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Resumo

A Sindrome Metabdlica (SM) é composta por um grupo de fatores de risco
cardiovasculares como hipertensao, adiposidade central, dislipidemia e intolerancia
a glicose (I DBSM, 2004). Estudos entre a relacdo das doencas periodontais (DP)
com a SM nédo foram encontrados na literatura. Desta forma, o presente estudo
apresentou como objetivo verificar uma possivel associacdo entre a DP e a SM, e
seus elementos separadamente, em beneficiarios de um Centro de Promocéo de
Saude (CPS) de uma empresa do Rio de Janeiro, Brasil. Na primeira fase do estudo,
a amostra foi constituida por 234 homens com idade média de 42,04 (+ 9,19). O
percentual de perda 6Ossea alveolar (PO) foi analisado utilizando-se radiografias
panoramicas e uma régua de Schei. Devido a alta ocorréncia de hipertenséo arterial
no CPS, para a segunda fase foram incluidos somente individuos que possuiam
este diagnostico. Nestes 67 pacientes, foram realizados exames clinicos de perda
de insercao (PI) e de profundidade de sondagem (PS). Da amostra inicial de 234
individuos, 68 apresentavam SM e, dentre estes, a prevaléncia de PO foi de 41,17%,
enquanto os individuos sem SM apresentaram PO de 30,12%, sem, contudo,
alcancar diferenca estatistica na analise por regresséao logistica. Na segunda fase,
foram utilizados os testes t de student para as variaveis continuas e o qui quadrado
para as variaveis categoricas. Quando foram analisadas a extenséo, a prevaléncia e
a severidade de doenca, observou-se que pacientes com SM apresentaram um
maior percentual de sitios com profundidade de sondagem 3 mm, e de perda de
insercao nas condicbes 3 mm, 6mme 7 mm (p < 0,05). Pacientes com SM
apresentaram maior prevaléncia de Pl e PS em todas as condi¢cdes analisadas,
embora estas diferencas néo tenham sido estatisticamente significantes. Em geral,
foi observada uma tendéncia de individuos com o diagnéstico SM apresentarem
maiores niveis de PS e Pl e maior nimero de dentes envolvidos do que individuos
sem SM. Além disso, os casos severos de Pl (Pl 5 mm em > 50% dos dentes)
foram encontrados somente em pacientes com SM. Quando os elementos da SM
foram analisados separadamente, foi encontrada uma relacdo significante entre a
presenca de DP (Pl interproximal 5 mm em 2 dentes ndo adjacentes) e a
severidade de Pl em pacientes com niveis de glicose alterados. Conclusdo: na
populacdo estudada os resultados sugerem que individuos portadores de Sindrome
Metabolica apresentam condi¢cdes periodontais piores do que individuos sem o
diagnéstico de Sindrome Metabdlica.



Abstract

Metabolic Syndrome (MS) is represented by a group of risk factors for cardiovascular
disease such as hypertension, central adiposity, dislipidemy and glucose intolerance
(I DBSM, 2004). There are currently no reports in the literature on the relationship
between periodontal disease and metabolic syndrome. The aim of this study was to
evaluate the possible interrelationship between periodontal disease and Metabolic
Syndrome, and its elements separately, in workers enrolled in a Health Promotion
Program (HPP) from a company in the city of Rio de Janeiro, Brazil. In the first phase
of the study, the sample consisted of 234 men with mean age 42,04 (= 9,19).
Panoramic x-rays were analyzed with a Schei ruler to determine the percentage of
alveolar bone loss (ABL). Due to high occurrence of high blood pressure in the HPP,
for the second phase only individuals with hypertension were enclosed. In these
patients, examinations of clinical attachment loss (CAL) and probing pocket depth
(PPD) were performed. 68 out of 234 individuals showed MS and the prevalence of
ABL in this group was 41,17% compared to 30,12% in the control group without MS
(logistic regression with p > 0,05). In the second phase, t student test for continuous
variable and Chi square for categorical variable were used. When extension,
prevalence and severity of the disease were analyzed, it was observed that patients
with MS showed more sites with of PPD 3 mm, and CAL 3 mm, 6 mmand 7
mm (p < 0,05). Individuals with MS also showed a higher prevalence of sites with
CAL and PPD in all the analyzed conditions, although not reaching statistical
significance. In general, there was a trend showing that individuals with MS had a
higher prevalence and extension of periodontal disease. Besides that, the severe
cases of CAL (CAL 5 mm in 50% of teeth) were found only in patients with MS.
When the MS elements were analized separately, there was statistically significant
association between elevated glucose levels ( 100 mg/dL) and the presence of
periodontal disease (CAL 5 mm in 2 non adjacent teeth) and the severity of CAL
(p < 0,05). Conclusion: the results of this study suggest that in this population
individuals with MS show worse periodontal conditions than the individuals without
Metabolic Sindrome.
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1 INTRODUCAO

No decorrer da Ultima década, muitas evidéncias cientificas tém
sugerido uma associacdo entre as infeccdes bucais e as doencas sistémicas
(GROSSI & GENCO, 1998; SOSKOLNE & KLINGER, 2001; COPPACK, 2001;
TANAKA et al., 2001; SAITO et al., 2001; WHEBA et al., 2004). Entre as alteracoes
que tém sido estudadas, aquelas relacionadas a problemas cardiovasculares tém
recebido maior atencdo. As doencas cardiovasculares sao consideradas um
importante problema de saude publica mundial (OPAS/OMS, 2003), sendo
reconhecidas como primeira causa de morte em todos os paises desenvolvidos e

em muitos paises em desenvolvimento (MESQUITA et al., 2003).

A Sindrome Metabdlica (SM) representa uma patologia complexa que
reune diversos componentes atuantes na fisiopatologia de doencas crbénicas nao
transmissiveis, dentre elas a diabetes e as doencas do sistema cardiovascular como
o infarto agudo do miocardio e o acidente vascular cerebral (BONORA et al., 2003).
Estudos entre a relagdo das doencgas periodontais com a Sindrome Metabdlica nédo
foram encontrados na literatura. No entanto, a diabetes mellitus € um elemento da
SM considerado fator de risco para a doenca periodontal (PAPAPANOU, 1996;

REES 2000; SOSKOLNE E KLINGER, 2001). Outros, como a obesidade e a



dislipidemia tém sido descritos como tendo uma possivel correlacdo com a doenca
periodontal (WAKAI et al., 1999; SAITO et al., 2001; KATZ et al., 2002; MACHADO

et al., 2005).

Desta forma, o presente estudo teve como objetivo verificar uma
possivel associacdo entre a Doencga Periodontal e a Sindrome Metabdlica, e seus
elementos separadamente, em beneficidrios de um Centro de Promocao de Saude

de uma empresa do Rio de Janeiro.



2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo geral

Avaliar as condi¢des periodontais de uma amostra de individuos que

apresentam o diagnéstico de Sindrome Metabdlica.

2.2 Objetivos especificos

Avaliar radiograficamente a perda 0ssea alveolar em pacientes que
apresentam o diagndstico de Sindrome Metabdlica.
Avaliar as condi¢des periodontais clinicas em pacientes hipertensos

gue apresentam o diagndéstico de Sindrome Metabdlica.



3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 Doencas Periodontais

A periodontite € uma doenca multifatorial, onde microrganismos Gram-
negativos como a Porphyromonas Gingivalis, Prevotella Intermedia, Tannerella
Forsythenses e Actinobacillus Actinomycetemcomitans tém papel fundamental no

inicio e progressao da infeccdo (SOCRANSKY et al., 1998).

A literatura suporta a no¢do de que a doenca periodontal destrutiva
iniciada pelo biofilme, através da apresentacdo de antigenos, estimulando uma
resposta imune inflamatéria do hospedeiro, que em individuos suscetiveis pode levar
a destruicdo tecidual. Esta resposta inflamatéria € modulada pelo sistema
imunoldgico, e reflete caracteristicas genéticas herdadas. De igual forma, fatores de
risco modificaveis também atuam sobre a resposta imunoldgica, modulando-a.
Sendo assim, alguns individuos que apresentam um perfil de resposta inflamatoria
exacerbada, ou estdo sob a acdo de fatores de risco, apresentam maior chance de
desenvolvimento e progressédo da Doenca Periodontal -DP (PAGE & KORNMAN,

1997).



O fato de alguns dos fatores de risco para a DP, como a diabetes
mellitus (DM), serem também fatores de risco para outras doencas, como as
doencas cardiovasculares, suscita a hipotese da existéncia de uma relacdo causal
entre a doenca periodontal e algumas condi¢des sistémicas (PAGE & KORNMAN,
1997). A perspectiva de se avaliar os eventuais efeitos que as condicdes
periodontais podem ter sobre as condicbes sistémicas fez com que diversos
estudos, com énfase na avaliacao dos fatores de risco, fossem realizados (GROSSI
& GENCO, 1998; SOSKOLNE & KLINGER, 2001; COPPACK, 2001; TANAKA et al.,

2001; SAITO et al., 2001; WHEBA et al., 2004).

A doenca periodontal destrutiva pode ser influenciada por fatores
ambientais, comportamentais e sistémicos. No entanto, poucos foram comprovados
como fatores de risco para o desenvolvimento destas doencas. A DM e o fumo séo
0S que apresentam uma relacdo entre a causalidade com o inicio e progressao da

doenca periodontal (PAPAPANOU, 1996; ALBANDAR, 2002).

A prevaléncia e a severidade de doenca periodontal sdo variaveis nos
diferentes paises. A dificuldade da determinacdo das condi¢cdes periodontais €&
causada pela falta de definicdo na metodologia de avaliagdo da doenca, na amostra
escolhida, no numero de sitios examinados e também na habilidade dos
examinadores (ALBANDAR & RAMS, 2002; KINGMAN & ALBANDAR, 2002).
Segundo Papapanou (1996), é necessario que se realize um exame periodontal
completo para a determinacdo das condi¢cdes periodontais da populacdo. Exames
parciais podem subestimar a prevaléncia da doenca, principalmente quando esta é

baixa.



Susin et al. (2005), avaliaram o0 uso de exames parciais em relacéo ao
exame periodontal completo (seis medidas de perda de insercdo em todos os dentes
presentes). Foram encontradas diferencas entre os sete tipos de exames parciais
propostos. O exame parcial com avaliacao de trés sitios (mésio-vestibular, vestibular
e disto-lingual) em toda cavidade bucal parece subestimar menos a presenca de
perda de insercdo do que os exames de boca dividida (analise de um quadrante da
maxila e um da mandibula) ou com andlise de sitios diferentes destes. A melhor
sensibilidade foi encontrada em sistemas que usam exame completo bucal do que
em exames de boca dividida e em exames com analise de trés sitios que usam a

face disto-lingual ao invés da disto-vestibular.

Um dos estudos realizados para determinar a prevaléncia e a extenséo
de doenca periodontal no Brasil foi o de Susin et al., em 2004, que analisaram 853
individuos. Foi encontrada uma prevaléncia de 65% de pacientes entre 30-39 anos
com perda de insercdo 5 mm e com extensdo de doenca em 18% dos sitios. A
perda de insercdo 7 mm foi encontrada em 32% dos pacientes em 5% dos sitios. A
prevaléncia e a extensdo da doenca aumentaram com o aumento das faixas etarias.
Foi observado que fumantes apresentaram maior ocorréncia de perda de insercao (

5 mm) que ndo fumantes e esta relacéo foi dose-dependente.

Razali et al. (2005) analisaram um grupo de pacientes, divididos em
grupos por fumo e idade. A analise de doenca periodontal foi obtida através da
determinacdo de perda O0ssea em radiografias panoramicas com uso da régua de
Schei (SCHEI et al.,, 1959) e através da profundidade de sondagem (PS). Foi

encontrado que fumantes apresentavam um menor numero de dentes em boca,



menor presenca de bolsas rasas e um maior numero de dentes com PS aumentada
(p < 0,001). A maior diferenca foi encontrada em individuos acima de 45 anos. Neste
grupo, fumantes apresentaram aproximadamente 13% a mais de perda éssea, 15%
mais bolsas entre 4 mm e 6 mm e 7% mais dentes com PS 7 mm, em relacdo aos
pacientes que nunca fumaram. As diferencas aumentaram com a idade mostrando
uma resposta relacionada ao tempo de exposicdo ao habito de fumar. Krall et al.
(1999) também encontraram um risco aumentado, para fumantes, no

desenvolvimento e progresséo de perda 6ssea alveolar.

3.2 Sindrome Metabdlica

A SM é uma patologia complexa representada por um conjunto de
fatores de risco cardiovasculares usualmente relacionados a deposicao central de
gordura e a resisténcia a insulina. Os componentes-chave da SM sao hipertenséao,

adiposidade central, dislipidemia e intolerancia a glicose (I DBSM, 2004).

A alteracdo no metabolismo da glicose, mediada pela insulina, foi
identificada como risco para a saude humana em 1936 com Himsworth, quando este
concluiu que havia pelo menos dois grupos de pacientes definidos como "insulino-
sensiveis" ou "insulino nao-sensiveis". Pela primeira vez identificou-se que a
regulacéo glicémica ideal ndo dependia somente da presenca de insulina no sangue.
Anos subsequentes confirmaram que ndo somente a resisténcia a insulina, como
também a hipertensdo arterial sistémica, a obesidade abdominal, a
hipertrigliceridemia, acompanhada de diminuicdo da fracdo de High Density

Lipoprotein - HDL-c, formavam uma sindrome fortemente associada a aterosclerose



e a diabetes. Consequentemente, também estavam associadas ao maior risco
cardiovascular, sendo definida por Reaven (1988) como Sindrome X. Nos dias
atuais, a Organizacdo Mundial de Saude (OMS, 1998) recomenda a utilizacdo do

termo Sindrome Metabdlica (SM).

Atualmente, estima-se que a prevaléncia da SM esteja entre 22% e
24% da populacéo adulta e entre 50 a 60 % na populagdo acima de 50 anos, nos
Estados Unidos. Projecdes para o ano de 2010 sugerem 50 a 75 milhdes ou mais de
americanos com manifestacdo da Sindrome (FORD et al., 2002). Vale ressaltar que
sdo esperadas diferencas relacionadas com sexo, idade, estilo de vida e etnia
(HANSEN, 1999). Estudos mostram que, além destes fatores, heranca genética,
tabagismo, etilismo, dislipidemia, obesidade, sedentarismo, inatividade fisica, fatores
dietéticos, entre outros, estdo associados ao desenvolvimento dos fatores de risco

para a SM (MINISTERIO DA SAUDE, 1993; AMADO & ARRUDA, 2004).

Existe a influéncia direta do envelhecimento sobre a hipertenséo
arterial, perfil lipidico e diabetes (RAMIRES et al., 1996). Tanto a hipertensdo
arterial como a diabetes sdo mais prevalentes em individuos acima de 60 anos
(MESQUITA, 2003). A grande prevaléncia de hipertensao arterial esta relacionada
ao endurecimento das paredes arteriais, observado na senescéncia. O aumento da
prevaléncia de diabetes mellitus tipo Il (DM2) também pode ser associado ao
envelhecimento, pela natural reducédo da tolerancia a glicose, verificada no idoso

(RAMIRES et al., 1996).

O estudo da SM tem sido dificultado pela auséncia de consenso na sua
definicdo e nos pontos de corte dos seus componentes, com repercussdes na

pratica clinica e nas politicas de saude. A OMS, em 1998, propds uma definicdo



para a SM, na qual individuos com DM2 ou intolerancia a glicose, deveriam ter pelo
menos dois dos seguintes componentes: pressdo arterial > 140/90 mmHg;
hipertrigliciridemia > 150 mg/dL ou niveis de HDL-c < 35 mg/dL para homens e < 40
mg/dL para mulheres; obesidade central medida pela raz&do cintura-quadril > 0,90
para homens e > 0,85 para mulheres ou indice de Massa Corporal (IMC) > 30 Kg/m2;
e microalbumindria > 20 ng/min ou razéo albumina/creatina > 30 mg/g (ALBERTI &
ZIMMET, 1998). Aqueles sem alteracdo da tolerancia a glicose deveriam ter a
resisténcia insulinica (Rl) documentada através do clamp euglicémico, do HOMA IR
(Homeostasis Model Assessment) ou da insulinemia basal elevada, além de dois

dos critérios descritos acima.

O European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR, 1999)
considera SM a presenca de hiperinsulinemia de jejum maior que 25% e pelo menos
dois dos seguintes quesitos: glicemia em jejum > 110 mg/dL, exceto a presenca de
DM2 confirmada; presséo arterial > 140/90 mmHg (ou hipertensdo em tratamento);
trigliceridios > 150 mg/dL ou HDL-c < 39 mg/dL (ou dislipidemia em tratamento); e

circunferéncia da cintura > 94 cm em homens ou > 80 cm em mulheres.

Em 2001, um grupo de especialistas norte-americanos do National
Cholesterol Education Program (NCEP) publicou uma nova definicdo da SM,
baseada em dados clinicos mais reprodutiveis do que as medidas da Rl - Expert
Panel on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults
(Adult Treatment Panel Ill, 2001). O diagnéstico € feito quando trés ou mais dos
fatores de risco a seguir estdo presentes: circunferéncia da cintura > 102 cm em
homens ou > 88 cm em mulheres; trigliceridios 3 150 mg/dL; HDL-c < 40 mg/dL em

homens ou < 50 mg/dL em mulheres; pressao arterial 3 130/85 mmHg e glicemia



em jejum 3 110 mg/dL. Em face da recomendacdo da American Diabetes
Association (2005) o ponto de corte proposto para o diagnostico de glicemia de
jejum alterada passou de 110 mg/dL para 100 mg/dL (GRUNDY et al., 2005). Pela
sua simplicidade e praticidade, € a definicdo recomendada pela | Diretriz Brasileira

de Diagndstico e Tratamento da Sindrome Metabdlica (I DBSM, 2004).

Segundo o American College of Endocrinology (ACE, 2003), a SM é
caracterizada pela presenca de pelo menos um dos seguintes fatores: diagnéstico
de doenca cardiovascular (DCV), hipertensao, sindrome de ovarios policisticos, ou
acanthosis niggricans, historia familiar de DM2, hipertensdo ou DCV, histéria de
diabetes gestacional ou intolerancia a glicose, etnia ndo-caucasiana, estilo de vida
sedentario, IMC > 25 Kg/m2 ou circunferéncia da cintura > 40 polegadas em homens
e > 35 polegadas em mulheres, idade > 40 anos. Além destes fatores, € necessaria
a presenca de pelo menos dois dos seguintes critérios: trigliceridios > 150 mg/dL,
HDL-c < 40 mg/dL em homens e < 50 mg/dL em mulheres, pressao arterial > 130/85
mmHg e glicemia em jejum entre 110-125 mg/dL ou apds sobrecarga de 2 horas

glicose entre 140-200 mg/dL (diabéticos séo excluidos deste critério).

Segundo Alonso et al., em 1998, dentre as causas da SM estdo o
sobrepeso, a inatividade fisica e uma dieta rica em carboidratos, correspondendo a
mais de 60% da ingestéo caldrica total, além de fatores genéticos. Nos ultimos anos
esta havendo um aumento do numero de doengas crbnicas como obesidade,
diabetes e doencas cardiovasculares. H4 também fatores de risco associados como
tabagismo, estresse, inatividade fisica, sedentarismo e alimentacao inadequada, que
sugerem um crescimento da morbidade e mortalidade da populagéo adulta mundial

(DUNCAN & SCHMIDT, 2001).



A coexisténcia destes fatores no mesmo paciente é relatada como um
aumento na incidéncia de doencga cardiovascular. Bonora et al., em 2003,
verificaram que pacientes com SM tém um aumento na prevaléncia (32,9% versus
17,8%) e na incidéncia (19,9% versus 3,9%) de doenca cardiovascular quando
comparados com individuos sem SM. Foi também observado que a mortalidade
cardiovascular aumentou em pacientes com SM (6,8% versus 1,7%). Segundo
Lakka et al., em 2002, homens com SM tém aproximadamente 2,6 a 3 vezes mais
chances de mortalidade por doenca cardiovascular e 1,9 a 2,1 mais chances de

mortalidade por outras causas.

De acordo com a OMS, em 1998, os fatores de risco mais importantes
para a morbimortalidade relacionada as doencas crbnicas nao transmissiveis sao
hipertensédo arterial sistémica, hipercolesterolemia, ingestdo insuficiente de frutas,
hortalicas e leguminosas, sobrepeso ou obesidade, inatividade fisica e tabagismo.
Cinco desses fatores de risco estdo relacionados a alimentacao e a atividade fisica e

trés deles tém grande impacto no aparecimento da SM.

3.3 Elementos da Sindrome Metabdlica

3.3.1 Alteracdes relacionadas a glicemia

A diabetes mellitus é uma doenca do grupo de alteracbes metabdlicas

caracterizadas por hiperglicemia, resultante de defeitos na secrecao de insulina, na

acao de insulina, ou em ambos. Dados de um estudo multicéntrico sobre a diabetes

mellitus no Brasil de 1987 a 1989 mostraram uma prevaléncia de 7,6% na populacéo



de 30 a 69 anos, chegando a 17,4% na populacdo de 60 a 69 anos (MALERBI &

FRANCO, 1992).

A insulina € um horménio produzido pelo pancreas, fundamental na
metabolizacdo da glicose. Consequentemente, na falta de insulina ocorre a elevacgao
da glicose no sangue, a hiperglicemia, que caracteriza a diabetes. Varios processos
estdo envolvidos no desenvolvimento da DM, variando desde a destruicdo das
células beta do pancreas, produtoras de insulina, por mecanismos auto-imunes, até
as anormalidades que resultam na resisténcia auto-imune a insulina (THE EXPERT
COMMITTEE ON DIAGNOSIS AND CLASSIFICATION OF DIABETES MELLITUS,

2002).

Para avaliacdo das condicdes glicémicas existem diversos exames
laboratoriais:
Glicemia em jejum : nivel de glicose sanguinea ap6s um jejum de 08 a 12 h.
Teste de tolerancia oral a glicose (TTG): acompanhamento da taxa de glicemia
apos ingestdo de 75g de glicose, em jejum, no tempo de 0 a 120 min apds a
ingestao.
Glicemia pés - prandial: nivel de glicose sangiinea medido 2h apos a refeigéo.
Teste de hemoglobina glicada (HbAlc): a hemoglobina glicada representa a
combinacdo da glicose com a hemoglobina. Se os niveis de glicose aumentam no
sangue ha mais ligacdo desta glicose com a hemoglobina e mais altos sdo o0s
valores de hemoglobina glicada. Normalmente, menos de 5,2% da hemoglobina é
glicada. Este exame pode servir como base para manutencdo do paciente diabético,
ja que reflete os niveis de glicose na circulacdo sangiinea nas ultimas 6-8 semanas

(FERRAZ, 2006).



Quadro 1 — Classificacdo das alteracfes glicEmicas segundo as alteracdes da
glicemia em jejum e da tolerancia a glicose (ADA, 2005).

Classificacao Glicemia em jejum TTG 759 2h
Normal <100 mg/dL <140 mg/dL
Pré-diabetes 100-125 mg/dL 140 -199 mg/dL
Diabetes Mellitus 126 mg/dL 200 mg/dL

A resisténcia insulinica (RI) é considerada a chave da SM e constitui o
maior fator de risco para o desenvolvimento da DM2 (OMS, 1998). A RI caracteriza-
se pela reducgdo da captacao de glicose, provocando um mecanismo compensatorio
ao aumentar a producao de insulina pelas células beta pancreaticas, elevando assim

0s niveis de insulina circulantes - hiperinsulinemia (REAVEN, 2004).

Desta forma, a hiperinsulinemia surge como um mecanismo
compensatorio em resposta aos elevados niveis de glicose circulante. Os niveis de
glicose em jejum conseguem se manter normais enquanto o estado de insulino-
resisténcia consegue ser compensado pela hiperinsulinemia (TENENBAUM et al.,
2003). Tanto fatores genéticos como adquiridos podem produzir resisténcia a
insulina, porém ressalta-se que a obesidade é a causa mais comum do seu
desenvolvimento (BOGARDUS et al., 1985; KATZ! et al., 2000). A faléncia da
secrec¢do insulinica, que leva a uma hiperglicemia, ocorre mais tardiamente e leva ao
diagnéstico de DM (TENENBAUM et al, 2003). Inclusive, considera-se que a
resisténcia a agcao da insulina e a hiperinsulinemia precedem o diagnéstico da DM2

em até uma década (COHN et al., 2001).

Estudos epidemiologicos sugerem que mais de 25% da populacéo

adulta desenvolvem gradualmente resisténcia a insulina (RUPP, 1992) associada a



uma seérie de alteracdes, as quais incluem dislipidemia, hipertenséo, diabetes e
alteracOes na coagulacdo (REAVEN, 1988; KAPLAN, 1989; ARNENSEN, 1992). Em
uma populacdo sem alteracdes significativas nas taxas de colesterol, a resisténcia
insulinica € provavelmente o mais frequente e importante fator de risco

cardiovascular (DESPRES et al., 1996; ADA, 2005).

Muitos autores consideram 0 prejuizo na manutencdo de niveis
glicémicos de jejum normais, a intolerancia prejudicada a glicose e a DM
componentes de uma mesma doencga, o que justifica a inclusdo de qualquer grau de

intoleréncia a glicose no conceito de SM (ROSENBAUM & FERREIRA, 2003).

Em varios estudos verifica-se que a utilizacédo de glicose, mediada por
insulina, diminui na medida em que se aumenta 0 excesso de gordura corporal.
(BOGARDUS et al., 1985; KATZ! et al., 2000). Entretanto, apesar da associacao
entre obesidade e RI estar bem comprovada, esta também pode ocorrer em
individuos magros. Estima-se que 25% da populacdo com peso normal apresentam

algum grau de sensibilidade diminuida a glicose (HOLLENBECK & REAVEN, 1987).

A SM, definida pelos critérios do NCEP/ATP Ill (2001), recomenda para
o diagnéstico das alteracdes da glicose, apenas a avaliacdo laboratorial de jejum,
nao exigindo teste de tolerancia oral a glicose (TTG) nem métodos acurados de

avaliacao da insulino-resisténcia (clamp euglicémico, HOMA-IR).

3.3.1.1 Alteragdes glicémicas e doenca periodontal

Pacientes com hiperglicemia sustentada apresentam alteracdo na

funcdo de diversas proteinas, como colageno, hemoglobina, albumina e



lipoproteinas (GROSSI & GENCO, 1998). Se a hiperglicemia se mantém, as
proteinas se tornam altamente estaveis e formam produtos finais da glicosilacédo
avancada - AGES (GROSSI & GENCO, 1998). A formacdo de AGES inicia com a

ligacdo de glicose ao grupo amino das proteinas.

A formacdo de AGES ¢ irreversivel e uma vez formadas, permanecem
ligadas as proteinas durante todo o tempo de vida destas. Os receptores de AGES
sdo conhecidos como RAGES. A interagdo AGE-RAGE resulta em diversas
alteracbes celulares. Os RAGES estdo na parede de células endoteliais, de
macréfagos e de fibroblastos do tecido periodontal. Na interacdo AGE-RAGE ocorre
alteragdo no metabolismo celular, prejudicando a resposta do hospedeiro aos
microorganismos  periodontais.  Ocorrem  alteracbes de  fendtipo  de
mondcitos/macréfagos e, como resultado, aumento da producdo de citocinas
inflamatorias e fatores de crescimento, como IL-1 (interleucina 1), TNF (fator de
necrose tumoral), PDGF (fator de crescimento derivado de plaguetas) e IGF (fator de
crescimento do tipo insulina). Estes produtos estdo relacionados com 0O processo

inflamatorio crénico e formacéo de lesdes ateromatosas (WHEBA et al., 2004).

A DM pode influenciar ndo apenas a prevaléncia e a severidade da
periodontite, como também a progressdo da doenca (PAPAPANOU, 1996). A inter-
relacdo bidirecional entre a doenca periodontal e a diabetes mellitus tem sido
amplamente estudada (GROSSI & GENCO, 1998; SOSKOLNE & KLINGER, 2001).
Pacientes diabéticos apresentam reducdo na funcdo do neutrofilo, resposta
inflamatoria excessiva, defeitos na renovacdo do colageno e prejuizos de
cicatrizacdo (YALDA et al., 1994). Ao mesmo tempo, a presenca da doenca

periodontal poderia influenciar o controle glicémico de pacientes diabéticos (WHEBA



et al., 2004). Existe uma relacdo entre a periodontite e a diabetes especialmente em

pacientes com pobre controle metabolico ou hiperglicemia (REES, 2000).

O controle glicémico insatisfatério foi associado com a presenca de
gengivite, de periodontite e de perda de osso alveolar. A duragdo da diabetes tem
estreita associacdo com a severidade de doenca periodontal (SEPPALA et al.,

1993).

Katz2 et al., em 2000, avaliaram a relacéo entre os niveis de glicose, a
obesidade e a periodontite. Foram encontrados niveis semelhantes de glicose para
escores de CPITN (indice Periodontal Comunitario das Necessidades de
Tratamento) 1, 2, 3 e um aumento nos niveis de glicose em individuos com CPITN 4
(presenca de profundidade de sondagem igual ou superior a 6 mm). Em relacéo a
obesidade, niveis de glicose maiores foram detectados em mulheres com IMC > 28
Kg/m?, quando comparados com mulheres com IMC < 28 Kg/m?, independente do
escore de CPITN. Em homens foram encontrados maiores niveis de glicose com
CPITN 4 em ambos grupos de IMC. Fumantes nado tiveram maiores niveis de
glicose. A partir dos resultados do estudo, foi observado que niveis de glicose foram

associados com sexo, CPITN e IMC.

Kiran et al., em 2005, observaram reducdo nos niveis de HbAlc em
pacientes diabéticos apo6s tratamento periodontal ndo cirdrgico. No entanto, em
outros parametros, como glicose em jejum, colesterol total, HDL, LDL e

microalbumindria, esta melhora nao foi encontrada.

Segundo Fontana et al. (1999), pacientes diabéticos apresentam

diferencas significantes em relacdo a perda Ossea interproximal radiografica,



determinada através da utilizacdo da régua de Schei modificada (30,6 +/- 14,7%

versus 17,6 +/- 4,3%; p < 0,0001).

Jansson et al. (2006), encontraram 20% de prevaléncia de perda 6ssea
alveolar em uma amostra de 191 pacientes diabéticos a partir da analise de
radiografias panoramicas. Nos individuos com perda 6éssea 30% foram observados
altos niveis de HbAlc, presenca de complicagBes cardiovasculares e habito de

fumar, quando comparados aos pacientes sem doencga periodontal.

3.3.2 Obesidade

A prevaléncia de obesidade vem aumentando na grande maioria dos
paises desenvolvidos, resultando em aumentos preocupantes também na
prevaléncia de DM2, um dos mais importantes fatores de risco para doencas
cardiovasculares, insuficiéncia renal e perda da visdo (COSTA et al., 2004). O
aumento da prevaléncia da obesidade tem se verificado também em paises em
desenvolvimento, como o Brasil, devido a chamada transicdo nutricional que se
relaciona com as transicbes demogréfica e epidemioldgica, vivenciadas por esses
paises. No periodo 1960-1980, o processo de industrializacdo, ocorrido no Brasil,
originou a urbanizacdo, o desenvolvimento econdmico e o inicio da globalizacéo,
trazendo mudancas no estilo de vida e nas praticas alimentares (BATISTA FILHO &

RISSIN, 2003).

As modificacdes no estilo de vida, ocorridas nesse periodo, juntamente
com as modificacBes alimentares, contribuiram para mudar o estado nutricional da

populacado, ocasionando um declinio na prevaléncia da desnutricdo e uma elevacgao



na prevaléncia da obesidade. Houve um aumento no sedentarismo e a adocéo de
uma dieta caracterizada pelo consumo elevado de gorduras e de calorias, com
predominio da ingestdo de alimentos processados e reducdo no consumo de fontes
naturais de nutrientes (IBGE, 2004). Esse fato levou a um profundo desbalanco na
dieta, favorecendo o aumento da obesidade e das doencas cronicas associadas, tais
como hipertensdo arterial, diabetes mellitus e doencas cardiovasculares

(MONTEIRO et al., 1995).

Na obesidade observa-se uma alteragdo na resposta imuno-
inflamatoria devido ao aumento da producédo de citocinas, a alterac6es metabdlicas
ou a alteracdo nos linfécitos T e mondcitos/macrofagos. O tecido adiposo parece
desempenhar importante papel na defesa inata do individuo, pois tem sido verificado
gue este e adipdcitos isolados produzem citocinas inflamatérias como FNT- , IL-1
IL-6 (COPPACK, 2001). Este fato é demonstrado em estudos onde se verifica
significativa reducdo na producdo destas citocinas apos perda de peso (DANDONA

et al., 1998; TANAKA et al., 2001; ZICCARDI et al., 2002).

O estado inflamatorio sistémico em individuos obesos pode ser
observado pelos niveis de proteinas de fase aguda no soro. A IL-6, liberada em
maiores quantidades em individuos obesos, é capaz de estimular o figado a produzir
estas proteinas de fase aguda (DANESH, 1999). Mulheres obesas apresentaram
6,21 vezes mais proteina C reativa, quando comparadas a ndo-obesas (VISSER et

al., 1999).

As alteracbes metabdlicas comumente encontradas nos individuos
obesos sao resisténcia a insulina, hiperinsulinemia, hiperglicemia e hiperlipidemia

(NISHIMURA et al., 2003).



A hiperinsulinemia pode ocorrer pela acdo do FNT- . Este interfere na
ligacdo da insulina com seu receptor na superficie das células. Com isso, a captacao
de glicose periférica é prejudicada e mais insulina é liberada para compensar este
efeito (DUNCAN & SCHMIDT, 2001). Ao mesmo tempo, o FNT- inibe a fosforilacdo
do receptor de insulina no citoplasma, poés-adesdo da insulina, impedindo a
transmissao de sinais intracelulares que levariam a captacao de glicose extracelular

(NISHIMURA & MURAYAMA, 2001).

A resisténcia a insulina também pode ocorrer quando o FNT- aumenta
a lipdlise no adipdcito e acidos graxos livres séo liberados. Estes sdo inibidores da

acao da insulina (NISHIMURA et al., 2003).

Como a insulina também participa do metabolismo dos lipidios
(colesterol e trigliceridios) ativando-os, a resisténcia a insulina, com consequente
hiperinsulinemia e hiperglicemia, é freqientemente acompanhada por hiperlipidemia

(IACOPINO & CUTLER, 2000).

O FNT- e a lL-1 atuam no metabolismo dos lipidios, estimulando a
lipogénese hepética e a lipdlise nos adipdcitos e diminuindo a eliminacéo de lipidios,
por reducdo da atividade da enzima lipase lipoprotéica. Desta forma, pode ocorrer
elevacdo nos niveis séricos de &cidos graxos livres, trigliceridios, colesterol total e
LDL e diminuicdo do colesterol HDL, favorecendo o quadro de hiperlipidemia. O
aumento crénico de TNF- em obesos pode promover diretamente o0

desenvolvimento de um perfil de risco cardiovascular elevado (SAMAD et al., 1999).

Desta forma, o que ocorre € uma reacao ciclica. As alteracdes nos

niveis de insulina, provavelmente relacionadas ao FNT- , juntamente com a acéao da



IL-6, que também é produzida pelo tecido adiposo, podem alterar a funcdo de
enzimas relacionadas ao metabolismo de lipidios, levando a alteracbes nos niveis
dos mesmos, 0 que caracteriza a hiperlipidemia na obesidade. O aumento dos niveis
de lipidios disponibiliza uma maior quantidade de acidos graxos para o figado,
provenientes principalmente do tecido adiposo intra-abdominal, o que pode levar a
um aumento da resisténcia a insulina, jA que estes sao inibidores deste horménio

(SAMAD et al, 1999; IACOPINO & CUTLER, 2000; NISHIMURA et al., 2003).

Na obesidade também sdo observadas alteracdes nos linfécitos T e
mondcitos/macrofagos. Ocorre reducdo seletiva de linfocitos e da sua resposta
mitogénica, aumento da producédo de citocinas pelos mesmos e disfungdo de
mondcitos e macréfagos. Estas alteracdes tém sido relacionadas ao aumento na

producdo de FNT- pelos adipécitos (NIEMAN, 1999; TANAKA et al.,2001).

Em mulheres obesas, foi observada uma maior contagem total de
leucécitos e dos seus principais subgrupos, mondcitos e neutroéfilos, assim como,
uma maior atividade destas células (fagocitose e atividade oxidativa), juntamente

com uma diminui¢éo na producéao de linfocitos T e B (NIEMAN, 1999).

Tanaka et al. (2001) observaram, apds reducdo de peso, aumento
significativo dos linfécitos e da sintese de DNA de células T. Houve também reducéao
da producdo de FNT- . Os autores concluiram que a resposta mitogénica esta

prejudicada na obesidade.

A obesidade e a diabetes tendem a guiar o aumento da SM. De 1999 a
2000, 64% dos adultos americanos, com idades entre 20 a 74 anos, estavam com

sobrepeso ou obesos (NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH, 2000). No Brasil



estima-se que 38,8 milhdes (40,6%) de brasileiros adultos estdo com peso acima do
normal, sendo que 10,5 milhdes destes sdo obesos. O sobrepeso atingiu mais 0s
homens (32,2% versus 26,9%), no entanto a obesidade atingiu mais as mulheres

(13,1% versus 8,9%) (IBGE, 2004).

A circunferéncia da cintura, por ser o indice antropométrico mais
representativo da gordura intra-abdominal e de aferigdo mais simples e reprodutivel,
€ a medida recomendada (CUPPARI et al., 2002). O mecanismo pelo qual a
distribuicdo central da adiposidade causa resisténcia a insulina deve-se aos
depdsitos viscerais de triglicérides, que possuem turnover mais acelerado que o de
outras regides. Desta forma, aumenta a oferta de &cidos graxos livres no sistema
porta, que estimulam a gliconeogénese e inibem a depuracdo hepética da insulina,
contribuindo para elevar a glicemia, a insulinemia e a resisténcia a insulina

(LERARIO et al., 2002).

A definicdo de adiposidade € um dos aspectos mais controversos da
SM. A OMS (1998) define adiposidade como razao cintura-quadril (RCQ) > 0,90 ou o
IMC  30Kg/m2. Segundo a EGIR (1999), a recomendacdo é medir a adiposidade
pela circunferéncia da cintura 94 cm. Ja o NCEP/ATP Il (2001), utiliza a medida
de circunferéncia da cintura > 102cm, podendo ser usada entre 94 e 102 cm para
individuos geneticamente predispostos ao desenvolvimento da SM (LAAKSONEN et

al., 2002).

O IMC é uma medida obtida a partir do peso e da altura. Com o valor
obtido, pode-se obter o grau de obesidade do individuo como abaixo do peso com

IMC 18,5 Kg/m?, peso normal igual a IMC entre 18,5 — 24,9 Kg/m?, sobrepeso igual



a IMC entre 25 — 29,9 Kg/m2 ou obesidade quando o IMC € 30 Kg/m?2 (OMS,

2000).

3.3.2.1 Obesidade e doenca periodontal

A relacdo entre a obesidade com a periodontite esta baseada em
estudos que demonstram alteracdo na resposta imune-inflamatoéria dos individuos
obesos. O aumento da reacao inflamatodria e diminuicdo da funcdo imune poderiam
conferir maior risco a periodontite, frente a uma agressao microbiana, uma vez que o
desenvolvimento desta doenca estd vinculado a resposta do hospedeiro

(COPPACK, 2001; TANAKA et al., 2001).

Em 1977, Perlstein & Bissada encontraram relagéo entre a severidade
da periodontite e a obesidade em ratos. A presenca de uma resposta severa a
irritacao local periodontal foi marcadamente maior em ratos obesos e hipertensos,
enquanto que esta relagéo néo foi encontrada em ratos ndo obesos ou apenas com

hipertenséo.

Saito et al., em 2001, relacionaram a obesidade através da propor¢cao
de relacéo cintura-quadril (RCQ), IMC e gordura corporal (percentual de gordura),
como indicadores de risco significantes para periodontite, avaliada através da
determinacdo da profundidade de sondagem. Foram encontrados mais individuos
com profundidade de sondagem aumentada (PS 4 mm) nas categorias mais altas
dos trés indicadores de obesidade estudados. Individuos sem periodontite (PS < 4
mm) foram frequentemente relacionados a categorias mais baixas da relagéao

cintura-quadril, enquanto individuos com periodontite foram mais prevalentes nas



categorias mais altas. Com a mesma categoria de IMC, individuos com maior RCQ
tendem a ter mais periodontite do que individuos com baixo valor deste indicador.
Independente da categoria de gordura corporal, RCQ alto indicou maior risco de ter

periodontite.

Concordando com estes achados, Dalla Vecchia et al., em 2005,
encontraram que mulheres obesas (IMC 30 kg/m?2) tém 1,65 vezes mais chance de
ter periodontite, quando fatores como idade e fumo foram controlados. Em um
subgrupo da analise, excluindo fumantes, mulheres obesas apresentaram 2,88
vezes mais chance de ter periodontite em relagédo a mulheres com peso normal (IMC

18,5 - 24,9 Kg/m?).

Alguns estudos ndo demonstraram a associacao entre a obesidade e
as doencas periodontais. Wakai et al., em um estudo realizado em 1999,
compararam o quadro clinico, o condicionamento fisico e a doenca periodontal.
Participaram do estudo 517 homens e 113 mulheres. Foram realizadas medidas
antropometricas e manometricas, urinalises, hematologia, sorologia, quimica do
sangue, teste fisico e exame bucal. A doenca periodontal foi avaliada através do
CPITN. Nao foram encontradas relacdes entre os testes fisicos realizados, o IMC e o
CPITN. Foi encontrado um aumento no risco para periodontite com o aumento da
glicose. Colesterol total e trigliceridios ndo foram associados a maior risco, embora
valores mais altos de HDL, demonstraram estar relacionados a menor risco,

independente do fumo.



3.3.3 Dislipidemia

O papel da dislipidemia na deflagracdo da aterosclerose coronariana
estd bem estabelecido. Em especial, niveis elevados do colesterol total e LDL,
reducao nos niveis do colesterol HDL e aumento dos niveis de triglicérides, podem
induzir a doenca coronariana. O risco de aterosclerose coronariana aumenta,
significativa e progressivamente, em individuos com niveis de colesterol total e LDL
acima dos patamares de normalidade. Para o colesterol HDL a relagcéo € inversa,
guanto mais elevado seu valor, menor o risco. Niveis de colesterol HDL maiores do
que 60 mg/dL caracterizam um fator protetor. Niveis de triglicérides maiores que 150
mg/dL aumentam o risco de doenca aterosclerdtica coronariana (WILSON et al.,

1998).

A presenca de LDL aumentado nao faz parte dos critérios diagnosticos
da Sindrome Metabdlica, porém, freqientemente, os pacientes portadores de Rl e
de SM apresentam aumento da fracdo pequena e densa do LDL colesterol que

representa um maior potencial aterosclerético (NCEP/ATP 111, 2001).

Na obesidade, as citocinas liberadas pelos adipécitos (FNT- e alL-1 )
atuam no metabolismo dos lipidios. Desta forma, pode ocorrer elevagdao nos niveis
séricos de acidos graxos livres, trigliceridios, colesterol total e LDL e diminuicdo do

colesterol HDL, favorecendo o quadro de dislipidemia.

Segundo Wolf & Tanner (2002) pacientes obesos apresentam um risco
trés vezes maior de dislipidemias que pacientes ndo obesos. A dislipidemia mais

encontrada em pacientes obesos esta relacionada ao aumento dos niveis de



trigliceridios acompanhado, na maioria das vezes, pela diminuicdo dos niveis de

HDL, conforme o aumento do IMC (NIEMAN et al., 1999).

A existéncia de uma associacao entre a periodontite e a dislipidemia
ainda é controversa. Os estudos de associagdo ndo conseguem estabelecer quando
a periodontite causa elevagéo nos niveis de lipidios ou quando estes niveis elevados
predispdem o individuo a uma periodontite (CUTLER et al., 1999; IACOPINO &

CUTLER, 2000).

Na periodontite, ha liberacdo de citocinas pro-inflamatérias, como o
TNF- e a IL-6, que podem levar a alteracdo no metabolismo dos lipidios e com isto
levar a uma hiperlipidemia. Por outro lado, a hiperlipidemia pode levar a ativacdo de
células mieldides e com isto a alteragcdo na expressao genética de citocinas
inflamatorias e fatores de crescimento levando a uma alteracdo na resposta imune-

inflamatoria do individuo (CUTLER et al., 1999; IACOPINO & CUTLER, 2000).

3.3.3.1 Dislipidemia e doenca periodontal

Estudos entre a relacédo dos niveis de lipidios e a doenca periodontal
sdo controversos. Machado et al. (2005), em um estudo com 60 pacientes que
apresentavam ou ndo periodontite, ndo encontraram relagcdo entre os niveis de
trigliceridios e colesterol total com a presenca de doenca periodontal. J& Morita et al.
(2004), quando compararam 133 individuos com CPITN 4 com 0 grupo controle
(CPITN 3), encontraram niveis de trigliceridios significativamente maiores no grupo
com periodontite. Os niveis de HDL, embora menores neste grupo, nao foram

estatisticamente significantes.



Katz et al., em 2002, em estudo com 10.590 homens e mulheres,
associaram positivamente a presenca de bolsas periodontais, relacionadas a
escores mais elevados de CPITN com o aumento dos niveis de colesterol total e

LDL em homens.

Também Moeintaghavi et al. (2005) aferiram os niveis lipidicos em um
estudo caso-controle com 80 individuos. Os niveis de colesterol total e trigliceridios
foram significativamente maiores no grupo com periodontite (CPITN escores 3 e 4).
Niveis de HDL e LDL foram maiores no grupo com periodontite, mas esta diferenca
nao foi estatisticamente significante. Losche et al. (2000) encontraram niveis de
colesterol total (8%), LDL (13%) e trigliceridios (39%) significativamente maiores no

grupo com periodontite, avaliada através da profundidade de sondagem.

Hasegawa & Watase (2004) analisaram os diversos componentes do
diagnéstico da SM separadamente e sua relacdo com a doenca periodontal,
caracterizada pelos niveis de profundidade de sondagem (CPITN). Foi encontrada
uma relacdo entre niveis de pressao arterial, glicose, IMC, sexo e idade com a
doenca periodontal (CPITN escores 3 e 4). Niveis de LDL apresentaram uma

relacéo inversa com a presenca de bolsas profundas.

3.3.4 Hipertensao

A hipertensdo arterial apresenta elevado custo médico-social,

principalmente por sua participacdo em complicacdbes como doenca cérebro-

vascular, doenca arterial coronaria, insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia renal crénica



e doenca vascular de extremidades. A partir da década de 60, as doencas
cardiovasculares superaram as infecto-contagiosas como primeira causa de morte

no pais (V DBHA, 2006).

A hipertensédo arterial € um dos mais importantes fatores de risco para
o desenvolvimento das doencas cardiovasculares, explicando 40% das mortes por
acidente vascular encefalico e 25% daquelas por doencga arterial coronariana (JNC 7
REPORT, 2003). A hipertensédo arterial e as doencgas relacionadas a presséo arterial
sdo responsaveis por alta freqiiéncia de internacdes, que representam um alto custo

para as organizacdes (V DBHA, 2006).

As taxas de prevaléncia na populacdo urbana adulta brasileira variam
de 22,3% a 43,9% (FREITAS et al.,, 2001; FUCHS et al., 1995; MARTINS et al.,

1997; REGO et al., 1990; AYRES 1991).

Os niveis de pressao arterial podem ser classificados de acordo com a
Pressdo Sistdlica (S) e Pressdo Diastolica (D) como 6timos (S < 120 e D < 80
mmHg), normais (S < 130 e D < 85 mmHg), limitrofes (S entre 130-139 e D entre
85-89), hipertensao estagio 1-leve (S entre 140-159 e D entre 90-99), hipertensao
estagio 2-moderado (S entre 160-179 e D entre 100-109), hipertensdo estagio 3-
grave (S 180 e D 110) e hipertensdo sistdlica isolada (S 140 e D < 90). Deve
ser considerado sempre o valor mais alto obtido para a classificacdo (V DBHA,
2006). Niveis de pressédo arterial acima de 130/85 mmHg estdo relacionados a

doencas cardiovasculares (WILSON et al., 1998).

Habitos dietéticos, incluindo consumo de sal e ingestdo de alcool,

indice de massa corporal aumentado, estresse psicossocial, menor acesso aos



cuidados de saude e nivel educacional sdo possiveis fatores associados a
hipertenséo arterial (DRUMMOND & BARROS, 1999). A combinacao de fatores de
risco entre individuos hipertensos parece variar com a idade, predominando a

inatividade fisica, o sobrepeso, a hiperglicemia e a dislipidemia (V DBHA, 2006).

O excesso de gordura corporal € um fator predisponente para a
hipertensdo, podendo ser responsavel por 20 a 30% dos casos de hipertensao
arterial. O ganho de peso e o aumento da circunferéncia da cintura sao indices
prognésticos importantes de hipertensédo arterial, sendo a obesidade central um

importante indicador de risco cardiovascular aumentado (OMS, 1997).

Embora ndo exista um consenso no reconhecimento da resisténcia
insulinica ou hiperinsulinemia na génese da hipertensdo, € razoavel supor que
algumas acdes da insulina, em excesso, como a reabsorcdo renal de soédio,
atividade simpatica e efeitos troficos no tecido muscular liso podem contribuir para a

elevacédo da presséo arterial (BAUM, 1987; ROWE, 1981; MULVANY, 1986).

Estudos entre a associa¢ao da hipertensdo com a doenca periodontal
geralmente estdo relacionados a possibilidade da periodontite induzir doencas
cardiovasculares. Infeccbes cronicas poderiam ativar a cascata inflamatoria
induzindo a um aumento dos niveis de proteina C-reativa, fibrinogénio e a contagem
de células brancas na circulacdo sanguinea. Estes marcadores inflamatorios vém
sendo relacionados ao aumento do risco para o desenvolvimento de futuras doengas
coronarianas (SAITO et al., 2003). No entanto, a causalidade da relacdo entre DP e

doencgas coronarianas ainda nao foi confirmada.



3.3.4.1 Hipertenséo e doencga periodontal

Poucos estudos mostram a hipertensdo levando a uma alteracéo
periodontal. A hipotese de que pacientes com desordens cardiovasculares teriam
destruicdo severa periodontal devido a diminuicdo de suporte sanguineo local foi
estudada por Perlstein & Bissada (1977). Neste estudo, a presenca de alteracbes
vasculares em ratos hipertensos nao foi diretamente relacionada a maior destruicéo

periodontal.

Leite et al., em 2005, realizaram um estudo com periodontite induzida
em ratos hipertensos. O exame histopatoldgico, em ratos sem hipertensao, mostrou
integridade alveolar, auséncia de neutrofilos e osteoclastos no lado controle. Ja o
exame dos animais com hipertensdo mostrou degradacao de moderada a severa do
coldgeno no processo alveolar. Nos ratos sem hipertensdo, o lado da maxila com
ligadura mostrou leve alteragdo periodontal. O estudo mostrou que a periodontite

experimental é exacerbada pela hipertensao.

O estudo de Angeli et al. 2003, mostrou associacao entre a severidade
da periodontite (CPITN escores 3 e 4) e 0 aumento da massa ventricular esquerda,
que € um conhecido fator de risco a doenca cardiovascular e encontra-se presente
em pacientes hipertensos. Na analise multivariada por regresséao logistica, a massa
ventricular esquerda foi superior a pressdo arterial sistolica e a diastdlica em

predizer a presenca de periodontite moderada e severa.



4 MATERIAIS E METODOS

4.1 Tipo de estudo

O estudo foi realizado em duas fases:
- analitica observacional transversal

- descritiva

4.2 Amostra

O estudo investigou individuos regularmente inscritos em um Centro de
Promocao de Saude (CPS) de uma empresa do Rio de Janeiro, 0s quais possuiam
fatores de risco para doencas cardiovasculares, segundo dados do exame médico
periodico realizado pela empresa. Para a inclusédo no CPS, o individuo deve possuir

ao menos um dos fatores de risco listados no Quadro 2.



Quadro 2— Critérios de inclusdo no Programa do Centro de Promocédo de Saude.

Fatores de Risco Valores de referéncia
indice de massa corporal 25 Kg/m2
Colesterol total 200 mg/dL
Trigliceridios 150 mg/dL

Glicemia em jejum 110 mg/dL
Hipertensao arterial 130/85 mmHg
Tabagismo Fumantes

Até o presente momento, estdo inscritos no CPS 1927 individuos.
Foram enviadas correspondéncias para estes beneficiarios. Destes, 234 individuos
aceitaram participar do estudo. Este nUmero de participantes correspondeu a
determinacao do calculo da amostra com 80% de poder estatistico, 95% de intervalo
de confianca e 5% de margem de erro. Foi considerada uma prevaléncia de 18% de

doenca periodontal na populacao.

Foram considerados fumantes os pacientes que haviam parado de

fumar por no minimo 10 anos (BERGSTROM et al., 2000).

4.3 Parametros sistémicos (Anexo )

Os resultados dos exames sistémicos foram obtidos a partir de um
banco de dados composto pelos exames periédicos médicos realizados no ano de

2005 pela empresa.




4.3.1 Antropometria

4.3.1.1 indice de Massa Corporal

O IMC é um indicador do estado nutricional calculado a partir da
férmula que divide o peso corporal (kg) pela estatura ao quadrado (m?) (CUPPARI et
al., 2002). Foram considerados obesos os individuos com IMC 30 Kg/m2 (OMS,

1998).

4.3.1.2 Circunferéncia da cintura

Estudos recentes tém recomendado a medida isolada da circunferéncia
da cintura, tendo em vista que a sua medida independe da altura, correlaciona-se
fortemente com o IMC e parece predizer melhor a presenca do tecido adiposo
visceral (CUPPARI et al., 2002). A sua afericdo deve ser realizada com o paciente
em pe&, com abdémen relaxado, bracos ao lado do corpo e pés juntos, utilizando uma
fita métrica ndo extensivel. A fita deve circundar o individuo na linha natural da
cintura, na regido mais estreita entre o térax e o quadril, no ponto médio entre a
dltima costela e a crista iliaca. A medida deve ser realizada no final da expiracao
normal do individuo (LOHMAN, 1988). Foi utilizado, como ponto de corte, o valor de

circunferéncia da cintura > 102 cm (NCEP/ATP lll, 2001).



4.3.2 Exames Bioquimicos

O colesterol total foi dosado utilizando-se o método colorimétrico
enzimatico da esterase-oxidase. Os niveis de LDL e HDL colesterol foram medidos
pelo método colorimétrico enzimético automatico por selecdo direta. O critério
utilizado para a classificacdo de alto risco global foi colesterol total 240 mg/dL, LDL

colesterol 160 mg/dL e colesterol HDL < 40 mg/dL (NCEP/ATP llI, 2001).

Os trigliceridios foram dosados pelo método colorimétrico enzimatico
da Desidrogenase (GPDH-UV). Para a classificagdo de risco, foi utlizado o

parametro de normalidade quando trigliceridios < 150 mg/dL (NCEP/ATP lll, 2001).

Os niveis séricos de glicose foram classificados segundo a American
Diabetes Association (2005), endossados pela Sociedade Brasileira de Diabetes, em

normal com valores até 99 mg/dL.

4.3.3 Manometria

Niveis de pressao arterial foram aferidos no minimo duas vezes por
consulta, na posicdo sentada, com intervalo de 1 a 2 minutos entre elas, apds cinco
minutos de repouso. Segundo as V Diretrizes Brasileiras de Hipertenséao Arterial (V
DBHA, 2006), a afericio da pressao arterial deve ser obtida com o
esfigmomandémetro de coluna de mercurio, embora o método mais utilizado seja o
indireto, com técnica de auscultatéria, com esfigmomandémetro aneréide ou de

coluna de mercurio e estetoscopio.



4.4 Classificacéo

Foram classificados como portadores da SM os individuos que se
enquadrassem na classificacdo descrita pela NCEP/ATP 11l (2001) e revisada em
2005 por Grundy et al. O individuo deveria possuir a0 menos trés dos critérios

descritos no Quadro 3.

Quadro 3 - Identificacdo Clinica da Sindrome Metabdlica pelo critério do NCEP/ATP
[1 2001 (atualizada por Grundy et al., 2005).

Fator de Risco Nivel de Defini¢édo
Circunferéncia da cintura* > 102 cm em homens
Trigliceridios 3 150 mg/dL

HDL-c < 40 mg/dL em homens
Presséo arterial 3 130/85 mmHg
Glicemia em jejum 3 100 mg/dL

* no exame com 234 pacientes, este critério foi substituido pelo IMC 30 Kg/m2? (CUPPARI et al.,
2002).

4.5 Parametros Periodontais (ANEXO II)

As radiografias panoramicas foram realizadas por uma Clinica de
Radiologia localizada nas proximidades do local de trabalho dos usuarios do CPS,
como forma de facilitar a realizacdo das mesmas e padronizar 0s exames para

analise da perda 6ssea alveolar.

O exame clinico foi realizado por um Unico examinador e anotado por

um assistente em ficha padrdo (ANEXO Il). Para este exame foi utilizada sonda




milimetrada com marcacao de 1 a 15 mm (JHB, S&o Paulo, Brasil). Seis sitios por
dente foram examinados (mésio-vestibular, vestibular, disto-vestibular, mésio-lingual,

lingual e disto-lingual). Foi determinado o maior valor para cada face do dente.

A andlise da perda de insercédo (PIl) foi realizada através do uso da
sonda periodontal milimetrada. O nivel de insercdo correspondeu a distancia entre a

unido cemento-esmalte até a profundidade mais apical sondavel.

As medidas de profundidade de sondagem (PS) também foram
realizadas com o auxilio da sonda periodontal milimetrada, onde foi determinada a

distancia da margem gengival até a porcdo mais apical sondavel.

Estes exames foram utilizados para determinacdo da prevaléncia,
extensdo e severidade de doenca periodontal em individuos portadores de SM. A
prevaléncia foi definida como o percentual de individuos que apresentavam pelo
menos um dente com a condicdo de PlouPS( 3mm, 4mm, 5mm, 6mme
7 mm). A extensao foi definida como o percentual de dentes por pessoa tendo pelo
menos um sitio com a condicgdo de PlouPS( 3mm, 4mm, 5mm, 6mme 7
mm). As perdas de insercdo moderada e severa foram definidas como pacientes
portadores de perda de insercgdo 5 mm em 15% a 50% dos dentes ou em > 50%
dos dentes, respectivamente. A perda de insercdo leve foi considerada quando os
pacientes possuiam menos de 15% dos dentes com perda de insercdo 5 mm

(SUSIN et al., 2004).

Para a comparacdo entre a condicdo periodontal entre os pacientes
que apresentavam ou ndo SM, os mesmos foram classificados de forma dicotémica.

Foram considerados periodontalmente doentes quando possuiam pelo menos dois



sitios com perda de insercéo interproximal maior ou igual a 5 mm ou perda 6ssea
radiogréafica igual ou superior a 30% (do comprimento da raiz) em dois ou mais

dentes ndo adjacentes (TONETTI et al., 2005).

Para avaliacdo da perda 0ssea alveolar (PO) foi medida a distancia da
juncdo cemento-esmalte (JCE) a crista 6ssea alveolar (COA) através da utilizacao
da régua de Schei. Para obter a medida de perda éssea foi colocada uma folha de
papel transparente com a régua de Schei impressa sobre a radiografia panoramica
(em cada dente). A régua foi graduada em 10 partes representando o percentual de
0sso remanescente (10%). A primeira linha foi colocada sobre a JCE e a ultima
sobre o apice do dente. H4 uma linha secundéaria a 2 mm da primeira linha. Ndo ha
perda 0ssea se esta linha estiver sobre a crista 6ssea alveolar (ANEXO Il —fig.1). Os
individuos foram classificados como doentes quando possuiam pelo menos dois
sitios com perda 6ssea radiografica igual ou superior a 30% do comprimento da raiz

em dois ou mais dentes ndo adjacentes (SCHEI et al., 1959).

4.6 Considerac0es éticas

A inclusdo de cada usuario no projeto foi feita mediante autorizacao
formal, através da assinatura de termo de consentimento apOs esclarecimentos
sobre os objetivos e procedimentos do projeto por parte do pesquisador (ANEXO III),
de acordo com as normas estabelecidas pelo Conselho Nacional de Saude (196/96).
Os usuarios foram informados que na sua participacdo os resultados obtidos Ihes

seriam fornecidos. O projeto de pesquisa e o termo de consentimento livre e



esclarecido foram aprovados pelo Comité de Etica da Universidade do Grande Rio

(UNIGRANRIO).

Alguns esclarecimentos adicionais foram fornecidos pelo pesquisador
ao usuario sobre garantias do sujeito da pesquisa:
1. Acesso, a qualquer momento, as informacdes sobre procedimentos e beneficios
relacionados a pesquisa, inclusive para esclarecer duvidas.
2. Liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento e deixar de participar
do estudo sem que isso traga prejuizo a continuidade do estudo.
3. Garantia de sigilo e privacidade.
4. Informacdes sobre 0os nomes e telefones dos responsaveis pelo acompanhamento

da pesquisa, para contatos.

4.7 Andlise dos dados

A anadlise dos dados foi realizada através da utilizagdo do Programa
SPSS (10.0, SPSS Inc., Chicago, USA, 1999). A relacao entre perda 6ssea alveolar
e a Sindrome Metabdlica foi realizada através da analise multivariada por regressao
logistica com desfecho de perda Ossea, ajustada para fatores de confusdo como
fumo, idade, obesidade, colesterol total e LDL. Para a analise multivariada, de
acordo com o modelo hierarquizado, foram realizadas duas etapas. Na primeira
etapa, as variaveis foram acrescentadas a regressao logistica de acordo com sua
relagdo proximal ou distal com o desfecho. As variaveis distais foram a idade e o
fumo. Para a segunda etapa, de analise multivariada, foi considerado p < 0,25. As

varidveis de menor poder de associacao foram retiradas do modelo final.



O desfecho utilizado de perda 6ssea foi dicotbmico, sendo avaliada a
presenca de perda Ossea alveolar radiografica igual ou superior a 30% (do

comprimento da raiz) em dois ou mais dentes nao adjacentes.

Na segunda parte do estudo foi feita a analise por qui-quadrado para
verificar possiveis diferencas nas prevaléncias das condicbes de PS e Pl e a
severidade de Pl em relacdo a SM e as altera¢gBes sistémicas encontradas. Para
realizar a comparacdo entre médias da extensdo das condicdes de PS e Pl em

relacdo & SM e as alterag6es metabdlicas, foi utilizado o teste t de student.



5 RESULTADOS

Dentre os 1927 individuos participantes do CPS, foi constatado que
1661 (86,19%) apresentavam hipertensdo. Considerando a elevada prevaléncia da
hipertenséo arterial nos beneficiarios atendidos pelo CPS, foi investigada a presenca
de outros fatores de risco para a doenca cardiovascular em uma sub-amostra (67)
da populacdo de hipertensos, jA que estes correspondiam a 41,9% dos 234

individuos.

Na primeira fase do estudo a amostra foi constituida por 234 homens
com idade entre 21-67 anos. A média de idade encontrada foi de 42,04 (£ 9,19). Na
segunda fase, foram incluidos somente individuos que possuiam hipertenséo arterial

(67), com média de idade de 49 anos (+ 6) com idade variando entre 38 e 67 anos.

Quadro 4 — Distribuicdo da amostra total por idade.

ldade n %
20-29 33 14,10
30 -39 37 15,81
40 - 49 118 50,43
50 — 59 44 18,80
60 — 69 02 0,85

Total 234 100,00




O Quadro 5 apresenta a distribuicio da amostra conforme os
elementos sistémicos encontrados. Os fatores sistémicos mais encontrados foram
trigliceridios alterados (47,0%), seguidos de hipertenséo arterial (41,9%).

Quadro 5 — Distribuicdo da amostra de 234 pacientes por fatores de risco
associados a doencas cardiovasculares.

Fator sistémico SIM NAO

Fumo 59 (25,21%) 175 (74,79%)
Pressao arterial 130/85 mmHg 98 (41,88%) 136 (58,12%)
Glicemia 100 mg/dL 59 (25,21%) 175 (74,79%)
Colesterol 240 mg/dL 45 (19,23%) 189 (80,77%)
LDL 160 mg/dL 36 (15,38%) 198 (84,62%)
IMC 30 Kg/m? 66 (28,21%) 168 (71,79%)
Trigliceridios 150 mg/dL 110 (47,01%) 124 (52,99%)
HDL < 40 mg/dL 70 (29,91%) 164 (70,09%)

O Quadro 6 apresenta a distribuicdo da sub-amostra de 67 hipertensos
conforme o0s elementos sistémicos encontrados. Os fatores sistémicos mais
encontrados foram trigliceridios alterados (82,1%), seguidos de alteracdo dos niveis

de glicemia (55,2%).




Quadro 6 — Distribuicdo da amostra de 67 pacientes hipertensos por fatores de risco
associados a doencas cardiovasculares.

Fator sistémico

SIM

NAO

Fumo

Glicemia 100

mg/dL

Colesterol 240 mg/dL

LDL 160 mg/dL

IMC 30 Kg/m?

Trigliceridios

Circunferéncia da cintura > 102 cm

HDL < 40 mg/d

150 mg/dL

L

25 (37,3 %)
37 (55,2%)
27 (40,3%)
18 (27,3%)
25 (37,3%)
55 (82,1%)
29 (43,3%)

32 (47,8%)

42 (62,7%)
30 (44,8%)
40 (59,7%)
48 (72,7%)
42 (62,7%)
12 (17,9%)
38 (56,7%)

35 (52,2%)

5.1 Avaliagdo da perda 6ssea alveolar em 234 pacien tes em relacdo a presenca

de Sindrome Metabdlica

Os resultados mostram uma prevaléncia de perda 6ssea em 78

(33,3%) dos 234 individuos avaliados por esse estudo.

Dentre o0os 234 participantes desta fase, 68 (29%) pacientes
apresentavam SM e destes 28 (41,17%) apresentavam perda 0ssea alveolar. Desta
amostra inicial, 166 (71%) pacientes ndo possuiam diagnodstico de SM e, dentre

estes, a prevaléncia de perda 6ssea alveolar foi de 30,12%.

Na analise multivariada por regressao logistica com desfecho de perda
Ossea alveolar, ajustada para fatores de confusdo como fumo, idade, obesidade,
colesterol total e LDL ndo foram encontradas diferencas estatisticas referentes ao

percentual de perda O6ssea em individuos portadores de SM, em relacdo aos



individuos sem este diagndstico. Entretanto, o percentual de perda 6ssea foi 11,05%

maior no grupo com SM.

Foram encontrados valores estatisticamente significativos para as

associagfes entre idade e fumo com perda 6ssea, quando considerado p < 0,05.

Neste estudo, a probabilidade de um individuo de idade entre 50 e 59
anos apresentar perda 6ssea foi 20,76 vezes maior do que um individuo com idade
entre 20 a 29 anos. O mesmo ocorreu com individuos fumantes. A probabilidade de
esses individuos terem perda Ossea foi 4,08 vezes maior do que os individuos nao

fumantes.

5.2 Avaliacdo das condig¢@es clinicas periodontais e m 67 pacientes hipertensos

em relacdo a presenca de Sindrome Metabdlica

Os fatores mais presentes nesta sub-amostra de 67 hipertensos foram
trigliceridios (82,1%), glicemia (55,2%) e HDL (47,8%). Desta amostra, 47 (70%)
pacientes possuiam diagnéstico de SM, enquanto 20 (30%) ndo apresentavam a
doenca.

Na analise de doenca periodontal considerada de forma dicotdmica,
caracterizada pela perda de insercéo interproximal 5 mm em pelo menos dois
dentes ndo adjacentes, ndo foi observado que individuos com diagnéstico de SM
apresentaram maior probabilidade ao desenvolvimento de perda de insergédo. Foi
observado que entre 47 pacientes com SM, 27 (57,4%) apresentavam doenca
periodontal e 20 (42,6%) nao apresentavam esta condi¢cdo, enquanto que dos 20

pacientes sem SM, 11 (55,0%) apresentavam doenca periodontal.



Quando analisados os fatores componentes da SM separadamente
(glicemia, circunferéncia da cintura, HDL e trigliceridios) e os outros fatores
sistémicos encontrados nestes individuos (IMC, LDL, colesterol total, idade e fumo)
apenas foi encontrada associacdo entre os niveis de glicemia alterados e o fumo
com a presenca de doenca periodontal (Pl 5 mm em 2 dentes ndo adjacentes).
Dos 37 pacientes com glicemia 100 mg/dL, 24 (64,9%) apresentaram DP,
enquanto que apenas 14 (46,6%) dos 30 pacientes sem estes niveis alterados

apresentaram DP (p < 0,05).

Foram analisados o0s parametros de prevaléncia, extensdo e
severidade descritos por Susin et al. (2004). Quanto a severidade da perda de
insercdo, observa-se que todos os casos de pacientes com Pl severa tém o
diagnostico de SM. Mesmo a presenca de Pl moderada e leve € mais prevalente
neste grupo, embora estas diferencas nao tenham sido estatisticamente
significantes. No total, sdo encontrados, neste subgrupo de 67 pacientes, 41 casos

de PI leve, sendo 61% em pacientes com SM, 21 casos com Pl moderada, sendo

81% no grupo com SM e 5 casos de Pl severa, todos em pacientes com SM.

Na andlise de cada um dos fatores de risco as doencas
cardiovasculares, observa-se que os casos de doenca periodontal severa parecem
estar associados a niveis aumentados de glicemia (100%), trigliceridios (80%) e
circunferéncia da cintura (80%) e niveis diminuidos de HDL (80%), todos
componentes da SM. Esta maior prevaléncia nos casos com estes niveis alterados
foi estatisticamente significante para glicemia. Pacientes fumantes também
apresentaram um maior numero de casos com Pl severa (80%) quando comparados

com pacientes nao fumantes (20%).



Foram encontradas 71,9%, 75,2% e 75,0% de prevaléncia de PS 3
mm, 5mme 7 mm, nos pacientes com SM, respectivamente. Nos pacientes sem
SM, a prevaléncia de individuos com PS 3 mm, 5mme 7 mm, foi de 28,1%,
24,3% e 25,0%. Embora as prevaléncias de PS tenham sido maiores em todas as
condicbes para pacientes com SM, estas diferencas ndo foram estatisticamente
significantes. Aproximadamente, 68,8%, 5,1% e 3,1% dos dentes por individuo com
SM apresentavam PS 3 mm, 5 mme 7 mm, enquanto que em pacientes sem
SM este percentual foi de 28,5%, 4,3% e 3,9% respectivamente. A diferenca de

extensao foi significativa (p < 0,05) para uma PS 3 mm.

Aproximadamente 69,2%, 72,7% e 78,3% dos individuos com SM
apresentavam prevaléncia da condicao de PI 3 mm, 5 mm e 7 mm,
respectivamente, enquanto que esta prevaléncia em pacientes sem SM foi de
30,8%, 27,3% e 21,7%. Semelhante as prevaléncias das condicdes de PS,
pacientes com SM apresentavam maior prevaléncia de Pl em todos os niveis,
embora estes valores ndo tenham sido estatisticamente significantes. Em relacdo a
Pl, foi encontrada maior extensdo das condicbes em todos os niveis de PI
analisados nos pacientes com SM em comparacdo com pacientes sem SM. Estas
diferencas foram significantes em PI 3 mm, 6 mm e 7 mm, com valores de
60,5%, 4,1% e 6,9% dos dentes por individuo com SM e 26,0%, 1,6% e 1,4% dos

dentes por individuo sem SM, respectivamente.

A andlise da prevaléncia dos diferentes niveis de PS mostra um maior
namero de bolsas mais profundas em pacientes com alteracbes metabolicas
responsaveis pelo diagndstico da SM. A glicemia apresentou maior prevaléncia em

todos os niveis de PS, apresentando diferencas estatisticasem 3 mm, 4 mme



5 mm (p < 0,05). A circunferéncia da cintura mostrou diferencas em relacdo a bolsas
de 5 mm (p <0,05 e 6 mm. Pacientes com niveis de trigliceridios alterados
mostraram maior prevaléncia em todas as condi¢cdes de PS, no entanto a diferenca
foi estatisticamente significante com PS 6 mm. O HDL, o LDL, o IMC e o colesterol
total (com excecdo de bolsas de 5mm para este ultimo fator) apresentaram uma
relacéo inversa. Pacientes fumantes apresentaram maior prevaléncia significativa de

PS 5mm, 6mme 7 mm.

As maiores médias de extensdo de dentes por paciente com PS nas
condicbes ( 3 mm, 4 mm, 5 mm, 6 mme 7 mm) Ssdo encontradas em
pacientes com niveis alterados dos fatores apresentados. O percentual de dentes
por individuo com PS 3 mm e 5 mm para glicemia e circunferéncia de cintura é
estatisticamente maior do que pacientes sem alteracdo nos niveis glicémicos e de

circunferéncia da cintura.

Em relacdo a prevaléncia de individuos que possuem as diferentes
condicbes ( 3mm, 4mm, 5mm, 6 mme 7 mm)de Pl, observa-se que ha
uma tendéncia do aumento do numero de sitios com Pl maior em pacientes com
alteracdes nos niveis de glicemia (p < 0,05 em PI 6 mm) e de trigliceridios. Este
fato ndo é observado no colesterol total, nos niveis de LDL, HDL e no IMC em

nenhum nivel de perda de insercéo analisada.

Na analise das médias da extensdo de dentes por paciente com perda
de insercdo, observa-se que ha maior extensdo de perda de insergcdo em todos 0s
niveis para pacientes com altera¢des nos niveis glicémicos (p < 0,05 em Pl 3 mm,

6 mm e 7 mm) e em pacientes com maiores medidas de circunferéncia

abdominal (p < 0,05 em Pl 3 mm). Na andlise do colesterol total e LDL, semelhante



ao que ocorre com a prevaléncia de PI, ha uma relacdo inversa em praticamente
todas as condicOes analisadas (a excecao da extensédo de PI 6 mm para ambos).
Pacientes com niveis de IMC alterados apresentaram maior extensao de dentes com
Pl 3mm (p<0,05 e 5 mm,enquanto que nas outras condi¢cdes esta relacdo nao
€ encontrada. Também a extensdo de dentes com Pl 3 mm é significativamente
maior em pacientes com alteracdo dos niveis de HDL. Para o fumo, a média da
extensdo de dentes por paciente com perda de insercdo menor (3 mm) foi
verificada em pacientes ndo fumantes (p < 0,05), enquanto que dentes com perda de

insercado maior foram encontrados em pacientes fumantes.



6 DISCUSSAO

Diversos estudos buscam associar as doencas periodontais as
condi¢cdes sistémicas. No entanto, ndo foram encontrados estudos na literatura que
abordassem uma possivel associacdo entre doenca periodontal e a sindrome
metabolica. Alguns estudos avaliaram os varios fatores sistémicos, componentes do
quadro de sindrome metabdlica, isoladamente, e as condigcbes periodontais
(GROSSI & GENCO, 1998; SOSKOLNE & KLINGER, 2001, COPPACK, 2001,

TANAKA et al., 2001, SAITO et al., 2001, WHEBA et al., 2004).

A prevaléncia de Sindrome Metabdlica encontrada na amostra
estudada foi de 29%. Ja quando avaliados os pacientes com a presenca de
hipertenséo arterial, elemento componente da Sindrome Metabdlica, a prevaléncia
foi de 70%. Estudos de prevaléncia da SM nao sdo encontrados para a populacéo
brasileira. Estima-se que de 22 a 24% da populacdo americana possua este

diagnéstico (FORD et al., 2002).

A utilizacdo de radiografias para mensuracdo da perda 0ssea alveolar
foi descrita em muitos estudos. A utilizacdo da técnica da régua de Schei (SCHEI et

al., 1959) mostrou ser um método sensivel na mensuracao da perda 0ssea alveolar



e eficiente devido a sua simplicidade em dar o percentual de o0sso perdido ou
remanescente (BASSIOUNY & GRANT, 1975). O presente estudo encontrou em
uma amostra de 234 pacientes, 68 com o diagndstico de SM e nestes, a presenca
de perda Ossea foi aproximadamente 11% maior do que no grupo sem SM. Embora
esta diferenca néo tenha sido estatisticamente significante, houve uma tendéncia de
individuos com SM apresentarem maior perda 6ssea alveolar. No entanto, o
diagnéstico por radiografias pode nao mostrar a real situacéo clinica do paciente, ja
que a perda de insercdo medida clinicamente precede a perda éssea radiografica
em seis a oito meses durante periodos de atividade de doenca periodontal

(GOODSON et al., 1984).

Alguns dos fatores de risco responsaveis pelo desenvolvimento da
doenca periodontal incluem o tabagismo e a diabetes. Diversos estudos
comprovaram a associagao entre a DM e a presenca de doenca periodontal (WAKAI
et al.,, 1999; KATZ2 et al.,, 2000; REES, 2000). O tabagismo € um fator de risco
cumulativo e dose-dependente para os tecidos periodontais. Ha evidéncias clinicas
de que fumantes sdo mais propensos em desenvolver a periodontite (BERGSTROM,

2003).

Confirmando estudos prévios, o presente estudo também encontrou
relacdo entre a perda Ossea alveolar e o habito de fumar (KRALL et al., 1999;
BERGSTROM, 2004; RAZALI et al., 2005). Individuos fumantes apresentaram uma
probabilidade quatro vezes maior de desenvolver perda 0ssea que individuos nao

fumantes.

O exame periodontal deve ser uma conduta de rotina, para que a

doenca periodontal possa ser diagnosticada logo no seu inicio. A deteccdo das



doencas periodontais pode ser realizada através de exame clinico de nivel de perda
de insercao, profundidade de sondagem e presenca de sinais inflamatorios como

sangramento e supuracao.

Na definicdo de Tonetti et al. (2005) a DP é considerada de forma
dicotdmica, quando a PI 5 mm representa a linha de corte entre a presenca de
saude e doenca periodontal. Na utilizacdo desta definicdo, o presente estudo ndo
encontrou uma associacao entre a presenca de SM e a DP. No entanto, quando
analisados os fatores separadamente, novamente foi observada associacao

significativa entre niveis de glicose alterada e fumo com a DP.

Na analise quanto a severidade de perda de insercdo, embora a PI
pareca estar mais relacionada a SM, principalmente quando sédo observados 100%
dos casos severos nestes individuos, ndo foram encontradas diferencas estatisticas
entre os diferentes graus de severidade. Diferencas significantes em relacdo a
severidade de Pl foram encontradas em pacientes com niveis alterados de glicemia
em jejum. Cabe ressaltar que os cinco casos de perda de insercédo severa estavam

relacionados a niveis de glicose 100 mg/dL.

Na andlise da extensdo de doenca encontrada, observou-se que
pacientes com SM apresentaram mais dentes envolvidos em todas as condi¢cdes de
PI, com diferencas significantes em relagédo a pacientes sem SM na condicdo 3
mm, 6 mme 7 mm. Em relagdo a PS, houve mais extensdo em individuos com

SM nas condicbes 3 mm (p<0,05)e 5 mm.

Na analise da prevaléncia de doenca, pacientes com SM tiveram maior

prevaléncia de Pl e PS em todas as condicbes analisadas. Em nenhuma das



condicbes a prevaléncia de Pl e PS foi estatisticamente significante nestes
pacientes. Porém parece haver uma tendéncia, tanto na prevaléncia quanto na
extensdo de doenca, de pacientes portadores de SM estarem mais relacionados a
presenca de diferentes niveis de PS e Pl e maior numero de dentes envolvidos nas

condicbes ( 3mm, 4mm, 5mm, 6mme 7 mm).

Quando da andlise da amostra de pacientes com glicemia alterada, foi
observado que niveis alterados de glicemia foram relacionados a maior prevaléncia
( 6mm)eextensdao ( 3mm, 6mme 7 mm)de perda de insercao e prevaléncia
( 3mm, 4mme 5 mm)eextensdo ( 3 mme 5 mm) de profundidade de
sondagem, concordando com estudos prévios que também encontraram relacdo
entre a glicemia alterada e a presenca de doenca periodontal (WAKAI et al., 1999;

KATZ et al., 20002, LOSCHE et al., 2000; HASEGAWA & WATASE, 2004).

A partir dos resultados encontrados, torna-se importante reconhecer
gue a cessacao do habito de fumar e o controle da DM séo importantes fatores para
a prevencao das doencas periodontais (ALBANDAR, 2002). Entretanto, outros

fatores sistémicos podem estar envolvidos na patogénese da doenca periodontal.

Assim como Wakai et al. (1999), o presente estudo ndo demonstrou
associacdo entre a obesidade e a doenca periodontal. N&o foi observado um
aumento da probabilidade de desenvolvimento de doenca periodontal em individuos
com este diagndstico, verificado através dos valores de IMC e circunferéncia da
cintura, mesmo quando estes fatores foram agrupados com outras alteracées como
a dislipidemia, concordando com estudos anteriores que n&o encontraram esta

relacao (KIRAN et al., 2005).



As alteracGes responsaveis pelo quadro de dislipidemia, como o
aumento dos niveis de trigliceridios, de colesterol total, de LDL e a diminuicdo dos
niveis de HDL, tém sido descritas como capazes de colocar o individuo sob risco de
desenvolvimento de DP, conforme estudos prévios (KATZ et al., 2002; SAITO et al.,
2001; MOEINTAGHAVI et al., 2005). A analise da amostra de trigliceridios alterados
mostra uma condicdo de PS e de Pl mais presente em todos os niveis, embora nao
estatisticamente significante. Individuos com niveis alterados de colesterol total, LDL

e HDL apresentaram uma relacdo inversa de prevaléncia e extensao de Pl e PS.

As diferengas entre as relagbes de prevaléncia, extensao e severidade
encontradas nesta sub-amostra, buscaram como objetivo descrever as condi¢ges e
desenvolver hipéteses para estudos representativos. Ha que se considerar, apesar
do limitado tamanho desta sub-amostra, que os niveis glicEmicos parecem estar
relacionados com as condi¢des de PS e Pl analisadas, confirmando estudos prévios.
Este comportamento ndo foi observado na relacdo das condi¢gOes periodontais com

0S outros fatores sistémicos.

Um fator importante que deve ser considerado é a idade, pois quando
foi analisada a amostra total, com 234 pacientes, com grandes variacdes de idade,
diferencas estatisticas foram encontradas em relacdo a presenca de perda Ossea
alveolar radiografica. Outros estudos também encontraram um aumento da perda
0ssea com 0 aumento da idade, mostrando que este fator deve ser controlado em
estudos com amostras com grande variacdo de idade (WAKAI et al., 1999;
HASEGAWA & WATASE, 2004; RAZALLI et al, 2005). Vérios autores ja
demonstraram as alteracfes trazidas com o aumento da idade em relacdo aos

parametros sistémicos (RAMIRES et al., 1996; MESQUITA, 2003).



Cabe ressaltar a idade em que as alteragcdes decorrentes das
desordens sistémicas comecam a surgir e a idade da populacdo estudada. Na
amostra em questdo a idade média foi de 42 anos. Espera-se que alteracfes
provenientes de doencas sistémicas, como a diabetes ou hipertensédo arterial,
surjam mais tarde. Desta forma, o tempo decorrido entre o inicio das alteracdes e da
propria SM pode ainda nao ser suficiente para haver uma diferenca em relacdo a um

grupo sem alteracdes metabdlicas.

Outra variavel que deve ser considerada € o fato da amostra deste
estudo ser uma amostra de conveniéncia. Esta foi composta de individuos
trabalhadores de uma empresa, que oferece plano de satde médico e odontolégico,

sugerindo uma maior atencao recebida quanto a saude bucal e médica.

Estudos recentes demonstrando associacdo entre as doencas
periodontais e as doencas sistémicas tém sido de natureza epidemiolégica e
retrospectiva. Este tipo de pesquisa pode identificar associacdes, mas nao pode
determinar relacdo de causalidade. E possivel que a periodontite possa ser
meramente um componente bucal de desordens sistémicas, possa ter etiologia
comum de doencas sistémicas ou simplesmente possa estar ocorrendo no mesmo

momento das alteracdes meédicas (IACOPINO & CUTLER, 2000).

Os resultados encontrados no presente estudo suscitam a hipétese de
gue individuos com SM possam apresentar um maior percentual de perda 6ssea do

que individuos sem esta alteracdo metabdlica.



Parece haver uma tendéncia dos individuos com SM apresentarem
maior severidade de Pl e maior prevaléncia e extensdo de dentes com Pl e PS nas

condicOes estudadas.

Estudos controlados e com amostras representativas sao necessarios
para comprovar a relacao entre as alteracdes metabdlicas e as periodontais, ja que
as alteracdes metabdlicas provocam sérios problemas de saulde, estdo em franco
crescimento e séo fatores de risco para a principal causa de morbi/mortalidade na

populacdo mundial, incluindo o Brasil.



7 CONCLUSAO

Na populacdo estudada, individuos com o diagnéstico de SM
apresentaram, em geral, piores condi¢cdes periodontais do que individuos sem este
diagnéstico. Estudos com amostras maiores e com individuos com mais tempo de
doenca instalada sdo necessarios para se comprovar uma possivel relacao entre a

Sindrome Metabdlica e a Doenca Periodontal.
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9 ANEXOS

9.1 ANEXO I- Identificacdo e Avaliagdo Bioquimicae  Antropométrica

Identificacdo | ldade |Tabagismo [MC [(Col. Total IDL HDL Glicose CCin tura |TGL Hipert




9.2 ANEXO II- Avaliagéo Periodontal

9.2.1 Clinica
IDENTIFICACAO:

DATA:

PS

Pl

furca

PS

Pl

furca




9.2.2 Avaliacdo Radiografica

Medida em mm da perda 6ssea mesial e distal dos elementos dentais
na radiografia panorédmica através da Régua de Schei:

IDENTIFICACAO:

DATA:

Figura 1 — Régua de Schei.




9. 3 ANEXO Ill - Consentimento Informado

A inclusdo de cada usuario no projeto foi feita mediante autorizacéo
formal, através da assinatura de termo de consentimento apds esclarecimentos
sobre os objetivos e procedimentos do projeto por parte do pesquisador (anexo lll),
de acordo com as normas estabelecidas pelo Conselho Nacional de Saude (1987).
Os usuarios foram informados que na sua participagdo os resultados obtidos Ihes
serédo fornecidos.

Alguns esclarecimentos adicionais serdo fornecidos pelo pesquisador
ao usuario sobre garantias do sujeito da pesquisa:

1. Acesso, a qualquer momento, as informagdes sobre procedimentos
e beneficios relacionados a pesquisa, inclusive para esclarecer duvidas.

2. Liberdade de retirar seu consentimento a qualqguer momento e deixar
de participar do estudo sem que isso traga prejuizo a continuidade do estudo.

3. Garantia de sigilo e privacidade.

4. Informacdes sobre os nomes e telefones dos responsaveis pelo

acompanhamento da pesquisa, para contatos.

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Prezado (a) paciente:

As doengas cardiovasculares s&do reconhecidas como importante
problema de saude publica mundial. Sendo assim, estamos realizando este trabalho,
com o objetivo de avaliar se vocé possui elementos para o diagndéstico da Sindrome
Metabdlica (SM) ja que esta é uma entidade patolégica que reune fatores de risco
para as doencas cardiovasculares. Também serdo avaliados parametros
periodontais para determinar uma possivel relacdo entre a SM e seus elementos

com a doenca periodontal destrutiva.



Para isto, serdo necessarios exames de sangue, consulta de dados do
seu prontuario do Centro de Promocdo de Saude (CPS), avaliacdo de medidas
corporais, exame clinico periodontal e exame radiografico odontolégico.
Esclarecemos que ndo ha riscos para a sua saude e a sua participacéo é voluntaria,
sem o0 recebimento de nenhuma remuneragcdo. Os resultados do seu exame |he
serdo fornecidos e, serdo divulgados no meio cientifico conjuntamente com os
resultados de outros pacientes.

Pelo presente consentimento informado, declaro que fui esclarecido, de
forma clara e detalhada, livre de qualquer forma de constrangimento e coercéo, dos
objetivos, da justificativa, dos procedimentos que serei submetido pelo presente
estudo.

Fui igualmente informado:

Da garantia de receber resposta a qualquer pergunta ou
esclarecimento a qualquer davida e cerca dos procedimentos, riscos e beneficios e
outros assuntos relacionados com a pesquisa;

Da seguranga de que nao serei identificado e que se mantera o carater
confidencial das informacdes relacionadas com a minha privacidade;

Da liberdade de retirar meu consentimento, a qualguer momento, e
deixar de participar do estudo, sem que isto traga prejuizo a continuacdo do meu
cuidado e tratamento;

Do compromisso de proporcionar informacao atualizada obtida durante
0 estudo;

Da disponibilidade de tratamento médico e a indenizacdo, conforme
estabelece a legislacao, caso existam danos a minha saude, diretamente causados

por esta pesquisa.

Os pesquisadores responsaveis por este projeto de pesquisa S&0 0S
cirurgides-dentistas Paula Cachapuz, Dr. Eduardo Tinoco e pela nutricionista Dra.

Andréa Ramalho.

Nome e assinatura do voluntario

Data: [ Telefone:




Endereco para contato:

Observacgao: o presente documento, baseado no item IV das diretrizes
e normas regulamentares para pesquisa em saude, do Conselho Nacional de Saude
(resolucdo 196/96), sera assinado em duas vias, de igual teor, ficando uma em

poder do paciente e outra do pesquisador responsavel.












10 ARTIGOS

10.1 Inter-relacdo entre a Doenca Periodontal e a S indrome Metabdlica —

Revisao de Literatura.

- artigo publicado na Revista de Periodontia da SOBRAPE 2006 setembro; 16
(3):47-52.

10.2 Condicbes periodontais radiograficas em pacien  tes com o diagnostico
de Sindrome Metabdlica.

10.3 Condicdes periodontais clinicas em pacientes ¢ = om o diagndéstico de

Sindrome Metabdlica.



Condicdes periodontais radiograficas em pacientes ¢ om o diagndstico de Sindrome
Metabdlica

Resumo

A Sindrome Metabdlica é representada por um grupo de fatores de risco
cardiovasculares como a hipertensdo, a adiposidade central, a dislipidemia e a
intolerancia a glicose (I DBSM, 2004). O objetivo deste estudo foi avaliar uma possivel
associagcdo entre a perda 0ssea alveolar e a Sindrome Metabdlica em trabalhadores
de uma empresa do Rio de Janeiro, Brasil. A amostra foi composta por 234 homens
com idade média de 42,04 (x 9,19), com fatores de risco cardiovasculares. Os
individuos foram considerados como portadores de Sindrome Metabdlica segundo a
classificagdo do NCEP/ATP Il (2001). A perda 6ssea alveolar foi avaliada atravées da
analise de radiografias panoramicas. Foi medida a distancia da juncdo cemento-
esmalte (JCE) a crista 6ssea alveolar (COA) através da régua de Schei. Os individuos
foram classificados como doentes quando possuiam pelo menos dois sitios com
perda éssea radiografica 30% do comprimento da raiz em dois ou mais dentes nédo
adjacentes. A perda 0ssea alveolar foi encontrada em 33,3% da amostra total. Dentre
0s 68 individuos com Sindrome Metabdlica, 28 (41,17%) apresentaram perda 6ssea
radiogréafica. Nao foi encontrada associacéo entre perda 6ssea alveolar e a Sindrome
Metabdlica no presente estudo, nem entre seus fatores separadamente, embora
tenha sido detectado um percentual 11% maior de perda 6ssea em portadores da
Sindrome. Entretanto, uma associacdo significante foi encontrada entre idade e o
fumo com a perda Ossea.



Introducao

A forte associacao entre os fatores de risco cardiovasculares como a
diabetes, a hipertensdo arterial e a dislipidemia com a doenca coronariana €
conhecida ha anos. Ja em 1988, Reaven passou a denominar a reunido destes

fatores em um mesmo individuo como Sindrome X (Reaven, 1988).

Atualmente, a reunido de fatores de risco cardiovasculares usualmente
relacionados a deposicdo central de gordura e a resisténcia a insulina formam o
diagnostico de Sindrome Metabodlica (OMS, 1999). Os componentes-chave da SM
sao hipertensao, adiposidade central, dislipidemia, e intolerancia a glicose (I DBSM,

2004).

Existem diversas propostas para o diagnéstico da SM como a da
Organizacdo Mundial de Saude - OMS (1998), da American College of
Endocrinology — ACE (2003) e a do National Cholesterol Education Program — NCEP
(2001) - Executive Summary of The Third Report of The National Cholesterol
Education Program, Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High
Blood Cholesterol in Adults - ADULT TREATMENT PANEL Ill, 2001. A NCEP/ATP
[ll, 2001 apresenta uma definicdo mais préatica para a SM, sendo a recomendada
pela | Diretriz Brasileira de Diagnoéstico e Tratamento da Sindrome Metabdlica (I

DBSM, 2004).

Alguns pontos criticos no diagndstico da SM estdo relacionados a
definicdo da obesidade. O NCEP/ATP 1l (2001) inclui entre seus critérios apenas a
obesidade central (avaliada pela circunferéncia da cintura), enquanto a OMS (1998)

considera tanto a obesidade central (baseada na relagdo cintura-quadril) como a



generalizada (baseada no IMC 30 Kg/m?). A ACE (2003), também considera a
obesidade através do IMC a partir de 25 Kg/m?, ndo precisando atingir niveis

diagnésticos de obesidade.

Nao foram encontrados estudos na literatura que abordassem uma
possivel associacao entre doenca periodontal e Sindrome Metabdlica. No entanto, a
diabetes mellitus, elemento desta sindrome, é considerada fator de risco para a
doenca periodontal. Outros, como a dislipidemia e a obesidade, também tém sido

descritos como tendo uma possivel correlagdo com a doenca periodontal.

Objetivo

Avaliar a possivel associacdo entre a perda 0ssea alveolar radiografica
e a Sindrome Metabdlica, e seus elementos separadamente, em individuos

trabalhadores de uma empresa do Rio de Janeiro, Brasil.

Materiais e Métodos

O estudo investigou um grupo de 234 individuos que aceitaram
participar da pesquisa, dentre os 1927 convidados. A idade média encontrada foi de
42,04 (£ 9,19), do sexo masculino, com fatores de risco para doencas
cardiovasculares, segundo dados do exame médico periddico realizado por uma

empresa do Rio de Janeiro.

Foram classificados como portadores da SM os individuos que se

enquadrassem na classificacdo descrita pela NCEP/ATP 11l (2001) e revisada em



2005 por Grundy et al. O individuo deveria possuir a0 menos trés dos critérios

descritos no Quadro 1.

Quadro 1 - Identificacdo Clinica da Sindrome Metabdlica pelo critério do NCEP/ATP
[1 2001 (atualizada por Grundy et al., 2005).

Fator de Risco Nivel de Definicdo
Circunferéncia da cintura* > 102 cm em homens
Trigliceridios ¥ 150 mg/dL

HDL-c < 40 mg/dL em homens
Pressao arterial 3 130/85 mmHg
Glicemia em jejum 3 100 mg/dL

* critério foi substituido pelo IMC 30 Kg/m2 (CUPPARI et al., 2002).

Para avaliacdo da perda Ossea alveolar (PO) foi medida a distancia da
juncdo cemento-esmalte (JCE) a crista 0ssea alveolar (COA) atraves da utilizacao
da régua de Schei. Para obter a medida de perda 6ssea foi colocada uma folha de
papel transparente com a régua de Schei impressa sobre a radiografia panoramica
(em cada dente). A régua foi graduada em 10 partes representando o percentual de
0sso remanescente (10%). A primeira linha foi colocada sobre a JCE e a ultima
sobre o apice do dente. Ha uma linha secundéaria a 2 mm da primeira linha. N&o ha
perda 0ssea se esta linha estiver sobre a crista 0ssea alveolar. Os individuos foram
classificados como doentes quando possuiam pelo menos dois sitios com perda
Ossea radiografica igual ou superior a 30% do comprimento da raiz em dois ou mais

dentes ndo adjacentes (SCHEI et al., 1959).

O IMC é um indicador do estado nutricional calculado a partir da

férmula que divide o peso corporal (kg) pela estatura ao quadrado (m2) (CUPPARI et




al., 2002). Foram considerados obesos os individuos com IMC 30 Kg/m2 (OMS,

1998).

O critério utilizado para a classificacdo de risco para o colesterol total
foi 240 mg/dL, para o LDL colesterol foi 160 mg/dL e para o colesterol HDL 40
mg/dL, para individuos com alto risco. Para a classificacdo de risco, foi utilizado o
parametro de normalidade quando trigliceridios < 150mg/dL (NCEP/ATP lII, 2001).
Os niveis séricos de glicose foram classificados segundo a American Diabetes
Association (2005), endossados pela Sociedade Brasileira de Diabetes, em normal

com valores até 99 mg/dL.

Para a pressao arterial foi considerado sempre o valor mais alto obtido,
da presséo sistolica ou diastolica, para a classificacdo (V DBHA, 2006). Niveis de
presséao arterial acima de 130/85 mmHg estéo relacionados a doencgas coronarianas

(WILSON et al., 1998).

Foram considerados pacientes fumantes os individuos que possuiam o
habito atualmente ou haviam deixado de fumar por um periodo menor de 10 anos

(BERGSTROM et al., 2000).

A andlise dos dados foi realizada através da utilizacdo do Programa
SPSS (10.0, SPSS Inc., Chicago, USA, 1999). A relacdo entre perda éssea alveolar
e a Sindrome Metabdlica foi realizada através da analise multivariada por regressao
logistica com desfecho de perda Ossea, ajustada para fatores de confusdo como

fumo, idade, obesidade, colesterol total e LDL.



Resultados

Os resultados mostram uma prevaléncia de perda 6ssea em 78

(33,3%) dos 234 individuos avaliados por esse estudo.

Dentre o0os 234 participantes desta fase, 68 (29%) pacientes
apresentavam SM e destes 28 (41,17%) apresentavam perda 0ssea alveolar. Desta
amostra, 166 (71%) pacientes ndo possuiam diagnéstico de SM e, dentre estes, a

prevaléncia de perda éssea alveolar foi de 30,12%.

Na analise multivariada por regressao logistica com desfecho de
doenca periodontal, ajustada para fatores de confusdo como fumo, idade,
obesidade, colesterol total e LDL ndo foram encontradas diferencas estatisticas
referentes ao percentual de perda Ossea em individuos portadores de SM, em
relacdo aos individuos sem este diagnostico. Entretanto, o percentual de perda
ossea foi 11,05% maior no grupo com SM.

A tabela 1 mostra os resultados encontrados para uma analise

bivariada do percentual de perda 6ssea alveolar em cada variavel.

Tabela 1 - Modelo bivariado do efeito das variaveis independentes na ocorréncia de
perda 6ssea alveolar. Rio de Janeiro / Brasil, 2006.

Variaveis n % amostra % perda 6ssea Valor p OR 95% ClI
Idade

20 — 29 anos 33 14,10 1,2 1,0

30 -39 anos 37 15,81 25,9 0,058 8,241 (0,93 -72,73)
40 — 49 anos 118 50,43 61,7 0,004 21,734 (2,70 — 174,97)
50 — 59 anos 44 18,80 9,9 0,005 22,581 (2,59 - 196,42)
60 — 69 anos 2 0,85 1,2 0,037 42,908 (1,25 -1470,15)
Fumo

Né&o 175 74,79 55,1 1,0

Sim 59 25,21 44,9 0,000 4,104 (2,07 -8,12)




Presséo Arterial 3 130/85 mmHg
N&o
Sim

Glicemia > 100 mg/dL
Né&o
Sim

Colesterol total > 240 mg/dL
Né&o
Sim

LDL > 160 mg/dL
N&o
Sim

IMC > 30 Kg/m?
N&o
Sim

Trigliceridios > 150 mg/dL
N&o
Sim

HDL < 40 mg/dL
N&ao
Sim
SM
N&o
Sim

136
98

175
59

189
45

198
36

168
66

124
110

164
70

166
68

58,12
41,88

74,79
25,21

80,77
19,23

84,62
15,38

71,79
28,21

52,99
47,01

70,09
29,91

70,94
29,06

55,6
44,4

64,2
35,8

76,5
23,5

80,2
19,8

72,8
27,2

42,0
58,0

66,7
33,3

30,12
41,17

0,187

0,369

0,691

0,299

0,238

0,671

0,933

0,332

1,0
0,598

1,0
1,403

1,0
0,788

1,0
1,882

1,0
0,649

1,0
1,174

1,0
1,031

1,0
1,75

(0,27 — 1,28)

(0,67 — 2,93)

(0,24 — 2,54)

(0,57 - 6,20)

(0,31-1,33)

(0,56 — 2,45)

(0,50 — 2,10)

(0,55 — 5,80)

Foram encontrados valores estatisticamente significativos para as

associacoes entre idade e fumo com perda éssea, quando considerado p < 0,05.

O programa estatistico SPSS versao 10.0 foi utilizado para a analise
multivariada, de acordo com o modelo hierarquico. Na primeira fase, a variavel foi
adicionada a regressao logistica de acordo com sua relacdo proximal ou distal com o
desfecho. As variaveis distais foram fumo e idade. Quando considerado p < 0,25
para o segundo nivel de andlise multivariada, niveis de pressdo arterial e IMC
também fizeram parte do modelo estatistico. As varidveis com menor poder

estatistico foram removidas do modelo final. Os resultados estdo especificados na

tabela 2.



Tabela 2 - Analise multivariada final para avaliar o efeito das variaveis
independentes na ocorréncia de perda 6ssea alveolar. Rio de Janeiro / Brasil, 2006.

Variaveis OR Bruto 95% ClI OR Ajustado 95% ClI Valor p
Idade

20 — 29 anos 1,0 1,0

30 — 39 anos 8,241 (0,93 -72,73) 8,439 (0,97 — 73,41) 0,053
40 — 49 anos 21,734 (2,70 — 174,97) 20,169 (2,61 — 155,38) 0,004
50 — 59 anos 22,581 (2,59 - 196,42) 20,767 (2,54 - 169,81) 0,005
60 — 69 anoss 42,908 (1,25 — 1470,15) 43,249 (1,40 — 1332,38) 0,031
Fumo

N&o 1,0 1,0

Sim 4,104 (2,07 - 8,12) 4,079 (2,11 - 7,85) 0,000

Neste estudo, a probabilidade de um individuo de idade entre 50 e 59
anos apresentar perda 6ssea foi 20,76 vezes maior do que um individuo com idade
entre 20 a 29 anos. O mesmo ocorreu com individuos fumantes. A probabilidade de
esses individuos terem perda éssea foi 4,08 vezes maior do que os individuos nao

fumantes.

Discussao

A prevaléncia de Sindrome Metabdlica encontrada na amostra
estudada foi de 29%. Estudos de prevaléncia da SM ndo s&o encontrados para a
populacao brasileira. Estima-se que entre 22 a 24% da populagdo americana possua

este diagnostico (FORD et al., 2002).

A utilizacédo da técnica da régua de Schei (SCHEI et al., 1959) mostrou
ser um método sensivel na mensuracao da perda 6ssea alveolar e eficiente devido a
sua simplicidade em dar o percentual de o0sso perdido ou remanescente

(BASSIOUNY & GRANT, 1975). O presente estudo encontrou em uma amostra de



234 pacientes, 68 com o diagndéstico de SM e nestes, a presenca de perda 6ssea foi
aproximadamente 11% maior do que no grupo sem SM. Embora esta diferenca nao
tenha sido estatisticamente significante, houve uma tendéncia de individuos com SM
apresentaram maior perda 0ssea alveolar. No entanto, o diagndéstico por radiografias
pode ndo mostrar a real situacdo clinica do paciente, jA que a perda de insercao
medida clinicamente precede a perda ¢ssea radiografica em seis a oito meses

durante periodos de atividade de doenca periodontal (GOODSON et al., 1984).

O tabagismo € um fator de risco cumulativo e dose-dependente para 0s
tecidos periodontais. Confirmando estudos prévios, o presente estudo também
encontrou relagdo entre a perda 6ssea alveolar e o habito de fumar (RAZALI et al.,
2005; BERGSTROM, 2004; KRALL et al., 1999). Individuos fumantes apresentaram
uma probabilidade quatro vezes maior de desenvolver perda 6ssea que individuos
nao fumantes.

O modelo final da regressédo logistica mostrou como as variaveis
independentes, idade e fumo, tanto separadamente como conjuntamente, explicam
a variacdo em uma unica varidvel dependente, a perda 6ssea. O efeito final da
analise multivariada permitiu mostrar que essas variaveis independentes tém uma
associagdo positiva com o desfecho, e também mostrou como elas interagem na
capacidade de predizer o desenvolvimento da perda 6ssea. Os potenciais fatores de
confusdo, de mesmo nivel hierarquico de analise ou de nivel superior, que poderiam
interferir no desenvolvimento da perda 6ssea, foram controlados, principalmente os

fatores metabdlicos.



A interacdo entre as variaveis independentes foi observada na variacao
do valor do Odds Ratio, portanto os valores finais mostraram o quanto esses fatores

podem, de fato, influenciar a determinacéo da perda éssea.

Outros estudos também encontraram um aumento da perda 6ssea com
0 aumento da idade, mostrando que este fator deve ser controlado em estudos com
amostras com grande variagdo de idade (RAZALLI et al., 2005). Vérios autores ja
demonstraram as alteragcbes trazidas com o aumento da idade em relagdo aos

parametros sistémicos (RAMIRES et al., 1996; MESQUITA, 2003).

No presente estudo, a presenca de glicemia alterada néo influenciou
niveis de perda éssea radiografica, embora outros estudos tenham encontrado esta

relacdo (FONTANA et al., 1999; JANSSON et al., 2006).

Conclusao

N&do foi encontrada associacdo entre perda Ossea alveolar e a
Sindrome Metabdlica no presente estudo, nem entre seus fatores separadamente,
embora tenha sido detectado um percentual 11% maior de perda 6ssea em

portadores da Sindrome.

Foi encontrada uma associagao significante entre idade e o fumo com

a perda Ossea alveolar radiogréfica.



Referéncias

ALBANDAR JM, STRECKFUS CF, ADESANYA MR, WINN DM. Cigar, pipe, and
cigarette smoking as risk factors for periodontal disease and tooth loss. J
Periodontol 2000 Dec;71(12):1874-81.

AMERICAN COLLEGE OF ENDOCRINOLOGY (ACE). Insulin Resistance Syndrome
(Position Statement) Endocr Pract 2003; 9: 9-21.

AMERICAM DIABETES ASSOCIATION. Standards of Medical Care in Diabetes.
Diabetes Care 2005 jan; 28: suppl 1.

BASSIOUNY MA, GRANT AA. The accuracy of the Schei ruler: a laboratory
investigation. J. Periodontol 1975 Dec; 46 (12):748-52.

BERGSTROM J. Tobacco smoking and chronic destructive periodontal disease.
Odontology 2004 Sept; 92 (1): 1-8.

CUPPARI, L. Guias de Medicina Ambulatorial e Hospitalar. Nutricdo Clinica no
Adulto. UNIFESP. Sao Paulo: Manole, 2002.

EXPERT PANEL ON DETECTION, EVALUATION AND TREATMENT OF HIGH
BLOOD CHOLESTEROL IN ADULTS. Executive summary of the Third Report of the
National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection,
Evaluation and Treatment of High Cholesterol. JAMA 2001; 285: 2486—2497.

FONTANA G, LAPOLLA A, SANZARI M, PIVA E, MUSSAP M, DE TONI S, PLEBANI
M, et al., An immunological evaluation of type Il diabetic patients with periodontal
disease.J Diabetes Complications 1999 Jan-Feb;13(1): 23-30.

FORD E, GILES W, DIETZ W. Prevalence of the metabolic syndrome among US
adults. Findings from the third National Health and Nutrition Examination Survey.
JAMA 2002; 287: 356-359.

GOODSON JM, HAFFAJEE AD, SOCRANSKY SS. The relationship between
attachment level loss and alveolar bone loss. J Clin Periodontol 1984 May; 11(5):
348-59.

GRUNDY SM, CLEEMAN JI, DANIELS SR, DONATO KA, ECKEL RH, FRANKLIN
BA, et al. American Heart Association; National Heart, Lung, and Blood Institute.
Diagnosis and management of the metabolic syndrome: an American Heart
Association/National Heart, Lung, and Blood Institute Scientific Statement.
Circulation 2005 Oct; 112(17): 2735-52.

| DIRETRIZ BRASILEIRA DE DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DA SINDROME
METABOLICA. Revista da Sociedade Brasileira de Hipertensdo 2004; vol. 7, No 4.



JANSSON H, LINDHOLM E, LINDH C, GROOP L, BRATTHALL G. Type 2 diabetes
and risk for periodontal disease: a role for dental health awareness. J Clin
Periodontol 2006 Jun; 33(6): 408-14

KRALL EA,GARVEY AJ,GARCIA RI. Alveolar bone loss and tooth loss in male cigar
and pipe smokers. J Am Dent Assoc 1999 Jan; 57-64.

MESQUITA E, TAVARES L, BARCELLOS E, KAISER S, FRANCO R, SPOSITO A,
et al. Paciente Vulneravel — Epidemias Cardiovasculares Emergentes . 12 Ed. Rio
de Janeiro. 2003.

RAMIRES J, LAGE S, CESAR L, PILEGGI F. Doenca Coronéria e Aterosclerose:
Clinica, Terapia Intensiva e Emergéncia. S&o Paulo. Editora Atheneu, 1996.

RAZALI M, PALMER RM, COWARD P, WILSON RF. A retrospective study of
periodontal disease severity in smokers and non-smokers. Br Dent J 2005 Apr; 23:
495-8.

REAVEN, G. Role of insuline resistence in human disease. Diabetes 1988; 37:
1595-1607.

SCHEI O, WAERHAUG J, LOVDAL A, ARNO A. Alveolar bone loss as related to oral
hygiene and age. J Periodontol 1959; 30: 7-16.

V DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSAO ARTERIAL. Sociedade Brasileira
de Cardiologia, Sociedade Brasileira de Hipertensdo, Sociedade Brasileira de
Nefrologia. 2006. Disponivel em:<http://www.sbh.org.br>.

WILSON P, D’AGOSTINO R, LEVY D, BELANGER A, SILBERSHATZ H, KANNEL
W. Prediction of coronary heart disease using risk factors categories. Circulation
1998; 97: 1837-1847.

WORLD HEALTH ORGANIZATION. Obesity. Preventing and managing the global
epidemic. WHO/NUTI/NCD/98.1, 1998.

WORLD HEALTH ORGANIZATION. Definition, diagnosis and classification of
diabetes mellitus and its complications: Report of WHO a consultation.  Part I:
Diagnosis and classification of diabetes mellitus. Geneve, 1999.



Condicdes periodontais clinicas em pacientes com o diagndstico de Sindrome

Metabolica

Resumo

Nos ultimos anos, um grande numero de evidéncias cientificas tem
sugerido uma notavel associacdo entre as condicfes sistémicas e as infeccdes
bucais (COHEN & SLAVKIN, 2002). A Sindrome Metabdlica (SM) é representada por
um conjunto de fatores de risco a doencas cardiovasculares como a hipertensao, a
adiposidade central, a dislipidemia e a intolerancia a glicose (I DBSM, 2004). O
objetivo deste trabalho foi avaliar uma possivel relacdo entre as condi¢des clinicas
periodontais e a SM, e seus elementos separadamente, em trabalhadores de uma
empresa do Rio de Janeiro, Brasil. O estudo investigou um grupo de 67 homens,
com idade média de 49 anos (+ 6), todos com hipertensdo arterial. Desta amostra,
47 (70%) pacientes tiveram o diagnostico de SM, enquanto que 20 (30%) pacientes
ndo possuiam este diagndstico. Em relagdo a extensdo de doenca, foi encontrada
maior extensao de profundidade de sondagem 3 mm e maior extensao de perda
de insercdo 3 mm, 6 mme 7 mm nos pacientes com SM (p < 0,05). Na analise
da prevaléncia de doenca, pacientes com SM tiveram maior prevaléncia de Pl e PS
em todas as condi¢cdes analisadas, embora estas diferencas nédo tenham sido
estatisticamente significantes. Estes dados parecem indicar uma tendéncia de
pacientes com SM apresentarem piores condi¢cées periodontais em comparacdo a
pacientes sem este diagnostico. Os casos severos de Pl (Pl 5 mm em > 50% dos
dentes) foram encontrados em pacientes com SM. Foi encontrada relacdo entre a
presenca de DP (PI interproximal 5 mm em 2 dentes ndo adjacentes) e a
severidade de Pl em pacientes com niveis de glicose alterados. Estudos controlados
Sa0 necessarios para que a associagao entre os diversos componentes da sindrome
metabdlica sejam estudados em conjunto e correlacionados com a doenca
periodontal. Porém parece haver uma tendéncia, tanto na severidade, na
prevaléncia e na extensdo de doenca, de pacientes portadores de SM estarem mais
relacionados a presenca de diferentes niveis de PS e Pl e possuirem um maior
namero de dentes envolvidos nestas condicdes.



Introducao

O estudo do efeito da doenca periodontal sobre os diferentes quadros
sistémicos tem recebido especial énfase na odontologia, ja que diversas alteracoes
sistémicas, como as doencas cardiovasculares tém sido consideradas um importante
problema de saude publica mundial (OPAS/OMS, 2003). Estas doencas sao
reconhecidas como primeira causa de morte em todos os paises desenvolvidos e

em muitos paises em desenvolvimento (MESQUITA et al, 2003).

O fato de alguns fatores de risco para doengas periodontais, como a
diabetes mellitus, serem também fatores de risco para outras alteracdes sistémicas,
como as doencas cardiovasculares, suscita a hipétese da existéncia de uma relacao
causal entre a as condi¢coes periodontais e as condi¢cdes sistémicas (PAGE &

KORNMAN, 1997).

Em 2001, o National Cholesterol Education Program (NCEP) publicou
uma nova definicdo da SM - Executive Summary of The Third Report of The National
Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel Il 2001). A
classificacao foi revisada e atualizada em 2005 por Grundy et al., que consideraram

0 ponte de corte para glicose em jejum niveis 100 mg/dL.

7z

Segundo Papapanou (1996), € necessario que se realize um exame
periodontal completo para a determinagéo das condi¢des periodontais da populagéo.
Exames parciais podem subestimar a prevaléncia da doenca, principalmente quando

esta € baixa. Também deve ser considerada a etiologia multifatorial da doenca.



Existem fatores como a microflora subgengival, fatores ambientais e sistémicos

identificados como fatores de risco a doencas periodontais.

Pacientes diabéticos apresentam redugcdo na funcdo do neutrofilo,
resposta inflamatéria excessiva, defeitos na renovacdo do coldgeno e prejuizos de
cicatrizagédo (YALDA et al., 1994). Assim como a diabetes mellitus, a obesidade tem
sido relacionada com as doencas periodontais. O aumento da reacgéo inflamatoéria e
a diminuicdo da funcdo imune poderiam conferir maior risco a periodontite, frente a
uma agressao microbiana, uma vez que o desenvolvimento desta doenca esti

vinculado a resposta do hospedeiro (COPPACK, 2001; TANAKA et al., 2001).

Alguns estudos ndo conseguiram demonstrar uma associacao entre a
obesidade e as doencas periodontais. Wakai et al. (1999) ndo encontraram relacbes
entre o indice de massa corporal (IMC) e a doenca periodontal. Foi encontrado um
aumento no risco para periodontite com o aumento da glicose. Colesterol total e
trigliceridios ndo foram associados a maior risco, embora valores mais altos de HDL

demonstraram estar relacionados a menor risco, independente do fumo.

Na analise de fatores responsaveis pelo diagnéstico da dislipidemia
(colesterol total, LDL, HDL e trigliceridios), muitos resultados controversos sao
encontrados. Moeintaghavi et al. (2005), observaram niveis de colesterol total e
trigliceridios significativamente maiores no grupo com periodontite (CPITN escores 3
e 4). Também Morita et al. (2004) encontraram niveis de trigliceridios
significativamente maiores no grupo com periodontite (CPITN escore 4). Os niveis
de HDL embora menores neste grupo, ndo foram estatisticamente significantes.
Contrariando estes achados, Machado et al. (2005), ndo encontraram relagéo entre

os niveis de trigliceridios e colesterol total com a presenca de doenca periodontal.



Objetivo

Avaliar as condi¢cdes periodontais clinicas e a Sindrome Metabdlica, e
seus elementos separadamente, em individuos trabalhadores de uma empresa do

Rio de Janeiro.

Materiais e Métodos

O estudo investigou um grupo de 67 individuos hipertensos, do sexo
masculino, com idade média de 49 anos (+ 6), variando entre 38 e 67 anos. Os
resultados dos exames sistémicos foram obtidos a partir de um banco de dados
composto pelos exames periodicos medicos realizados por uma empresa do Rio de

Janeiro.

Foram avaliados parametros periodontais, nestes pacientes, para
determinar uma possivel relagdo entre a SM e seus elementos separadamente com

a doenca periodontal.

Foram classificados como portadores da SM os individuos que se
enquadrassem na classificacdo descrita pela NCEP/ATP 11l (2001) e revisada em
2005 por Grundy et al. O individuo deveria possuir a0 menos trés dos critérios

descritos no Quadro 1.



Quadro 1 - Identificacdo Clinica da Sindrome Metabdlica pelo critério do NCEP/ATP
[ll, 2001 (atualizada por Grundy et al., 2005).

Fator de Risco Nivel de Definicao
Circunferéncia da cintura >102 cm em homens

3 150 mg/dL
Trigliceridios
HDL-c < 40 mg/dL em homens
Presséo arterial 3 130/85 mmHg
Glicemia em jejum 3 100 mg/dL

O IMC é um indicador do estado nutricional calculado a partir da
férmula que divide o peso corporal (kg) pela estatura ao quadrado (m2) (CUPPARI et
al., 2002). Foram considerados obesos os individuos com IMC 30 Kg/m2 (OMS,

1998).

O critério utilizado para a classificacdo de alto risco global foi colesterol
total 240 mg/dL, LDL colesterol 160 mg/dL e colesterol HDL < 40 mg/dL. Para a
classificacdo de risco de trigliceridios, foi utilizado o pardmetro de normalidade

quando < 150mg/dL (NCEP/ATP III, 2001).

Os niveis séricos de glicose foram classificados segundo a American
Diabetes Association (2005), endossados pela Sociedade Brasileira de Diabetes, em

normal com valores até 99 mg/dL.

Niveis de pressdo arterial foram aferidos no minimo duas vezes por
consulta, na posicao sentada, com intervalo de 1 a 2 minutos entre elas, ap6s cinco
minutos de repouso. Os niveis de pressao arterial podem ser classificados de acordo
com a pressao sistélica e a pressao diastolica. Deve ser considerado sempre o valor

mais alto obtido para a classificagdo (V DBHA, 2006). Niveis de pressao arterial




acima de 130/85 mmHg estéo relacionados a doencas coronarianas (WILSON et al.,

1998).

Foram considerados pacientes fumantes os individuos que possuiam o
habito atualmente ou haviam deixado de fumar por um periodo menor de 10 anos

(BERGSTROM et al., 2000).

Os parametros periodontais foram avaliados através da determinacgao

dos niveis de perda de insercéo (PI) e da profundidade de sondagem (PS).

A andlise da PI foi realizada através do uso de uma sonda periodontal
milimetrada. O nivel de inser¢céo correspondeu a distancia entre a unido cemento-

esmalte até a profundidade mais apical sondavel.

As medidas de PS também foram realizadas com o auxilio da sonda
periodontal milimetrada, onde foi determinada a distancia da margem gengival até a

porcao mais apical sondavel.

Estes exames foram utilizados para determinacdo da prevaléncia,
extensdo e severidade de doenca periodontal. A prevaléncia foi definida como o
percentual de individuos que apresentavam pelo menos um dente com a condigédo
de Pl ou PS. A extensao foi definida como o percentual de dentes por pessoa tendo
pelo menos um sitio com a condi¢cdo de Pl ou PS. As perdas de inser¢cdo moderada
e severa foram definidas como pacientes portadores de PI 5 mm em 15% a 50%
dos dentes ou em > 50% dos dentes, respectivamente. A perda de insergao leve foi
considerada quando os pacientes possuiam menos de 15% dos dentes com Pl 5

mm (SUSIN et al., 2004).



A doenca periodontal também foi avaliada de forma dicotdmica. Os
individuos foram classificados em periodontalmente doentes quando possuiam pelo
menos dois sitios com perda de insercdo interproximal maior ou igual a 5 mm em

dois ou mais dentes ndo adjacentes (TONETTI et al., 2005).

Resultados

Os fatores mais presentes nesta amostra de 67 hipertensos foram
trigliceridios (82,1%), glicemia (55,2%) e HDL (47,8%). Desta amostra, 47 (70%)
pacientes possuiam diagnostico de Sindrome Metabdlica, enquanto 20 (30%) nao

apresentavam a doenca.

Quando a doencga periodontal foi considerada de forma dicotdomica (Pl

5 mm em pelo menos dois dentes ndo adjacentes), ndo foi observado que
individuos com diagndstico de SM tiveram maior probabilidade ao desenvolvimento
de perda de insercéo. Foi observado que entre 47 pacientes com SM, 27 (57,4%)
apresentavam doenca periodontal e 20 (42,6%) ndo apresentavam esta condicao,
enquanto que dos 20 pacientes sem SM, 11 (55,0%) apresentavam doenca

periodontal.

Quando analisados os fatores componentes da SM separadamente
(glicemia, circunferéncia da cintura, HDL e trigliceridios) e os outros fatores
sistémicos encontrados nestes individuos (IMC, LDL, colesterol total, idade e fumo)
apenas foi encontrada associacdo entre os niveis de glicemia alterados e o fumo
com a presenca de doenca periodontal (Pl 5 mm em 2 dentes ndo adjacentes),

embora a maioria dos pacientes com trigliceridios aumentados também



apresentasse esta condicdo. Dos 37 pacientes com glicose 100 mg/dL, 24 (64,9%)
apresentaram doenca periodontal, enquanto que apenas 14 (46,6%) dos 30

pacientes sem estes niveis alterados apresentaram doenca periodontal (p < 0,05).

Foram analisados o0s parametros de prevaléncia, extensdo e
severidade descritos por Susin et al. (2004). Quanto a severidade da perda de
insercao, observa-se, na tabela 1, que todos os casos de pacientes com Pl severa
tém o diagnéstico de SM. Mesmo a presenca de Pl moderada e leve é mais
prevalente neste grupo, embora estas diferengcas ndo tenham sido estatisticamente
significantes.

Tabela 1- Severidade de perda de insercdo em pacientes com o diagndéstico de
Sindrome Metabdlica. Rio de Janeiro / Brasil, 2006.

Perda de Insercéo

Presenca de SM Leve Moderada Severa

n % n % n %
Com SM 25 61 17 81 5 100
Sem SM 16 39 4 19 0 0
Total 41 100 21 100 5 100

Na andlise de cada um dos fatores de risco as doencas
cardiovasculares, observa-se que 0s casos de doenca severa parecem estar
relacionados a niveis aumentados de glicemia (100%), trigliceridios (80%) e
circunferéncia da cintura (80%) e niveis diminuidos de HDL (80%), todos
componentes da SM. Esta maior prevaléncia nos casos com estes niveis alterados
foi estatisticamente significante para a glicose alterada. Pacientes fumantes também
tiveram maior niamero de casos com Pl severa (80%) quando comparados com

pacientes ndo fumantes (20%).



Na tabela 2 estdo descritas as diferentes condi¢cdes ( 3 mm, 4 mm,

5mm, 6mme 7 mm)de prevaléncia e extensédo de PS e Pl nos pacientes que
apresentavam ou ndo a presenca de SM. Foram encontradas 71,9%, 75,2% e 75,0%
de prevaléncia de PS 3 mm, 5 mm e 7 mm, nos pacientes com SM,
respectivamente. Nos pacientes sem SM a prevaléncia de individuos com PS 3
mm, 5mme 7 mm, foi de 28,1%, 24,3% e 25,0%. Embora as prevaléncias de PS
tenham sido maiores em todas as condicbes para pacientes com SM, estas
diferencas nao foram estatisticamente significantes. Aproximadamente, 68,8%, 5,1%
e 3,1% dos dentes por individuo com SM apresentavam profundidade de sondagem
de 3mm, 5mme 7 mm, enquanto que em pacientes sem SM este percentual
foi de 28,5%, 4,3% e 3,9%, respectivamente. A diferenca de extensdo foi

significativa (p < 0,05) parauma PS 3 mm.

Aproximadamente 69,2%, 72,7% e 78,3% dos individuos com SM
apresentavam prevaléncia da condicdo de PI 3 mm, 5 mme 7 mm, enquanto
gue esta prevaléncia em pacientes sem SM foi de 30,8%, 27,3% e 21,7%,
respectivamente. Semelhante as prevaléncias das condi¢cdes de PS, pacientes com
SM apresentavam maior prevaléncia de Pl em todos os niveis, embora estes valores
ndo tenham sido estatisticamente significantes. Em relacdo a perda de inser¢éo, foi
encontrada maior extensdo das condi¢cdes em todos os niveis de Pl analisados nos
pacientes com SM em comparacgdo com pacientes sem SM. Estas diferencas foram
significantesem PI 3 mm, 6 mme 7 mm, com presenca de Pl em 60,4%, 4,1%
e 6,9% dos dentes por individuo com SM e 26,0%, 1,6% e 1,4% dos dentes por

individuo sem SM, respectivamente.



Tabela 2 — Prevaléncia e extensdo de perda de insercdo e profundidade de
sondagem em pacientes que apresentam o diagnostico de Sindrome Metabdlica. Rio
de Janeiro / Brasil, 2006.

Perda de inserg¢éo Profundidade de sondagem
Prevaléncia Com SM Sem SM Com SM Sem SM
3 mm 69,2 30,8 71,9 28,1
4 mm 67,2 32,8 71,2 28,8
5mm 72,7 27,3 75,2 24,3
6 mm 79,3 20,7 70,6 29,4
7 mm 78,3 21,7 75,0 25,0
Extensao
3 mm 60,4* 26,0 68,8* 28,5
4 mm 11,6 10,3 10,8 12,2
5 mm 8,3 5,8 51 4,3
6 mm 4,1* 1,6 11 4,1
7 mm 6,9* 1,4 3,1 3,9
*p < 0,05

A analise da prevaléncia dos diferentes niveis de PS mostra um
crescente numero de bolsas mais profundas em pacientes com alteracbes
metabdlicas responsaveis pelo diagndstico da SM (tabela 3). A glicemia apresentou
maior prevaléncia em todos os niveis de PS, apresentando diferencas estatisticas
em 3 mm, 4mme 5 mm (p < 0,05). A circunferéncia da cintura mostrou
diferencas em relagdo a bolsas de 5 mm (p < 0,05) e 6 mm. Pacientes com
niveis de trigliceridios aumentados mostraram maior prevaléncia em todas as
condi¢des de PS, no entanto a diferenca foi estatisticamente significante com PS 6
mm. O HDL, o LDL, o IMC e o colesterol total (com exce¢ao de bolsas de 5 mm
para este Ultimo fator) apresentaram uma relacdo inversa. Pacientes fumantes

apresentaram maior prevaléncia significativade PS 5mm, 6mme 7 mm.



As maiores médias de extensdo de dentes por paciente com PS nas
condicbes sdo encontradas em pacientes com niveis alterados dos fatores
apresentados. O percentual de dentes por individuo com PS 3 mme 5 mm para
glicemia e circunferéncia da cintura € estatisticamente significante maior do que

pacientes sem alteracdo nos niveis glicémicos e de circunferéncia da cintura (tabela

3).

bY

Em relacdo a prevaléncia de individuos que possuem as diferentes
condi¢des de perda de insercéo, observa-se, que ha uma tendéncia do aumento do
namero de sitios com Pl maior em pacientes com altera¢cdes nos niveis de glicemia e
de trigliceridios. Este fato ndo é observado no colesterol total, nos niveis de LDL,

HDL e no IMC em nenhum nivel de perda de insercdo analisada (tabela 4).

Na analise das médias da extensdo de dentes por paciente com perda
de insercdo, observa-se que ha maior extensdo de Pl em todos os niveis para
pacientes com alteragcdes nos niveis glicémicos e em pacientes com maiores
medidas de circunferéncia da cintura. Em colesterol total e LDL, semelhante ao que
ocorre com a prevaléncia de PI, ha uma relacdo inversa em praticamente todas as
condicOes analisadas (a excecao da extensdo de PI 6 mm para ambos). Pacientes
com niveis de IMC alterados apresentaram maior extensdo de dentes com Pl 3
mm (p < 0,05) e 5 mm, enquanto que nas outras condicfes esta relacdo ndo é
encontrada. Também a extensdo de dentes com Pl 3 mm ¢ significativamente
maior em pacientes com alteragcdo dos niveis de HDL. No fumo, a média da
extensdo de dentes por paciente com perda de insercdo menor (3 mm) foi
verificada em pacientes ndao fumantes, enquanto que dentes com perda de insercéo

maiores foram encontradas em pacientes fumantes.



Discussao

Diversos estudos buscam associar as doencas periodontais as
condicOes sistémicas. Nao foram encontrados estudos na literatura que abordassem
uma possivel associacao entre doenca periodontal e a sindrome metabdlica, apenas
entre os varios fatores sistémicos, componentes do quadro de Sindrome Metabdlica,
e as condi¢des periodontais (GROSSI & GENCO, 1998; SOSKOLNE & KLINGER,
2001, COPPACK, 2001; TANAKA et al., 2001, SAITO et al., 2001, WHEBA et al.,

2004).

No presente estudo, pacientes com diagndstico de SM apresentaram
maior severidade de perda de insercdo, maior prevaléncia e extensado de perda de
insercdo e profundidade de sondagem, embora estes valores ndo tenham sido
estatisticamente significantes na maioria das condi¢cdes analisadas. Estes dados
parecem indicar uma tendéncia de pacientes portadores de alteracfes metabdlicas,
como a SM, apresentarem piores condicdes periodontais em comparagao a

pacientes sem estas alteragdes.

Na analise quanto a severidade de perda de insercdo, embora esta
pareca estar mais relacionada a SM, principalmente quando sédo observados 100%
dos casos severos nestes individuos, ndo foram encontradas diferencas estatisticas

entre os diferentes graus de severidade.

No presente estudo, niveis alterados de glicose foram relacionados a
maior prevaléncia e extensao de perda de insercao e profundidade de sondagem, e
a maior severidade de perda de insercdo, concordando com estudos prévios que

também encontraram relacdo entre a glicemia alterada e a presenca de doenca



periodontal. Diferencas significantes em relacdo a severidade de Pl foram
encontradas em pacientes com niveis alterados de glicemia em jejum. Cabe
ressaltar que os cinco casos de perda de insercao severa estavam relacionados a
niveis de glicemia 100 mg/dL (HASEGAWA & WATASE, 2004; KATZ et al., 2000;

WAKAI et al. 1999; LOSCHE et al., 2000).

Na definicho de Tonetti et al. (2005), a doenca periodontal €
considerada de forma dicotdmica, quando a perda de insercdo 5 mm representa a
linha de corte entre a presenca de doenca e a saude periodontal. Na utilizagdo desta
definicdo, o presente estudo n&o encontrou uma associacao entre a presenca de SM
e a doenca periodontal. No entanto, quando analisados os fatores separadamente,
novamente foi observada associacao significativa entre niveis de glicemia alterada e

fumo com a doenca periodontal.

A partir dos resultados encontrados, torna-se importante reconhecer
que a cessacao do habito de fumar e o controle da diabetes mellitus sdo importantes
fatores para a prevencao das doencas periodontais (ALBANDAR, 2002). Entretanto,

outros fatores sistémicos podem estar envolvidos na patogénese da DP.

Assim como Wakai et al. (1999), o presente estudo ndo demonstrou
associacdo entre a obesidade e a doenca periodontal. Ndo foi observado um
aumento da probabilidade de desenvolvimento de doenca periodontal em individuos
com este diagndstico, verificado através dos valores de IMC e circunferéncia da
cintura, mesmo quando estes fatores foram agrupados com outras alteracées como
a dislipidemia, concordando com estudos anteriores que n&o encontraram esta

relacao (KIRAN et al., 2005).



As alteracGes responsaveis pelo quadro de dislipidemia, como o
aumento dos niveis de trigliceridios, de colesterol total, de LDL e a diminuicdo dos
niveis de HDL, tém sido descritas como capazes de colocar o individuo sob risco de
desenvolvimento de doenca periodontal, conforme estudos prévios (SAITO et al.,
2001; MOEINTAGHAVI et al., 2005; KATZ et al., 2002). A anéalise da amostra de
trigliceridios alterados mostra uma condicédo de PS e de Pl mais presente em todos
0s niveis, embora ndo estatisticamente significante. Individuos com niveis alterados
de colesterol total, LDL e HDL apresentaram uma relacéo inversa de prevaléncia e

extensao de perda de insercéo e profundidade de sondagem.

As diferengas entre as relagbes de prevaléncia, extensao e severidade
encontradas, nesta sub-amostra, tiveram como objetivo descrever as condi¢cdes e
desenvolver hipéteses para estudos representativos. Ha que se considerar, apesar
do limitado tamanho desta sub-amostra, a glicose parece estar relacionada com as
condicbes de PS e Pl analisadas, corroborando estudos prévios. Este
comportamento nao foi observado na relacdo das condi¢cdes periodontais com 0s

outros fatores sistémicos.

Estudos recentes demonstrando associacdo entre as doencas
periodontais e as doencas sistémicas tém sido de natureza epidemiolégica e
retrospectiva. Este tipo de pesquisa pode identificar associacdes, mas ndo pode
determinar relacdo de causalidade. E possivel que a periodontite possa ser
meramente um componente bucal de desordens sistémicas, possa ter etiologia
comum de doencas sistémicas ou simplesmente possa estar ocorrendo no mesmo

momento das alteracdes meédicas (IACOPINO & CUTLER, 2000).



Outra variavel que deve ser considerada € o fato da amostra deste
estudo ser uma amostra de conveniéncia. Esta foi composta de individuos
trabalhadores de uma empresa, que oferece plano de saude médico e odontolégico,

sugerindo uma maior atencéo recebida quanto a saude bucal e médica.

Parece haver uma tendéncia dos individuos com SM apresentarem
maior severidade de Pl e maior prevaléncia e extensao de dentes com Pl e PS nas

condicOes estudadas.

Estudos controlados e com amostras representativas sdo necessarios
para comprovar a relacdo entre as alteragcdes metabdlicas e as periodontais, ja que
as alteracdes metabdlicas provocam seérios problemas de saude, estdo em franco
crescimento e sao fatores de risco para a principal causa de morbi/mortalidade na

populacdo mundial, incluindo o Brasil.

Conclusao

Foi encontrada maior extensao de profundidade de sondagem 3 mm
e maior extensao de perda de insercdo 3 mm, 6 mm e 7 mm nos pacientes
com SM (p < 0,05). Na analise da prevaléncia de doenca, pacientes com SM tiveram
maior prevaléncia de Pl e PS em todas as condicdes analisadas, embora estas
diferencas ndo tenham sido estatisticamente significantes. Os casos severos de PI

(Pl 5 mm em > 50% dos dentes) foram encontrados em pacientes com SM.



Estes resultados sugerem que individuos portadores de Sindrome
Metabolica apresentam condi¢cdes periodontais piores do que individuos sem o

diagnéstico de Sindrome Metabdlica.

Niveis alterados de glicemia foram relacionados a maior prevaléncia e
extensdo de perda de insercdo e profundidade de sondagem. Foi encontrada
relacdo entre a presenca de DP (PI interproximal 5 mm em 2 dentes né&o

adjacentes) e a severidade de Pl em pacientes com niveis de glicemia alterados.



Tabela 3- Prevaléncia e extensdo de profundidade de sondagem nos diferentes
fatores sistémicos encontrados na amostra de hipertensos. Rio de Janeiro / Brasil,

2006.
Profundidade de Sondagem

Sim Nao Sim Nao Sim Nao Sim Nao
>3mm 57,8* 42,2 42,2 57,8 27,0 73,0 31,3 68,8
>4mm 61,5* 38,5 46,2 53,8 27,5 72,5 28,8 71,2
>5mm 73,0* 27,0 51,4* 48,6 36,1 63,9 37,8 62,2
>6mm 70,6 29,4 35,3 64,7 35,3 64,7 41,2 58,8
>7mm 65,0 35,0 30,0 70,0 31,6 68,4 35,0 65,0
Extenséo
>3mm 65,5* 46,0 58,3 55,7 52,0 59,3 62,4* 44.9
>4mm 12,9 9,2 15,5% 8,4 13,6 10,2 11,8 10,9
>5mm 6,4* 3,0 5,9 4,2 4,8 4,9 8,5 7,2
>6mm 2,5 2,7 15 3,4 4,3 2,0 5,6 2,4
>7mm 3,7 29 15 4,6 4,1 3,0 4,7 55

Clamernds  Igledes  dolcdomgor  Fumo

Prevaléncia

Sim Nao Sim Nao Sim Nao Sim Nao
>3mm 45,3 54,7 82,8 17,2 46,9 53,1 39,1 60,9
>4mm 46,2 53,8 84,6 154 40,4* 59,6 42,3 57,7
>5mm 56,8* 43,2 78,4 21,6 40,5 59,5 54,1* 45,9
>6mm 58,8 41,2 64,7* 35,3 47,1 52,9 64,7* 35,3
>7mm 40,0 60,0 70,0 30,0 50,0 50,0 60,0* 40,0
Extensao
>3mm 68,1* 48,1 57,2 54,8 66,0* 48,3 49,9 60,8
>4mm 11,0 11,4 12,3* 6,3 8,1* 14,1 16,0* 8,4
>5mm 6,8* 3,4 4,6 6,1 3,9 5,8 7,3* 3,5
>6mm 2,5 2,7 2,0 6,4 3,6 1,7 34 2,1
>7mm 3,3 3,4 2,56 6,9 4,9 1,9 51 2,3

*p <0,05



Tabela 4 - Prevaléncia e extensdo de perda de insercdo nos diferentes fatores
sistémicos encontrados na amostra de hipertensos. Rio de Janeiro / Brasil, 2006.

Perda de Insercéo

Prevaléncia thenr?glj?di 0 COIES:r?gr;cljtle_ o 2 160 gL IMC > 30 Kg/m
Sim Nao Sim N&o Sim N&o Sim Nao
>3mm 55,4 44,6 41,5 58,5 28,1 71,9 30,8 69,2
>4mm 55,2 44.8 41,4 58,6 26,3 73,7 27,6 72,4
>5mm 61,4 38,6 43,2 56,8 23,3 76,7 36,4 63,6
>6mm 75,9* 241 44,8 55,2 241 75,9 41,4 58,6
>7mm 65,2 34,8 39,1 60,9 21,7 78,3 39,1 60,9
Extenséo
>3mm 57,5* 41,1 47,0 52,3 44.4 53,1 72,1* 50,2
>4mm 12,1 10,0 11,0 11,2 8,6 12,1 8,1 12,6
>5mm 9,0 5,9 7,2 7,9 5,8 8,0 6,9 4,0
>6mm 4,9* 1,5 4,4 2,7 3,9 3,2 1,6 3,0
>7mm 8,0* 1,9 4,7 5,7 4,7 5,6 2,9 3,5
Sim Nao Sim Nao Sim N&o Sim Nao
>3mm 43,1 56,9 81,5 18,5 46,2 53,8 36,9 63,1
>4mm 41,4 58,6 82,8 17,2 43,1 56,9 37,9 62,1
>5mm 45,5 54,5 81,8 18,2 45,5 54,5 40,9 59,1
>6mm 51,7 48,3 75,9 24,1 44,8 55,2 51,7* 48,3
>7mm 39,1 60,9 78,3 21,7 47,8 52,2 52,2 47,8
Extenséo
>3mm 59,8* 42,8 48,9 55,9 60,9* 40,4 40,0* 56,3
>4mm 11,6 10,8 11,6 9,2 10,3 11,9 12,3 10,4
>5mm 8,6 6,8 7,6 7,7 7,7 7,5 8,7 6,9
>6mm 4.4 2,6 2,8 6,0 3,0 3,7 4,8 2,5
>7mm 7,4 2,9 5,6 4,0 8,2 2,7 8,9 31

*P<0,05
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