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Resumo 
 

 

Introdução: A associação entre doença periodontal (DP) e aterosclerose 

é sugerida por estudos epidemiológicos. Disfunção endotelial é um elemento 

crítico na patogênese da aterosclerose e na gênese da hipertensão arterial. 

Objetivo: O propósito deste estudo é verificar se existe associação entre DP e 

hipertensão arterial sistêmica. Casuística 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, após preenchimento do termo de 

consentimento informado. Todos foram avaliados para antecedentes de 

eventos cardiocerebrovasculares e de diabetes mellitus (DM) e em relação aos 

índices demográficos. Também foram avaliados para circunferência abdominal 

(CA), índice de massa corpórea (IMC), glicemia, colesterol total, HDL-

colesterol, triglicérides (TG), PCR ultra-sensível e excreção urinária de 

albumina (EUA). Os indivíduos participantes também foram analisados para a 

presença de síndrome metabólica (SM). Os hipertensos foram submetidos à 

avaliação da pressão arterial de 24 horas por meio de monitorização 

ambulatorial. Foram também submetidos a exame periodontal por uma cirurgiã 

dentista, utilizando os índices: nível de profundidade de bolsa, nível de insersão 

clínica, índice gengival e índice de placa e divididos em dentados e edentados. 

Resultados: Indivíduos do grupo controle (normotensos) comparados ao grupo 

de hipertensos com DP apresentaram menor número de eventos 

cerebrovasculares (p=0,003), cardiovasculares (p=0,012), IMC (p=0,004), CA 



 xii

(p=0,027), glicemia (p=0,003), PCRus (p=0,001), prevalência de DM (P<0,001) 

e prevalência de SM (P<0,001). Hipertensos com DP comparados aos 

hipertensos sem DP apresentaram maiores níveis de glicemia (p=0,02), CA 

(p=0,03), EUA (p=0,027). As médias da pressão arterial diastólica de 24 h, da 

vigília e do sono foram maiores no grupo de hipertensos com DP comparadas 

às médias das pressões dos edentados (P<0,001, P<0,001 e P=0,001, 

respectivamente). Realizamos análise de regressão logística para as variáveis 

que mostraram significância estatística. 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 µg/min. Conclusão: Nossos resultados 

sugerem uma associação entre DP e alguns componentes da síndrome 

metabólica. As evidências epidemiológicas indicam a existência de um 

potencial papel da DP como fator de risco para doença cardiovascular. Novos 

estudos de intervenção visando o controle das infecções periodontais são 

necessários para testar se a melhoria da saúde bucal pode levar a reduções 

nas alterações metabólicas e suas complicações. 

 

Palavras-chave: 1. Doenças Periodontais; 2. Hipertensão Arterial; 3. Fator de 

Risco; 4. Síndrome Metabólica.  
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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. INTRODUÇÃO 

 

As doenças cardiovasculares (DCVs) representam a principal causa de 

mortalidade em países 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.(1) Em 2009, o custo direto e indireto estimado para as 

DCVs é de mais de 475 bilhões de dólares.(1) Em nosso país, 29% das causas 

de mortalidade geral foram decorrentes das DCVs em 2006, sendo também 

responsáveis por mais de um milhão de internações em 2008, correspondendo 

a 10% do total das internações hospitalares pelo sistema DATASUS, a um 

custo aproximado de 1,6 bilhões de reais.(2, 3) 

 

1.1. Aterosclerose e a Doença Arterial Coronariana 

 

     A doença aterosclerótica se inicia na adolescência e progride de acordo 

com os fatores de risco associados, tais como, susceptibilidade genética, sexo, 

idade, tabagismo, nível de lipoproteína de baixa densidade (LDL-colesterol), 

hipertensão arterial, obesidade e diabetes.(4) . Se manifesta estruturalmente em 

órgãos vitais na forma de doença arterial coronariana (DAC, representada por 

angina instável e infarto do miocárdio), acidente vascular cerebral (AVC) e 

insuficiência arterial periférica.(5)  

     O endotélio, que participa ativamente desse processo, é uma camada 

celular que reveste internamente a luz dos vasos e regula várias funções 

fisiológicas, entre elas a trombogênese por meio de fatores endógenos 
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antitrombóticos e pró-trombóticos. Em condições normais esses fatores 

permanecem em equilíbrio, sendo mantida uma superfície endotelial não 

trombogênica. Todavia, estímulos biológicos, físicos ou químicos podem 

deslocar o equilíbrio, favorecendo a coagulação e trombose vascular ou 

predispondo à hemostasia ineficaz e, conseqüente, hemorragia. Da mesma 

forma, fatores vasoativos derivados do endotélio também regulam o tônus 

vascular em estado de equilíbrio, predispondo à vasoconstricção ou à 

vasodilatação conforme o estímulo recebido.(6, 7) 

O endotélio vascular também é capaz de regular reações imunológicas e 

inflamatórias ao produzir mediadores da resposta inflamatória, tais como 

interleucina 1 (IL-1), interleucina 6 (IL-6) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-

α), que atuam por meio de ação autócrina, endócrina e parácrina. A IL-1 induz 

a síntese das moléculas de adesão dos neutrófilos e monócitos ao endotélio, 

induz a síntese do fator de ativação plaquetária e aumenta as propriedades 

pró-coagulantes das células endoteliais.(8) A IL-6 é uma citocina responsável 

pela produção de proteína C reativa (PCR), marcador de processo inflamatório 

encontrado em lesões coronarianas ateroscleróticas.(9) Um aumento em seus 

níveis plasmáticos pode estar relacionado à lesão tecidual.(10)  

O processo subjacente responsável pela aterosclerose é a perda de 

elasticidade arterial que conduz a modificações estruturais das camadas média 

e íntima com depósito de lipídios na íntima dos vasos.(6,7) Entre esses, o LDL-

colesterol é englobado pelos macrófagos, que se transformam em células 

espumosas. O LDL-colesterol oxidado inibe a liberação ou a formação do fator 

de relaxamento derivado do endotélio, propiciando maior adesão de plaquetas 
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com posterior formação de trombo, situação agravada pela lesão endotelial per 

se, que deixa de contrabalancear o efeito vasoconstrictor.(8) A doença 

aterosclerótica apresenta um processo inflamatório como fator contribuinte para 

vasoespasmo e posterior trombose arterial, fato demonstrado pela participação 

de IL-6 e PCR na patogenia das lesões miocárdicas isquêmicas.(9-14) Portanto, 

é considerada uma doença inflamatória, para a qual uma série de eventos 

moleculares e celulares encontra espaço e ambiente. Como já descrito, as 

células endoteliais, plaquetas, monócitos, macrófagos e células musculares 

lisas produzem diferentes substâncias capazes de determinar proliferação, 

migração e adesão celular. 

 

1.2. Doença Periodontal 

 

Os marcadores do processo inflamatório não estão presentes somente 

nas placas ateroscleróticas coronarianas. A doença periodontal (DP) ou 

periodontite, que representa uma das doenças humanas mais freqüentemente 

não diagnosticadas, também cursa com um processo inflamatório que pode ser 

difuso.  

Cerca de 100 milhões de indivíduos em todo o mundo são portadores de 

periodontite moderada a grave.(15) Aproximadamente 15% dos adultos de 21 a 

50 anos e 30% acima dos 50 anos têm DP grave.(16,17) A prevalência e 

gravidade da doença aumentam com a idade; por volta dos 45 anos, 97 a 

100% dos indivíduos apresentam alguma forma de DP.(18) 



 
Introdução 

5

A placa bacteriana (ou biofilme) é considerada a principal causa de 

doenças que acometem a boca, podendo se manifestar como cárie, 

periodontite, infecções peri-implante e estomatites. Quando a inflamação se 

restringe apenas ao tecido mole, denomina-se gengivite. As bactérias que 

colonizam inicialmente a superfície do dente são predominantemente 

microorganismos gram-positivos (colonização primária), tais como Actinomyces 

viscosos, Streptococcus sanguinis, Veilonella parvula e Capnocytophaga 

ochracea.(19,20) A infecção com Streptococcus sanguinis, comumente 

encontrado em placa dentária, pode aumentar a agregação plaquetária, 

influenciando no desenvolvimento de eventos tromboembólicos. Ele tem sido 

foco de investigação nos casos de DP,(21) sendo um dos agentes etiológicos da 

endocardite bacteriana.(22,23) 

 

Figura 1. Gengiva sadia. 
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Figura 2. Gengivite. 

 

 

Figura 3. Periodontite. 

 

A definição de periodontite implica no acometimento do tecido ósseo e 

dos ligamentos periodontais. A evolução de gengivite para periodontite parece 

ocorrer por causa da composição da flora bacteriana.(15,24) Os sinais comuns 

presentes tanto na gengivite quanto na periodontite são a presença de 

sangramento, edema e aumento do fluido cervical, que resultam da atividade 

inflamatória, intermediada por bactérias ou endotoxinas, e da resposta 

imunológica/humoral do hospedeiro com a presença de leucócitos 

polimorfonucleares (PMNs), linfócitos, imunoglobulinas e sistema 
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complemento. O edema do tecido gengival e o sangramento presentes na 

periodontite podem levar à reabsorção óssea e seu estágio final é a perda do 

elemento dentário pela eliminação total do tecido de sustentação.(25) A 

formação e o aumento da placa bacteriana responsáveis pela periodontite 

podem ser prevenidos facilmente com uma boa higiene oral.(26) As figuras 1,2 e 

3 mostram aspectos de gengiva sadia,com gengivite e com periodontite, 

respectivamente. 

A periodontite pertence a uma família de doenças relacionadas que 

diferem quanto à etiologia, história natural e resposta terapêutica, porém 

partilham do mesmo mecanismo de destruição do tecido conjuntivo e da perda 

óssea. A periodontite se inicia pela colonização bacteriana secundária 

(bactérias Gram-negativas e anaeróbicas) sobre a superfície dentária e a 

subseqüente formação de reação inflamatória.(27) Na colonização secundária, 

diferentes espécies de microrganismos (Prevotella intermédia, Prevotella 

loescheii, espécies de Capnocytophaga, Fusobacterium nucleatum, 

Porphyromonas gingivalis) se aderem às bactérias já existentes na placa 

bacteriana, alterando a concentração hidrogeniônica e a tensão do oxigênio, o 

que torna o meio ideal para proliferação. Os fatores de virulência da placa 

bacteriana dependem da presença de microrganismos específicos que 

produzem substâncias inflamatórias mediadoras da destruição tecidual no 

hospedeiro.(28)  Na reação inflamatória, macrófagos, monócitos e células 

endoteliais produzem IL-6.(11) Outras citocinas pró-inflamatórias, tais como 

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

aumento da produção de prostaglandinas E2 (PGE2) e da matriz de 
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metaloproteinases (MP), que induzem à destruição extracelular da gengiva, do 

ligamento periodontal e estimulam a reabsorção do osso alveolar. Esses 

eventos também podem ser influenciados por fatores de risco ambientais ou 

genéticos, como estresse,(29) diabetes(30) e tabagismo.(31) 

A flora bacteriana da placa dental associada à periodontite é complexa 

nos adultos, envolvendo mais de 500 espécies microbianas diferentes,(32,33) 

porém, são três as principais bactérias responsáveis pela etiologia da DP: 

Porphyromonas gingivalis, Bacteriodes forsythus e Actinobacillus 

actinomicetemcomitans.(34-36) que possuem a característica em comum de 

resistirem ao “clareance” do hospedeiro via eixo anticorpo-

complemento/neutrófilo, escapando da função fagocitária, o que poderia 

determinar a sua virulência e explicar a evolução da doença.(37) 

A placa bacteriana ou biofilme, ao destruir o epitélio da bolsa periodontal, 

rompe a barreira que a isola do tecido conjuntivo e, conseqüentemente, da 

circulação sanguínea, o que pode colocar elementos nocivos na corrente 

sanguínea.(38) Uma possível forma de inflamação sistêmica na infecção oral é a 

entrada de exotoxinas ou endotoxinas no fluxo sangüíneo, como 

lipopolissacarídeos e proteases. As explicações alternativas incluem invasão 

direta da parede do vaso por microorganismos orais ativando, em parte, uma 

resposta inflamatória que conduz à disfunção endotelial. Por exemplo, hábitos 

de higiene oral, mastigação ou procedimentos odontológicos, ao gerarem 

bacteremia transitória assintomática, podem levar microorganismos a terem 

contato direto com a circulação e, conseqüentemente, o endotélio 

coronariano.(39) DP conduz a aumento local de mediadores inflamatórios (IL-1, 
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IL6 e TNF-α), que entram na circulação promovendo um grau de inflamação 

crônica, que poderia contribuir para o desenvolvimento de aterosclerose. 

Portanto, DP cursa com ativação de células inflamatórias em efeito cascata, o 

que pode resultar em seqüelas locais e efeitos sistêmicos importantes. Assim, 

quanto mais disseminada a infecção pelos tecidos de sustentação dentária, 

maior a área de exposição ao sistema vascular.(40) 

Em suma, DP representa um processo inflamatório no qual ocorre 

associação de bactérias, endotoxinas e citocinas pró-inflamatórias que podem 

contribuir para a aterogênese e eventos tromboembólicos. A invasão sistêmica 

por bactérias ou endotoxinas pode induzir infiltração de células inflamatórias 

nas grandes artérias, proliferação do músculo liso vascular e outras seqüelas, 

as quais se constituem em aspectos proeminentes na história natural da 

aterogênese. Com os avanços científicos dos últimos tempos, a fisiologia da 

DP é revista sob a ótica da bioquímica. Atualmente, presume-se que as 

alterações inflamatórias sejam causadas não somente por bactérias, posto 

serem essenciais para o desencadeamento do processo, porém insuficientes 

para justificar evolução clínica, mas também a resposta do hospedeiro é 

determinante para a progressão. O quadro clínico observado a partir da 

instalação da doença é resultado de uma complexa interação entre 

microorganismos, sua virulência e a resposta do hospedeiro. 

Muitas doenças sistêmicas eram atribuídas às bactérias presentes na 

cavidade oral e, comumente, sugeria-se a extração de dentes como forma de 

prevenção e tratamento dessas doenças. Posteriormente, apenas a 

endocardite infecciosa continuou sendo associada às bactérias da cavidade 
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oral e pacientes com problemas orovalvares ainda recebem antibioticoterapia 

antes de intervenções odontológicas invasivas. Recentemente, a importância 

das infecções bucais nas doenças sistêmicas voltou a ser intensivamente 

discutida. Trabalhos epidemiológicos indicam que as bactérias da boca podem 

ser importantes não apenas na endocardite, mas em várias outras doenças 

como parto prematuro,(41) diabetes mellitus (DM),(42) aterosclerose,(42,43) infarto 

do miocárdio(13,44) e doença renal.(45) 

As evidências experimentais e clínicas mostram que as DCVs se 

associam à disfunção endotelial.(46,47) A DP também se associa à significante 

disfunção endotelial e posterior processo aterosclerótico, que cursa com 

aumento do risco futuro de DCVs.(14,42,44) Por todo o processo exposto 

anteriormente, parece haver a formação de ateromas secundários à infecção, 

os quais podem se romper e desprender placas, resultando em episódio 

isquêmico cardíaco e cerebral.  

O primeiro trabalho relacionando DP e DCVs foi publicado em 1963. 

Mackenzie e Millard pesquisaram a relação entre diabetes mellitus e perda 

óssea alveolar e acompanharam as alterações dos vasos sangüíneos que 

ocorreriam com o paciente diabético. Foram estudados 74 indivíduos sem 

diabetes e sem aterosclerose no grupo controle, 60 indivíduos diabéticos em 

um grupo, 64 com suspeita de diabetes em outro e 54 pacientes com 

aterosclerose sem diabetes em um quarto grupo. Concluíram que havia uma 

relação positiva entre perda óssea alveolar, diabetes e aterosclerose. O grupo 

que apresentou maior perda óssea foi o dos indivíduos ateroscleróticos não 
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diabéticos (62%), embora não estatisticamente significante devido à pequena 

amostragem.(42) 

A partir desse estudo, pesquisas procuraram mecanismos que 

justificassem a associação entre DCVs e DP. Em 1990, Berk caracterizou a 

presença de inflamação na lesão aterosclerótica ativa em pacientes com 

angina instável por meio da elevação da proteína C reativa, sugerindo que o 

processo inflamatório poderia contribuir para vasoespasmo e trombose.(12) 

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 observação de mortalidade hospitalar por doença arterial 

coronariana (DAC), mostrou que indivíduos com periodontite estabelecida 

apresentaram risco relativo de 25% de DAC quando comparados àqueles com 

doença periodontal mínima, principalmente homens abaixo dos 50 anos de 

idade.(48) 

Beck et al.(4) argumentaram que DP representava um fator de risco não 

reconhecido previamente para aterosclerose e eventos tromboembólicos. Eles 

propuseram que a DP uma vez estabelecida forneceria uma carga de 

endotoxinas (lipopolissacarídeos) e citocinas inflamatórias (tromboxane A2, IL-

1B, PGE2 e TNFα) que iniciariam e exacerbariam o processo aterosclerótico. 

Para essa finalidade, estudaram a associação entre DP grave e risco de DAC e 

AVC em 1147 homens, que foram submetidos à avaliação da cavidade oral no 

período de 1968 a 1971 e acompanhados por 18 anos. Os autores 

encontraram associação entre gravidade da DP e ocorrência de DCVs. 
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Biasucci et al.(11) mostraram que a inflamação exerce papel importante na 

angina instável com elevação dos níveis de IL-6 e de PCR, fato confirmado por 

Maseri et al.(9) Essas citocinas com propriedades pró-inflamatória e pró-

coagulante podem ativar o endotélio a produzir substâncias vasoconstritoras 

intensas, promovendo adesão leucocitária e plaquetária, predispondo à 

trombogênese. Isso poderia explicar a presença de trombo coronário na 

ausência de placa ateromatosa, de fissura e de ruptura da placa.(11) 

Ridker et al.(14) mostraram maior nível de PCR em 122 mulheres 

aparentemente saudáveis que sofreram o primeiro evento cardiovascular, 

quando comparadas às mulheres do grupo controle. O autor mostrou que 

modelos de avaliação que utilizam o valor de PCR fornecem melhor método de 

predição de risco do que os modelos que excluem PCR como forma de 

avaliação. 

Offenbacher et al.(43) propuseram o termo síndrome periodontite-

aterosclerose (SPA) para descrever a associação encontrada nos pacientes 

que desenvolviam eventos cardiovasculares agudos. Procuraram justificar o 

mecanismo pelo qual a inflamação e a infecção periodontal poderiam 

influenciar o desenvolvimento de DCVs. Este modelo hipotético envolve a 

periodontite na patogênese da aterogênese e de doenças tromboembólicas. 

Níveis moderadamente elevados de PCR (1,5 a 3 vezes acima do normal) 

devem ser considerados como parte da síndrome periodontite-aterosclerose. 

Essa síndrome pode se revelar uma ferramenta fundamental para identificar e 

discriminar os pacientes com periodontite com problemas sistêmicos daqueles 

com periodontite sem envolvimento sistêmico. Os autores também argumentam 
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que o estresse oxidativo, que ocorre como uma conseqüência da infecção oral, 

tem a capacidade de gerar lipídeos biologicamente ativos que podem modificar 

a expressão da doença vascular.(43) 

Deliargyris et al. (13) mostraram a presença de DP e nível elevado de PCR 

em 40 mulheres com infarto do miocárdio. Os autores encontraram que a 

associação de DP e nível de PCR em pacientes com infarto pareceu ser 

independente da participação de outros fatores de risco. 

Em 2001, Katz et al.(5) mostraram que elevado nível de colesterol pode 

ser um elo entre inflamação periodontal e aterosclerose em indivíduos com 

diagnóstico cineangiográfico de DAC (infarto ou angina). 

Buhlin et al.(49) avaliaram hábitos de saúde oral e a presença de DCVs em 

2.839 indivíduos na faixa etária dos 20 aos 84 anos. O autor encontrou 

associação significante entre o auto-relato de sangramento gengival (odds 

ratio=1,60; p=0,0017), presença de prótese (odds ratio=1,57; p=0,0076) e DCV 

conhecida. Essa associação foi mais acentuada nos indivíduos com AVC, mas 

não naqueles com infarto do miocárdio. 

Matilla et al.(50) avaliaram 85 indivíduos submetidos à 

cineangiocoronariografia  e 53 controles comparados por sexo, idade, status e 

localidade. Encontraram significantes associações entre infecções dentárias, 

idade, triglicérides e importantes placas ateromatosas em pacientes do sexo 

masculino. Por sua vez, Sim e colaboradores mostraram a existência de 

relação independente entre DP e AVC não-fatal em estudo caso-controle 

realizado em 265 indivíduos com AVC.(51) 
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Dietrich et al.(52)avaliaram a associação entre periodontite, edentulismo e 

incidência de DCVs (angina, IAM, ou DCV fatal) em 1203 homens 

acompanhados prospectivamente por até 35 anos. O autor encontrou 

significante associação entre periodontite e incidência de DCVs em homens 

abaixo dos 60 anos, independente de educação, estado civil, renda, ocupação 

profissional, índice de massa corporal (IMC), tabagismo, ingestão de álcool, 

DM, pressão arterial sistólica e diastólica, glicemia e perfil lipídico. 

 

1.3. Hipertensão Arterial Sistêmica 

 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é a mais prevalente de todas as 

DCVs, acometendo mais de 36 milhões de brasileiros adultos, sendo o principal 

fator de risco para comprometimento cárdio e cerebrovascular e representa a 

3ª causa de incapacidade física.(2,3) Estima-se que a hipertensão esteja 

envolvida de forma direta ou indireta, em 50% das mortes por DCVs.(53,54) 

Portanto, segundo esses dados, mais de 64% dos óbitos ocorridos em 2006 e 

registrados pelo DATASUS apresentaram a HAS como responsável direta ou 

indireta, gerada por complicações isquêmicas cerebrais e coronarianas.(2) 

O estudo do National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES), realizado nos Estados Unidos e Canadá, revelou 28,7% de 

prevalência de HAS na população adulta.(55) No Brasil, os vários estudos 

realizados demonstraram grande variabilidade de 20 a 40%.(56-59) 

Apesar da alta prevalência de HAS e de sua importância, poucos estudos 

avaliaram a sua relação com a DP.(60,61) Castelli et al.(60) encontraram 
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proliferação da íntima e camada elástica com redução do lúmen dos vasos que 

alimentam a membrana periodontal em hipertensos. Em outro estudo,(61) 

posições do dente e da sua movimentação na cavidade oral foram afetadas 

pela força da PA transmitida pelos vasos periodontais. 

Angeli et al.(62) avaliaram a relação entre DP, PA e massa VE em uma 

coorte de indivíduos hipertensos nunca tratados. Encontraram que a PAS e 

massa de VE aumentaram proporcionalmente à gravidade da DP. Regressão 

múltipla mostrou que a massa VE foi um preditor independente para 

periodontite moderada a grave. Outros autores justificam que em hipertensos a 

sobrecarga de pressão responsável pelo desenvolvimento da hipertrofia 

vascular e ventricular pode acelerar alterações em microcirculação levando à 

rarefação arteriolar e capilar e, subseqüente, isquemia em território cardíaco e 

no próprio periodonto, favorecendo periodontite.(63,64)  

Por sua vez, Inoue et al.(65) avaliaram a correlação entre PA, DP e doença 

cardiovascular. Os níveis de PAS e PAD foram mais elevados em indivíduos 

com periodontite quando comparados àqueles sem periodontite, mesmo após 

ajuste para principais fatores confusionais conhecidos. Sexo masculino, idade, 

hipertensão e índice de massa corpórea também se associaram a maior PA na 

análise multivariada. 

O mecanismo subjacente ligando maior PA a periodontite é especulativo. 

A proximidade anatômica do periodonto com a corrente sanguínea pode 

facilitar bacteremia e disseminação sistêmica de produtos bacterianos, 

componentes e imunocomplexos(66) que induzem ao comprometimento 

vascular e, posteriormente, à aterosclerose.(44,67-69) Por sua vez, o processo 
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aterosclerótico causa aumento da resistência ao fluxo sanguíneo e, 

conseqüentemente, aumento da PA, que pode explicar a relação periodontite-

PA. Por outro lado, a disfunção endotelial, que também participa na gênese da 

HAS, reflete um fenótipo vascular predisponente para o desenvolvimento do 

processo aterogênico e representa uma alteração inicial marcante do risco de 

um futuro evento cardiovascular. A disfunção endotelial é caracterizada por 

uma redução da biodisponibilidade dos vasodilatadores, em particular, o óxido 

nítrico (NO), enquanto os fatores constrictores estão aumentados. Este 

desequilíbrio leva a um comprometimento da vasodilatação dependente do 

endotélio, o que representa a característica funcional da disfunção endotelial. 

Encontra-se também redução no potencial anticoagulação do endotélio e um 

aumento da produção de mediadores endoteliais pró-coagulantes (inibição do 

fator ativador do plasminogênio tecidual), resultando em um ambiente vascular 

trombogênico.(46) Portanto, como existe uma correlação bem conhecida entre o 

processo inflamatório gerado pela periodontite e disfunção endotelial com 

formação de placas ateromatosas, é possível que também possa haver 

interação entre DP e HAS. Assim, alterações metabólicas comumente 

encontradas em indivíduos hipertensos podem coexistir na DP e o processo 

inflamatório subjacente pode influenciar o controle da pressão arterial e, 

conseqüentemente, o desenvolvimento de lesões em órgãos-alvo. 

 

1.4. Objetivos: 

1- Avaliar no grupo de hipertensos, com e sem periodontite, a presença 

do marcador inflamatório PCR. 
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2- Associar periodontite em hipertensos à presença de eventos 

cardiocerebrovasculares anteriores (AVC, IAM, Insuficiência Vascular 

Periférica, revascularização do miocárdio). 

3- Avaliar fatores de risco cardiovascular associados à hipertensão 

arterial e à periodontite. 
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2. CASUÍSTICA E MÉTODO 
 

Inicialmente, todos os indivíduos avaliados foram divididos em dois 

grupos: portadores de hipertensão arterial (casos) e os indivíduos normotensos 

(grupo controle). Os pacientes hipertensos foram selecionados do ambulatório 

de Hipertensão Arterial do Hospital de Base da Fundação Faculdade de 

Medicina de São José do Rio Preto (FUNFARME). Os indivíduos do grupo 

controle foram selecionados de forma aleatória também no ambulatório geral 

(setor odontológico, acupuntura) e no Centro de Especialidade Odontológica da 

Prefeitura Municipal de Mirassol e na Escola Estadual Iria Barbieri Vita de 

Mirassol. Todos foram admitidos após orientação sobre o estudo e assinatura 

do termo de consentimento livre e esclarecido aprovado pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa da Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto (Apêndice 

1). 

Todos os participantes foram avaliados quanto à idade, sexo, cor da pele 

e também foram submetidos a um questionário sobre doenças crônicas 

(antecedentes de hipertensão arterial, diabetes, AVC, IAM, cirurgia de 

revascularização do miocárdio), hábitos de vida (tabagismo, alcoolismo, uso de 

medicações anti-hipertensivas, hipoglicemiantes e outros) e história de 

inflamações recentes ou crônicas. Foram descartados pacientes cujas 

condições físicas impediam o exame bucal, tais como coagulopatias e 

indivíduos que apresentassem história ou risco aumentado de endocardite 

infecciosa, como valvulopatas. Também foram excluídos pacientes com 

creatinina  1,5 mg/dL e aqueles em tratamento para outras infecções, tais 
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como pneumonia, infecção do trato urinário, celulite, etc, além da não 

concordância em participar do estudo. 

 

2.1. Classificação da Hipertensão Arterial 

 

Os indivíduos hipertensos preencheram os critérios da V Diretriz Brasileira 

de Hipertensão Arterial, com Pressão Arterial  140 X 90 mmHg ou  140 X 90 

mmHg em uso de anti-hipertensivos, conforme a tabela 1.(70) Hipertensão 

arterial foi considerada controlada quando os níveis da pressão arterial 

estivessem abaixo de 130 x 80 mmHg pela monitorização ambulatorial da 

pressão arterial de 24 horas (MAPA), segundo critério de normalidade da IV 

Diretriz para uso da MAPA.(71) Indivíduos hipertensos tiveram os valores da 

pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) registrados por meio da 

MAPA de 24 horas, sendo considerados para análise os valores médios 

obtidos no período de 24 horas (_m), vigília (_v) e sono (_s). Foram 

considerados valores normais  130/80 durante 24 horas, 135/85 durante a 

vigília e  120/70 mm Hg durante o sono. Utilizou-se aparelho Spacelabs 90207 

com software para programação do equipamento e emissão de relatórios. A 

instalação do equipamento ocorreu durante o período diurno, permanecendo o 

paciente com o aparelho por um período de 24 horas. O processo de 

monitorização foi realizado em dias representativos das atividades diárias dos 

pacientes. O aparelho foi programado para registrar medidas da PA de 15 em 

15 minutos durante a vigília, e de 20 em 20 minutos durante o sono. Todos os 

participantes foram instruídos como parte do protocolo do exame a realizarem 
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anotações das atividades diárias, horários das refeições, do despertar e do 

dormir, além do horário das medicações e presença de sintomas. Portanto, as 

definições dos períodos de vigília e do sono foram baseadas nos horários 

registrados pelos pacientes em seu diário. Participantes normotensos (grupo 

controle) foram submetidos à entrevista clínica e medida da PA (média de 03 

medidas da PA) para se afastar hipertensão arterial; todavia, não foram 

submetidos à MAPA. 

 

Tabela 1. Classificação da Pressão Arterial segundo as V Diretriz Brasileira de 

Hipertensão Arterial.(70)  

Categoria Sistólica (mmHg) Diastólica (mmHg) 

Ótima < 120 <80 

Normal < 130 < 85 

Normal Alta 130-139 85-89 

Hipertensão 

Estágio I 140-159 90-99 

Estágio II 160-179 100-109 

Estágio III  180  110 

Hipertensão Sistólica Isolada  140 < 90 
 

Para análise das comorbidades, como já citado, foram investigados dados 

referentes à presença de DM, história de AVC e de IAM, dislipidemia (DLP), 

fármacos em uso, índice de massa corpórea [IMC=kg/altura (m²)], cintura 

abdominal e outros fatores de risco ou informações necessárias obtidas dos 

participantes.  

Foram considerados diabéticos aqueles que já apresentavam o 

diagnóstico, seja pela presença de, no mínimo, duas dosagens de glicemia de 
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jejum ≥ 126mg/dl ou por glicemia 2 horas após dextrosol alterada,(72,73) ou 

mesmo pelo uso de hipoglicemiantes orais ou insulina. Pacientes que 

apresentaram a glicemia na faixa de intolerância à glicose, isto é, glicemia 2 

horas após uso de dextrosol entre 140 e 199 mg/dL, foram estudados no grupo 

de não diabéticos, mesmo estando em uso de metformina, recomendada para 

esses casos.(74) A análise dos episódios de AVC foi feita pela história clínica, 

presença de seqüela e de eventos previamente notificados no prontuário 

médico ou pelo participante. O diagnóstico de IAM se baseou na história clínica 

e foi confirmado por análise de prontuário médico mostrando alterações 

enzimáticas prévias (troponina e CKMB), alterações eletrocardiográficas 

sugestivas de isquemia coronariana e tratamento próprio para essa situação. 

A dislipidemia foi identificada pelas dosagens de colesterol total (CT), 

fração de colesterol da lipoproteína de alta densidade (HDL-c) e de triglicérides 

(TG) após jejum de 12 horas.(75) Foram adotados os seguintes valores de 

referência: CT<200mg/dL, HDL-c > 40mg/dL para homens e > 50 mg/dL para 

mulheres, fração de colesterol da lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) 

<130mg/dL e TG < 150mg/dL. A fração LDL-c foi calculada utilizando-se a 

fórmula LDL-c = CT – HDL-c – TG/5 (para TG<400mg/dL).(76) Foram 

considerados dislipidêmicos indivíduos com alterações desses parâmetros e/ou 

aqueles em uso de inibidores da HMG-CoA redutase ou outros fármacos 

hipolipemiantes. Outros parâmetros bioquímicos 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 proteína C reativa ultra-sensível foi realizada nos 

participantes do estudo por meio do método de turbidimetria com o reagente 

Dade Behringer.(77) 

Foi usada a taxa de excreção urinária de albumina (EUA) para 

quantificação de perda de albumina pela urina. A urina foi colhida por um 

período de 24 horas para essa avaliação, utilizando-se valores abaixo de 20 

µg/min como valor normal, microalbuminúria (MA) como EUA >20 a 

<200µg/min e macroalbuminúria EUA > 200µg/min (Mogensen, 1987).(78)  

Também foi avaliado o índice de massa corporal (IMC), obtido pela 

relação Peso (Kg)/Altura2 (m). Altura foi determinada em centímetros utilizando 

uma fita métrica com o indivíduo sem sapatos. IMC entre 25 e 29,9 e acima de 

30 Kg/m2 definiu o paciente como portador de sobrepeso e de obesidade, 

respectivamente.(79,80) A medida da circunferência da cintura abdominal foi 

realizada com uma fita métrica utilizando a metade da distância entre a crista 

ilíaca e o rebordo costal inferior. Homens com cintura ≥ 102 cm e mulheres 

com cintura ≥ 88 cm foram considerados alterados.(81)  

Com os parâmetros anteriormente avaliados, procurou-se determinar a 

presença de síndrome metabólica (SM) nos indivíduos estudados, utilizando-se 

os critérios diagnósticos preconizados pela classificação do The National 

Colesterol Education Program (NCEP-ATPIII)(81) e mostrados na tabela 2.  
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Tabela 2. Critérios diagnósticos de síndrome metabólica segundo The National 

Colesterol Education Program (NCEP-ATPIII).(81) 

Variáveis Valores 

Cintura Abdominal Homens ≥ 102 cm 

Mulheres ≥ 88 cm 

Pressão 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= pressão arterial sistólica; PAD= pressão arterial diastólica; HDL-c= lipoproteína de alta 
densidade. 

 

Posteriormente, os indivíduos foram divididos em portadores e não 

portadores de processo inflamatório periodontal, de acordo com o exame da 

cavidade oral. 

 

2.2. Exame Clínico Intra-Oral 

 

Os pacientes foram examinados por uma única odontóloga em consultório 

localizado no Ambulatório da FUNFARME. Todos os pacientes foram 

submetidos a anamnese específica (Apêndice 1) e exame clínico intra-oral. Os 

registros do exame odontológico foram anotados em fichas especiais 

juntamente com a sua identificação e questionário dirigido para dados de 

relevância. Foi utilizada uma matriz adaptada sobre a planilha periodontal cujas 
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partes recortadas impediam a visualização dos diferentes parâmetros 

registrados durante o exame bucal, dispositivo este, que garantiu a não 

interferência da subjetividade na coleta de parâmetros interdependentes. Foi 

coletado índice gengival em dois momentos, quando da medida do nível 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 à extensão radicular. O seu posicionamento foi 

orientado no sentido paralelo ao longo eixo da superfície dentária, com força 

suave e firme ao redor de todos os dentes presentes entre a superfície dentária 

e a margem gengival livre ou parede interna da bolsa periodontal. Optamos 

desde o início pelo uso da sonda manual Hu-Friedy, modelo PC 15/11.5BBR, 

sem mecanismo de controle de pressão. No nosso entender, essa foi a melhor 

opção, uma vez que foi possível estabelecer a medição dos parâmetros dentais 

de forma segura e apropriada. Há vários trabalhos disponíveis na literatura que 

apontam a existência de reprodutibilidade das medidas com todas as sondas 

disponíveis, mostrando que não houve diferenças significantes entre elas.(82-84) 

É importante salientar que vários fatores podem interferir na avaliação: grau de 

inflamação do periodonto, força de pressão aplicada, presença de cálculos, 

posição 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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4. mésio-lingual 

5. médio-lingual 

6. disto-lingual 

Também foram avaliados os pacientes edentados.  

 

2.3. Índices Periodontais 

 

Os índices periodontais ou parâmetros clínicos utilizados foram: 

1. Nível de Profundidade de Bolsa (ou Profundidade Clínica de 

Sondagem) (NPB): distância da margem ao fundo da bolsa gengival, 

sendo determinada com o uso de sonda milimetrada.(85) 

2. Nível de Inserção Clínica (NIC): obtido com a distância entre a 

junção amelocementária e a posição em que se inserindo a sonda, 

sua ponta encontra resistência.(85) 

3. Índice Gengival (IG): foi utilizado o Índice de Sangramento de Ainmo 

& Bay, fazendo uso de uma sonda para evidenciar presença ou 

ausência de sangramento em todas as faces dos dentes em até 10 

segundos após a sondagem delicada da abertura do sulco 

gengival.(86) 

4. Índice de Placa (IP): foi obtido pelo Índice de Placa Visível (IPV) de 

Ainamo & Bay para constatar a presença ou não de placa visível 

após evidenciação com corante específico em ambas as arcadas, 

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

Löe, no qual, a constatação 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.(86) 

Os parâmetros 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 regiões com a sonda paralela ao eixo longo do dente 

nas faces livres. As medidas registradas foram aquelas nas quais a referência 

estivesse mais próxima, ou seja, sempre valor inteiro, em milímetros. 

 

2.4. Classificação da Doença Periodontal 

 

Procuramos associar todos os parâmetros conjuntamente na tentativa de 

diminuir a margem de erro e selecionar pacientes com verdadeiro 

comprometimento ou não da doença periodontal. Na captação dos dados, nos 

esmeramos para não sermos influenciados pela bolsa profunda e interpretação 

erroneamente positiva para presença de sangramento, quando na verdade esta 

característica não estava presente. 

O Índice 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 profiláticas e 

terapêuticas, não foi desenvolvido para descrever a prevalência e a gravidade 

da DP. Esse índice falha ao detectar grandes proporções de indivíduos com 

bolsas periodontais, não apresenta correlação consistente com níveis de perda 
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de inserção e tende a superestimar a prevalência e a gravidade em indivíduos 

mais jovens enquanto subestima tais parâmetros em populações mais velhas. 

Classificamos como portador de doença periodontal ativa se o indivíduo, 

com pelo menos 6 dentes para avaliação apresentasse 50% ou mais de sítios 

sangrantes e/ou 30% ou mais de sítios com perda de inserção acima de 5mm, 

independente do índice de sangramento e/ou 30% ou mais de sítios com 

profundidade de bolsa acima de 3mm, independente do índice  de 

sangramento.Edentados foram definidos como tendo perda natural de todos os 

dentes ou menos de seis dentes na cavidade oral.(87) 

Os trabalhos que descrevem e analisam os sistemas de classificação da 

DP constataram que os indivíduos examinados apresentavam grandes 

quantidades de placa e cálculo, porém grandes perdas como NIC > 5mm e 

NPB > 3mm acometiam apenas 10% das superfícies dentárias dos 

indivíduos.(19) Além disso, sabendo-se que a doença periodontal avançada não 

ocorre em distribuição uniforme na população e que não apresenta fiel 

correlação com apenas um parâmetro, decidimos associar todos os 4 

parâmetros conjuntamente para o diagnóstico de DP.(17)  

Por outro lado, existem controvérsias sobre se o exame das condições 

periodontais deve incluir a sondagem ao redor de todo o dente e em todos os 

dentes presentes na cavidade oral. A maioria dos trabalhos utiliza registros 

parciais, porém, estudos revelam que essa “economia” de tempo resulta em 

discrepância. Em nosso trabalho, optamos por registrar seis faces de todos os 

dentes presentes, a fim de obter registro mais fiel possível dos grupos de 

pacientes envolvidos em condições reais.(88)  
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Decidimos também incluir pacientes edentados a fim de evitarmos a 

amostra viciada, uma vez que a perda do dente pode ter sido conseqüência 

final da DP destrutiva. Trabalhos atuais indicam que a principal razão para a 

grande maioria das extrações em grupo com idade de 40-45 anos é a cárie 

dentária.(19) Entretanto, em grupos etários mais avançados, a doença 

periodontal passa a ser responsável pela perda do dente. Em termos globais, 

acredita-se que a DP seja responsável por 30-35% de todas as extrações 

dentárias.(19) 

 

2.5. Análise Estatística 

 

Os dados foram analisados com auxílio do programa estatístico 

GraphPad Instat. Inicialmente, realizou-se análise descritiva. Para as variáveis 

contínuas com distribuição gaussiana foram utilizados cálculos de média e 

desvio-padrão aplicando-se testes paramétricos (t-Student) e para variáveis 

nominais, discretas ou então contínuas, mas sem distribuição gaussiana, 

aplicaram-se testes não-paramétricos. Erro alfa de 5% foi considerado 

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

 

Dos 167 indivíduos avaliados, 133 eram portadores de HAS e 34 eram 

controles normotensos. Dos 133 indivíduos hipertensos estudados, 97 eram 

dentados (73%) e 36 (27%) eram edentados. Todos os indivíduos do grupo 

controle foram escolhidos de forma aleatória, desde que não tivessem HAS, 

DM e apresentassem acima de 6 dentes presentes na boca. Esses indivíduos 

também não 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 compatível com a dos casos, por isso a diferença entre os dois 

grupos. 

Dos 131 casos dentados (97 hipertensos e 34 controles), 35 

apresentaram critério diagnóstico de DP (todos hipertensos) e 96 não 

apresentaram (62 hipertensos e 34 controles). Apesar de uma boa 

porcentagem desses possuir áreas de destruição ou sangramento quase 

borderline, não foram considerados como portadores de DP, de acordo com os 

critérios pré-estabelecidos.  

 

3.1. Normotensos x Hipertensos 

 

Os indivíduos hipertensos foram divididos em 3 grupos: edentados, 

dentados com periodontite e dentados sem periodontite e comparados aos 

controles normotensos. Os resultados encontrados nesses grupos são 

apresentados na tabela 3, que mostra dados demográficos, bioquímicos, 
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prevalência de diabetes, síndrome metabólica e história anterior de eventos 

cardiocerebrovasculares. Pode-se observar que a idade foi significantemente 

mais elevada no grupo de indivíduos hipertensos edentados e no de dentados 

com e sem periodontite, quando comparada à idade dos indivíduos do grupo 

controle. Notou-se menor proporção do sexo masculino no grupo controle 

comparado ao de hipertensos sem periodontite. 

Tabagismo não apresentou diferença significante entre os grupos. 

Etilismo apresentou diferença significante na comparação de controles com 

indivíduos hipertensos com e sem DP, mas não significante quando comparado 

aos edentados. 

A prevalência de DM foi maior nos 3 grupos de hipertensos quando 

comparada à prevalência dos indivíduos do grupo controle.  

Sobre os eventos cardiocerebrovasculares, o grupo controle não 

apresentou história anterior. Notou-se menor número de eventos nos 

edentados hipertensos quando comparados aos dentados com DP. A 

prevalência de SM foi estatisticamente diferente entre os grupos controle e de 

hipertensos.  

IMC não se mostrou diferente na comparação entre controles e indivíduos 

hipertensos sem DP, mas significantemente diferente na comparação entre 

controles e indivíduos hipertensos com DP (p=0,004) e se mostrou borderline 

na comparação com edentados (p=0,054). A CA também foi significantemente 

diferente na comparação entre controles e indivíduos hipertensos com DP 

(p=0,027). 
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A análise de parâmetros bioquímicos (CT, HDL-c, LDL-c, TG e riscos I e 

II) não mostrou diferença estatística entre os grupos. A glicemia foi diferente 

entre o grupo controle e os outros três, assim como PCRus. 

As figuras de 4 a 13 evidenciam as principais características analisadas 

que apresentaram alterações estatisticamente significantes entre os grupos 

controle normotenso,  hipertenso edentado e hipertenso com e sem 

periodontite. 
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Tabela 3. Dados demográficos, bioquímicos, prevalência de diabetes, síndrome metabólica e de eventos cardiocerebrovasculares em 

indivíduos do grupo controle (sem hipertensão e sem periodontite), do grupo de hipertensos sem e com periodontite e do 

grupo de edentados.

Variável 
Controles 

normotensos sem 
periodontite (n=34)a 

Hipertensos sem 
periodontite       

(n=62) b 

Hipertensos com 
periodontite    

(n=35) c 

Hipertensos 
Edentados 

(n=36) d 

Valor 
p (a x 

b) 

Valor 
p (a x 

c) 
Valor p 
(a x d) 

Idade 47,0±9,5 56,4±12,7 55,0±11,7 67,6±9,5 <0,001 0,03 <0,001 
Sexo (M/F) 9/25 37 / 25 15 / 20 9 / 27 0,002 NS NS 
Tabagismo – nº (%) 2 (5,9) 7 (11,3) 0 (0,0) 7 (19,4) NS NS NS 
Etilismo – nº (%) 11 (32,4) 2 (5,7) 9 (14,5) 5 (13,9) 0,04 0,005 NS 
Prevalência de DM – nº (%) 0 (0) 13 (21,0) 12 (34,3) 10 (27,8) 0,04 <0,001 0,001 
Eventos cerebrovasculares – nº (%) 0 (0) 14 (22,5) 8 (22,9) 6 (16,7) 0,003 0,003 0,013 
Eventos cardiovasculares – nº (%) 0 (0) 17 (27,4) 6 (17,1) 7 (19,4) 0,001 0,012 0,007 
Eventos totais Cd e Cr – nº (%) 0 (0) 25 (40,3) 13 (37,1) 12 (33,3) <0,001 <0,001 <0,001 
Nº de critérios de SM 1,3±0,9 2,2±0,9 2,7±1,1 2,8±1,0 <0,001 <0,001 <0,001 
Prevalência de SM – nº (%)* 4 (11,8) 21 (33,9) 18 (52,9) 21 (58,3) 0,018 <0,001 <0,001 
IMC 27,1±4,3 28,9±5,5 31,2±6,8 29,2±5,0 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 131,2±83,2 116,0±63,2 140,3±70,2 146,2±79,2 NS NS NS 
Risco I 3,5±0,7 3,4±0,9 3,5±0,8 3,4±1,1 NS NS NS 
Risco II 2,0±0,6 2,0±0,8 2,0±0,7 1,9±0,7 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 1,2±0,4 1,1±0,4 1,2±0,9 0,001 NS NS 
M = masculino; F = feminino; DM = Diabetes Mellitus; SM = Síndrome Metabólica; PCRus = Proteína C reativa ultra-sensível; NS = não significante; *Dados não 
disponíveis de todos os indivíduos.  Cd e Cr = Cardio e Cerebrovasculares. 
OBS: A comparação estatística entre os grupos de hipertensos edentados e de dentados com e sem periodontite será realizada em outra tabela. 
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FIGURA 4 - Comparação 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 - Comparação da média de prevalência de DM entre os grupos de hipertensos e o 
grupo normotenso. A figura mostra que o grupo controle (normotensos) apresenta média de 
prevalência de DM significantemente menor do que os outros 3 grupos do estudo (hipertensos). 
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FIGURA 6 - Comparação 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 - comparação da média de eventos cardiovasculares entre os grupos de hipertensos 
e o 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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FIGURA 8 - Comparação 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). 
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FIGURA 9 - comparação da média de prevalência de SM entre os grupos de hipertensos e o 
grupo normotenso. A figura mostra que o grupo controle (normotensos) apresenta  média de 
prevalência de SM significantemente menor do que os outros 3 grupos do estudo (hipertensos). 
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FIGURA 10 - Comparação 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 - Comparação 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 - Comparação 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). 
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FIGURA 13 - Comparação 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 excluído o grupo controle que não tinha MAPA e taxa de 

excreção urinária 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 comparação entre 

indivíduos edentados e hipertensos com e sem DP (p<0,001), porém sem 

diferença entre hipertensos com e sem com DP. Para sexo, observamos 

diferença significante comparando-se indivíduos edentados com hipertensos 

sem DP (p=0,001).  

Não houve casos de tabagismo entre os hipertensos com DP, notando-se 

diferença estatisticamente significante entre eles, os hipertensos sem DP e os 

edentados. Não houve diferença estatisticamente significante entre os 3 grupos 

avaliados em relação ao etilismo, história de DM e eventos 

cardiocerebrovasculares (tabela 4). Em relação ao etilismo, apesar de não 

haver diferença entre os 3 grupos, a taxa de hábito foi maior no grupo de 

hipertensos com DP, assim como a taxa de prevalência de diabetes. 

A prevalência de SM não mostrou diferença significante entre edentados 

e indivíduos hipertensos com DP. Porém, a prevalência foi maior entre os 

edentados do que entre os hipertensos sem DP, com diferença 

estatisticamente significante (p=0,018). Apesar dos hipertensos com DP 

apresentarem maior prevalência de SM do que os hipertensos sem DP (52,9% 

x 33,9%), não houve diferença estatisticamente significante entre eles. 



 
Resultados 

 

41

O índice de massa corpórea não apresentou diferença entre os grupos. 

Cintura abdominal foi significantemente maior no grupo de hipertensos com DP 

quando comparada à CA do grupo de hipertensos sem DP (p=0,03). 

As médias da PAS de 24 h, da vigília e do sono, apesar de serem maiores 

no grupo de hipertensos com periodontite, não se mostraram significantemente 

diferentes entre os 3 grupos. As médias da PAD de 24 h, da vigília e do sono 

foram maiores no grupo de hipertensos com DP em comparação aos 

hipertensos sem DP, embora não significantemente diferentes. No entanto, as 

médias da PAD de 24 h, da vigília e do sono foram significantemente maiores 

no grupo de hipertensos com periodontite quando comparadas às médias das 

pressões dos edentados (tabela 4), situação idêntica encontrada nos 

hipertensos sem periodontite que também apresentaram maiores médias da 

PAD de 24 h, da vigília e do sono do que os edentados.  

O Colesterol total, o HDL-c, LDL-c, Triglicérides, Índice de Risco I e II, 

IMC, PCRus e Creatinina não 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 variáveis observadas no estudo que  

apresentaram diferenças estatisticamente significantes entre os grupos de 

hipertensos edentados e hipertensos com e sem periodontite.
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Tabela 4. Dados demográficos, bioquímicos, de pressão arterial, prevalência de 

diabetes, síndrome metabólica e de eventos cardiocerebrovasculares 

em indivíduos do grupo de hipertensos edentados e dentados com e 

sem periodontite. 

HAS= Hipertensão Arterial Sistêmica; PCRus= Proteína C reativa ultra-sensível; DM= Diabetes Mellitus; SM= 
Síndrome Metabólica; PAS= Pressão Arterial Sistólica; PAD= Pressão Arterial Diastólica; EUA= Excreção Urinária 
de Albumina; NS= não significante. 

 

Variável 
Edentados 

(HAS) 
(n=36) a 

Com 
periodontite 

(HAS) 
(n=35) b 

Sem 
periodontite 

(HAS) 
(n=62) c 

ANOVA Valor P 
(axb) 

Valor P 
(axc) 

Valor P 
(bxc) 

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 37 / 25 0,004 NS 0,001 NS 
Tabagismo – nº (%) 7 (19,4) 0 (0,0) 7 (11,3) 0,027 0,006 NS 0,039 
Etilismo – nº (%) 5 (13,9) 9 (14,5) 2 (5,7) NS NS NS NS 
Prevalência de DM – 
nº (%) 10 (27,8) 12 (34,3) 13 (21,0) NS NS NS NS 

Eventos 
cerebrovasculares – nº 
(%) 

6 (16,7) 8 (22,9) 14 (22,5) NS NS NS NS 

Eventos 
cardiovasculares – nº 
(%) 

7 (19,4) 6 (17,1) 17 (27,4) NS NS NS NS 

Eventos totais – nº (%) 12 (33,3) 13 (37,1) 25 (40,3) NS NS NS NS 
Nº de critérios de SM 2,8±1,0 2,7±1,1 2,2±0,9 0,007 NS 0,005 0,025 
Prevalência de SM – 
nº (%)* 21 (58,3) 18 (52,9) 21 (33,9) 0,038 NS 0,018 NS 

IMC 29,2±5,0 31,2±6,8 28,9±5,5 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 77,2±8,1 88,7±14,9 83,0±11,2 <0,001 <0,001 0,004 NS 
Média PAS vigília 137,6±15,8 144,8±22,2 138,0±16,8 NS NS NS NS 
Média PAD vigília 79,2±8,5 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 71,2±9,1 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±70,2 116,0±63,2 NS NS NS NS 
Risco I 3,4±1,1 3,5±0,8 3,4±0,9 NS NS NS NS 
Risco II 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 39,7±64,4 NS NS NS 0,041 
EUA (ug/min) Med 19,0 31,0 21,0 0,004 0,003 NS 0,005 
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FIGURA 14 - Comparação da média de idade entre os grupos de hipertensos edentados 
com os 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 - Comparação da média de PAD 24hs entre os grupos de hipertensos 
edentados e os 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 - Comparação da média de PAD vigília 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 vigília significantemente menor do que os outros 2 
grupos do estudo (hipertensos). 
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FIGURA 17 - Comparação 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). 



 
Resultados 

 

45

103,6 106,4 98,6
0

20

40

60

80

100

120

140

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

C
in

tu
ra

 A
bd

om
in

al
p=0,03

NS

NS

103,6 106,4 98,6
0

20

40

60

80

100

120

140

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

C
in

tu
ra

 A
bd

om
in

al
p=0,03

NS

NS

 
FIGURA 18 - Comparação 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 - Comparação da média de glicemia 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 sem 
periodontite apresenta  média de glicemia significantemente menor do que o grupo de 
hipertenso com periodontite. 
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FIGURA 20 - comparação do nº 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 nº 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 (normoalbuminúria) e alterada (micro e 

macroalbuminúria). Pode-se observar que a EUA não se mostrou diferente 

entre indivíduos 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. Comparação da taxa de excreção urinária de albumina entre os 

grupos de edentados e de hipertensos com e sem periodontite. 

EUA 
(ug/min) 

Edentados 
(HAS) 

(n=36) a 

Com 
periodontite 

(HAS)   
(n=35) b 

Sem 
periodontite 

(HAS) 
(n=62) c 

Valor p 
(axbxc) 

Valor p      
(a x b) 

Valor p     
(a x c) 

Valor p 
(b x c ) 

NA: n (%) 15 (51,7) 4 (13,8) 25 (45,5) 
0,03 0,009 NS 0,015 Micro: n (%) 13 (44,8) 23 (79,3) 28 (50,9) 

Macro: n(%) 1 (3,5) 2 (6,9) 2 (3,6) 
EUA= Excreção Urinária de Albumina; HAS= Hipertensão Arterial Sistêmica; NA= Normoalbuminúria (<20ug/min); 
Micro= Microalbuminúria (20≤EUA<200ug/min); Macro= Macroalbuminúria (≥200ug/min); NS= não significante 
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FIGURA 21 - comparação 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 microalbuminúria significantemente 
menor do que o grupo de hipertenso com periodontite. 
EUA: Excreção Urinária de Albumina. 
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3.3. Análise de Regressão Logística 

 

3.3.1. Hipertensos com Periodontite e Controles 

Normotensos 

 

As variáveis que mostraram diferença estatisticamente significante 

foram submetidas à análise de regressão logística, de acordo com os grupos 

de comparação. 

A tabela 6 mostra a comparação entre hipertensos com DP e controles 

normotensos sem DP, podendo-se observar que a análise individual das 

variáveis idade, SM, IMC, CA, glicemia e PCRus se relacionaram à presença 

de periodontite em indivíduos hipertensos. Nota-se que hipertensos com DP 

têm 8 vezes maior risco de apresentar síndrome metabólica e 17 vezes de 

ter PCRus elevado quando comparados aos normotensos sem DP. Quando 

o modelo de análise considera todos essas variáveis 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.  Regressão logística das variáveis com significância estatística na 

comparação entre hipertensos com DP e controles normotensos 

sem DP. 

Variável  Erro Padrão Odds Ratio        
(IC 95%) 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 

Síndrome metabólica 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-sensível 2,843 0,797 17,17 (3,60-81,94) <0,001 
HAS com DP= Hipertensos com periodontite 

 

Tabela 7. Regressão logística das variáveis avaliadas em conjunto na 

comparação entre hipertensos com DP e controles normotensos 

sem DP. 

Variável  Erro 
Padrão 

Odds Ratio           
(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 

Síndrome metabólica 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-sensível 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= Índice de massa corpórea; NS= não significante 
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3.3.2. Hipertensos com Periodontite x Hipertensos sem 

Periodontite 

 

A tabela 8 mostra a comparação entre hipertensos com e sem 

periodontite referente às variáveis: glicemia, CA e EUA distribuídas em 

quartis. Pode-se notar que hipertensos com DP têm risco 4 e 5 vezes maior 

de apresentar CA>108 cm (4º quartil) e EUA > 24µg/min (na faixa de 

microalbuminúria), respectivamente, quando comparados aos hipertensos 

sem DP.  

A tabela 9 compara hipertensos com e sem DP usando dois modelos 

de análise para regressão logística. O modelo 1 usa os valores de glicemia, 

microalbuminúria e de cintura abdominal como variáveis contínuas, que não 

mostraram diferença 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 µg/min. 
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Tabela 8. Regressão logística de variáveis glicemia, cintura abdominal e excreção urinária de albumina, de acordo com 

divisão em quartis, comparando hipertensos com e sem DP.  

Variável  Erro Padrão Odds Ratio        
(IC 95%) Valor P 

Glicemia (Referência 1º quartil: até 87 mg/dL)     

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

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

4º quartil (≥108,5 mg/dL) 1,111 0,605 3,04 (0,93-9,95) NS 

Cintura abdominal (Referência 1º quartil: até 90 cm)     

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

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

4º quartil (≥108 cm) 1,463 0,662 4,32 (1,18-15,83) 0,027 

EUA (Referência 1º quartil: até 17 µg/min)     

2º quartil (17-24µg/min) 1,152 0,774 3,17 (0,69-14,46) NS 

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

4º quartil (>47 µg/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 regressão logística comparando hipertensos com DP e sem DP. O modelo 1 usa os valores de 

glicemia, EUA e de cintura abdominal como variáveis contínuas. O modelo 2 usa os valores de glicemia, EUA 

e de cintura abdominal na forma de quartil. 

Variável  Erro Padrão Odds Ratio        
(IC 95%) 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 (Referência 1º quartil: até 87 mg/dL)     

2º quartil (87-97 mg/dL) -0,501 0,801 0,61 (0,13-2,91) NS 
3º quartil (97-108,5 mg/dL) 0,316 0,794 1,37 (0,29-6,51) NS 
4º quartil (≥108,5 mg/dL) 0,639 0,806 1,90 (0,39-9,21) NS 

Cintura abdominal (Referência 1º quartil: até 90 cm)     
2º quartil (90-100 cm) 0,416 0,795 1,52 (0,32-7,21) NS 
3º quartil (100-108 cm) -0,390 0,833 0,68 (0,13-3,47) NS 
4º quartil (≥108 cm) 1,135 0,814 3,11 (0,63-15,37) NS 

EUA (Referência 1º quartil: até 17 µg/min)     
2º quartil (17-24µg/min) 1,168 0,879 3,22 (0,57-18,05) NS 
3º quartil (24-47 µg/min) 1,892 0,855 6,63 (1,24-35,49) 0,027 
4º quartil (>47 µg/min) 0,969 0,836 2,64 (0,51-13,58) NS 

Com Perio= hipertensos com DP; Sem Perio= hipertensos sem DP; EUA= Excreção urinária de albumina.
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A tabela 10 mostra a taxa de excreção urinária de albumina dividida de 

acordo com os valores de referência em normo, micro e macroalbuminúria. 

Pode-se observar que hipertensos com DP têm risco 5 vezes maior de 

apresentarem microalbuminúria quando comparados aos hipertensos sem DP. 

 

Tabela 10. Regressão logística das taxas de excreção urinária de albumina 

divididas de acordo com os valores de referência em normo, micro 

e macroalbuminúria, comparando hipertensos com DP e sem DP.  

Variável  Erro Padrão Odds Ratio (IC 95%) Valor P 

Normoalbuminúria - - 1,00 - 

Microalbuminúria 1,635 0,607 5,13 (1,56-16,89) 0,007 

Macroalbuminúria 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 variáveis idade e PAD da vigília, do sono e de 24 

horas analisadas em dois modelos. O modelo 1 usa essas variáveis 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. Regressão logística de variáveis entre hipertensos dentados com 

DP e hipertensos edentados. Modelo 1 mostra a comparação 

isolada de cada variável (idade e média de PAD de 24 h, vigília e 

sono). Modelo 2 mostra as variáveis agrupadas.  

PAD= pressão arterial diastólica. 

 

A tabela 12 avalia a taxa de excreção urinária de albumina dividida em 

três categorias; normoalbuminúria, microalbuminúria e macroalbuminúria. 

Hipertensos com periodontite apresentaram risco 6,6 vezes maior do que os 

edentados de cursarem com microalbuminúria. 

 

 

 

 

 

Variável  Erro 
Padrão 

Odds Ratio         
(IC 95%) Valor P 

1) PAD média 24h -0,267 0,341 0,77 (0,39-1,49) NS 

PAD vigília 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 vigília 0,222 0,319 1,25 (0,67-2,34) NS 

PAD sono 0,073 0,118 1,08 (0,85-1,36) NS 

Idade 0,106 0,035 1,11 (1,04-1,19) 0,003 
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Tabela 12. Regressão logística da EUA entre hipertensos dentados com DP e 

hipertensos edentados, de acordo com a taxa de excreção de 

albumina (normoalbuminúria, como referência, e os outros 2 

grupos: micro e macroalbuminúria).  

 

Variável  Erro Padrão Odds Ratio (IC 95%) Valor P 

Normoalbuminúria - - 1,00 - 

Microalbuminúria 1,892 0,661 6,63 (1,82-24,24) 0,004 

Macroalbuminúria 2,014 1,347 7,50 (0,53-105,28) NS 



 
Discussão 

 

56

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. DISCUSSÃO 

 



 
Discussão 

 

57

4. DISCUSSÃO 

 

No presente estudo, observamos que das 167 pessoas analisadas 35 

foram consideradas como portadoras de DP (21%). 

 

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

Doença Periodontal 

 

Embora um dos objetivos deste trabalho tenha sido estabelecer a 

existência da relação entre periodontite e pressão arterial, esse dado 

manifestou-se apenas parcialmente. As médias da PAS de 24 h, da vigília e do 

sono, apesar de serem maiores no grupo de hipertensos com periodontite, não 

se mostraram significantemente diferentes entre os 3 grupos. As médias da 

PAD de 24 h, da vigília e do sono foram maiores no grupo de hipertensos com 

DP em comparação aos hipertensos sem DP, embora não significantemente 

diferentes. No entanto, as médias da PAD de 24 h, da vigília e do sono foram 

significantemente maiores no grupo de hipertensos com periodontite quando 

comparadas às médias das pressões dos edentados (tabela 4), situação 

idêntica encontrada nos hipertensos sem periodontite que também 

apresentaram maiores médias da PAD de 24 h, da vigília e do sono do que os 

edentados. No entanto, à regressão logística quando se avaliou conjuntamente 

PA e idade, a maior média da PA nos hipertensos com DP não apresentou 

diferença significante quando comparada à média da PA nos edentados. 

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

outros estudos.(89,90) A razão para incluir edentados na análise se baseou na 

observação que DP é a principal causa de edentulismo entre 40 a 50 anos, 

com 60,5% dos dentes extraídos devido à doença periodontal (89) Além disso, a 

perda de dentes é um marcador de doença periodontal antiga entre adultos ≥ 

55 anos,(90) e a terapêutica não cirúrgica foi associada à redução na taxa de 

perda de dentes.(91) Em relatos da literatura, o edentulismo é um indicador de 

risco para o desenvolvimento de HAS na África do Sul e parece estar 

associado à prática de cuidados primários para a promoção da saúde bucal. 

Ayo-Yusuf et al. mostraram que perda dos dentes se associou a significante 

aumento de 5 mmHg na PAD. Uma redução de 5 mmHg na PAD se associou a 

34% menor risco de acidente vascular cerebral e 21% de insuficiência 

coronariana.(92) Por outro lado, Holmud et al. demonstraram em 902 indivíduos, 

selecionados aleatoriamente de um serviço de periodontologia, que a 

gravidade da doença periodontal se relacionou à presença de HAS, 

independente da idade.(93)  

Os distúrbios respiratórios durante o sono têm sido considerados fatores 

de risco para HAS e DCVs. Edentulismo, ao reduzir o espaço retro-faríngeo, 

pode favorecer oclusão das vias aéreas superiores durante o sono, elevando a 

pressão arterial. Carossa et al.(94) estudaram oitenta indivíduos edêntulos com 

próteses e 57 com dentes naturais, pareados por idade. Eles foram submetidos 

à avaliação da condição bucal e um interrogatório sobre doenças e distúrbios 

respiratórios do sono e mostraram que, em edêntulos, a remoção das próteses 
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durante o sono pode favorecer o desenvolvimento de distúrbios respiratórios e, 

aumentar o risco para hipertensão arterial e doenças cardiovasculares.  

Em nosso trabalho, embora os indivíduos edentados não tenham sidos 

questionados sobre a remoção da prótese durante o sono, encontramos menor 

taxa de eventos vasculares e menores níveis de PA, tanto sistólicos quanto 

diastólicos, quando comparados aos hipertensos com DP e sem DP, apesar 

desses números não apresentarem diferença estatisticamente significante. 

Uma possível explicação para esses dados pode ser encontrada no fato deles 

não possuírem mais sítios de contaminação e, portanto, poderiam estar 

protegidos da periodontite e de suas complicações, entre elas eventos 

cardiocerebrovasculares e a hipertensão arterial per se, constituindo-se em 

diferencial protetor.   

Nossos resultados mostram que os edentados fumavam mais. A 

correlação entre tabagismo e DP está bem estabelecida,(95,96) de tal forma que 

o tabagismo é um potencial fator de risco para DP.(31) Tabagistas apresentam 

maior prevalência e formas mais grave de doença periodontal, bem como maior 

prevalência de perda dentária e edentulismo, comparados aos não-fumantes. 

Yanagisawa et al.(97) encontraram que tabagistas apresentam risco 67% e 74% 

maior de ter mais de oito dentes perdidos e periodontite, respectivamente, 

quando comparados àqueles que nunca haviam fumado. Portanto, os autores 

concluíram que o tabagismo se associa positivamente com perda de dentes e 

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

recorrência da periodontite durante a manutenção periodontal; principalmente 
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em grandes tabagistas (>10 cigarros/dia), que apresentam níveis mais 

elevados de progressão da doença.(31)  

Outro fator de risco para o desenvolvimento de periodontite que merece 

ser discutido é o etilismo. Estima-se que 2 bilhões de indivíduos no mundo 

consumam álcool e mais de 76 milhões tem complicações induzidas pelo 

álcool.(98) O efeito do álcool na cavidade oral pode se manifestar por câncer, 

perda de dentes e maior risco para o desenvolvimento de DP.(99,100) Em nosso 

estudo, apesar de não haver diferença significante entre os grupos, hipertensos 

com DP apresentaram maior prevalência de etilismo do que edentados e 

hipertensos sem DP (14,5% x 13,9% x 5,7%, respectivamente). Vários autores 

relacionaram o hábito à presença de maior flora bacteriana, principalmente de 

gram-negativos, bactérias predisponentes na colonização secundária nos 

casos de periodontite. Alguns estudos sugerem que o efeito do álcool na DP 

está relacionado ao status da higiene oral de usuários crônicos. Porém, 

existem explicações biologicamente plausíveis do álcool na fisiopatogenia da 

DP, que pode comprometer a resposta imunológica do hospedeiro, prejudicar 

as funções de neutrófilos, macrófagos e células T e, conseqüentemente, 

aumentar a freqüência de infecções.(101-103) Estudos in vitro mostraram que o 

álcool pode também estimular a reabsorção óssea, suprimir o turnover ósseo e 

ter efeito tóxico direto no tecido periodontal.(101,103) Estudo recente realizado em 

população brasileira encontrou relação linear significante entre dependência ao 

álcool e doença periodontal.(104) 

Formas mais graves de periodontite se associam ao aumento da pressão 

aórtica central e massa ventricular esquerda em pacientes com hipertensão 
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primária.(105) Periodontite crônica pode desempenhar um papel etiológico na 

elevação dos níveis séricos de anticorpos anti-cardiolipina em indivíduos com 

HAS, que podem contribuir para aumento de risco de aterosclerose em 

indivíduos com HAS. 

 

4.2. Doença Periodontal e Proteína C Reativa 

 

No presente estudo, os níveis de PCRus foram maiores nos grupos de 

hipertensos comparados aos níveis dos indivíduos do grupo controle 

normotenso, fato que evidencia o componente inflamatório presente na doença 

hipertensiva. Na análise de regressão logística, o PCRus e idade persistiram 

como fatores com diferença estatisticamente significante entre os grupos, 

evidenciando uma possível associação entre envelhecimento, hipertensão 

arterial e aumento da atividade inflamatória, fato já demonstrado por vários 

autores 106-110. 

Podemos notar também que entre as 3 subdivisões do grupo de 

hipertensos (edentados e hipertensos com e sem periodontite) não houve 

diferença estatisticamente significante em relação aos níveis de PCRus, apesar 

dos hipertensos com periodontite apresentarem maiores níveis desta proteína 

inflamatória, confirmando um dos objetivos deste estudo.  

Como apresentado na introdução, a DP causa aumento nos níveis séricos 

de PCRus e de outros marcadores inflamatórios, que por sua vez podem estar 

associados à disfunção endotelial e, conseqüentemente, a maior risco de 

doenças cardiovasculares, entre elas a própria hipertensão arterial. Estudos de 
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terapêutica conservadora (não cirúrgica) para DP resultaram em melhora da 

disfunção endotelial e redução dos níveis de marcadores inflamatórios 

(incluindo PCRus), podendo serem usados como importantes instrumentos 

para prevenção de DCVs (111-114). Intervenção cirúrgica se constitui em 

alternativa no tratamento da DP, fato demonstrado em 67 adultos com 

periodontite avançada e PCRus elevado. Uma a duas semanas após extração 

dentária, os autores encontraram redução significante nos valores de PCR, do 

inibidor do ativador do plasminogênio-1, do fibrinogênio, dos leucócitos e das 

plaquetas; evidenciando que a eliminação da periodontite avançada pela 

completa extração dentária reduziu a resposta inflamatória sistêmica e 

trombótica, expressa pela diminuição dos marcadores de risco cardiovascular 

(10). 

 

 

 

4.3. Doença Periodontal e Síndrome Metabólica 

 

Em nossos dados encontramos uma relação da DP com alterações 

metabólicas constituintes da síndrome metabólica, entre elas glicemia, cintura 

abdominal e pressão arterial, além de microalbuminúria. De acordo com a 

classificação americana de SM, são cinco os seus componentes: obesidade 

central (abdominal), resistência à insulina expressa como glicemia ≥ 100 mg/dl, 

níveis tensionais elevados ou a própria HAS, e dislipidemia (elevação de TGs e 

baixo nível de HDL-c).(115) Na primeira comparação, que consta na tabela 3, 
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por análise de variância, 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 prevalência 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 comparação entre grupo controle e 

hipertensos com DP. É interessante salientar que o nível de PCRus é induzido 

não somente pela DP, mas também por outras condições sistêmicas, tais como 

hiperglicemia e obesidade (116), fato observado em nosso estudo que mostrou 

correlação direta entre maiores níveis de PCRus, de glicemia, maior IMC e 

maior cintura abdominal entre os hipertensos com periodontite quando 

comparados aos indivíduos 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 prevalência de diabetes 

(34,3% x 21%) e maior IMC (31,2 x 28,9 Kg/m2) do que hipertensos sem 

periodontite, apesar dessas duas últimas variáveis não terem sido 

estatisticamente significantes. Observamos que não houve diferença nas 

variáveis acima avaliadas entre hipertensos com periodontite e hipertensos 

edentados, uma vez que estes últimos podem ter apresentado DP no passado 

que os levaram a perder os dentes; portanto, poderiam ser considerados como 

portadores de uma maior atividade inflamatória remanescente. À análise de 

regressão logística, hipertensos com DP comparados aos controles 

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

consideradas todas as variáveis em conjunto, apenas idade e PCRus se 
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correlacionaram a maior risco nos hipertensos com DP. Há evidências 

crescentes de que o efeito deletério da idade sobre a patogênese(117=107) e 

progressão da periodontite(118) pode influenciar negativamente o quadro 

hipertensivo, por exemplo com aumento da massa ventricular esquerda 

observado por Franek et al.(105)   e, no presente estudo, na presença de 

microalbuminúria. Provas limitadas e inconclusivas, entretanto, têm sido 

relatadas sobre o potencial impacto do tratamento da periodontite em 

componentes da síndrome metabólica, em particular a pressão arterial.(119) 

Porém, nem todos os estudos têm encontrado uma significativa 

associação.(50,89)  

Quando comparados os dados dos indivíduos hipertensos com e sem DP 

(tabela 4), observamos alguns componentes da SM com significância 

estatística nos hipertensos com DP (cintura abdominal (p=0,03), glicemia 

(p=0,02) e EUA (ug/min) (p=0,041). Apesar de não haver diferença 

estatisticamente significante na prevalência da SM entre os dois grupos, 

podemos notar que houve maior prevalência de SM entre os hipertensos com 

DP (52,9% x 33,9%). 

Existem algumas explicações para a associação entre essas duas 

doenças (DP e SM), que podem ser justificadas pelos próprios componentes da 

síndrome. A obesidade pode comprometer o sistema imunológico(120,121) , pode 

afetar o nível de plasminogênio ativador do inibidor-1(122) , que contribui para 

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

produzir citocinas e prostaglandinas(123) , que desempenham um papel 

importante na destruição dos tecidos periodontais.(124) Por sua vez, bactérias 
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periodontais e fatores de virulência, tais como lipopolissacarídeos (LPS), 

podem aumentar a produção de citocinas pelas células mononucleares do 

sangue periférico.(125) LPS e citocinas podem estimular lipólise e aumentar a 

lipogênese hepática.(115) Alterações lipídicas e glicêmicas também podem 

afetar profundamente o sistema imunológico. Em obesos hipertensos também 

foram observadas hiperplasia e hipertrofia das paredes dos vasos sanguíneos 

que irrigam o periodonto.(126)  

Um estudo recente com indivíduos jovens mostrou que periodontite e 

medidas de adiposidade estão intimamente ligadas.(127,128) Estudo de 

periodontite em modelos experimentais sugere que a adiposidade pode 

influenciar a resposta do hospedeiro a bactérias periodontais.(129) As evidências 

clínicas indicam haver possível associação entre alterações periodônticas, 

resistência à insulina,(130) dislipidemia(131) e disfunção endotelial.(132) 

Li Peng et al. (115) avaliaram indivíduos com perda de inserção 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 sítios, e encontraram que os 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, 

após ajuste por sexo, idade e tabagismo. Eles detectaram relação proporcional 

entre o número de componentes da SM e maior número de critérios para o 

diagnóstico de DP, apesar de não haver diferença estatisticamente significante. 

Dados experimentais, epidemiológicos e de intervenção apóiam a 

hipótese de que periodontite provocaria um estado basal de baixo grau de 

inflamação sistêmica.(133) Essa hipótese afirma que esse estado pró-
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inflamatório, caracterizado por um aumento nos mediadores inflamatórios como 

TNF-α, pode induzir resistência à insulina e interferir com os efeitos 

antiinflamatórios da própria insulina, além de promover maior inflamação 

devido ao aumento da liberação de ácidos graxos livres (essencialmente 

derivados de lipólise). Esse estado pró-inflamatório também leva a um aumento 

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

biológicos.(134-136) 

A resposta inflamatória do hospedeiro em resposta à infecção periodontal, 

a adiposidade presente e alterações dos níveis lipídicos podem ser 

responsáveis pelo estado de resistência à insulina relatada em indivíduos com 

periodontite.(137) Tal descoberta poderia explicar também a associação entre 

DP, SM e o aumento do risco futuro de DCVs(138) e diabetes.(139) 

Shimazaki et al.(140) encontraram em 584 mulheres japonesas que maior 

circunferência da cintura, HDL-c diminuído e maiores níveis 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). 

É conhecido que a obesidade é o mais importante fator de risco para o 

desenvolvimento de diabetes tipo 2. Estudos têm mostrado que DP é mais 

prevalente em diabéticos (141) e piora com diabetes e a DP se constitui na 6ª 

complicação do diabetes.(142) No entanto, poucos relatos correlacionam a 

intolerância à glicose à periodontite. Saito et al. relataram associação entre 

profundidade da bolsa e maior intolerância à glicose (130) Parece que a DP afeta 

o status de controle da glicemia, sendo que a posterior evolução para 

intolerância à glicose aumenta o risco de DCVs. Em homens japoneses acima 
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de 50 anos com grande perda óssea alveolar o risco de apresentar intolerância 

à glicose foi 4 vezes maior.(143,144) 

No presente estudo, hipertensos com DP apresentaram risco 5 e 6,6 

vezes maior de cursarem com microalbuminúria quando comparados aos 

hipertensos sem DP e edentados, respectivamente (tabelas 10 e 12). 

Microalbuminúria avalia alterações adversas nas células endoteliais 

vasculares glomerulares e representa um marcador subclínico de morbidade e 

mortalidade aumentada em populações diabéticas e não–diabéticas, além de 

ser preditora de DCVs e doença renal.(145-147) Assim como outros marcadores 

de disfunção endotelial, tais como PCRus, IL-6, fibrinogênio e leucocitose, a 

microalbuminúria também o é e tem sido associada à aterosclerose.(148) Pobres 

condições periodontais foram associadas com proteinúria em uma coorte 

japonesa (com média de idade de 51 anos).(149) A presença de albumina na 

urina indica a presença de doença microvascular nos rins, que pode estar 

difundida por outros endotélios. Nossos resultados são sugestivos de que o 

processo inflamatório subjacente presente nos indivíduos com DP possa estar 

associado à maior disfunção endotelial glomerular, seja pela HAS per se ou 

pela DP, com resultante perda de albumina urinária.  

 

4.4. Tratamento da Doença Periodontal 

 

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

relação existente entre o tratamento da DP e a melhora nos parâmetros 

clínicos de doenças sistêmicas. Sabe-se que pacientes com DP grave 
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apresentam maiores níveis de PCRus, fibrinogênio(150) e maior leucometria(16) 

do que aqueles sem periodontite. Há relatos demonstrando redução dos níveis 

desses marcadores, além de melhora da função endotelial(137) após tratamento 

da doença periodontal,(91,119,151,152) fato que evidencia a relação causal entre DP 

e doença sistêmica. Outro estudo também mostrou que o tratamento da 

periodontite grave reverteu a disfunção endotelial.(26) Todavia, se a melhora da 

função endotelial implicará em benefício efetivo na aterosclerose e em eventos 

cardiocerebrovasculares carece ainda de maior investigação. 

 

4.5. Limitações do Estudo 

 

Em uma doença com alta prevalência na população, é importante 

encontrar marcadores que possam detectar o risco precoce da DP; porém, a 

limitação dos estudos observacionais se encontra no fato de que fatores de 

risco tradicionais, tais como idade, tabagismo e diabetes, são comuns a ambos, 

isto é, periodontite e DCVs. Além disso, ambas as condições são influenciadas 

por fatores como o nível da educação, características sociodemográficas, estilo 

de vida, fatores de risco cardiovascular, história familiar, renda mensal, 

estresse psicossocial, bem como o isolamento social.(92) 

Na presente pesquisa há várias limitações. A natureza transversal do 

estudo não permitiu interpretações de causalidade, que parece ser fortemente 

afetada pela inadequação das atuais definições de periodontite e o uso de 

múltiplos critérios clínicos para verificar a sua gravidade. Outra limitação é em 

relação ao grupo controle normotenso não pareado por idade. A própria história 
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natural da HAS primária mostra que a prevalência da doença aumenta 

proporcionalmente ao envelhecimento populacional, tornando por vezes difícil 

encontrar indivíduos normotensos em idades mais avançadas. Esse fato pode 

ser demonstrado em um estudo populacional realizado em São José do Rio 

Preto, que evidenciou cerca de 65% de hipertensos na faixa etária acima dos 

60 anos. Outra limitação é a ausência da realização de MAPA e da taxa de 

EUA nos indivíduos normotensos. Esses métodos são utilizados na prática 

clínica para acompanhamento de pacientes hipertensos e/ou diabéticos e 

apresentam custo relativamente elevado para serem solicitados em indivíduos 

sem indicação específica, mesmo que fosse para pesquisa clínica. Finalmente, 

a presença de grupo controle normotenso com periodontite seria interessante 

na comparação a fim de evitar possíveis fatores de confusão. Todavia, em 

nossa compreensão, a ausência dessas características nos indivíduos do 

grupo controle não inviabilizou as interpretações necessárias para conclusão 

do estudo. Apesar das limitações, deve-se notar que nossos resultados 

enfatizam o possível impacto que a saúde oral ruim pode ter sobre os 

parâmetros sistêmicos metabólicos com implicações importantes para a saúde 

pública. 

 

4.6. Recomendações 

 

A saúde pública deve priorizar a boa saúde oral a fim de reduzir os casos 

de periodontite e de perda dentária. Em nível primário de cuidados da saúde, 

as orientações preventivas direcionadas a prevenir primariamente a 
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hipertensão arterial sistêmica deveriam incluir instruções de como reduzir 

fatores que poderiam aumentar o risco de periodontite e de perda dentária, tais 

como tabagismo e má higiene oral. A importância desses fatores deve ser 

salientada nos programas de promoção da saúde oral.  

Nossos resultados sugerem uma associação entre periodontite e alguns 

componentes da síndrome metabólica. As evidências epidemiológicas indicam 

a existência de um potencial papel da DP como fator de risco para DCV. Novos 

estudos de intervenção visando o controle das infecções periodontais são 

necessários para testar se a melhoria da saúde bucal pode conduzir a 

reduções nas alterações metabólicas e suas complicações. 
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5. CONCLUSÕES 

 

1 – Indivíduos hipertensos apresentam maiores níveis de PCR ultra-

sensível do que indivíduos normotensos, tendo 11 vezes maior chance de 

apresentarem PCRus elevada do que normotensos. Hipertensos com 

periodontite apresentam maiores níveis de PCRus do que hipertensos 

edentados e hipertensos sem periodontite, embora sem significância 

estatística. 

2 – O número de eventos cardiovasculares e cerebrovasculares são 

maiores nos 3 grupos de hipertensos quando comparados aos indivíduos do 

grupo controle normotenso. Não há diferença entre os 3 grupos de hipertensos. 

3 –  

a) Idade 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) Prevalência de diabetes é significantemente maior no grupo de 

hipertensos do que no grupo controle. A prevalência de diabetes é maior no 

grupo de hipertensos com DP (34,3%) do que no de hipertensos sem DP 

(21%), embora sem significância estatística. 

c) Em relação ao IMC, hipertensos com DP apresentam maior IMC do que 

indivíduos do grupo controle (p<0,001). Não existe diferença significante entre 

os 3 grupos de hipertensos, embora hipertensos com DP apresentem maior 

IMC do que hipertensos sem DP (31,2 x 28,9 Kg/m2). 
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d) Hipertensos com DP têm 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 níveis de glicemia do 

que hipertensos sem DP (129,1 x 99,4 mg/dL; p=0,02). 

f) Taxa de excreção urinária de albumina é 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 níveis de 

microalbuminúria. 

g) Número de critérios e prevalência de síndrome metabólica apresentam 

diferença significante entre hipertensos e controles normotensos, sendo que 

hipertensos com DP têm risco 8 vezes maior de cursarem com síndrome 

metabólica. Número de critérios para diagnóstico de síndrome metabólica é 

significantemente maior em hipertensos com periodontite do que em 

hipertensos sem periodontite (p=0,025). Prevalência de síndrome metabólica é 

maior em hipertensos com periodontite do que em hipertensos sem periodontite 

(52,9% x 33,9%), embora sem significância estatística. 

h) Nossos resultados sugerem que hipertensos edentados se constituem 

em um grupo intermediário entre hipertensos com e sem DP, apresentando 

valores maiores de glicemia, cintura abdominal, IMC e de excreção urinária de 

albumina do que o grupo de hipertensos sem periodontite, embora sem 

significância, e mais próximos dos valores dos hipertensos com periodontite. 
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Isto pode ser justificado pelo fato da principal razão do edentulismo ser a 

doença periodontal pregressa.  

Em suma, as alterações sugestivas de síndrome metabólica (glicemia, 

IMC, cintura abdominal e excreção urinária de albumina) presentes em 

hipertensos com periodontite se constituem em fatores de risco metabólicos 

para diabetes e doenças cardiovasculares. Um estado inflamatório de baixo 

grau, representado pela atividade elevada da PCRus, pode ser o substrato que 

liga estes fatores de risco à maior incidência de doenças cardiovasculares. 

Assim, condições inflamatórias crônicas, como a doença periodontal, podem 

contribuir para inflamação sistêmica e desenvolvimento de fatores de risco, que 

em conjunto predispõem à síndrome metabólica e suas complicações. 
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7. APÊNDICE 

Apêndice 1. Modelo do TCLE utilizado. 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
        Você está convidado a participar de uma pesquisa denominada Doença 
Periodontal e Hipertensão Arterial: Uma Possível Associação.  Este projeto é 
coordenado pelo Prof. Dr. José Fernando Vilela Martin e a odontóloga Dra. Mara 
Paizan. Sua participação consiste em aceitar responder um questionário sobre 
dados pessoais e hábitos de vida e ser submetido a um exame de inspeção 
odontológica para verificação de periodontite. Você será atendido no ambulatório 
da FUNFARME e todas as medidas necessárias para o seu diagnóstico e 
tratamento serão realizados, independentemente da pesquisa. Sua Pressão 
Arterial (PA) será medida, assim como seu peso e cintura abdominal. Será colhido 
sangue da veia do braço para dosagem de glicemia, colesterol, função dos rins e 
prova de atividade inflamatória, exames que serão colhidos independentemente 
da pesquisa. Os riscos são mínimos e conhecidos, como discreta dor de picada 
de agulha e, às vezes, uma mancha arroxeada que desaparece em poucos dias. 
No caso de anormalidades nos exames você será comunicado e orientado para o 
tratamento, se necessário. 
       Queremos deixar claro que o seu nome nunca será divulgado, nem a origem 
das informações que você nos fornecer. Durante a pesquisa você poderá tirar 
qualquer dúvida a respeito do trabalho e se necessário, 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 São José do Rio Preto – FAMERP. Você não 
terá nenhuma despesa com a pesquisa. Caso tenha questões sobre esse acordo 
ou alguma dúvida sobre seus direitos, você poderá ainda entrar em contato com o 
Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Medicina de São José do Rio 
Preto, pelo telefone (17) 3201.5700 (ramal 5813), com o Prof. Dr. Antônio Carlos 
Pires ou Prof. Dr.  José Paulo Cipullo. 
 
Nome do Sujeito da Pesquisa:................................................................................... 
 
Endereço:...................................................................................................................
................................................................................................................................... 
 
RG:.................................................................................. 
 
Assinatura:................................................................................................. 
 
Pesquisador Responsável:........................................................................................ 
 
Data:........../............./............................. 

 


