
significantemente menor do que os outros 3 grupos do estudo (hipertensos).
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3.2. Hipertensos Edentados x Hipertensos Dentados com

Periodontite x Hipertensos sem Periodontite

Na tabela 4, foi excluido o grupo controle que n&o tinha MAPA e taxa de
excrecdo urinaria de albumina, comparando-se a seguir todos os hipertensos
divididos em 3 grupos: edentados e dentados com e sem periodontite. A idade
foi observada como sendo diferentemente significante na comparacéo entre
individuos edentados e hipertensos com e sem DP (p<0,001), porém sem
diferenca entre hipertensos com e sem com DP. Para sexo, observamos
diferenca significante comparando-se individuos edentados com hipertensos
sem DP (p=0,001).

N&o houve casos de tabagismo entre os hipertensos com DP, notando-se
diferenca estatisticamente significante entre eles, os hipertensos sem DP e o0s
edentados. N&@o houve diferenca estatisticamente significante entre os 3 grupos
avaliados em relagdo ao etilismo, histéria de DM e eventos
cardiocerebrovasculares (tabela 4). Em relagéo ao etilismo, apesar de néo
haver diferenca entre os 3 grupos, a taxa de habito foi maior no grupo de
hipertensos com DP, assim como a taxa de prevaléncia de diabetes.

A prevaléncia de SM ndo mostrou diferenga significante entre edentados
e individuos hipertensos com DP. Porém, a prevaléncia foi maior entre os
edentados do que entre os hipertensos sem DP, com diferenca
estatisticamente significante (p=0,018). Apesar dos hipertensos com DP
apresentarem maior prevaléncia de SM do que os hipertensos sem DP (52,9%

x 33,9%), n&o houve diferenga estatisticamente significante entre eles.
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O indice de massa corpOrea nao apresentou diferenca entre 0s grupos.
Cintura abdominal foi significantemente maior no grupo de hipertensos com DP
quando comparada a CA do grupo de hipertensos sem DP (p=0,03).

As médias da PAS de 24 h, da vigilia e do sono, apesar de serem maiores
no grupo de hipertensos com periodontite, ndo se mostraram significantemente
diferentes entre os 3 grupos. As médias da PAD de 24 h, da vigilia e do sono
foram maiores no grupo de hipertensos com DP em comparagcdo aos
hipertensos sem DP, embora néo significantemente diferentes. No entanto, as
médias da PAD de 24 h, da vigilia e do sono foram significantemente maiores
no grupo de hipertensos com periodontite quando comparadas as médias das
pressdes dos edentados (tabela 4), situagcdo idéntica encontrada nos
hipertensos sem periodontite que também apresentaram maiores médias da
PAD de 24 h, da vigilia e do sono do que os edentados.

O Colesterol total, o HDL-c, LDL-c, Triglicérides, indice de Risco | e I,
IMC, PCRus e Creatinina ndo se mostraram diferentes entre os grupos.

A taxa de EUA (ug/min) também foi maior no grupo de hipertensos com

DP comparado ao grupo sem DP (p=0,041) (tabela 4).

As figuras 14 a 20 mostram variaveis observadas no estudo que
apresentaram diferengas estatisticamente significantes entre os grupos de

hipertensos edentados e hipertensos com e sem periodontite.
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Tabela 4.

Dados demograficos, bioquimicos, de pressédo arterial, prevaléncia de
diabetes, sindrome metabdlica e de eventos cardiocerebrovasculares
em individuos do grupo de hipertensos edentados e dentados com e

sem periodontite.

Edentados perigggnntite perigggnntite Valor P Valor P  Valor P
Variavel (I—_IAS)a (HAS) (HAS) ANOVA (axb) (axc) (bxc)
(n=36) (n=35)" (n=62) °

Idade 67,6+9,5 55,0+11,7 56,4+12,7 <0,001 <0,001 <0,001 NS
Sexo (M/F) 9/27 15/20 371/25 0,004 NS 0,001 NS
Tabagismo — n° (%) 7(19,4) 0 (0,0) 7(11,3) 0,027 0,006 NS 0,039
Etilismo — n° (%) 5(13,9) 9 (14,5) 2(5,7) NS NS NS NS
Egiy/g'enc'a deDM- " 1527.8)  12(34.3) 13 (21,0) NS NS NS NS
Eventos
cerebrovasculares — n° 6 (16,7) 8(22,9) 14 (22,5) NS NS NS NS
(%)
Eventos
cardiovasculares — n° 7 (19,4) 6(17,1) 17 (27,4) NS NS NS NS
(%)
Eventos totais — n® (%) 12 (33,3) 13 (37,1) 25 (40,3) NS NS NS NS
N° de critérios de SM 2,8+1,0 2,7¢1,1 2,2+0,9 0,007 NS 0,005 0,025
Egiy/g'fnc'a deSM- ;183  18(52,9)  21(339) 0038 NS 0,018 NS
IMC 29,245,0 31,246,8 28,945,5 NS NS NS NS
Cintura abd 103,6+12,9 106,4+16,9 98,6+12,1 0,024 NS NS 0,03
Média PAS 24h 135,7+16,0 142,8+22,4  135,9+15,2 NS NS NS NS
Média PAD 24h 77,248,1 88,7+14,9 83,0+11,2 <0,001 <0,001 0,004 NS
Média PAS vigilia 137,6+15,8 144,8+22,2  138,0+16,8 NS NS NS NS
Média PAD vigilia 79,248,5 90,7+14,8 85,1+11,8 <0,001 <0,001 0,005 NS
Média PAS sono 128,8+19,4 134,5+21,7  130,9+15,6 NS NS NS NS
Média PAD sono 71,249,1 81,3+14,1 76,8+11,5 0,002 0,001 0,012 NS
Colest total 184,7+38,5 198,0+46,9  187,3+42,4 NS NS NS NS
HDL-c 57,1+17,7 58,7+13,8 57,0+13,9 NS NS NS NS
LDL-c 98,3+27,9  111,4+35,0  107,1+33,8 NS NS NS NS
Triglicerides 146,2+79,2  140,3+70,2  116,04+63,2 NS NS NS NS
Risco | 3,4+1,1 3,510,8 3,4+0,9 NS NS NS NS
Risco Il 1,9+0,7 2,0+0,7 2,0+0,8 NS NS NS NS
Glicemia 111,3+55,6 129,1+72,4 99,4+24,1 0,021 NS NS 0,02
PCRus 0,78+0,63 1,18+1,24 0,76+1,15 NS NS NS NS
Creatinina 1,2+0,9 1,1+0,4 1,2+0,4 NS NS NS NS
EUA (ug/min) 65,3+196,7  78,8+88,6 39,7464,4 NS NS NS 0,041
EUA (ug/min) Med 19,0 31,0 21,0 0,004 0,003 NS 0,005

HAS= Hipertensdo Arterial Sistémica; PCRus= Proteina C reativa ultra-sensivel; DM= Diabetes Mellitus; SM=
Sindrome Metabdlica; PAS= Pressao Arterial Sistolica; PAD= Pressao Arterial Diastdlica; EUA= Excrecdo Urinaria
de Albumina; NS= néo significante.
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Idade

Edentados (HAS) Com periodontite (HAS) Sem periodontite (HAS)

FIGURA 14 - Comparagdo da média de idade entre os grupos de hipertensos edentados
com 0s grupos hipertensos com e sem periodontite, e também dos grupos de hipertensos
com e sem periodontite entre si. A figura mostra que o grupo de hipertensos edentados
apresenta média de idade significantemente maior do que os outros 2 grupos do estudo
(hipertensos).
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FIGURA 15 - Comparagdo da média de PAD 24hs entre os grupos de hipertensos
edentados e 0s grupos hipertensos com e sem periodontite, e também dos grupos de
hipertensos com e sem periodontite entre si. A figura mostra que o grupo de hipertensos
edentados apresenta média de pad 24hs significantemente menor do que os outros 2
grupos do estudo (hipertensos).
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FIGURA 16 - Comparacdo da média de PAD vigilia entre os grupos de hipertensos
edentados e os grupos de hipertensos com e sem periodontite, e também dos grupos de
hipertensos com e sem periodontite entre si. A figura mostra que o grupo de hipertensos
edentados apresenta média de PAD vigilia significantemente menor do que os outros 2
grupos do estudo (hipertensos).
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FIGURA 17 - Comparagdo da média de PAD sono entre os grupos de hipertensos
edentados e os grupo de hipertensos com e sem periodontite, e também entre os grupos de
hipertensos com e sem periodontite entre si. A figura mostra que o grupo de hipertensos
edentados apresenta média de PAD sono significantemente menor do que os outros 2
grupos do estudo (hipertensos).



45
Resultados

140

120

100

80

60

Cintura Abdominal

40

20

Edentados (HAS) Com periodontite (HAS) Sem periodontite (HAS)

FIGURA 18 - Comparacg&o da média de CA entre os grupos de hipertensos edentados e os
grupos hipertensos com e sem periodontite, e também entre os grupos de hipertensos com
e sem periodontite entre si. A figura mostra que o grupo de hipertenso sem periodontite
apresenta média de CA significantemente menor do que o grupo de hipertenso com
periodontite.
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FIGURA 19 - Comparacg&o da média de glicemia entre os grupos de hipertensos edentados
e os grupo de hipertensos com e sem periodontite e também entre 0s grupos de hipertensos
com e sem periodontite entre si. A figura mostra que o grupo de hipertensos sem
periodontite apresenta média de glicemia significantemente menor do que o grupo de
hipertenso com periodontite.
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Ne° Critérios de SM

Edentados (HAS) Com periodontite (HAS) Sem periodontite (HAS)

FIGURA 20 - comparagdo do n° de critérios de sm entre os grupos de hipertensos
edentados e os grupo de hipertensos com e sem periodontite, e também entre os grupos de
hipertensos com e sem periodontite entre si. A figura mostra que o grupo de hipertensos
edentados e grupo de hipertensos com periodontite apresentam n° de critérios de sm
significantemente maior do que o grupo de hipertensos sem periodontite.

A tabela 5 mostra a taxa de EUA nos grupos estudados de acordo com
a taxa referendada como normal (normoalbuminuria) e alterada (micro e
macroalbuminuria). Pode-se observar que a EUA ndo se mostrou diferente
entre individuos edentados e hipertensos sem DP, porém foi
estatisticamente diferente entre hipertensos com DP e edentados e entre
hipertensos com DP e hipertensos sem DP (p=0,009 e p=0,015),

respectivamente).
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Tabela 5. Comparacdo da taxa de excrecdo urinaria de albumina entre os

grupos de edentados e de hipertensos com e sem periodontite.

EUA Edentados Com Sem Valorp Valorp Valorp Valorp
(ug/min) (HAS) periodontite periodontite (axbxc) (axb) (axc) (bxc)
(n=36)2 (HAS) (HAS)
(n=35)" (n=62) °
NA: n (%) 15 (51,7) 4 (13,8) 25 (45,5)

Micro: n (%) 13 (44,8) 23 (79,3) 28 (50,9) 0,03 0,009 NS 0,015

Macro: n(%) 1(3,5) 2(6,9) 2 (3,6)

EUA= Excrecdo Urinaria de Albumina; HAS= Hipertensdo Arterial Sistémica; NA= Normoalbumindria (<20ug/min);
Micro= Microalbuminuria (20EUA<200ug/min); Macro= Macroalbumindria (=200ug/min); NS= n&o significante
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FIGURA 21 - comparacgéo da média de EUA entre os grupos de hipertensos edentados e os
grupos de hipertensos com e sem periodontite, e também entre os grupos de hipertensos
com e sem periodontite entre si. A figura mostra que os grupos de hipertensos edentados e
hipertensos sem periodontite apresentam média de microalbumindria significantemente
menor do que o grupo de hipertenso com periodontite.

EUA: Excrecao Urinaria de Albumina.



48
Resultados

3.3. Anélise de Regresséao Logistica

3.3.1. Hipertensos com Periodontite e Controles

Normotensos

As variaveis que mostraram diferenca estatisticamente significante
foram submetidas a analise de regresséo logistica, de acordo com 0s grupos
de comparagao.

A tabela 6 mostra a comparagéo entre hipertensos com DP e controles
normotensos sem DP, podendo-se observar que a andlise individual das
variaveis idade, SM, IMC, CA, glicemia e PCRus se relacionaram a presenca
de periodontite em individuos hipertensos. Nota-se que hipertensos com DP
tém 8 vezes maior risco de apresentar sindrome metabdlica e 17 vezes de
ter PCRus elevado quando comparados aos normotensos sem DP. Quando
o modelo de andlise considera todos essas variaveis em conjunto (idade,
SM, IMC, CA, glicemia e PCRus), apenas idade e PCRus se correlacionam
com maior risco nos hipertensos com DP, 25% e 11 vezes, respectivamente

(tabela 7).
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Tabela 6. Regressédo logistica das variaveis com significancia estatistica na

comparacgao entre hipertensos com DP e controles normotensos

sem DP.

Variavel B Erro Padrao Ozjlgsgg;:)io Valor P
HAS com DP X Controles
Idade 0,071 0,025 1,07 (1,02-1,13) 0,005
Etilismo -2,065 0,815 0,13 (0,03-0,63) 0,011
Sindrome metabdélica 2,132 0,633 8,44 (2,44-29,21) 0,001
IMC 0,146 0,055 1,16 (1,04-1,29) 0,008
Cintura abdominal 0,044 0,021 1,05 (1,00-1,09) 0,034
Glicemia 0,052 0,020 1,05 (1,01-1,10) 0,011
PCR ulta-sensivel 2,843 0,797 17,17 (3,60-81,94) <0,001

HAS com DP= Hipertensos com periodontite

Tabela 7. Regressdo logistica das varidveis avaliadas em conjunto na

comparacgao entre hipertensos com DP e controles normotensos

sem DP.
., Erro Odds Ratio
Variavel B Padrio (IC 95%) Valor P
Cintura abdominal 0,091 0,082 0,91 (0,78-1,07) NS
IMC 0,422 0,245 1,53 (0,94-2,47) NS
Sindrome metabdlica 2,094 1,667 8,12 (0,31-213,37) NS
Glicemia 0,039 0,025 1,04 (0,99-1,09) NS
PCR ulta-sensivel 2,456 1,236 11,66 (1,03-131,58) 0,047
Idade 0,219 0,075 1,25 (1,04-1,44) 0,004

IMC= Indice de massa corp6érea; NS= n&o significante
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3.3.2. Hipertensos com Periodontite x Hipertensos sem

Periodontite

A tabela 8 mostra a comparacdo entre hipertensos com e sem
periodontite referente as varidveis: glicemia, CA e EUA distribuidas em
quartis. Pode-se notar que hipertensos com DP tém risco 4 e 5 vezes maior
de apresentar CA>108 cm (4° quartil) e EUA > 24ug/min (na faixa de
microalbumindria), respectivamente, quando comparados aos hipertensos
sem DP.

A tabela 9 compara hipertensos com e sem DP usando dois modelos
de andlise para regressao logistica. O modelo 1 usa os valores de glicemia,
microalbuminudria e de cintura abdominal como variaveis continuas, que nao
mostraram diferenca estatisticamente significante. O modelo 2 usa os
valores de glicemia, cintura abdominal e EUA na forma de quartil analisados
em conjunto. Somente a taxa de EUA se manteve estatisticamente
significante, mostrando risco 6,6 vezes maior dos hipertensos com DP

apresentarem EUA na faixa de 24 a 47 yg/min.



51
Resultados

Tabela 8. Regresséo logistica de variaveis glicemia, cintura abdominal e excre¢do urinaria de albumina, de acordo com

divisédo em quartis, comparando hipertensos com e sem DP.

Variavel B Erro Padréo Oggsgg(;;[)io Valor P

Glicemia (Referéncia 1° quartil: até 87 mg/dL)

2° quartil (87-97 mg/dL) -0,054 0,627 0,95 (0,28-3,24) NS

3° quartil (97-108,5 mg/dL) 0,384 0,628 1,47 (0,43-5,04) NS

4° quartil (=108,5 mg/dL) 1,111 0,605 3,04 (0,93-9,95) NS
Cintura abdominal (Referéncia 1° quartil: até 90 cm)

2° quartil (90-100 cm) 0,527 0,662 1,69 (0,46-6,21) NS

3° quartil (100-108 cm) 0,239 0,693 1,27 (0,33-4,95) NS

4° quartil (=108 cm) 1,463 0,662 4,32 (1,18-15,83) 0,027
EUA (Referéncia 1° quartil: até 17 ug/min)

20 quartil (17-24ug/min) 1,152 0,774 3,17 (0,69-14,46) NS

3° quartil (24-47 pug/min) 1,645 0,766 5,18 (1,15-23,29) 0,032

4° quartil (>47 pg/min) 1,750 0,759 5,76 (1,30-25,51) 0,021

Com Perio = hipertensos com DP; Sem Perio = hipertensos sem DP
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Tabela 9. Modelo de regresséo logistica comparando hipertensos com DP e sem DP. O modelo 1 usa os valores de

glicemia, EUA e de cintura abdominal como variaveis continuas. O modelo 2 usa os valores de glicemia, EUA

e de cintura abdominal na forma de quartil.

Variavel B Erro Padréo oggsgge%.o Valor P
1) Com Perio X Sem Perio
Glicemia 0,015 0,008 1,02 (1,00-1,03) NS
EUA 0,005 0,003 1,01 (1,00-1,01) NS
Cintura abdominal 0,029 0,018 1,03 (0,99-1,07) NS
2) Com Perio X Sem Perio
Glicemia (Referéncia 1° quartil: até 87 mg/dL)
20 quartil (87-97 mg/dL) -0,501 0,801 0,61 (0,13-2,91) NS
3° quartil (97-108,5 mg/dL) 0,316 0,794 1,37 (0,29-6,51) NS
40 quartil (=108,5 mg/dL) 0,639 0,806 1,90 (0,39-9,21) NS
Cintura abdominal (Referéncia 1° quartil: até 90 cm)
2° quartil (90-100 cm) 0,416 0,795 1,52 (0,32-7,21) NS
3° quartil (100-108 cm) -0,390 0,833 0,68 (0,13-3,47) NS
4° quartil (=108 cm) 1,135 0,814 3,11 (0,63-15,37) NS
EUA (Referéncia 1° quartil: até 17 ug/min)
20 quartil (17-24ug/min) 1,168 0,879 3,22 (0,57-18,05) NS
3° quartil (24-47 pug/min) 1,892 0,855 6,63 (1,24-35,49) 0,027
4° quartil (>47 pg/min) 0,969 0,836 2,64 (0,51-13,58) NS

Com Perio= hipertensos com DP; Sem Perio= hipertensos sem DP;

EUA= Excrecao urinaria de albumina.
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A tabela 10 mostra a taxa de excrecdo urinaria de albumina dividida de
acordo com os valores de referéncia em normo, micro e macroalbumindria.
Pode-se observar que hipertensos com DP tém risco 5 vezes maior de

apresentarem microalbuminuria quando comparados aos hipertensos sem DP.

Tabela 10. Regresséo logistica das taxas de excrec¢do urinaria de albumina
divididas de acordo com os valores de referéncia em normo, micro

e macroalbuminuria, comparando hipertensos com DP e sem DP.

Variavel B Erro Padrdo 0Odds Ratio (IC 95%) Valor P
Normoalbuminuria - - 1,00 -
Microalbumindria 1,635 0,607 5,13 (1,56-16,89) 0,007
Macroalbumindria 1,832 1,135 6,25 (0,67-57,90) NS

3.3.3. Hipertensos Dentados com Periodontite x Hipertensos

Edentados

A tabela 11 mostra as variaveis idade e PAD da vigilia, do sono e de 24
horas analisadas em dois modelos. O modelo 1 usa essas variaveis de forma
isolada e o modelo 2 agrupa-as. Nos dois modelos somente a idade
permanece estatisticamente significante com os hipertensos edentados
apresentando risco maior de serem mais velhos do que os hipertensos com

periodontite.
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Tabela 11. Regresséo logistica de variaveis entre hipertensos dentados com
DP e hipertensos edentados. Modelo 1 mostra a comparagéo
isolada de cada variavel (idade e média de PAD de 24 h, vigilia e

sono). Modelo 2 mostra as variaveis agrupadas.

Variavel B Piirr%o Oggsgg(;;[ )io Valor P
1) PAD média 24h -0,267 0,341 0,77 (0,39-1,49) NS
PAD vigilia 0,119 0,250 1,13 (0,69-1,84) NS
PAD sono 0,048 0,096 1,05 (0,87-1,27) NS
Idade 0,117 0,030 1,12 (1,06-1,19)  <0,001
2) PAD média 24h -0,353 0,430 0,70 (0,30-1,63) NS
PAD vigilia 0,222 0,319 1,25 (0,67-2,34) NS
PAD sono 0,073 0,118 1,08 (0,85-1,36) NS
ldade 0,106 0,035 1,11 (1,04-1,19) 0,003

PAD= presséo arterial diastdlica.

A tabela 12 avalia a taxa de excre¢do urinaria de albumina dividida em
trés categorias; normoalbumindria, microalbumindria e macroalbumindria.
Hipertensos com periodontite apresentaram risco 6,6 vezes maior do que os

edentados de cursarem com microalbumindria.
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Tabela 12. Regressao logistica da EUA entre hipertensos dentados com DP e
hipertensos edentados, de acordo com a taxa de excrecédo de
albumina (normoalbumindria, como referéncia, e os outros 2

grupos: micro e macroalbuminuria).

Variavel B Erro Padrdo 0Odds Ratio (IC 95%) Valor P
NormoalbuminuUria - - 1,00 -
Microalbumindria 1,892 0,661 6,63 (1,82-24,24) 0,004

Macroalbuminuria 2,014 1,347 7,50 (0,53-105,28) NS
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4. DISCUSSAO

No presente estudo, observamos que das 167 pessoas analisadas 35

foram consideradas como portadoras de DP (21%).

4.1. Presséo Arterial, Fatores de Risco (Tabagismo e Etilismo) e

Doencga Periodontal

Embora um dos objetivos deste trabalho tenha sido estabelecer a
existéncia da relagdo entre periodontite e pressdo arterial, esse dado
manifestou-se apenas parcialmente. As médias da PAS de 24 h, da vigilia e do
sono, apesar de serem maiores no grupo de hipertensos com periodontite, ndo
se mostraram significantemente diferentes entre os 3 grupos. As médias da
PAD de 24 h, da vigilia e do sono foram maiores no grupo de hipertensos com
DP em comparacgéo aos hipertensos sem DP, embora néo significantemente
diferentes. No entanto, as médias da PAD de 24 h, da vigilia e do sono foram
significantemente maiores no grupo de hipertensos com periodontite quando
comparadas as médias das pressfes dos edentados (tabela 4), situagdo
idéntica encontrada nos hipertensos sem periodontite que também
apresentaram maiores medias da PAD de 24 h, da vigilia e do sono do que os
edentados. No entanto, & regresséo logistica quando se avaliou conjuntamente
PA e idade, a maior média da PA nos hipertensos com DP ndo apresentou
diferenca significante quando comparada & média da PA nos edentados.

Apenas a idade permaneceu estatisticamente diferente entre 0s grupos
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avaliados, sendo os hipertensos edentados mais idosos, fato confirmado em

outros estudos.®%°

) A razéo para incluir edentados na anélise se baseou na
observac@o que DP é a principal causa de edentulismo entre 40 a 50 anos,
com 60,5% dos dentes extraidos devido & doenca periodontal ® Além disso, a
perda de dentes € um marcador de doenca periodontal antiga entre adultos =
55 anos,®” e a terapéutica ndo cirGrgica foi associada a reducdo na taxa de
perda de dentes.®Y Em relatos da literatura, o edentulismo é um indicador de
risco para o desenvolvimento de HAS na Africa do Sul e parece estar
associado a pratica de cuidados primérios para a promoc¢do da saude bucal.
Ayo-Yusuf et al. mostraram que perda dos dentes se associou a significante
aumento de 5 mmHg na PAD. Uma redugé&o de 5 mmHg na PAD se associou a
34% menor risco de acidente vascular cerebral e 21% de insuficiéncia
coronariana.®® Por outro lado, Holmud et al. demonstraram em 902 individuos,
selecionados aleatoriamente de um servico de periodontologia, que a
gravidade da doenca periodontal se relacionou & presenca de HAS,
independente da idade.®®

Os disturbios respiratorios durante o sono tém sido considerados fatores
de risco para HAS e DCVs. Edentulismo, ao reduzir o espaco retro-faringeo,
pode favorecer oclus@o das vias aéreas superiores durante o sono, elevando a
pressao arterial. Carossa et al.®? estudaram oitenta individuos edéntulos com
proteses e 57 com dentes naturais, pareados por idade. Eles foram submetidos

a avaliagdo da condi¢do bucal e um interrogatério sobre doengas e disturbios

respiratorios do sono e mostraram que, em edéntulos, a remocao das préteses
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durante o sono pode favorecer o desenvolvimento de distarbios respiratérios e,
aumentar o risco para hipertenséo arterial e doengas cardiovasculares.

Em nosso trabalho, embora os individuos edentados ndo tenham sidos
questionados sobre a remoc¢ao da protese durante o sono, encontramos menor
taxa de eventos vasculares e menores niveis de PA, tanto sistolicos quanto
diastolicos, quando comparados aos hipertensos com DP e sem DP, apesar
desses numeros ndo apresentarem diferenca estatisticamente significante.
Uma possivel explicacdo para esses dados pode ser encontrada no fato deles
ndo possuirem mais sitios de contaminacdo e, portanto, poderiam estar
protegidos da periodontite e de suas complicacdes, entre elas eventos
cardiocerebrovasculares e a hipertenséo arterial per se, constituindo-se em
diferencial protetor.

Nossos resultados mostram que os edentados fumavam mais. A

9.%) de tal forma que

correlagdo entre tabagismo e DP est4 bem estabelecida,’
o tabagismo é um potencial fator de risco para DP.®" Tabagistas apresentam
maior prevaléncia e formas mais grave de doenca periodontal, bem como maior
prevaléncia de perda dentaria e edentulismo, comparados aos nado-fumantes.
Yanagisawa et al.®®” encontraram que tabagistas apresentam risco 67% e 74%
maior de ter mais de oito dentes perdidos e periodontite, respectivamente,
quando comparados aqueles que nunca haviam fumado. Portanto, os autores
concluiram que o tabagismo se associa positivamente com perda de dentes e

periodontite. Outro estudo mostrou que o tabagismo se associou a maior

recorréncia da periodontite durante a manutengéo periodontal; principalmente
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em grandes tabagistas (>10 cigarros/dia), que apresentam niveis mais
elevados de progresséo da doenca.®V

Outro fator de risco para o desenvolvimento de periodontite que merece
ser discutido é o etilismo. Estima-se que 2 bilhdes de individuos no mundo
consumam &lcool e mais de 76 milh6es tem complicacbes induzidas pelo
alcool.®® O efeito do &lcool na cavidade oral pode se manifestar por cancer,

99,100 Em nosso

perda de dentes e maior risco para o desenvolvimento de DP.{
estudo, apesar de ndo haver diferenga significante entre os grupos, hipertensos
com DP apresentaram maior prevaléncia de etilismo do que edentados e
hipertensos sem DP (14,5% x 13,9% x 5,7%, respectivamente). Varios autores
relacionaram o habito & presenga de maior flora bacteriana, principalmente de
gram-negativos, bactérias predisponentes na colonizacdo secundaria nos
casos de periodontite. Alguns estudos sugerem que o efeito do alcool na DP
esta relacionado ao status da higiene oral de usuérios cronicos. Porém,
existem explicagBes biologicamente plausiveis do &lcool na fisiopatogenia da
DP, que pode comprometer a resposta imunolégica do hospedeiro, prejudicar
as fungbes de neutrdfilos, macréfagos e células T e, consequentemente,

101199 Estudos in vitro mostraram que o

aumentar a freqiiéncia de infeccdes.'
alcool pode também estimular a reabsorgéo 6ssea, suprimir o turnover 4sseo e
ter efeito téxico direto no tecido periodontal.***%) Estudo recente realizado em
populacédo brasileira encontrou relagéo linear significante entre dependéncia ao
alcool e doenca periodontal. ¥

Formas mais graves de periodontite se associam ao aumento da pressao

aortica central e massa ventricular esquerda em pacientes com hipertenséo
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(199 periodontite cronica pode desempenhar um papel etiolégico na

primaria.
elevacdo dos niveis séricos de anticorpos anti-cardiolipina em individuos com
HAS, que podem contribuir para aumento de risco de aterosclerose em

individuos com HAS.

4.2. Doenca Periodontal e Proteina C Reativa

No presente estudo, os niveis de PCRus foram maiores nos grupos de
hipertensos comparados aos niveis dos individuos do grupo controle
normotenso, fato que evidencia o componente inflamatoério presente na doenca
hipertensiva. Na andlise de regresséo logistica, o PCRus e idade persistiram
como fatores com diferenca estatisticamente significante entre os grupos,
evidenciando uma possivel associagdo entre envelhecimento, hipertenséo
arterial e aumento da atividade inflamatoria, fato ja demonstrado por vérios
autores 10¢110,

Podemos notar também que entre as 3 subdivisbes do grupo de
hipertensos (edentados e hipertensos com e sem periodontite) ndo houve
diferenca estatisticamente significante em relacdo aos niveis de PCRus, apesar
dos hipertensos com periodontite apresentarem maiores niveis desta proteina
inflamatdria, confirmando um dos objetivos deste estudo.

Como apresentado na introducéo, a DP causa aumento nos niveis séricos
de PCRus e de outros marcadores inflamatérios, que por sua vez podem estar

associados a disfungcdo endotelial e, consequentemente, a maior risco de

doencas cardiovasculares, entre elas a propria hipertenséo arterial. Estudos de
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terapéutica conservadora (ndo cirdrgica) para DP resultaram em melhora da
disfuncdo endotelial e reducdo dos niveis de marcadores inflamatdrios
(incluindo PCRus), podendo serem usados como importantes instrumentos

para prevencdo de DCVs @114

Intervengdo cirdrgica se constitui em
alternativa no tratamento da DP, fato demonstrado em 67 adultos com
periodontite avancada e PCRus elevado. Uma a duas semanas apds extracdo
dentaria, os autores encontraram reducao significante nos valores de PCR, do
inibidor do ativador do plasminogénio-1, do fibrinogénio, dos leucécitos e das
plaguetas; evidenciando que a eliminacdo da periodontite avancada pela

completa extracdo dentaria reduziu a resposta inflamatoria sistémica e

trombotica, expressa pela diminuicdo dos marcadores de risco cardiovascular

(10)

4.3. Doenca Periodontal e Sindrome Metabdlica

Em nossos dados encontramos uma relacdo da DP com alteragdes
metabdlicas constituintes da sindrome metabdlica, entre elas glicemia, cintura
abdominal e pressao arterial, além de microalbumintria. De acordo com a
classificagdo americana de SM, sdo cinco os seus componentes: obesidade
central (abdominal), resisténcia a insulina expressa como glicemia = 100 mg/dl,
niveis tensionais elevados ou a propria HAS, e dislipidemia (elevacdo de TGs e

baixo nivel de HDL-c).**® Na primeira comparagéo, que consta na tabela 3,
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por andlise de variancia, levamos em conta os dados dos quatro grupos em
separado: grupo controle, grupo de hipertensos sem DP, grupo de hipertensos
com DP e grupo de edentados. Idade, maior prevaléncia de DM, de eventos
cardiocerebrovasculares, da SM, de glicemia e de PCRus foram considerados
significantes em todos os grupos quando comparados ao grupo controle. IMC e
CA também foram significantes na comparacdo entre grupo controle e
hipertensos com DP. E interessante salientar que o nivel de PCRus é induzido
ndo somente pela DP, mas também por outras condi¢des sistémicas, tais como

116), fato observado em nosso estudo que mostrou

hiperglicemia e obesidade
correlagdo direta entre maiores niveis de PCRus, de glicemia, maior IMC e
maior cintura abdominal entre os hipertensos com periodontite quando
comparados aos individuos do grupo controle. Também observamos que
hipertensos com periodontite apresentaram maior média de cintura abdominal
(p=0,03), maior média de glicemia (p=0,02), maior prevaléncia de diabetes
(34,3% x 21%) e maior IMC (31,2 x 28,9 Kg/m?) do que hipertensos sem
periodontite, apesar dessas duas Ultimas varidveis nédo terem sido
estatisticamente significantes. Observamos que ndo houve diferenga nas
variaveis acima avaliadas entre hipertensos com periodontite e hipertensos
edentados, uma vez que estes Ultimos podem ter apresentado DP no passado
que os levaram a perder os dentes; portanto, poderiam ser considerados como
portadores de uma maior atividade inflamatéria remanescente. A analise de
regressdo logistica, hipertensos com DP comparados aos controles

normotensos (sem DP) tiveram risco 8 vezes maior de apresentar SM. Se

consideradas todas as varidveis em conjunto, apenas idade e PCRus se
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correlacionaram a maior risco nos hipertensos com DP. Ha evidéncias

(117=107)

crescentes de que o efeito deletério da idade sobre a patogénese e

118)

progressdo da periodontite! pode influenciar negativamente o quadro

hipertensivo, por exemplo com aumento da massa ventricular esquerda

105)

observado por Franek et al.l e, no presente estudo, na presenca de

microalbuminuria. Provas limitadas e inconclusivas, entretanto, tém sido

relatadas sobre o potencial impacto do tratamento da periodontite em

componentes da sindrome metabdlica, em particular a pressdo arterial. ™

Porém, nem todos o0s estudos tém encontrado uma significativa

associacéo. %89

Quando comparados os dados dos individuos hipertensos com e sem DP
(tabela 4), observamos alguns componentes da SM com significancia
estatistica nos hipertensos com DP (cintura abdominal (p=0,03), glicemia
(p=0,02) e EUA (ug/min) (p=0,041). Apesar de n&o haver diferenca
estatisticamente significante na prevaléncia da SM entre os dois grupos,
podemos notar que houve maior prevaléncia de SM entre os hipertensos com
DP (52,9% x 33,9%).

Existem algumas explicagbes para a associagdo entre essas duas

doencas (DP e SM), que podem ser justificadas pelos proprios componentes da

120,121

sindrome. A obesidade pode comprometer o sistema imunolégico' ), pode

122)

afetar o nivel de plasminogénio ativador do inibidor-14? | que contribui para

periodontite e processo trombogénico. Além disso, o tecido adiposo pode

123)

produzir citocinas e prostaglandinas' , que desempenham um papel

124

importante na destruicdo dos tecidos periodontais.*** Por sua vez, bactérias
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periodontais e fatores de viruléncia, tais como lipopolissacarideos (LPS),

podem aumentar a producdo de citocinas pelas células mononucleares do

(125

sangue periférico.**® LPS e citocinas podem estimular lipélise e aumentar a

115)

lipogénese hepaética.' Alteracdes lipidicas e glicémicas também podem

afetar profundamente o sistema imunoldgico. Em obesos hipertensos também

foram observadas hiperplasia e hipertrofia das paredes dos vasos sanguineos

que irrigam o periodonto. %

Um estudo recente com individuos jovens mostrou que periodontite e
medidas de adiposidade estdo intimamente ligadas.**"*®® Estudo de

periodontite em modelos experimentais sugere que a adiposidade pode

129

influenciar a resposta do hospedeiro a bactérias periodontais.**® As evidéncias

clinicas indicam haver possivel associacdo entre alteracdes periodonticas,

(130 131 132)

resisténcia & insulina,™? dislipidemia™ e disfuncéo endotelial.¢

(115)

Li Peng et al. avaliaram individuos com perda de insercdo igual ou

maior 3 mm e os dividiram de acordo com o percentual de locais acometidos
em 0% a 33%, > 33% a 67%, e > 67% dos sitios, e encontraram que 0S riscos
para SM foram 6,9 (95% IC: 1,07-44,77), 9,9 (95% IC: 1,50-65,24) e 15,6 (95%
IC: 2,20-110,43), respectivamente, segundo o percentual de acometimento,
apoés ajuste por sexo, idade e tabagismo. Eles detectaram relacdo proporcional
entre o numero de componentes da SM e maior numero de critérios para o
diagnostico de DP, apesar de nédo haver diferenca estatisticamente significante.

Dados experimentais, epidemioldégicos e de intervencdo apoiam a
hip6tese de que periodontite provocaria um estado basal de baixo grau de

133)

inflamacdo sistémica.’ Essa hipotese afirma que esse estado proé-
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inflamatorio, caracterizado por um aumento nos mediadores inflamatérios como
TNF-a, pode induzir resisténcia a insulina e interferir com os efeitos
antiinflamatodrios da propria insulina, além de promover maior inflamagéo
devido ao aumento da liberacdo de acidos graxos livres (essencialmente
derivados de lipdlise). Esse estado pro-inflamatoério também leva a um aumento

no estresse oxidativo, com o potencial de prejudicar varios outros mecanismos

biolégicos.®34139)

A resposta inflamatoria do hospedeiro em resposta a infecg@o periodontal,
a adiposidade presente e alteracbes dos niveis lipidicos podem ser

responsaveis pelo estado de resisténcia a insulina relatada em individuos com

137

periodontite.®*” Tal descoberta poderia explicar também a associagéo entre

138 139)

DP, SM e 0 aumento do risco futuro de DCVs®®® e diabetes.’

140)

Shimazaki et al.**® encontraram em 584 mulheres japonesas que maior

circunferéncia da cintura, HDL-c diminuido e maiores niveis de glicose em
jejum se associavam a maior probabilidade de DP mais grave, expressa por
maior profundidade de bolsa (1,8 mm; 2,2 mm e 2,2 mm, respectivamente).

E conhecido que a obesidade ¢ o mais importante fator de risco para o

desenvolvimento de diabetes tipo 2. Estudos tém mostrado que DP € mais

141

prevalente em diabéticos ™" e piora com diabetes e a DP se constitui na 62

142)

complicacdo do diabetes. No entanto, poucos relatos correlacionam a

Y

intoleréncia a glicose a periodontite. Saito et al. relataram associagdo entre

%0 parece que a DP afeta

profundidade da bolsa e maior intoleréncia a glicose
0 status de controle da glicemia, sendo que a posterior evolugdo para

intoleréncia a glicose aumenta o risco de DCVs. Em homens japoneses acima
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de 50 anos com grande perda 0ssea alveolar o risco de apresentar intolerancia
a glicose foi 4 vezes maior. 43144

No presente estudo, hipertensos com DP apresentaram risco 5 e 6,6
vezes maior de cursarem com microalbuminidria quando comparados aos
hipertensos sem DP e edentados, respectivamente (tabelas 10 e 12).

Microalbumindria avalia alteracbes adversas nas células endoteliais
vasculares glomerulares e representa um marcador subclinico de morbidade e
mortalidade aumentada em populacdes diabéticas e ndo—diabéticas, além de

145-147

ser preditora de DCVs e doenca renal. ) Assim como outros marcadores

de disfungédo endotelial, tais como PCRus, IL-6, fibrinogénio e leucocitose, a

(148

microalbumintria também o é e tem sido associada a aterosclerose.**® Pobres

condigbes periodontais foram associadas com proteindria em uma coorte

149 A presenca de albumina na

japonesa (com média de idade de 51 anos).!
urina indica a presenca de doenga microvascular nos rins, que pode estar
difundida por outros endotélios. Nossos resultados sdo sugestivos de que o
processo inflamatério subjacente presente nos individuos com DP possa estar

associado a maior disfuncdo endotelial glomerular, seja pela HAS per se ou

pela DP, com resultante perda de albumina urinaria.

4.4. Tratamento da Doenga Periodontal

Embora néo seja o objetivo de nosso trabalho, é interessante salientar a

relacdo existente entre o tratamento da DP e a melhora nos parametros

clinicos de doencas sistémicas. Sabe-se que pacientes com DP grave
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150)

apresentam maiores niveis de PCRus, fibrinogénio™® e maior leucometria®®

do que aqueles sem periodontite. H& relatos demonstrando redugéo dos niveis

137

desses marcadores, além de melhora da fungéo endotelial**” apés tratamento

91.119.151.1%2) fato que evidencia a relagéo causal entre DP

da doenga periodontal,(
e doenca sistémica. Outro estudo também mostrou que o tratamento da
periodontite grave reverteu a disfungéo endotelial.®® Todavia, se a melhora da

funcdo endotelial implicara em beneficio efetivo na aterosclerose e em eventos

cardiocerebrovasculares carece ainda de maior investigagao.

4.5. Limitagdes do Estudo

Em uma doenca com alta prevaléncia na populacdo, é importante
encontrar marcadores que possam detectar o risco precoce da DP; porém, a
limitacdo dos estudos observacionais se encontra no fato de que fatores de
risco tradicionais, tais como idade, tabagismo e diabetes, sdo comuns a ambos,
isto é, periodontite e DCVs. Além disso, ambas as condi¢es séo influenciadas
por fatores como o nivel da educagéo, caracteristicas sociodemograficas, estilo
de vida, fatores de risco cardiovascular, histéria familiar, renda mensal,
estresse psicossocial, bem como o isolamento social.®?

Na presente pesquisa ha varias limitacbes. A natureza transversal do
estudo ndo permitiu interpretagbes de causalidade, que parece ser fortemente
afetada pela inadequacdo das atuais definicbes de periodontite e o uso de
multiplos critérios clinicos para verificar a sua gravidade. Outra limitagdo € em

relag@o ao grupo controle normotenso ndo pareado por idade. A propria histéria
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natural da HAS priméria mostra que a prevaléncia da doenga aumenta
proporcionalmente ao envelhecimento populacional, tornando por vezes dificil
encontrar individuos normotensos em idades mais avancadas. Esse fato pode
ser demonstrado em um estudo populacional realizado em S&o José do Rio
Preto, que evidenciou cerca de 65% de hipertensos na faixa etaria acima dos
60 anos. Outra limitagdo é a auséncia da realizacdo de MAPA e da taxa de
EUA nos individuos normotensos. Esses métodos sdo utilizados na pratica
clinica para acompanhamento de pacientes hipertensos e/ou diabéticos e
apresentam custo relativamente elevado para serem solicitados em individuos
sem indicacao especifica, mesmo que fosse para pesquisa clinica. Finalmente,
a presenca de grupo controle normotenso com periodontite seria interessante
na comparacao a fim de evitar possiveis fatores de confusdo. Todavia, em
nossa compreensdo, a auséncia dessas caracteristicas nos individuos do
grupo controle ndo inviabilizou as interpretacdes necessérias para conclusdo
do estudo. Apesar das limitacbes, deve-se notar que nossos resultados
enfatizam o possivel impacto que a saude oral ruim pode ter sobre os
parametros sistémicos metabdlicos com implicagcdes importantes para a saude

publica.

4.6. Recomendagdes

A saude publica deve priorizar a boa saude oral a fim de reduzir os casos

de periodontite e de perda dentaria. Em nivel primario de cuidados da saude,

as orientagbes preventivas direcionadas a prevenir primariamente a
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hipertenséo arterial sistémica deveriam incluir instrucdbes de como reduzir
fatores que poderiam aumentar o risco de periodontite e de perda dentéria, tais
como tabagismo e m& higiene oral. A importancia desses fatores deve ser
salientada nos programas de promoc¢éao da saude oral.

Nossos resultados sugerem uma associacao entre periodontite e alguns
componentes da sindrome metabdlica. As evidéncias epidemiol6gicas indicam
a existéncia de um potencial papel da DP como fator de risco para DCV. Novos
estudos de intervengdo visando o controle das infecgbes periodontais séo
necessarios para testar se a melhoria da saude bucal pode conduzir a

reducdes nas alteracdes metabdlicas e suas complicagdes.
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5. CONCLUSOES

1 - Individuos hipertensos apresentam maiores niveis de PCR ultra-
sensivel do que individuos normotensos, tendo 11 vezes maior chance de
apresentarem PCRus elevada do que normotensos. Hipertensos com
periodontite apresentam maiores niveis de PCRus do que hipertensos
edentados e hipertensos sem periodontite, embora sem significancia
estatistica.

2 — O numero de eventos cardiovasculares e cerebrovasculares sao
maiores nos 3 grupos de hipertensos quando comparados aos individuos do
grupo controle normotenso. N&o h& diferenga entre os 3 grupos de hipertensos.

3_

a) ldade é um fator de risco para desenvolvimento de periodontite, com
hipertensos apresentando risco 25% maior de desenvolverem DP com o
envelhecimento, comparados aos normotensos.

b) Prevaléncia de diabetes é significantemente maior no grupo de
hipertensos do que no grupo controle. A prevaléncia de diabetes é maior no
grupo de hipertensos com DP (34,3%) do que no de hipertensos sem DP
(21%), embora sem significAncia estatistica.

c) Em relagéo ao IMC, hipertensos com DP apresentam maior IMC do que
individuos do grupo controle (p<0,001). Ndo existe diferenca significante entre
0os 3 grupos de hipertensos, embora hipertensos com DP apresentem maior

IMC do que hipertensos sem DP (31,2 x 28,9 Kg/m?).
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d) Hipertensos com DP tém maior cintura abdominal do que normotensos
do grupo controle (p=0,027) e do que hipertensos sem DP (p=0,03).
Hipertensos com DP apresentam risco 4 vezes maior de cintura abdominal =
108 cm do que hipertensos sem DP.

e) Glicemia é significantemente maior no grupo de hipertensos do que no
grupo controle. Hipertensos com DP apresentam maiores niveis de glicemia do
que hipertensos sem DP (129,1 x 99,4 mg/dL; p=0,02).

f) Taxa de excrecdo urinaria de albumina € significantemente maior no
grupo de hipertensos com DP do que no de hipertensos sem DP (78,8 x 39,7
ug/min) e apresentam risco 5 vezes maior de cursarem com niveis de
microalbumindria.

g) Numero de critérios e prevaléncia de sindrome metabdlica apresentam
diferenca significante entre hipertensos e controles normotensos, sendo que
hipertensos com DP tém risco 8 vezes maior de cursarem com sindrome
metabdlica. Numero de critérios para diagnéstico de sindrome metabdlica é
significantemente maior em hipertensos com periodontite do que em
hipertensos sem periodontite (p=0,025). Prevaléncia de sindrome metabdlica é
maior em hipertensos com periodontite do que em hipertensos sem periodontite
(52,9% x 33,9%), embora sem significancia estatistica.

h) Nossos resultados sugerem que hipertensos edentados se constituem
em um grupo intermediério entre hipertensos com e sem DP, apresentando
valores maiores de glicemia, cintura abdominal, IMC e de excre¢éo urinaria de
albumina do que o grupo de hipertensos sem periodontite, embora sem

significancia, e mais proximos dos valores dos hipertensos com periodontite.
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Isto pode ser justificado pelo fato da principal razdo do edentulismo ser a
doenca periodontal pregressa.

Em suma, as alteragBes sugestivas de sindrome metabdlica (glicemia,
IMC, cintura abdominal e excrecdo urinaria de albumina) presentes em
hipertensos com periodontite se constituem em fatores de risco metabdlicos
para diabetes e doencas cardiovasculares. Um estado inflamatério de baixo
grau, representado pela atividade elevada da PCRus, pode ser o substrato que
liga estes fatores de risco & maior incidéncia de doencas cardiovasculares.
Assim, condic¢Bes inflamatorias crbnicas, como a doenca periodontal, podem

contribuir para inflamacéo sistémica e desenvolvimento de fatores de risco, que

em conjunto predispéem a sindrome metabdlica e suas complicacdes.
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Apéndice 1. Modelo do TCLE utilizado.

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé estd convidado a participar de uma pesquisa denominada Doenca
Periodontal e Hipertenséo Arterial: Uma Possivel Associacdo. Este projeto €
coordenado pelo Prof. Dr. José Fernando Vilela Martin e a odont6loga Dra. Mara
Paizan. Sua participagdo consiste em aceitar responder um questionério sobre
dados pessoais e habitos de vida e ser submetido a um exame de inspecao
odontolégica para verificacdo de periodontite. Vocé sera atendido no ambulatério
da FUNFARME e todas as medidas necessarias para o seu diagnéstico e
tratamento ser&o realizados, independentemente da pesquisa. Sua Presséo
Arterial (PA) serd medida, assim como seu peso e cintura abdominal. Sera colhido
sangue da veia do brago para dosagem de glicemia, colesterol, fun¢éo dos rins e
prova de atividade inflamatoria, exames que serdo colhidos independentemente
da pesquisa. Os riscos sdo minimos e conhecidos, como discreta dor de picada
de agulha e, as vezes, uma mancha arroxeada que desaparece em poucos dias.
No caso de anormalidades nos exames vocé sera comunicado e orientado para o
tratamento, se necessario.

Queremos deixar claro que o seu home nunca serd divulgado, nem a origem
das informa¢des que vocé nos fornecer. Durante a pesquisa vocé poderd tirar
qualquer duvida a respeito do trabalho e se necessario, entrar em contato com a
Dra. Mara Paizan e o Prof. Dr. José Fernando Vilela Martin, no telefone (17) 3201-
5727, na Faculdade de Medicina de Sdo José do Rio Preto — FAMERP. Vocé nao
terda nenhuma despesa com a pesquisa. Caso tenha questfes sobre esse acordo
ou alguma duvida sobre seus direitos, vocé podera ainda entrar em contato com o
Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de Medicina de S&o José do Rio
Preto, pelo telefone (17) 3201.5700 (ramal 5813), com o Prof. Dr. Anténio Carlos
Pires ou Prof. Dr. José Paulo Cipullo.



