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Resumo

A associagao entre doenga periodontal e o desenvolvimento de aterosclerose tem sido pesquisada. Esta revisdo sistematica da literatura se propde
a verificar a associagdo entre a doenga periodontal e a aterosclerose subclinica. A pesquisa utilizou as bases de dados: PubMed, Scopus, LILACS,
BBO, Biblioteca Cochrane e Scielo com os termos: “doenca periodontal’, “periodontite”, “carétida” e “aterosclerose”. Foram excluidos artigos: que
apresentaram resumos escritos em idiomas diferentes do portugués, inglés e espanhol; com abordagem laboratorial em modelos experimentais; sem
descri¢do ou referéncia a estimadores de associagdo entre doenga periodontal e aterosclerose subclinica; pesquisas que realizaram a medida da doenga
periodontal por parametros diferentes de exames clinicos; pesquisas que ndo analisaram a espessura da intima média da artéria carotida através de
exame de ultrassom; e que abordassem grupos especificos. Foram comparados os desenhos de estudo, protocolos de medida e os dados relatados.
De um total de 63 referéncias, apenas 10 artigos contemplavam todos os critérios de incluséo, distribuidos em: 1 estudo longitudinal, 6 transversais e
3 casos controles. Observou-se uma heterogeneidade entre os estudos em relagao ao método de mensuragdo da doenga periodontal e os desfechos
da aterosclerose. Concluiu-se que infeccdes periodontais séo fortemente associadas ao desenvolvimento da aterosclerose subclinica, entretanto os
mecanismos envolvidos no processo patogénico ainda permanecem desconhecidos.

Palavras-chave: aterosclerose; periodontia; doencas das artérias carotidas.

Abstract

The association between periodontal disease and the development of atherosclerosis has been studied. The systematic review of literature aims
to evaluate the association between periodontal disease and subclinical atherosclerosis. A literature search of the PubMed, Scopus, LILACS, BBO,

nou

Cochrane Library and Scielo bibliographic databases was conducted using the following descriptors: “periodontal disease’, “periodontitis’, “carotid”,
and “therosclerosis”. Articles were excluded if they: presented abstracts written in languages other than Portuguese, English and Spanish; experimental
studies; did not contain data testing the degree of association between periodontal disease and subclinical atherosclerosis; did measure the extent
of periodontal disease by parameters other than the clinical examination; did not measure the carotid artery intima-media wall thickness by
ultrasonography; and covered specific population groups. The studies design, measurement protocols and reported data were compared. A total
of 63 papers identified only 10 studies that met the inclusion criteria: 1 longitudinal study, 6 cross-sectional, and 3 case control studies. There was a
wide heterogeneity between the studies regarding the methods of measuring periodontal disease and atherosclerosis outcomes. The conclusion
is that periodontal infections are strongly associated with the development of subclinical atherosclerosis, however the mechanisms involved on the
pathogenic process remain unknown.
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Introducdo

A doenga periodontal (DP) é uma doenga imunolégica
cronica multifatorial que se estabelece em resposta a anti-
genos periodontopatogénicos'. Nesta doenga, ocorre uma
inflamacao dos tecidos de suporte dos dentes e, por conse-
guinte, uma extensdo desta inflamagdo da gengiva para o
osso adjacente e ligamento periodontal®>. A DP é uma doenga
comum, com a forma leve a moderada afetando de 30 a 50%
da populagao adulta e a forma grave generalizada afetando
de 5 a 15% dos adultos nos Estados Unidos®. Estes resulta-
dos sdo confirmados por estudos realizados na populacao
brasileira*®. Um estudo® realizado em Séo Paulo encontrou
que 45% dos individuos apresentaram algum comprometi-
mento periodontal e 5% apresentaram DP grave.

A associagéo entre DP e doenca cardiovascular ateros-
clerdtica tem recebido consideravel aten¢do”". Os achados
destes estudos, entretanto, tém variado muito™*"’. Alguns
estudos relatam que a infec¢éo periodontal, por meio de um
processo inflamatorio, pode causar infec¢do do endotélio
vascular'®" e contribuir para a ocorréncia da aterosclerose,
0 que aumenta o risco de isquemia do miocérdio e infarto,
sempre precedidos de eventos tromboemboliticos?***. Além
desta hipotese, existem varias outras possibilidades sugeri-
das em que os agentes infecciosos podem induzir ou acele-
rar a aterosclerose tais como: favorecer o aumento local dos
linfécitos, macrofagos, produgio de fatores de crescimento
teciduais®; liberagdo local de endotoxina (lipopolissacaride-
0s) e mimetismo molecular da proteina 60 microbiana com
a humana induzindo uma rea¢io auto-imune. Além disso,
0 aumento sistémico de citocinas com ativacdo de marca-
dores inflamatorios e estimulagdo de pré-coagulantes, pode
acarretar trombose e isquemia aguda, além de indugao de
mudancas nas lipoproteinas resultando em condi¢oes pré-
ateroscleroticas®.

Algumas publicagdes*?” estabelecem protocolos de
pesquisas que visam estudar a possivel associagdo da DP e
aterosclerose, utilizando a medida da espessura do comple-
xo intimal da carétida (IMT) como medida da aterosclerose
subclinica®. Seu uso resulta da possibilidade de predigdo de
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desfechos finais de futuros eventos clinicos cardiovascula-
res a partir de uma técnica nao invasiva, ja que é realizado
usando ultrassom, que fornece um ganho para o diagndsti-
co, a partir da importancia da IMT como fator de risco para
a doenga cardiovascular (DCV)*-.

Com a progressdo da doenga aterosclerdtica frequen-
temente ocorre um espessamento visivel da IMT**%, bem
como ¢ possivel observar a presenca de placas fibrosas
ou calcificadas**. Medir a espessura das camadas intima
e média da parede da artéria cardtida é uma maneira de
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avaliar um dos mais importantes indicadores da satde car-
diovascular dos pacientes®".

Diante de tais consideragdes, esta revisdo sistematica da
literatura se propde a investigar a associagao entre DP e ate-
rosclerose subclinica, ja que a partir dos resultados destes
estudos, até mesmo uma associagdo de magnitude modesta,
tem um largo impacto dentro de um contexto de saude pu-
blica, pois o custo para a sociedade diretamente atribuivel a
sequelas da aterosclerose é grande e a DP ¢ tratavel e pode
ser prevenida.

Métodos

Estratégia de busca

Foi realizada busca de artigos publicados que avalia-
ram a associa¢do entre DP e aterosclerose pesquisadas nas
bases de dados: Scopus, PubMed, LILACS, BBO, Scielo E
Biblioteca Cochrane utilizando os descritores “periodon-
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tite”, “carotida’, “aterosclerose” e “doencga periodontal’, e
seus correspondentes em inglés: “periodontitis”, “carotid’,
“atherosclerosis” e “peridontal disease”. Os artigos foram
buscados em todos os periodos vigentes em cada base
de dados até maio de 2010. Também foi utilizada a busca
manual nas referéncias dos artigos e revisoes, editoriais e
cartas que discutiam esta possivel associagdo. Os artigos
encontrados na busca foram lidos por um autor previa-
mente treinado.

Na primeira fase, excluiram-se os trabalhos que se re-
petiam entre as bases de dados onde foram feitas as buscas
ou que foram escritos em idiomas diferentes do portugués,
inglés e espanhol. Além disso, os artigos nos quais os resu-
mos descreviam que néo foi testada a associacdo entre DP e
aterosclerose subclinica também foram desconsiderados.

A maioria dos artigos selecionados estava disponivel
no Portal CAPES. Os artigos indisponiveis on-line foram
acessados através da Rede de Comutagio Bibliografica para
recuperagio de artigos.

Estratégia de andlise e selecdo

Critérios de inclusdo e exclusao

Para serem incluidos na andlise, os artigos deveriam
testar a associagdo direta entre DP e aterosclerose subclini-
ca por parametro estatistico. A informagao sobre diagnosti-
co de aterosclerose deveria ser adquirida através da medida
da espessura da intima média da artéria cardtida, por meio
de ultrassonografia. Tais pesquisas também ndo deveriam
ser realizadas em modelos experimentais.
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Além disso, as exclusdes de pesquisas ocorreram quan-
do estas realizaram a medida da DP por pardmetros dife-
rentes de exames clinicos. Tais estudos ndo deveriam abor-
dar grupos especificos, por exemplo, grupos portadores de
doengas sistémicas, como transplantados renais, diabéticos
ou renais crénicos em hemodialise.

Resultados

Na base de dados Scopus, utilizando-se as palavras-
chave “atherosclerosis”, “carotid” e “periodontal disease”,
foram encontradas 45 referéncias. Em adi¢do, na mesma
base de dados, utilizando-se as palavras-chave: “atheros-
clerosis™,
referéncias, mas apenas 4 ndo haviam sido selecionadas na
mesma base. Na base de dados PubMed, foram encontra-
das sete referéncias que nido se repetiam em outras bases.
Foram localizadas na base de dados LILACS, duas refe-

réncias, uma na BBO, e quatro na Biblioteca Cochrane.

carotid” e “periodontitis” foram encontradas 36
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Na base de dados Scielo, ndo foi encontrada nenhuma
referéncia. Todas as bases foram pesquisadas com todos
os descritores em portugués e em inglés. No total, foram
analisadas 63 referéncias.

Quanto aos critérios de inclusio, apenas trés artigos
estavam em lingua diferente do portugués, inglés e espa-
nhol, e seis ndo eram artigos de associagdo entre DP e ate-
rosclerose. Quatro referéncias nao contemplavam resumo,
por isso foram lidos na integra. Portanto, restaram 54 refe-
réncias que permaneceram dentro dos critérios de busca de
resumos para serem lidos na integra (Figural).

Quanto aos critérios de inclusio dos artigos, o estudo™®
que avaliou a frequéncia de ateromas através de radiogra-
fias panoramicas, assim como o trabalho que ndo avaliou
a aterosclerose subclinica pela ultrassonografia®, foram ex-
cluidos da analise.

As publicagdes® 0161723324253 que nio testaram a asso-
ciagdo por parametro estatistico entre as variaveis propos-
tas neste trabalho, DP e aterosclerose, foram excluidas. J4

‘ “Periodontitis”, “Carotid
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Periodontal discasc” ‘

—‘ Scopus* 81 ‘ ‘ Pubmed* 67 ‘ ‘ BBO*2 ‘ ‘ Lilacs* 2 ‘ ‘ Cochrane* 4 ‘ ‘ Scielo* 0 ‘
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Repetidos: 32 Repetidos: 60
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Excluidos:

- sem ultrassom: 474!

- sem parametros estatisticos: 19'%4%*

- meta-analilse: 1°

- pesquisas laboratoriais: 9%

- periodontite sem exame clinico: 3%

- outros exames: 32646

- grupos especificos de participantes: 472
- duplicagéo da amostra: 1%

Total de artigos analisados: 1024277

*Bases de dados cientificos; palavras-chave utilizadas para a pesquisa nas bases de dados

Figura 1. Fluxograma dos artigos selecionados para andlise.
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a metanalise™ foi excluida porque os trabalhos analisados
neste estudo fazem parte desta revisdo sistematica.

Nove trabalhos®*® foram excluidos por serem pesqui-
sas laboratoriais que ndo realizaram a ultrassonografia da
cardtida para avaliar aterosclerose.

Outros trés estudos®**®* que analisaram a DP por
pardmetros radiogréficos, por meio de radiografias in-
terproximais ou radiografia panordmica, também foram
excluidos.

As pesquisas que mediram a DP por parametros dife-
rentes de exames clinicos ou radiograficos® foram exclu-
idas, assim como, trabalharam com grupos especificos de
pacientes como diabéticos®, pacientes em hemodidlise™,
transplantados renais” e com hipercolesterolemia’.

O estudo® que fazia men¢do a mesma amostra de outro
estudo”, também foi excluido.

Portanto, apds analise, dez publicacdes foram selecio-
nadas para integrar a revisdo: um estudo longitudinal®,
seis estudos transversais*”*7® e trés estudos do tipo caso-
controle”>”>®, como podem ser observados na Tabela 1, a
qual apresenta a descrigao sumaria da metodologia dos ar-
tigos selecionados. A maior parte dos estudos foi realizada
em paises industrializados e desenvolvidos, como Estados
Unidos (EUA), Suécia entre outros europeus.

Tabela 1. Categorizacdo dos estudos de acordo com a metodologia.
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O tnico estudo longitudinal® apresentou um tempo de
acompanhamento de seis a nove meses. No que se refere ao
tamanho amostral, a maior amostra foi de 6.017 individu-
0s* e a menor de 35 individuos”.

Quanto a coleta de dados periodontais, a medida reali-
zada por meio da profundidade de sondagem de bolsa (PS)
e nivel de inser¢do clinica (NI) foi a estratégia mais utilizada
para classificar os individuos com relagdo a DP. Entretanto,
outros sinais clinicos também foram analisados, tais como:
sangramento a sondagem, indice de placa e de mobilidade.
Apenas dois trabalhos’7® utilizaram a analise radiografica
como meio complementar ao exame clinico.

A maioria dos estudos classificou os individuos de acor-
do com o grau de severidade periodontal, baseada na perda
Ossea que ocorreu durante toda a vida do mesmo, realizando
a mensuragao em seis sitios por dente. Além disso, observou-
se que a variavel de interesse, a DP, ndo teve uma padroni-
zagdo quanto a descri¢io dos métodos de coleta dos dados
periodontais. E importante mencionar que, para classificagio
dos individuos quanto a varivel condi¢ao bucal, somente um
estudo” avaliou as demais condi¢des dentdrias como dentes
cariados, perdidos e obturados, através do indice CPO-D.

Em relagao a medida da artéria carétida, a artéria carétida
comum foi a de escolha da maioria dos estudos para coleta da

Publicagao Desenho Amostra Faixa etaria (anos) Local Dura(;f:\o da Coleta de dados periodontais Coleta da IMT
do estudo (n) pesquisa
Beck et al* Transversal 6.017 52-75 EUA 1996-1998 PS, NI, em 6 locais por dente CCA, ICA, BCA
Desvarieux et al.”*  Transversal 711 =55 (média: 669) EUA ndo especificou  PS, NI, em 6 locais por dente CCA, ICA
presenca de placa, mobilidade
Ravon et al.”® Transversal 83 US positivos: EUA ndo especificou  PS, NI, em 6 locais por dente ICA
homens: média 69,3+6,7 sangramento a sondagem,
mulheres: média 68,3+8,3 perda 6ssea na radiografia
Desvarieux et al”>  Transversal 1.710 45-75 Alemanha  1997-2001 PS, NI, em 4 locais por dente CCA, ICA,
boca dividida- sujeitos alternados BCA, ECA
Schillingeretal”  Longitudinal 411 62-76 Austria 629 meses CPO-D, SLI CCA, ICA
CPITN, edéntulos
Soder et al.”? Caso-controle 67,46 30-40 Suécia ndo especificou  PS, NI, em 6 locais por dente CCA
casos indice gengival,
indice de placa
Back et al.” Transversal 35 52,9%2,7 sem DP§ Suécia 1985-2001/ PS, NI, em 6 locais por dente CCA
54,7+3,2 com DP 2003 sangramento a sondagem,
Indice de placa
Cairo et al. 2008  Caso-controle 90;45 casos 18-40 Icalia Nao especificou PS, NI, em 6 locais por dente CCA
presenca de placa, sangramento a
sondagem
Demmer etal’®  Transversal 1.745 =45 Pomerania  1997-2001 PS, NI, em 4 locais por dente CCA
Lados D e E alternados, sangramento
asondagem no IC, C, 1°M
Soder et al.” Caso-controle 117,80 54,4+3,0 com DP Suécia 1985-2003 PS, NI, sangramento a sondagem em 6 CCA

Casos

53,2+.2,8 sem DP

locais por dente, indice de placa, 14 rx

CCA- artéria carotida comum; ICA- artéria carétida interna; ECA— artéria carétida externa; BCA— bifurcagdo da artéria carotida; CPITN- indice de necessidade de tratamento periodontal;
CPO-D- indice de dentes cariados, perdidos e obturados; DP- doenga periodontal; IMT- espessura do complexo intimal da carétida; OR- odds ratio; PS— profundidade de sondagem; NI- nivel
de insercao; SLI- indice de Silness-Loe; lado D— lado direito; lado E- lado esquerdo; US— ultrassonografia; IC- incisivo; C- canino; 1°M— primeiro molar; rx— radiografia
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medida da espessura do complexo intimal da artéria carétida
(IMT) e placas ateroscleréticas nas ultrassonografias (US), ex-
ceto em um estudo’®. Além da artéria carétida comum (CCA),
outra andlise realizada foi a média das medidas das artérias
cardtida externa (ECA), interna (ICA) e bifurcacio (BCA).
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A Tabela 2 apresenta os resultados dos estudos. Quanto
a varidvel medida da aterosclerose subclinica, observou-se
que ndo ha um padrao estabelecido para a categorizacao,
pois foram determinadas tanto qualitativas nominais di-
cotomicas, quanto quantitativas ordinais ou nominais com

Tabela 2. Categorizagdo dos estudos segundo os resultados da associagdo entre periodontite e aterosclerose subclinica.

Andlise

Intervalo de confianga

Publicagdo  Desfecho Variavel de interesse o Valor p Estimador de risco L
estatistica (95%) apos ajuste
Beck IMT=1 mm DP: perda 6ssea =3 mm Regressao p<0,01 OR: 1,31 DP grave 1,03-1,66
etal leve<10%, logistica OR: 1,70 DP moderada  0,89-1,35
moderada 10 -30%, multipla
grave>30%
Desvarieux  Presenca de Placa Perda dentéria: 0 a 9 dentes Regressdo linear  p<0,05 OR: 1,95 (para10a19  1,25-3,04
etal’ carotidea ausentes logistica dentes faltando)
10 a 19: dentes ausentes
20 a 31: dentes ausentes
edéntulos: DP grave para PS=5mm
e Nlz4 mm
Ravon Estenose de carotida  DP: distancia CEJ-BL=4 mm Correlagdes de  p<0,05 CAL=50mm,r=023 -
etal’ maior em=30% dos dentes Spearman p<0,001 CEJ-BL=4,0 mm, r=0,46
do que 80% de
diametro
Desvarieux  IMT média e Perda dentaria: 0 a 8 dentes Regresséo linear  p<0,05 Homens: OR: 1,66 (16 1,04-2,65
etal” Prevaléncia de placa ausentes logfstica 31 dentes faltando)
carotidea =1 mm 9a 15 dentes ausentes
16 a 31 dentes ausentes
edéntulos
DP grave para PS=5 mm e NI=4
mm
Schillinger Estenose de carotida  Bolsas periodontais leve com 4 ou  Regressao 0,046 perdidos  OR:2,69 1,62-4,17
etal? Se aumentou 1 5 mm de sondagem, e grave : NI=6  logistica 0,032 CPO-D OR: 1,11 1,01-1,22
categoria: mm usando o CPITN multipla 0,027 SLI OR: 1,77 1,09-2,79
0a29%,30249% 50  SLI:Indice de placade 0 a3 0,16 CPITN OR: 1,51 0,89-2,45
a69%,70a89%,90a  CPO-D:dentes cariados, perdidos,
99%, 100% obturados
Soder IMT, cIMA DP placa, inflamagao gengival, Regressao 0,019 IMT OR: 6,05 1,34-27,35
etal” severa em mulheres logistica 0,028 cIMA OR: 5,41 1,20-24,43
multipla
Back cIMA, placa DP=l com NI>3 mm, Sangramento  Teste t de p<0,05 cMA (mm?) 11,4+18 -
etal” aterosclerotica a sondagem>20 e PS>2.2 (média) Student, teste sem DP
exato de 13,8+3,3 com DP
Fisher, teste
U de Mann
Whitney
Cairo IMT =0.82 mm DP grave generalizada (pelo Regressdo linear  p=0,0002 OR: 8,55 2,38-39,81
etal® menos 30% dos locais com perda logistica
de inser¢do>3 mm e perda 6ssea
alveolar de +1/3 raiz
Demmer et”®  IMT média de 10 Severidade de DP de 3 a 10-16 Correlagdes p<0,05 r=0,14 homens p/ NI -
medidas defini¢des dicotdmicas de limiar =6 mm
consecutivas baseadas em sitios com PS ou r=0,13 mulheres p/
NIz ao limiar de severidade. (os PS=5 mm
participantes foram definidos como
sim/ndo tendo alguma PS=3 mm)
Soder Aumento de IMT, Periodontite cronica=pelo menos ~ Regressao p<0,05 OR: 3,89 IMT 1,43-10,60 IMT
etal” cIMA um sitio com PS=5mm logistica OR:5,31 cIMA 1,8-15,68 cIMA
multipla

CPITN- indice de necessidade de tratamento periodontal; CPO-D- indice de dentes cariados, perdidos e obturados; CAL- perda de insergdo clinica; CEJ-BL- jungdo cemento-esmalte; DP—
doenga periodontal; IMT— espessura da intima-média; clMA- analise da drea transversal da intima-média da carétida; OR- odds ratio; PS— profundidade de sondagem; NI- nivel de insergao;

SLI- indice de Silness-Loe; r— correlagao
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varias categorias. Além da medida da IMT, através do au-
mento de espessura ou presenca de placa aterosclerdtica’™”7’,
outra medida utilizada pelos pesquisadores para avaliar o
desfecho foi a cIMA”7”° que consistiu em andlise da area
transversal da intima-média da cardtida. A cIMA ¢ calcu-
lada quando o que se deseja é compensar o efeito do estrei-
tamento da distensdo arterial (secundéria ao aumento da
pressdo arterial) na espessura da parede”.

Na maioria dos estudos, foi realizada tanto a analise bi-
variada, para testar a associagdo entre DP e DCV, quanto a
analise multivariada, que permite identificar a influéncia de
diversos fatores de confundimento nesta relacao.

Na Tabela 3, estdo apresentados os fatores de confun-
dimento que permaneceram estatisticamente significativos
apos analise multivariada com valores menores que 5% nos
estudos analisados.

Deve-se ressaltar que apenas um trabalho” nio fez
ajustes considerando outros fatores de confundimento.
Por outro lado, a associa¢do entre DP e DCV permaneceu
significante apds ajuste, somente para homens com 16 a 31
dentes ausentes no estudo de Desvarieux et al.””. Em ou-
tro estudo?, foi encontrado que auséncia de dentes foi uma
preditora de estenose progressiva carotidea apds analise de
regressdo logistica multivariavel, sugerindo que pode ser
devido a DP grave provavelmente o maior determinante de
perda dentdria nestes pacientes.

Outro estudo’ destaca-se porque os sujeitos com uma
faixa etaria média de 69 anos para homens e 68 anos para
mulheres apresentaram resultados de exame de ultrasso-
nografia positivo, enquanto os de faixa etdria mais baixa,
o resultado foi negativo. Apenas esta variavel, dentre as de-
mais associacoes avaliadas como sexo, etnia, fumo, histdria
meédica, permaneceu significante apds o ajuste. Entretanto,
o hdbito de fumar e a idade foram as varidveis que mais se
apresentaram como fatores predisponentes tanto da DP
quanto da DCV (Tabela 3).

Discussao

Embora a maioria dos estudos**”*7> analisados tenha
encontrado uma associa¢éo positiva entre DP grave e o de-
senvolvimento de aterosclerose, as limitagdes metodologi-
cas causam duavidas da validade dos desfechos e conclusdes.
Existe uma varia¢ao considerdvel quanto a qualidade meto-
doldgica, incluindo pequeno tamanho de amostra, nimero
limitado de andlises estatisticas, controle inadequado para
fatores de confundimento, avaliagdo inadequada das medi-
das da DP e a dependéncia de dados transversais. Contudo,
a associagdo entre DP e o desenvolvimento da aterosclerose
parece ser plausivel.
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A maioria das pesquisas foi realizada em paises indus-
trializados, fato que pode ser explicado pela necessidade de
investigagdo clinica por meio de profissionais altamente es-
pecializados e instrumentos de alta densidade tecnoldgica
para estabelecer a evolugdo tanto da aterosclerose quanto
da DP, o que torna a pesquisa mais onerosa para ser realiza-
da em paises em desenvolvimento, com custos elevados que
nem sempre estardo disponiveis.

As pesquisas transversais mostram-se importantes
porque possibilitam a inclusdo de grandes amostras para
avaliagdo de um volume consideravel de dados, o que é pra-
ticamente impossivel de ser realizado em estudos do tipo
coorte devido ao alto custo financeiro. Entretanto, tais de-
senhos sdo indicados para diagnésticos da situagdo atual do
fendmeno em andlise, porém ndo sdo adequados para pre-
dizer estimativas de risco populacional. Quando se trata de
DP, é possivel mensurar percentuais de historia pregressa
da doenca através da perda de insercdo clinica, mas nédo é
possivel estabelecer qual fendmeno antecedeu ao outro: a
aterosclerose ou a DP.

Os estudos longitudinais sio dificeis de serem realizados
para analisar os fatores de interesse, pois tanto a DP quanto a
aterosclerose sdo doengas cronicas de evolucido lenta. A partir
da medida da espessura da IMT de carétida é possivel diagnos-
ticar a aterosclerose como desfecho intermedidrio subclinico.

Tabela 3. Fatores de confundimento significantes ajustados para
aterosclerose (p<0,05).

Artigos
s 0 Box = R, R, 8 ¥ R,
Fatores de 5 35 % 3. %, R W 9 =
; o o B ot gl 8 o o2 Yo o
confundimento 9 8§ 2 §® =® Y © 9 gL ¥
B EEEEEEEEELE
$ ¢ > ¥ 59Y v g 5 & ]
o 0O é:“ [a) [%) 3 a § o g
Sexo X X X X
Idade X X X X X X X
Educagéo X X X X
Raga X
Fumo X X X X X X
IMC X X X X
Histéria de DCV
. X X
familiar
Hipertensao X X X X X
Glicose X
Trigliceridios X X
LDL X X X
HDL X X
Colesterol X X
Diabetes X X X X X
Taxa cintura quadril ~ x
Hiperlipidemia X

DCV- Doenca cardiovascular; HDL- lipoproteina de alta densidade; IMC— indice de massa
corporal; LDL- lipoproteina de baixa densidade
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A presente revisio demonstra clara associagdo entre
DP e aterosclerose subclinica, pois todos os artigos analisa-
dos, independentemente do desenho de estudo, mostraram
associa¢do estatisticamente significante, mesmo apos ajuste
por fatores de confundimento.

Uma limitagdo na comparagdo dos resultados analisa-
dos é a diversidade de analises da variavel desfecho, mesmo
tendo como critério de inclusdo a medida da aterosclerose
por meio de ultrassonografia. Este achado condiz com o
achado da revisdo sistematica que pesquisou a associa¢ao
entre DP e incidéncia de doenga cardiaca corondria’. Outro
aspecto diz respeito a diferen¢a nos padrdes adotados para
medir a espessura da intima-média de carétida, ao utilizar
tanto um valor para IMT =1 mm?*”, quanto diminuindo
este limiar para IMT=0,82mm®.

Outra limitagdo nas analises dos estudos epidemiologi-
cos da presente revisdo é a diversidade de medidas da DP e
a falta de consenso na defini¢do e classificagio da mesma.
Medidas confidveis da DP deveriam utilizar a profundidade
de sondagem de bolsa e nivel de perda de insercédo clinica
em seis locais por dente* 73747680,

E notavel o papel que a idade e o habito de fumar exer-
cem no desenvolvimento da DP e DCV. Entretanto, perma-
nece inconclusiva a explicagdo sobre qual mecanismo fisio-
patologico levaria ao aumento da aterosclerose'®**

Alguns estudos’”¢7%% apresentaram falta de contro-
le de varidveis independentes e desfecho, o que pode di-
minuir a confiabilidade dos seus resultados e conclusdes,
bem como as limita¢des metodoldgicas podem nio per-
mitir adequadas conclusdes sobre o possivel efeito da DP
sobre os desfechos da aterosclerose. Uma possivel relacdo
causal permanece desconhecida. Estudos analiticos com
maior rigor metodoldgico, empregando medidas confi-
aveis para avaliar a exposi¢do e desfecho, serdo tuteis em
pesquisas futuras.

Ainda sdo poucos os estudos'® que avaliaram a res-
posta do tratamento periodontal na melhora da disfun¢ao
endotelial ou diminui¢do do espessamento da IMT, mas
talvez este seja o caminho das pesquisas que investigam
esta possivel associagdo. Esta revisdo sistematica sugere
a necessidade de padroniza¢do metodoldgica dos estudos
a serem realizados para possibilitar futuramente a sinte-
tizagdo dos resultados em mais estudos de metanalise®.
Com base na predominancia das publicagdes encontra-
das, os estudos subsequentes sobre DP e aterosclerose
devem ser preferencialmente de coorte prospectivo, com
calculo prévio do tamanho de amostra e tempo necessa-
rio para acompanhamento do desenvolvimento da DP
para se testar variaveis relacionadas ao desenvolvimento
da aterosclerose.
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Conclusoes

Infeccbes periodontais foram fatores fortemente as-
sociadas ao desenvolvimento de aterosclerose subclinica.
Entretanto, os mecanismos pelos quais este fator age no de-
senvolvimento da progressdo deste desfecho, ainda néo es-
tao esclarecidos. As doengas cardiovasculares e as infec¢des
periodontais sdo fendmenos complexos. Novos estudos de-
vem apontar na dire¢do de acompanhar o efeito da terapia
periodontal na progressao da aterosclerose.

Fatores gerais, relacionados com idade, sexo e habito de
fumar, que interferem no desenvolvimento de doengas car-
diovasculares e DP deverio ser controlados nos estudos.

Devido a caracteristica metodoldgica dos estudos in-
cluidos, novos estudos com maior rigor metodoldgico e
maior nimero amostral devem ser realizados para avaliar
a real associagdo entre DP e aterosclerose. Além disso, é ne-
cessario que estas pesquisas sejam também realizadas em
paises com caracteristicas préprias, como nos paises em
desenvolvimento.

Estudos futuros envolvendo a associa¢do das condi¢des
bucais e aterosclerose devem ser padronizados para todos
os elementos metodoldgicos, a fim de permitir avangos no
conhecimento cientifico deste fendmeno.
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