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Alves RC. Associacéo entre doenca periodontal e hipertensao
gestacional . Rio de Janeiro, 2010. 57 f. Dissertacdo [Mestrado em
Pesquisa Clinica em Cardiologia e Infec¢des] — Instituto de Pesquisa
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RESUMO

Introducdo : A doenca periodontal atualmente tem sido associada a diversas
condicbes médicas. Diversas publicacdes tém tentado mostrar que a doenca
periodontal pode influenciar no aparecimento e evolugdo da pré-eclampsia.
Nenhuma estudou se o mesmo € valido para a hipertensdo gestacional (nao-
proteinudrica). Objetivo : Avaliar se existe uma associa¢do entre doenca periodontal e
hipertensdo gestacional. Método: Conduzimos um estudo caso-controle em 2
maternidades publicas da cidade do Rio de Janeiro. O grupo caso foi composto de
40 puérperas com hipertensdo gestacional e o controle de 80 puéperas sem
hipertensdo. Exame periodontal foi realizado em todas as pacientes. Testes de
hipotese foram usados para comparar as variaveis nominais e numéericas.
Resultados : Houve diferenca significativa entre grupos em relacédo a profundidade
de sondagem das bolsas periodontais (mediana de 0,53mm nos casos versus
0,21mm nos controles, p=0,024). Concluséo : Nosso trabalho conseguiu mostrar que
a principal medida de avaliacdo de doenca periodontal apresentava associacéo
significativa com o diagndstico de hipertensdo gestacional.

Palavras-chave : 1. Doenca periodontal. 2. Hipertensdo gestacional. 3. Pré-
eclampsia. 4. Periodontite. 5. Doenca hipertensiva especifica da gestacdo (DHEG).
6. Profundidade de sondagem. 7. Puerpério.
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Alves RC. Association between periodontal disease and gestati onal
hypertension . Rio de Janeiro, 2010. 57 f. Master [Science dissertation
in clinical research in Cardiology and Infections] - Instituto de Pesquisa
Clinica Evandro Chagas.

ABSTRACT

Objective : In the past years, periodontal disease (PD) has been linked to many
medical conditions. We hypothesized that there could be an association between PD
and gestational hypertension (GH) similarly as seen with preeclampsia. Methods : A
case-control study in 2 hospitals from Rio de Janeiro, Brazil, enrolled 120 eligible
women in their first 96 hours postpartum. Case group was composed by 40 patients
with GH and control by 80 patients that had normotensive pregnancies. Periodontal
examination was performed on all subjects according to the American Academy of
Periodontology disease definitions. Hypothesis tests were used to compare nominal
and numerical variables. Results : There was a significant difference in the median
value for periodontal probing depth between groups (0.53mm for cases versus
0.21mm for controls, p=0.024). Conclusion : As seen in preeclampsia studies, our
work has shown significant statistical difference in a periodontal measurement
between hypertensive and non-hypertensive postpartum women.

Key-words : 1. gestational hypertension. 2. periodontal disease. 3. periodontitis. 4.
Preeclampsia. 5. probing depth.
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1. INTRODUCAO

Na Ameérica Latina, estima-se que 28.000 mulheres morrem por ano devido as
complica¢cbes na gravidez, no parto ou no puerpério. Segundo o Ministério da Saude
(2007), a doenca hipertensiva especifica da gestacédo representou a primeira causa
de 6bito materno entre todas as gestantes no nosso pais. Tal estimativa pode ser
entendida por duas circunstancias: a alta prevaléncia de hipertenséao arterial primaria
mundialmente (Kearney et al., 2005), e a alta morbimortalidade associada aos

transtornos hipertensivos durante a gestacao (Conde-Agudelo et al., 2000).

A hipertensdo primaria atinge em torno de 26,4% da populagdo mundial,
segundo estimativas feitas no ano 2000 (Kearney et al., 2005). No Estado do Rio de
Janeiro, entre 2002 e 2003, 31% dos adultos acima de vinte e cinco anos afirmaram
ter recebido diagnéstico clinico de hipertensdo arterial em pelo menos uma ocasiao
(Ministério da Saude e INCA, 2003). Numero ndo muito distante foi encontrado em
estudo epidemiolégico da década passada na llha do Governador (Klein et al.,
1995). A previsdo é que um em cada trés adultos com idade superior a vinte anos

desenvolvera hipertenséo arterial até o ano 2020 (Kearney et al., 2005).

Segundo o ultimo levantamento do IBGE (2007) ocorreram cerca de 2,8
milhdes de gestacdes no Brasil em 2006. Baseado na literatura existente e
dependendo da localidade, estima-se que uma em cada vinte gestacfes é

complicada por hipertensdo de alguma forma (Povoa et al., 2008; Baraban et al.,



2008). Assim sendo, € possivel inferir que ocorram aproximadamente 140 mil casos
de doenca hipertensiva gestacional em um ano, apenas no Brasil. A hipertensdo na
gestacdo pode levar a diversas complicacbes como distarbios hematologicos,
encefalopatia hipertensiva, acidente vascular hemorragico, parto pré-termo, recém-
nascidos pequenos para a idade gestacional e Obito materno e fetal (NHBPEP,
2000; Steer et al., 2004; Samadi et al., 1996). Este fato gera um grande custo na
saude publica. Mesmo nos casos ndo complicados, o simples fato de a gestante
desenvolver hipertensdo arterial acarreta em solicitacdo de mais exames,
acompanhamento mais frequente no pré-natal e maior internacdo pés-parto. Estudo
feito em 1996 mostrou um gasto cinco vezes maior em gestantes hipertensas

guando comparadas a gestantes controles (Omu Ae et al., 1996).

Doenca periodontal € um processo inflamatoério crénico de origem infecciosa,
gue envolve os tecidos de suporte dos dentes, que nas formas mais graves pode
levar a perda do elemento dentario (Xiong et al., 2007). Pode ser classificada em
gengivite, periodontite crénica ou periodontite agressiva (Armitage, 1999). A
prevaléncia da periodontite cronica varia de 10% a 90% em adultos, dependendo
dos critérios diagnésticos (Pihlstrom et al., 2005). Nos Estados Unidos, estima-se
que a periodontite atinja 75% da populacdo adulta, sendo 20% a 30% na forma
grave (AAP, 1996). No Brasil, os dados ndo sdo confiaveis, mas de acordo com o
altimo levantamento, de 2003, a prevaléncia de periodontite cronica foi de 78% na
populacdo entre 35 e 44 anos de idade (Ministério da Saude, 2004). A doenca
periodontal, junto com a doenca carie, sdo as principais causas de perda dentéria na
populacdo mundial (Stabholz et al., 1997; Brown e Loe, 1993), o que demonstra a
importancia da saude bucal ndo s6 no carater estético, mas também, na qualidade

de vida, ja que a falta de dentes dificulta a alimentacéo, digestao e fonacao.



A repercussao da saude bucal no resto do corpo humano € investigada desde
a segunda metade do século XIX (Hunter, 1900). Relata-se que desde 1898 o Dr.
Frank Billings teorizava em suas aulas em Chicago que a pneumonia era causada
por patdogenos oriundos das amigdalas, seios da face e cavidade oral. Este
professor suspeitava que certas afeccOes ndo-infecciosas como artrite e nefrite
tinham origem em sitios infecciosos distantes, como as amigdalas no caso da artrite
e a difteria nos casos de nefrite. Em 1909, o Dr. Billings publicou uma série de 12
casos de endocardite infecciosa, sendo quatro destes precedidos por abscessos
amigdalianos ou alveolares. Em todos os quatro pacientes as hemoculturas foram
positivas para Streptococcus (Gibbons, 1998). Esta publicacéo, e outras, como a de
Okell (Okell, 1935), passaram a fortificar a hipétese que alguns micro-organismos
especificos da cavidade oral de alguma forma estavam entrando na circulacéo
sistémica e causando doenca a distancia. Hoje sabemos que uma parcela de casos
de endocardite € causada por manipulacdo dental, fato evidenciado através da
relacdo temporal entre causa e efeito (Durack, 1995). De maneira semelhante,
certas afecgbes sistémicas foram implicadas como causadoras de doencga oral. O
virus do HIV sabidamente leva a ulceracdes orais, candidiase, herpes, gengivite, e
até periodontite grave (Greenspan e Greenspan, 1996; Tenenbaum et al., 1991).
Ambos os exemplos sugerem o que poderia constituir uma interface oral-sistémica,

ou seja, a saude sistémica é afetada pela saude oral, e vice-versa (Ferguson et al.,

2007).

Ha interesse crescente na avaliacdo da doenca do periodonto e sua relacdo
com eventos cardiovasculares e obstétricos (Vergnes, 2008). Pressupondo reacao
inflamatoria, bacteremia ou liberacdo de substancias toxicas como responsaveis

pelos efeitos a distancia, j& foi observado, em maior ou menor grau, relagcdo da



doenca periodontal e acidentes vasculares cerebrais (Syrjanen, 1993) e com doenca
coronariana aterosclerotica (Bahekar et al., 2007; Valtonen, 1999). Soma-se a isto,
achados indiretos, ainda de valor pouco conhecido, como presenca de microbiota
oral em placas de ateroma de carotida (Chiu, 1999), ou alteracdo no tempo de
atividade da protrombina em pacientes submetidos a tratamento odontoldgico

(Moreira et al., 2007).

No campo obstétrico, a propria gestacdo € responsavel por alteracdes
periodontais, como gengivite. A partir do primeiro trimestre da gravidez, € natural
que ocorra inflamacdo gengival decorrente de alteragbes hormonais fisiologicas.
Observa-se inflamagéo importante de toda gengiva, no entanto, sem comprometer

as estruturas principais de sustentacao do dente (Gursoy et al., 2008).

Desde 2004, algumas coortes e caso-controle investigaram a associacdo da
doenca periodontal com o diagnéstico de pré-eclampsia, uma forma grave da
doenca hipertensiva da gestacdo (Canakci et al., 2007; Lohsoonthorn et al., 2009;
Contreras et al., 2006; Canakci et al., 2004; Boggess et al., 2003; Cota et al., 2006;
Kunnen et al., 2007). A maioria deles, resumidos em meta-analises, demonstrou que
mulheres com doenca periodontal apresentavam mais chances de ter pré-eclampsia
que aquelas sem doenca periodontal (Vergnes, 2008; Conde-Agudelo et al., 2008).
Todavia, o baixo numero de pacientes estudados, certas falhas metodoldgicas, e
muita heterogeneidade nas publicacdes, ndo permitem ainda que essa evidéncia
cientifica tenha-se firmado, de maneira que o0 assunto mantém-se obscuro e rodeado

de ceticismo pela classe médica.



2. HIPERTENSAO ARTERIAL GESTACIONAL

Na antiguidade os egipcios acreditavam que o coracdo era 0 Orgao mais
importante do corpo. Apesar de relatos antigos descreverem a presenca de pulsos
periféricos e o bater do coracdo, foi somente no século XVIII, através de Stephen
Hales, que se aferiu pela primeira vez a pressao arterial. A partir deste instrumento,
verificou-se que havia uma ampla distribuicdo da pressao arterial entre individuos
aparentemente sdos. Os valores das extremidades esquerda e direita das curvas
populacionais foram denominados hipotensdo e hipertensdo, respectivamente. Este

achado levou ao grande interesse no estudo da hipertenséo arterial (Sinclair, 1969).

Até meados do século XIX, a hipertensdo arterial era, para a maioria dos
clinicos, causada por aumento da acdo cardiaca secundario a presenca de
substéancias toxicas na circulagcéo, devido a deficiéncia na filtracdo renal. Entretanto,
uma publicacdo de 1836 e outra de 1856, comecaram a modificar este conceito.
Estes trabalhos mostraram, respectivamente, presenca de espessamento das
artérias renais e hipertrofia ventricular cardiaca, em pacientes portadores de
hipertenséo arterial. Tais achados contribuiram ao entendimento que a hipertensao
arterial era responsavel por gerar adaptaces e alteracdes cardiacas e vasculares

(Sinclair, 1969).



No fim do século XIX e inicio do XX, a investigacdo da etiologia da
hipertensdo arterial levou muitos autores a crer que o aumento da pressédo era
decorrente de alteracdes da tensdo intra-arterial. As investigacdes focaram em
alteracOes arteriais e arteriolares vistas em estudos da época e no papel da
adrenalina que foi extraida da supra-renal. A maioria dos casos de hipertensdo, no
entanto, permanecia sem causa evidente, de modo que em 1913, Janeway cunha

para estes o0 nome “hipertenséo essencial” (Sinclair, 1969; Cunningham, 1912).

O estudo da hipertensdo na gestacdo comeca de forma menos clara. Até o
século XVIIl, a ocorréncia de convulsbes durante a gravidez era indicativa de
epilepsia, apoplexia ou hiperémese gravidica. Foi somente no ano de 1811 que John
Burns, interpretando estes episodios, descreveu a cefaléia como sintoma do estado
pré-convulsivo, relatando pela primeira vez uma sindrome de pré-eclampsia (Ross,
1953). Alguns anos mais tarde, John Lever detecta que gestantes que faziam
convulsdo apresentavam aumento na excrecdo de proteinas pela urina (Chesley,
1939). Baseado nestes achados passa-se a crer que a sindrome fosse causada por
toxinas circulantes no sangue, e 0 nome toxemia gravidica comeca a ser usado. Em
1914, outro fato importante aparece. E descrita a presenca de infartos em placentas
de mulheres acometidas por pré-eclampsia. Ewer (1917) entdo publica artigo
supondo que as “toxinas maléficas” seriam causadas por alguma alteracdo do
metabolismo proteico e que a placenta poderia ser a responsavel. Este autor ja
indicava o término prematuro da gestacdo, a fim de preservar a mae, e
recomendava ndo amamentar o recém-nascido por certo tempo até que as toxinas

tivessem sido depuradas do organismo.



Quase quarenta anos mais tarde, baseada nas alteracbes metabdlicas de
eletrdlitos e agua vistos nas pacientes, a Sociedade Real Britdnica de Medicina
acredita que a toxina responsavel fosse o excesso de sal. A percepcdo que a
restricdo de sal, o repouso e a administracdo de resinas trocadoras de ions
atrasavam o aparecimento das complicagcbes e permitiam maior sobrevida dos
conceptos tornava-se recomendacdo para o tratamento das gestantes (Royal
Society of Medicine, 1953). Coincidentemente neste mesmo ano, a droga
hidralazina, administrada por via venosa, foi usada pela primeira vez no tratamento
da toxemia gravidica (Assali et al., 1953). Nos anos seguintes, muito se discutiu a
origem da sindrome de pré-eclampsia. Segundo Browne (1957), havia mais teorias a
respeito da origem da mesma que meédicos obstetras. O rim foi implicado diversas
vezes: um possivel reflexo Utero-renal foi sugerido gerando isquemia renal e as
manifestacbes da sindrome. Glandulas enddcrinas como a hipofise e adrenal
também poderiam explicar em parte os achados de aumento das catecolaminas e
vasopressores visto em estudos da época. A teoria placentéria, talvez tdo velha

quanto 1914, no entanto, foi a que mais ganhou for¢a ao longo dos anos.

Hoje se sabe que nas primeiras semanas da gestacdo, apos a adesdo do
blastocisto ao endométrio e a formacdo da capa trofoblastica, células-tronco do
citotrofoblasto estdo circundando o estroma dos vilos coribnicos. Muitas dessas
células no seu desenvolvimento unem-se em uma camada sincicial que recobre os
vilos e faz o transporte de nutrientes, produtos toxicos e gases entre 0 sangue
materno e fetal. Em determinados locais, citotrofoblastos atravessam o sincicio e
formam colunas de células que chegam até o miométrio. Estes citotrofoblastos, de
igual modo invadem as arteriolas uterinas, substituindo o revestimento endotelial e 0

tecido muscular liso destes vasos. Esta alteracdo permite que estes vasos



modificados apresentem alto fluxo e baixa resisténcia, de modo a responder as
necessidades fetais progressivas do segundo e terceiro trimestres (Lim et al., 1997).
Este processo é chamado placentacdo e ocorre entre a 62 e 182 semana. Da 162 a
20% semana de gestacdo, uma segunda onda de trofoblastos endovasculares
percorre as artérias espirais até atingir os segmentos miométricos, gerando
novamente alteracdes vasculares adaptativas (Robertson, 1976). Acredita-se que
um defeito na placentacdo € um dos responsaveis pela sindrome de pré-eclampsia.
As alteracbes esperadas das artérias uterinas até ocorrem, porém estas ficam
restritas aos segmentos deciduais das arteriolas, deixando as por¢cdes miometriais
sem a adaptacdo. Em consequéncia, a segunda onda de invasdo acaba de certa
forma inibida, de modo que os segmentos miometriais mantém as caracteristicas de
responsividade vasomotor que deveriam perder ao longo do restante da gravidez
(Robertson, 1976). Esta falha de transformacédo (figura 1) serve como base
morfolégica para a reducdo da perfusdo placentaria vista na pré-eclampsia, e que
em ultima instancia leva a hipoxia placentaria (NHBPEP, 2000).

Modelos animais j& testados mostram que a reducdo de perfusdo utero-
placentario leva ao estado hipertensivo que muito se assemelha ao visto em
pacientes com pré-eclampsia. Esta hipertensdo parece estar associada a
proteindria, reducbes no fluxo plasmatico renal e na taxa de filtracdo glomerular,
além de desviar a curva da relacdo pressao-natriurese (Granger et al., 2001).

No entanto, a alteracdo fundamental da pré-eclampsia parece estar no nivel
celular, especificamente no endotélio. S6 assim se poderia explicar porque nem
todas as mulheres que manifestam a sindrome de pré-eclampsia apresentam

alteracdes placentarias (Redman e Sargent, 2005). Também justificaria a maior



ocorréncia da sindrome em mulheres com disfuncédo endotelial anterior a gestacao,

como as hipertensas cronicas, as diabéticas e as renais.
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Figura 1. Comparagdo entre as alteracBes fisiolégicas das artérias uteroplacentarias durante a
gestacdo normal (esquerda) e na pré-eclampsia (direita). Notar que na pré-eclampsia, durante toda
gestacdo, permanece uma constriccdo entre a artéria radial patente e os segmentos deciduais
distendidos das artérias uteroplacentarias. Fonte: (Moffett e Loke, 2006). Disponivel em:
http://www.nature.com/nri/journal/v6/n8/fig_tab/nril897 F2.html.

Outras condicbes que elevam o risco tanto de pré-eclampsia como de
hipertenséo gestacional sdo a pré-eclampsia em gestacao prévia, a infec¢ao do trato
urinario, idade materna avancada, gemelaridade, e obesidade (Villar et al., 2006).

Deste modo, Redman e Sargent (2005) separam a pré-eclampsia em dois

subgrupos etioldgicos diferentes, além de um terceiro que abrange 0s casos mistos:
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1. Gestantes com pré-eclampsia e defeito de placentacdo, que
evoluem com placentas hipoxicas e terminam em disfuncéo multisistémica.

2. Gestantes com pré-eclampsia e placenta normal, possuindo uma
constituicdo que determina ou sofre de doenca microvascular.

3. Uma mistura dos dois acima na qual placentacdo defeituosa e

doenca microvascular coexistem.

No primeiro grupo acredita-se que a liberacdo de fatores circulantes pela
placenta isquémica resulta em disfuncdo endotelial da circulacdo materna. Entre
outros, ja foram vistos niveis anormais de fibronectina, trombomodulina e fator de
Von Willebrand, maior ativacdo plaquetaria, e um aumento de moléculas de adeséao
celular, como a plaquetaria (PCAM-1), vascular (VCAM-1) e intercelular (ICAM-1).
Substancias vasodilatadoras como Oxido nitrico e prostaciclinas também se
encontram reduzidos durante a sindrome. Estas alteracdes resultam em hipertensao
e disfungéo renal (Granger et al., 2001; Lamarca et al., 2008).

No segundo grupo, o qual possui placenta normal, ndo existiria falha na
placentacdo, mas sim um estado inflamatorio sistémico de baixo grau, conforme
visto na obesidade, hipertensdo ou diabetes. O problema parece estar mais na
resposta materna a gravidez do que propriamente em uma gestagcdo anormal. A preé-
eclampsia poderia ser a conseqiéncia de um sistema vascular doente e que foi
estressado durante a gravidez. Tal fato explicaria a maior incidéncia de acidentes
vasculares cerebrais, infarto e hipertensdo muitos anos apds, em pacientes que
tiveram pré-eclampsia (Redman e Sargent, 2005).

Do ponto de vista didatico, no ano 2000 os americanos organizaram a

classificagdo da doenca hipertensiva da gestacdo em quatro entidades, divididas
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com o objetivo de facilitar a individualizacdo e tratamento da paciente (NHBPEP,

2000):
1. Pré-eclampsia / eclampsia.
2. Pré-eclampsia sobreposta a hipertenséo cronica.
3. Hipertenséo crénica.
4. Hipertenséo gestacional.

O diagnostico de hipertensao é feito apds duas medicdes de pressao arterial
acima de 140mmHg sistélica e/ou 90mmHg diastdlica com intervalo superior a 6

horas.

Pré-eclampsia denota proteindria acima de 300mg/dl e hipertenséo iniciada a
partir da 202 semana da gestacao. O diagnostico de eclampsia é feito pela presenca
de pré-eclampsia e envolvimento neuroldgico na forma de crise convulsiva, na

auséncia de outras causas.

Pré-eclampsia sobreposta a hipertensdo cronica é o desenvolvimento da pre-
eclampsia em mulheres ja sabidamente hipertensas. Esta situacdo € a que possui
pior progndéstico materno-fetal e que apresenta maior dificuldade diagnéstica, ja que
0s niveis tensionais elevados ja sdo esperados na gestante previamente hipertensa.
Nestes casos a pré-eclampsia € diagnosticada pelo aparecimento ou aumento da
proteindria, por novos aumentos pressoricos, plaguetopenia ou alteracdes de

transaminases.

Hipertensdo crbnica é aquela que surge antes da 202 semana de gestacao ou

€ pré-gestacional, e teoricamente ndo pode ser consequéncia da gestacao.



12

Gestantes que desenvolvem hipertensdo apos a 202 semana e permanecem
hipertensas além de 12 semanas poés-parto também sdo enquadradas neste

diagnéstico.

Hipertenséo gestacional também surge apds a 202 semana da gestacdo, mas
Nao possui as caracteristicas da pré-eclampsia, notadamente a proteindria. No
entanto, este € um diagnostico provisoério, observando que a qualquer momento da
gestacao esta mulher pode ser reclassificada como pré-eclampsia, bastando apenas
o achado de proteinuria. No puerpério, quando a hipertensdo regride atée 12
semanas pos-parto o diagnostico final é hipertenséo transitéria da gestacdo. Quando

nao regride, hipertensao crbnica.

Outro conceito muito utilizado na pratica é o de doenca hipertensiva
especifica da gestacdo (DHEG). Este termo naturalmente exclui a hipertenséo
cronica e refere-se a toda hipertensdo de inicio apés a 202 semana, englobando a
pré-eclampsia / eclampsia e a hipertensdo gestacional. E muito utilizado por
obstetras quando descobrem que uma gestante esta hipertensa e ainda nao foi
avaliada para a presenca de proteinuria. Apesar de simples e corriqueiro, 0 termo
nao diferencia entre as duas condi¢cdes e logo ndo estratifica prognosticamente tais
pacientes, o que acabou levando a recomendacao de ser abandonado (NHBPEP,

2000).

Examinando a classificacdo de hipertensédo exibida acima, € facil perceber
que a diferenca entre o diagnéstico de pré-eclampsia e hipertensdo gestacional é
apenas a presenca de proteinaria significativa. Na verdade, esta simplificacdo de
conceito pode gerar confusdo. J4 foi demonstrado que existem mulheres com pré-

eclampsia e sem proteindria. Sao pacientes que apresentam hipertensdo iniciada
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apos a 202 semana associada a disfuncdo organica (ex: rins, cérebro, figado,
coagulacéo), porém com proteina urinaria menor que o limite inferior estabelecido
para a sindrome classica. Este grupo, aparentemente, possui menor risco de
eventos perinatais, incluindo mortalidade, quando comparado as com pré-eclampsia
proteindrica, porém mais risco que as com hipertensao gestacional pura (Homer et

al., 2008).

Possivelmente existem trés grupos de pacientes com DHEG: aquelas com
pré-eclampsia proteindrica; um intermediario composto por mulheres com pré-
eclampsia néo proteindrica; e um ultimo constituido pelas gestantes com hipertensao
gestacional. Tal mudanca na classificacéo ja foi proposta por alguns autores (Homer

et al., 2008).

A hipertensdo gestacional apresenta caracteristicas singulares entre o0s
grupos vistos de DHEG. Conceitualmente difere dos demais por nédo apresentar
proteindria ou disfuncdo organica (Frishman et al., 2005). Sua fisiopatologia
aparentemente ndo envolve alteracbes isquémicas da placenta. Geralmente ndo
causa hipertensao tao grave quanto as outras nem tantas complicagdes vasculares
obstétricas. Entretanto, a hipertensdo gestacional pura e simples, ainda assim, é

capaz de influenciar o curso da gestacéao.

Steer et al. (2004) demonstraram que existe uma curva em forma de “U” que
relaciona mortalidade perinatal e presséo arterial, independente da presenca de preé-
eclampsia e disfuncdo organica. Tanto a hipotensdo materna quanto a hipertenséo

acarretam piores desfechos perinatais.
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3. DOENCA PERIODONTAL

z

A doenca periodontal € um processo inflamatério crénico causado pela
infeccdo dos tecidos de suporte que existem ao redor do dente. A infeccéo inicia-se
pela colonizacdo do espaco periodontal, ou seja, que circunda o dente, através do
crescimento de bactérias anaerébias gram-negativas e espiroquetas’. Estas
bactérias possuem a tendéncia de formar colonias sobre a superficie do dente,
numa organizacdo chamada de biofilme. Estas se estendem apicalmente ao longo
da superficie dentaria, muitas vezes, progredindo até a sua raiz (Page e Eke, 2007).
Assim, a agressao pode permanecer confinada aos tecidos gengivais, causando a

gengivite, ou evoluir, provocando a formacdo de bolsas periodontais e levando a

M-

destruicdo dos ligamentos conectivos e do proprio osso alveolar. O resultado final
a destruicdo irreversivel do aparato de insercdo do dente, o que caracteriza a

periodontite (Heitz-Mayfield, 2005) — (figura 2).

1 . ~ ;. ~ ;. .
Espiroquetas sdo bactérias em forma de saca-rolhas. Sdo exemplos desta espécie a: Treponema, a Borrelia, a
Leptospira e o Spirillum.
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Figura 2. llustragdo comparando uma gengiva sadia e outra com doencga periodontal. Notar a bolsa
periodontal formada entre 0 0sso e a gengiva. Traduzido para o portugués pelo autor.
Fonte: http://www.azperio.com/periodontaldisease.asp.

Embora as bactérias sejam essenciais para o0 inicio da periodontite, a
guantidade e os tipos de bactérias ndo sdo suficientes para explicar as diferencas na
gravidade da doenca (Kornman et al., 1997). Até a década de 80, a periodontite era
considerada resultado do acumulo bacteriano ao redor dos dentes. Havia pouco
interesse com relagdo as diferencas individuais, determinadas por fatores
comportamentais e genéticos, na suscetibilidade a periodontite. Atualmente, a
resposta do hospedeiro ao desafio bacteriano é vista como o papel chave na
expressao clinica da periodontite, com somente 20% das doengas periodontais
sendo atribuidas a variacdo bacteriana (Burt, 2005). Estudos da doenca periodontal
mostraram que fatores sistémicos tém importancia clinica no seu aparecimento e

evolucao. O tabagismo € o fator de risco mais classico (Jette et al., 1993; Kinane e

Chestnutt, 2000). Os tabagistas apresentam maior vasoconstriccdo periférica, uma
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flora mais patogénica e altera¢des funcionais dos leucécitos que possibilitam mais
facil infeccao (Kinane e Chestnutt, 2000). A idade, a condicdo socio-econdémica, 0
estado nutricional, a presenca de diabetes mellitus, a gestacdo e o uso de
imunossupressao também tém sido implicados como fatores facilitadores e de risco

para doenca periodontal (Douglass, 2006).

A Academia Americana de Periodontologia em 1999 classificou a periodontite
nos pacientes saudaveis em cronica e agressiva. A periodontite cronica é a
apresentacao mais comum, atingindo cerca de 30% da populacéo adulta, sendo que
de 7% a 13% desenvolvem a forma grave desta doenca (Nares, 2003). A
periodontite cronica pode ser caracterizada pela extensao e gravidade. Considera-se
periodontite generalizada quando a perda de insercdo acontece em mais de 30%
dos sitios presentes na boca (Flemmig, 1999). Os patdgenos mais relacionados com
a forma grave da periodontite cronica sdo: Porphyromonas gingivalis, Treponema
denticola e Tannerella forsythia (previamente denominado Bacteroides forsythus ou

Tannerella forsythensis) (Holt e Ebersole, 2005).

A periodontite agressiva € uma designagcdo proposta para substituir as
anteriormente denominadas de periodontite de estabelecimento precoce e
periodontite juvenil. A prevaléncia estimada da periodontite agressiva varia entre
0,1% e 15% entre caucasianos, hispanicos e afro-americanos (Meng et al., 2007).
No Brasil, de acordo com estudos epidemiolégicos, a prevaléncia varia entre 0,3% e
3,66% (Tinoco et al., 1997; Cortelli et al., 2002). Os pacientes com a forma agressiva
apresentam rapida perda de insercdo, destruicAo Ossea e agregacdo familiar.
Geralmente apresentam também outras caracteristicas, tais como presenca de

quantidade de depoésitos microbianos inconsistentes com a destruicdo periodontal,
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elevada proporcdo de Aggregatibacter actinomycetemcomitans e Porphyromonas
gingivalis, anomalias fagocitarias e fenotipo de hiperreatividade de macrofagos,

incluindo niveis elevados de PGE2 e IL-13 (Armitage, 1999).

A periodontite agressiva pode ser classificada em localizada e generalizada. A
periodontite agressiva localizada tem estabelecimento na puberdade, com intensa
resposta de anticorpos a agentes infecciosos, apresenta destruicdo localizada nos
primeiros molares e incisivos, com perda 6ssea interproximal em pelo menos dois
dentes permanentes, sendo um primeiro molar, e envolve ndo mais que dois dentes
diferentes dos incisivos e primeiros molares (Tonetti e Mombelli, 1999). A
periodontite agressiva generalizada geralmente atinge pessoas com menos de 30
anos de idade, mas pode também acometer pessoas mais velhas. Apresenta fraca
resposta de anticorpos aos agentes agressores, destruicdo de insercao e destruicao
0ssea acentuadas, perda de insercao interproximal afetando pelo menos trés dentes

permanentes além dos primeiros molares e incisivos (Flemmig, 1999).

Apesar do grande numero de estudos direcionados a doenca periodontal, a
etiopatogenia das periodontites crbnica e agressiva ainda nao é totalmente
conhecida. Sabe-se que o processo inflamatorio é essencial para a protecédo contra
patdgenos bacterianos ou virais, mas estas reacfes as vezes sdo desproporcionais
ao desafio microbiano, tendo efeito deletério no hospedeiro. Mediadores
inflamatoérios, como as citocinas, tém funcdo critica na iniciagdo, regulacdo e
perpetuacdo das respostas inflamatorias na doenca periodontal, assim como em

outras doencas inflamatdérias cronicas (Shapira et al., 2005).

Para diagnostico, a doenca periodontal € mensurada através da profundidade

de sondagem da bolsa periodontal (PS) e do nivel clinico de insercdo (NCI). Dados
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validos e adjuvantes sdo a quantidade de placas, a presenca de -calculo,
sangramento ou exsudato no local examinado. Complementam a avaliagdo o estudo
radiolégico e a quantificacdo microbioldgica (Pihlstrom et al., 2005; Chapple, 1997;

Tugnait e Carmichael, 2005; Stingu et al., 2004).

Sondagem periodontal € um procedimento clinico que permite estimar a
condicao estrutural dos tecidos periodontais na regido do sulco gengival. Uma sonda
milimetrada mede a distancia entre a margem gengival e o fundo da bolsa,
denominado profundidade de sondagem, e entre o fundo da bolsa e a juncdo amelo-
cementaria (a verdadeira insercdo do tecido conjuntivo), chamado de nivel clinico de
insercdo. A sonda em condicbes normais consegue avancar entre Imm e 3mm de
profundidade, e qualquer valor além deste denota provavel comprometimento do
periodonto. Estas medicbes sdo feitas em 4 a 6 sitios ao redor de cada dente, e

preferencialmente em todos os dentes.

O tratamento da gengivite e periodontite se inicia pela conscientizacdo que
estes sdo decorrentes de falta de higiene oral adequada. Escovacao diaria e uso de
fio dental devem ser enfatizados ao maximo, pois podem prevenir o aparecimento de
doenca. Sabe-se que solugbes para bochecho bactericidas podem diminuir a
presenca do biofilme?. Ao mesmo tempo se recomenda afastar ou controlar fatores
que propiciam o desenvolvimento e manutencdo das placas, como tabagismo e
doencas crbnicas. A terapia profissional visa a remocdo manual das placas e de
célculo®, com a possivel associacédo de bactericidas e antimicrobianos locais. Nas

formas mais graves da doenca a cirurgia periodontal pode ser necessaria, auxiliando

Biofilme, ou placa bacteriana, é o acimulo de bactérias da microbiota bucal sobre a superficie dos dentes.
3 A~z P ; . . ~ . s
Calculo, ou tartaro, é o resultado da mineralizagdo da placa bacteriana ou biofilme maduro.
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na remocao de biofilme e calculo subgengival, e ajudando na reparacao de tecido

periodontal perdido (Pihlstrom et al., 2005).

A evolugdo da doencga periodontal é ciclica, alternando entre periodos de
exacerbacéo e inatividade, podendo permanecer anos sem qualquer manifestacéo
(Gilthorpe et al.,, 2003). No entanto, pacientes ndo tratados podem piorar

progressivamente e evoluir com perda dentaria sucessiva (Harris, 2003).
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3.1 DOENCA PERIODONTAL COMO FATOR DE RISCO

Na década de 60, alguns odontologistas ja listavam véarias manifestacdes da
relacdo oro-sistémica (Kerr, 1962). J& havia sido descrito que a deficiéncia da
vitamina C causava alteragdo na gengiva, predispondo a mais sangramentos,
enfraquecimento do tecido conectivo local e maior dificuldade na cicatrizagéo
periodontal. Individuos tratados para diabetes melitus passavam a apresentar
descontrole glicémico na vigéncia de doenca periodontal destrutiva. Grande
aumento gengival e sangramento eram marcas de algumas formas de leucemia. A
simples gengivite ja era uma das manifestacdes conhecidas da gravidez. Entretanto,
foi somente nos ultimos 15 anos que o ramo da periodontologia passou a se
destacar nos meios meédicos, conseqiéncia do grande numero de pesquisas sobre a

relacdo do periodonto com o restante do organismo.

Na revisdo da literatura sobre a relacdo da doenca periodontal com outras
doencas sistémicas sera abordada trés areas: doenca periodontal e doenca
cardiovascular; doenca periodontal e hipertenséo arterial; e doenca periodontal e

eventos obstétricos. Estas séo atuais e se entrelagam com o tema proposto.
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3.1.1 Doenca Periodontal e Doenca Cardiovascular

Em 1989, Mattila et al (1989) foram os primeiros a apontar uma relacéo entre
infeccdo orofacial, como caries e periodontite e doenca cardiovascular. Avaliando
retrospectivamente 100 finlandeses apdés infarto agudo do miocéardio (IAM) foi visto
gque estes possuiam pior saude oral que os demais 102 controles. Suas subanalises
demonstraram que a doenca periodontal era fator de risco independente para infarto
agudo do miocéardio.

Offenbacher, em 1998, analisando trés estudos casos-controles e cinco
estudos prospectivos sobre a associacdo de condicdes periodontais e doenca
coronariana, sugeriu que a primeira precede a segunda em grande numero de vezes
(Beck et al., 1998).

Ja em 1999, usando dados do levantamento de saude NHANES Il (Arbes et
al., 1999), que amostrava a populagdo americana entre 1988 e 1994, avaliou-se a
associacdo entre IAM e o grau de perda de insercdo dentéria em individuos com
mais de 40 anos, através de analise multivariada. De 5.564 individuos que possuiam
avaliacdo do nivel clinico de insercdo e haviam respondido questionario no qual
relataram terem tido infarto, foi visto uma razdo de chances progressivo para cada
gravidade dos sitios avaliados: 1,37 vezes mais chance para a faixa de 0-33% dos
sitios com perda de insercdo, 2,08 vezes para a faixa de 33%-67%, e 3,20 vezes
para mais que 67% dos sitios com perda de insergao.

Outro estudo importante (D'aiuto et al.,, 2005), submeteu 40 individuos
portadores de doenca periodontal ao tratamento bésico (educativo) ou intensivo do
periodonto (limpeza das placas e antibioticoterapia local). Todas variaveis

periodontais melhoraram nas consultas subsequentes nos dois grupos. Entretanto,
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somente o0 grupo do tratamento intensivo apresentou reducdo na pressdo arterial
sistélica, na contagem de leucécitos totais, e nos marcadores inflamatorios como
proteina C reativa e interleucina-6 aos 6 meses de acompanhamento.

A revisado sistematica de Bahekar et al. (2007) inclui 5 coortes prospectivas, 5
casos-controle e 5 estudos transversais. Somente as coortes somam 86.092
individuos e indicam que aqueles com doenca periodontal apresentam 1,14 vezes
mais chance de apresentar doenca coronariana que os controles (95% IC 1,074-
1,213, p<0,001). Cabe dizer que dois dos cinco estudos ndo mostraram esse
aumento. As avaliacbes dos casos-controles e dos transversais mostraram uma
forca ainda maior, da ordem de 2,22 e 1,59 vezes, respectivamente.

Conforme as evidéncias cientificas passam a mostrar uma associacao entre
duas variaveis, € natural que aparecam estudos que venham testar se o tratamento
eficaz de uma delas diminui a ocorréncia da outra. Uma das poucas analises
prospectivas de tratamento da doenca periodontal com intuito de reduzir desfechos
cardiovasculares foi o estudo piloto PAVE (Periodontitis and Vascular Events Pilot
Study) (Beck et al.,, 2008). Foi organizado com individuos que possuiam doenca
periodontal e coronariana conhecidas, um grupo submetido a aulas sobre higiene
oral correta e profilaxia de doencgas periodontais e outro ao tratamento periodontal
profissional, através de limpeza e remocdo de calculos e placa. O estudo acabou
apresentando grande dificuldade em recrutar pacientes e acompanha-los, perdendo
forca. A andlise final ndo demonstrou diferenga na ocorréncia de eventos entre 0os

dois grupos.
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3.1.2 Doenca Periodontal e Hipertensao Arterial

A relacédo de doenca periodontal com a hipertenséo arterial primaria ainda nédo
recebeu tanta atengcdo como a doenca coronariana. Nesta revisao a publicacdo mais
antiga no tema esta em lingua japonesa, do ano de 1998, tratando da avaliacdo de
cerca de 2.000 operéarios de uma fabrica no Japdo. O resumo desta sugere uma
associacado entre doenca periodontal e o diagndéstico de hipertensao na populacéo
estudada (Ogawa et al., 1998).

Num estudo mais recente, alguns autores (Holmlund et al., 2006) examinaram
prospectivamente 3.352 individuos encaminhados para avaliacdo periodontal e 902
individuos selecionados da populacédo geral, e comparou aqueles que usavam anti-
hipertensivos com o0s que ndo usavam. Seu resultado mostrou que doenca
periodontal foi positivamente associada com hipertensdo, mesmo apos ajuste para
idade, sexo, tabagismo e nimero de dentes na boca.

Angeli et al. (2003) em diferente abordagem, examinaram massa ventricular
esquerda como marcador de hipertensdo. Estes autores investigaram 104 individuos
com hipertensao essencial sem tratamento para a presenca de doenca periodontal e
com hipertrofia ventricular esquerda no ecocardiograma. Foi visto uma curva
progressiva e ascendente para as variaveis PA sistélica e massa ventricular
esquerda na propor¢ao que aumentava a gravidade da doenca periodontal.

Duas publicagbes interessantes abordaram o efeito do tratamento da
hipertensao e da doenca periodontal.

Na primeira (D'aiuto et al., 2006), 20 controles foram submetidos ao
tratamento classico (polimento coronério e remocgéo de placa) e 20 ao tratamento

intensivo (tratamento classico mais antibiéticos locais) da doenca periodontal. Os
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autores observaram reducdo da PA sistdlica da ordem de 3mmHg (x4mmHg),
quando nao-fumantes, e de 13mmHg (x7mmHg), quando fumantes, nos pacientes
do tratamento intensivo quando comparados aos do tratamento classico (p=0,07).

No segundo estudo (Jastrzebski et al., 2009), 50 hipertensos receberam
tratamento intensivo da doenca periodontal, o que resultou em diminui¢cdo no indice
de sangramento e de placa, porém sem reduzir proteina C reativa ou fibrinogénio
sérico. Infelizmente os autores ndo avaliaram se houve reducdo na PA apos o
tratamento.

Estudo realizado no Instituto Nacional de Cardiologia demonstrou que o
tratamento periodontal, incluindo raspagem supra e subgengival diminuiu os niveis
séricos de interleucina 6 (IL-6), Proteina C Reativa e fibrinogénio em pacientes com

hipertenséao refrataria (Vidal et al., 2009).
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3.1.3 Doenca Periodontal e Eventos Obstétricos

O campo obstétrico atualmente vem recebendo enorme atencdo dos
periodontistas, talvez se igualando a atencdo dada ao risco cardiovascular. Os
achados positivos e significativos das primeiras investigacdes da doenca periodontal
e do baixo peso em recém-natos impulsionaram a pesquisa em areas nunca antes
imaginadas de serem afetadas por uma infec¢do oral, como a pré-eclampsia (Ruma
et al., 2008), o diabetes gestacional (Xiong et al., 2006a) e a prematuridade (Polyzos
et al., 2009).

O primeiro a objetivamente investigar se a doenca periodontal materna
poderia influenciar a gestacdo foi Offenbacher et al. (1996). Eles publicaram um
estudo caso-controle que sugeria que uma gestante com periodontite apresentava
uma maior chance (odds ratio de 7,9) de dar a luz a recém-nascido pré-termo com

baixo peso quando comparado a gestante sem doenca periodontal.

Baseados nos achados pioneiros, a investigacdo da doencga periodontal e
suas repercussoes sistémicas ganhou forca. Trabalhos inovadores como de Han et
al. (2004) que injetaram Fusobacterium nucleatum na veia de camundongos em
gestacdo com objetivo de testar se estes conhecidos causadores de periodontite
poderiam colonizar e infectar um Utero gravidico, passaram a ser publicados. Os
autores viram que a infusdo das trés cepas das bactérias testadas causou
nascimentos pré-termos e abortos, ou nascido-vivos de pouca duracdo, enquanto
controles que receberam a infusdo da bactéria E.coli resultaram em filhotes sadios e

nenhuma morte.
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Assim também, Arechavalata-Velasco et al. (2006), usando modelos in vivo e
in vitro, demonstraram que a infeccdo pelo adenovirus-2 pode induzir a disfuncao

placentéria devido a inibicdo da invaséo trofoblastica e até morte dos trofoblastos.

LaMarca (2006), na mesma linha, demonstrou que o citomegalovirus também
foi capaz de inibir a diferenciacao citotrofoblastica ao longo da placentacéo e poderia

contribuir para sua disfuncao.

Algumas meta-analises merecem destaque devido ao maior impacto e por
agregar boa parte da grande gama de estudos publicados.

Na maior revisdo sistematica, Xiong et al. (2006b) selecionaram 26 casos-
controle, 13 coortes e 5 estudos controlados. Todos esses dados conseguiram
demonstrar resultados significativos para os desfechos pesquisados. Os autores
relatam que 29 dos 44 estudos selecionados sugeriam que a doenca periodontal é
de fato fator de risco para baixo peso, prematuridade, pré-eclampsia, aborto,
pequeno-para-idade-gestacional, e diabetes mellitus gestacional.

Vergnes e Sixou (2007) reuniram numa revisao sistematica e meta-analise 17
estudos observacionais que ligavam doenca periodontal e baixo peso ao nascer,
totalizando 7.151 individuos. Estes autores tiveram o cuidado de quantificar a
heterogeneidade entre os estudos e classifica-los quanto a qualidade dos dados. A
andlise final mostrou um odds ratio de 2,83 favoravel a associa¢éo (IC 95% 1,95-
4,10, p<0.0001).

Ja na meta-analise de Polyzos et al. (2009), os pesquisadores avaliaram se o
tratamento da doenca periodontal durante a gestacdo, comparado com nenhum
tratamento ou profilaxia isolada, interferia na incidéncia de pré-termos. Sete
publicacdes atendiam o critério de ensaios clinicos randomizados para inclusdo. Pré-

termos foram observados em 9,7% das gestacdes tratadas e 14,7% das nao-
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tratadas, sendo altamente significativa a diferenca e demonstrando um odds ratio de
0,55 (IC 95% 0,35-0,86; p=0,008). A diferenca observada entre 0s grupos para o
diagnéstico de baixo peso ao nascer foi marginal (OR 0,48 e p=0.049) e para
abortos, nula.

Srinivas et al. (2009) conduziram uma coorte multicéntrica que acompanhou
3.111 mulheres com e sem doenca periodontal diagnosticada antes da 202 semana
de gestacdo. O desfecho foi um combinado de prematuridade, pré-eclampsia e
crescimento intra-uterino retardado. Este desfecho ocorreu na mesma proporcéo
entre os dois grupos: 23,8% dos pacientes com doenca periodontal contra 28% dos
pacientes sem doenca periodontal (RR 0.87 IC 0,71-1,07, p=0,17).

Por fim, a meta-analise de Conde-Agudelo et al. (2008) buscou desfechos de
varias formas de infeccdo que estdo suscetiveis de ocorrer durante a gestacao.
Combinando os 49 estudos selecionados foi visto que tanto infeccdo urinaria (OR
1,57, IC 95% 1,40-1,70) quanto doenca periodontal (OR 1,76, IC 95% 1,43-2,18)
aumentavam o risco de pré-eclampsia. Ndo houve associacdo entre pré-eclampsia e
anticorpos para Clamhydia pneumoniae, CMV, HIV, Helicobacter pylori ou malaria.

Os autores nao deixam de ressaltar que todos os estudos eram observacionais.
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4. OBJETIVO

Averiguar se existe associacdo entre doenca periodontal e hipertenséao
gestacional nos mesmos moldes vistos para a pré-eclampsia. Apesar da hipertenséo
gestacional ndo causar proteindria significativa, e teoricamente, ndo causar
disfuncéo organica sistémica, esta condicdo ainda assim €& responsavel por maior
morbidade neonatal e maior tempo de internacdo materna, além de ser mais

freqlente que a pré-eclampsia.
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5. METODOS E DEFINICOES

Este estudo caso-controle foi realizado na maternidade Associacao Pro-Matre
e no Hospital Maternidade Carmela Dutra (HMCD), ambos na cidade do Rio de
Janeiro. A primeira apresenta convénio com o SUS, atende gratuitamente, e tem
caracteristica de ndo acompanhar ou receber gestacées de moderado ou alto risco.
A segunda faz parte da rede municipal e acompanha todo espectro de gestacdes,
desde as normais até as de alto risco materno-fetal. O objetivo foi atingir uma
populacdo representativa das mulheres da cidade do Rio de Janeiro que nao

possuem assisténcia médica privada.

Foram avaliados entre 01 de marco e 14 de dezembro de 2009 um total de
177 puérperas na Instituicdo Pro-Matre (PM) e Hospital Municipal Carmela Dutra
(HMCD). Das 177 pacientes (Figura 3 - pg 52), 57 foram excluidas da analise devido
a: diagnéstico de pré-eclampsia ap6s exame de urina (23); diagnéstico de
hipertensédo arterial crénica (23); receberam alta hospitalar e ndo puderam ser
submetidas ao exame periodontal (6); e recusaram o exame periodontal apés a
incluséo (5). Deste modo, somaram-se 40 casos de hipertensado gestacional e 80
controles sadios. Destes 120, 38 (31,6%) foram vistas na PM e 82 (68,3%) no

HMCD.
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Triadas
n=177

Aptas Excluidas
n=120 n=57
[ 1
Casos Controles
n=40 n=80

Pré-eclampsia
n=23
Hipertensdo
cronica

n= 23
N3o tiveram
exame PD n=6

Recusaram
exame PD n=5
—

Figura 3. Distribuicdo dos pacientes avaliados segundo os critérios de selecao.

O projeto foi aprovado pela comissao de ética e pesquisa do Instituto Nacional
de Cardiologia, situado no bairro das Laranjeiras, na cidade do Rio de Janeiro, com
0 numero 0238/26.05.09 (Apéndice B) e pelo comité de ética e pesquisa da
Secretaria de Saude da Prefeitura (SMSDC), com o numero 0127/09, parecer

174A/2009 (Apéndice C).
Definicdo de CASO:

. Qualquer puérpera internada que fosse submetida a parto vaginal ou
cesareo nas 96 horas anteriores a inclusdo, com diagndstico de hipertensdo

gestacional.
Definicdo de CONTROLE:

. Qualquer puérpera nas mesmas condi¢cdes de um CASO exceto pelo

fato de ndo apresentar hipertensdo gestacional.
Definicdo de HIPERTENSAO GESTACIONAL (NHBPEP, 2000):

. Presenca de pelo menos duas medidas distintas de presséo arterial

com valor igual ou maior a 140mmHg para presséo sistdlica ou 90mmHg para



31

pressdo diastélica somado a auséncia de proteinudria significativa (>300mg/dl em 24

horas).
Definicdo de PERIODONTITE MODERADA (Page e Eke, 2007) *:

. Presenca de pelo menos dois sitios interproximais com NCI=4mm (n&o
sendo no mesmo dente), ou pelo menos 1 sitio interproximal com PS=5mm (n&o

sendo no mesmo dente).
Definicdo de PERIODONTITE GRAVE:

. Presenca de pelo menos dois sitios interproximais com NCI=26mm (n&o

sendo no mesmo dente), e pelo menos 2 sitios interproximais com PS=5mm.
Definicao de AUSENCIA DE DOENCA PERIODONTAL:

. Auséncia de periodontite moderada ou grave.
CRITERIOS DE EXCLUSAO:

. Ser menor de dezoito anos e ndo estar acompanhada de responsavel
legal (menores de dezoito anos serdo admitidas havendo consentimento do

responsavel legal).

. Recusa em patrticipar do exame periodontal por qualquer razéo.
. Aborto espontaneo, por ndo completar a gestacao.
. Historia de tabagismo na gestacéo, ja que o mesmo € fator de risco de

doenca periodontal.

. Fertilizacdo assistida, devido as diferencas fisiolégicas na concepcao.

* Esta classificagdo ndao contempla o diagndstico de periodontite leve.
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. Doenga cardiaca, renal, ou placentaria prévia, que pudessem ser

fatores de confuséao.

. Diabetes gestacional ou prévio, também fator de risco de doenca
periodontal.
. Presenca de sorologia positiva para virus da imunodeficiéncia humana

(HIV) ou sifilis (VDRL), por serem infecgbes que provocam alteracdes inflamatérias

sistémicas.

. Presenca de proteinuria (pelo menos 1+) em exame de urina com fita, a

fim de excluir possivel pré-eclampsia.

. Medida pressoérica maior ou igual que 140/90mmHg antes de 20

semanas de gestacao, de modo que fosse classificada como hipertensa cronica.

. Auséncia de acompanhamento pré-natal anterior a vigésima semana,

de maneira que o diagnéstico de hipertensdo crénica ndo pudesse ser verificado.

. Uso de antibiéticos nas 4 semanas precedentes a inclusdo, que

pudesse alterar o diagnostico de doenca periodontal.
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5.1 TRIAGEM E SELECAO

As pacientes internadas nas duas maternidades foram avaliadas pelo
pesquisador para a presenca de hipertensao arterial sistémica, 3 vezes por semana,
através da avaliacdo de seus prontuarios meédicos e notificacdo pela enfermagem ou
corpo médico. As mulheres ditas hipertensas eram submetidas a anamnese dirigida,
para reconhecimento de comorbidades e historico de hipertensdo. No caso da
mesma referir doenca cardiaca, renal ou placentaria prévia, procedia-se a uma
anamnese focada na morbidade. Uma referéncia ao diagndéstico de cardiomiopatia,
cardiomegalia, insuficiéncia cardiaca ou renal, e doenca da placenta, excluiam a
paciente dos proximos passos. Ndo havendo motivo para excluséo, a paciente tinha
sua PA aferida e anotada. Esta afericdo procedia-se em posicéo deitada apos pelo
menos 5 minutos de anamnese, usando esfigmomandémetro de mercurio. Em
seguida procedia-se a avaliacdo da proteindria. Caso a paciente ja possuisse
exame de urina feito durante o puerpério (amostra isolada ou urina de 24 horas),
nova coleta ndo era feita e este exame era usado para diagnoéstico de pré-eclampsia
ou hipertensdo gestacional. Ndo tendo exame de urina prévio as pacientes eram
convidadas a coletar pequena amostra de urina e a participar do estudo, assinando
o termo de consentimento. O resultado do exame urinario era registrado no mesmo

dia ou no dia seguinte. As puérperas com proteinuria abaixo de 300mg/dL (exame
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de 24 horas) ou sem proteina no exame de fita (amostra isolada) passavam a fazer

parte dos CASOS e aguardavam o exame periodontal.

Para cada 1 paciente CASO incluida, 2 pacientes CONTROLE eram
selecionadas e convidadas a participar. Para ndo haver viés nesta selecao, optamos
por investigar as proximas duas pacientes da enfermaria, pelo critério nimero do
leito. Exemplificando, caso a paciente A4 fosse incluida como CASO, as pacientes
A5 e A6 foram avaliadas para inclusdo no estudo, e se necessario a A7, A8, e assim

sucessivamente, até que o numero de 2 controles fosse atingido.

Hipertenséo arterial foi diagnosticada quando na consulta do cartdo de pre-
natal da gestante houvesse 2 ou mais afericbes de PA acima de 140mmHg sistélica
e/ou 90mmHg diastdlica apos 20 semanas de gestacdo ou através de medicao no
periodo da internacdo, até 96 horas apdos o parto, com intervalo maior que 6 horas

entre 2 medidas.

Para avaliacdo da proteindria foram usadas as fitas Combur Test UX da
Roche no HMCD e Biocolor da Bioesay na Associacao Pro-Matre. O achado de pelo
menos uma cruz (1+) de proteinuria foi determinante para a excluséo (o achado de

“tracos” néo foi considerado como proteinuria significativa).

O diagnéstico de doenca periodontal foi realizado durante a internagéo
hospitalar, até 96 horas pés-parto, de todas as pacientes selecionadas como CASO
ou CONTROLE. O exame da cavidade oral foi realizado no préprio leito da paciente
ou sentada em cadeira confortavel, com a ajuda de um foco de luz portatil. Todos os
dentes foram analisados pelo mesmo periodontista, experiente, cego quanto ao
diagnéstico de hipertensado, ou seja, se a paciente era caso ou controle. O exame

periodontal incluiu medidas da profundidade de bolsa a sondagem (PS), nivel clinico
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de insercédo (NCI), em milimetros, em 6 pontos por dente, trés por vestibular e trés
pontos por lingual ou palatino, excluindo-se os terceiros molares, e grau de retracao
gengival. PS € a distancia da margem gengival até a profundidade maxima inserivel
da sonda no sulco gengival. NCI foi medido como a distancia da juncdo amelo-

cementaria até a profundidade maxima inserivel da sonda no sulco gengival.

Outros dados colhidos durante a anamnese incluiram local de internacao,
idade, grau de instrucdo em anos e renda familiar em faixas pré-especificadas, cor
da pele auto-referida, peso e altura pré-gestacionais para calculo de indice de
massa corporal (IMC), primiparidade ou ndo, a via de parto, nimero de visitas
assistenciais ao ambulatério pré-natal, ocorréncia de doenga hipertensiva na
gestacdo prévia, carga tabagica, em magos/ano, e valor da presséo arterial durante

0 momento da inclusao.
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5.2 ANALISE ESTATISTICA

Baseado em uma prevaléncia de 60% de periodontite na populacdo geral
(Cota, 2006), seriam necessarios pelo menos 40 casos e 80 controles para apurar
um aumento no risco de hipertensdo da ordem de 3,5 vezes (odds ratio estimado),
com uma confianca de 95% e poder de 80%. O estudo foi programado para iniciar
nos primeiros meses de 2009 e mantido até completar o0 nidmero minimo de

participantes.

A digitacdo de dados foi feita através do software Epilnfo v3.5.1 pelo proprio
examinador, e conferida posteriormente através de revisdo aleatoria de 10% das

entradas.

A andlise estatistica foi realizada usando o programa estatistico R verséo
2.10.1. As variaveis foram descritas por porcentagem, média e desvio-padrao ou
mediana e desvio interquartilico segundo a indicacdo. As tabelas de contingéncia
foram analisadas com teste de qui-quadrado ou teste exato de Fisher quando
necessario e as variaveis numeéricas com teste t de Student ou teste de Mann-

Whitney conforme terem distribuicdo normal ou néo.

Os dados a respeito do NIC, retracdo e PS foram descritos como

percentagens de sitios examinados e como médias. Estas ultimas foram calculadas
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como o somatério do valor de todas as medidas de todos os sitios® de cada dente
(mesmo que a medida num sitio fosse normal ou de valor zero) e dividida pelo

numero total de sitios na boca examinada.

Ex: Média da PS =
I PS medidas (em cada sitio e em todos os dentes examinados)
Niamero total de sitios examinados

> Cada dente possui 6 sitios de sondagem periodontal.
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6. RESULTADOS

Do total de 120 pacientes, seis (5%) eram ex-tabagistas, ou seja, haviam
fumado antes do inicio da gravidez, 61 (50,8%) eram primiparas e 10 (8,3%) ja

haviam apresentado hipertenséo arterial numa gestagéo anterior.

A idade da populagcédo variou entre 15 a 45 anos com mediana de 24 e
distancia interquartilica de 20 a 28 anos, o IMC variou entre 16,9 a 45,7 com
mediana de 23,3 e distancia interquartilica 20,7 a 27,7. A tabela 1 (pagina 41)

apresenta as caracteristicas socio-demogréficas da populacdo caso e controle.
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Tabela 1. Caracteristicas sécio-demograficas segundo grupos.

Caso Controle Valor de p
Numero de puérperas 40 80
ldade 25[20,8a28,3] 23[19,8 a?28,0] 0,512
IMC 25.3[21,5 a 30,5] 22,4 [20,4 a 26,1] 0,020
Renda 0,443
Menos de R$ 400,00 15% 11,25%
Entre R$ 400 a R$ 800,00 42,5% 37,5%
Entre R$ 800 a R$ 2.000,00 37,5% 36,25%
Mais de R$ 2.000,00 5% 15%
Escolaridade 0,034
De 0 a 4 anos 2,5% 10%
De 5 a 8 anos 45% 21,25%
De 9 a 12 anos 52,5% 62,5%
Superior incompleto
Superior Completo 0% 5%
Cor da pele auto-referida 0,150
Branca 40% 58,75%
Parda 35% 25%
Preta 25% 16,25%

Considerando as variaveis clinicas, a pressao arterial sistolica foi de
121,4+18mmHg enquanto a diastdlica foi de 75,5+13,9mmHg. Cinquienta por cento
das pacientes eram primiparas, 46,7% dos partos foram cesarianas e 8,3% tiveram
historia prévia de DHEG. A mediana do numero de consultas foi de 8 com distancia
interquartilica de 6 a 9. A tabela 2 apresenta as caracteristicas clinicas da

populacao caso e controle.



Tabela 2. Caracteristicas clinicas segundo grupos.

Caso Controle Valor de p
Numero de puérperas 40 80
PA sistélica 139,74£11,5 mmHg |112,0 £12,6 mmHg <0,001
PA Diastolica 86,2+13,4 mmHg| 70,1+10,6 mmHg <0,001
Primiparas 52,5% 48,8% 0,847
Parto por cesariana 75% 32,5% <0,001
DHEG prévia 17,5% 3,75% 0,016
Seis ou mais consultas 84.2% 84.8% 0.850

de pré-natal
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A prevaléncia de doenca periodontal foi de 81,7% e a da forma grave foi 10%.

A mediana da profundidade média da bolsa periodontal foi de 0,3mm com distancia

interquartilica de 0,05mm a 0,73mm (Figura 4). O grupo caso demonstrou média de

profundidade de sondagem de 0,53mm contra 0,21mm no grupo controle (p=0,024).

Em relacdo ao NCI médio, 84,2% de todas as puérperas possuiam 0,05mm ou

menos (Figura 5) e considerando a retracdo média da gengiva, 91,7% tinha média

igual ou inferior a 0,04mm (Figura 6). A tabela 3 apresenta as caracteristicas

periodontais da populacéo caso e controle.
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Figura 4. Boxplot da profundidade da bolsa periodontal (em mm).
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Figura 5. Boxplot da profundidade de nivel clinico de inser¢do (em mm).
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Figura 6. Boxplot da retracdo gengival (em mm).

Tabela 3. Caracteristicas periodontais segundo grupos.

Caso Controle Valor de p
No. de puérperas 40 80
Diagnéstico de PD 85% 80% 0,677
PS médio (mm) 0,53[0,1a1,01] 0,21[0,00 a 0,64] 0,024
NCI médio (mm) 0,00 [0,00 a 0,04]| 0,01 [0,00 a 0,04] 0,580
Retracdo média (mm) 0,00[0,00 a 0,20]| 0,10[0,00 a 0,20] 0,648

42
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7. DISCUSSAO

Este trabalho sugere pela primeira vez que néo s6 a pré-eclampsia apresenta

associacdo com alteracdes periodontais, mas também a hipertenséo gestacional.

O presente estudo mostrou que a profundidade da bolsa periodontal nas
pacientes com hipertensao gestacional era na sua mediana maior que nas pacientes
sem hipertensdo, mesmo sem termos visto diferenca significativa em relagdo ao
diagnostico de doenca periodontal. Pacientes que foram vistas com hipertensao
demonstraram mais que o dobro da mediana de profundidade de sondagem da

bolsa em relacdo as néo-hipertensas.

A profundidade das bolsas periodontais medida através de uma sonda é
ainda hoje uma das melhores ferramentas utilizadas para avaliacdo da saude do
periodonto. A presenca de bolsa periodontal € o sinal cardinal da periodontite. Esta
indica que houve perda de insercéo do tecido conectivo secundaria a destruicdo do
ligamento periodontal e da perda do suporte dado pelo osso alveolar. Assim, o
namero, o tipo, a profundidade e a extensdo das bolsas constituem um registro

valioso de acometimento da doenca (Khan e Cabanilla, 2009).

O fato do diagnostico de periodontite ndo ter apresentado significancia

estatistica neste estudo talvez esteja relacionado ao fato que a prevaléncia de
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doenca periodontal na nossa populacédo foi alta (80% nos controles e 85% nos
casos). Nosso tamanho amostral foi calculado baseado em dados de Cota et al.
(2006). Estes acharam em populacdo de caracteristicas semelhantes, de Belo
Horizonte, doenca periodontal em 61,6% dos controles. Nossos controles
apresentaram tamanha prevaléncia de doenca periodontal, maior até que nos casos
destes autores, que provavelmente necessitariamos uma prevaléncia de periodontite

nos casos perto de 100% para mostrarmos diferenca significativa.

N&o obstante, nossos dados encontram semelhangas com a literatura

recente sobre o tema.

Oettinger-Barak et al. (2005) também encontraram significativamente maiores
médias de profundidade de sondagem (PS) (2,98+0,2 versus 2,11+0,09, p=0,0004) e
nivel clinico de insercdo (NCI) (3,33+0,02 versus 2,3+0,11, p<0,0001) em gestantes
com pré-eclampsia comparadas as gestantes sem hipertensdo. Acreditamos que os
autores também nao viram diferenca significativa em relacdo ao diagnostico de

doenca periodontal, ja que tal fato ndo € mencionado no texto.

Inversamente, Bogess et al. (2003) relataram que doenca periodontal grave
no pos-parto foi associada com uma razdo de chances de 2,4 para pré-eclampsia

(IC95% 1,1-5,3), mas nao informaram sobre diferencas nos parametros de PS e NCI.

Khader et al. (2006) ndo viram diferenca entre grupos para PS, mas sim um
NCI médio das pacientes com pré-eclampsia maior que nas saudaveis (OR 1,64,

IC95% 1,03-2,59).

Cota et al. (2006) demonstraram que tanto o diagnostico de doenca

periodontal (74,3% nos casos e 61,6% nos controles, OR 1,8), quanto as
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porcentagens de PS24mm e NCI 23mm, tiveram for¢a estatistica para mostrar uma

diferenca entre gestantes normotensas e gestantes pré-eclampticas.

Por fim, Contreras et al. (2006) num caso-controle da Colémbia, publicaram
dados altamente significativos para diagnéstico de periodontite crénica (36,6%
versus 63,8%, p<0,001), PS (3,2mm versus 4,1mm, p<0,001) e NCI (3,0mm versus

4,00mm, p<0,001) comparando 131 casos de pré-eclampsia com 262 controles.

E importante frisar que um dos motivos de diferentes resultados nestas
pesquisas, incluindo Cota et al. (2006), pode ser atribuido ao fato de terem sido
usadas diferentes definicbes de doenca periodontal. Na nossa obra, optamos por
utilizar os critérios recomendados tanto pelo Centro de Controle de Doencas dos
Estados Unidos, quanto pela Associagcdo Americana de Periodontologia (AAP),

sumarizados na publicacédo de Page e Eke (2007, p.1396).

Se de fato a doenca periodontal pode contribuir para o desenvolvimento da
hipertensdo gestacional ndo nos é claro, pela limitagdo natural do desenho de um
estudo caso-controle, porque o inverso também poderia ser verdade: pacientes
hipertensas apresentam maiores alteracdes vasculares e endoteliais que agravam
uma doenca periodontal pré-existente. Apesar disto, o fato € que a saude do
periodonto parece influir no curso da gestagédo, tanto que o corpo de evidéncias
existente j4 leva alguns locais a avaliarem durante o pré-natal as condicbes da

saude oral (Boggess, 2008).

Conceitualmente, pré-eclampsia é a hipertensédo gestacional acrescida do
diagnéstico de proteindria. Na pratica, porém, gestantes que desenvolvem pré-
eclampsia possuem nao s6 maior risco materno e fetal, mas também alteragcdes em

diversos outros orgaos. Por ser uma sindrome baseada em disfuncédo endotelial e
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alteracdes inflamatorias, se poderia supor que esta fosse facilitada, ou até mesmo
deflagrada, pelo processo infeccioso da periodontite. Talvez por esta razéo, todos os
trabalhos até agora se concentraram na associacao entre pré-eclampsia e doenca

periodontal.

Entretanto, ponderamos que ainda ha grande duvida entre os pesquisadores
se hipertenséo gestacional e pré-eclampsia sdo de fato doencgas diferentes com uma
mesma expressado fenotipica, no caso a hipertensdo, ou se apenas diferentes
estagios de um mesmo processo patolégico. A favor desta dltima hipétese, ja foi
visto que a hipertenséo gestacional € mais freqliente e precoce que a pré-eclampsia.
Alguns dados mostram que de 15% a 25% da hipertensdo gestacional se tornam em

pré-eclampsias na evolucéo da gestacao (Villar et al., 2006).

Somado a isso, outras vias de interagcdo com a doenca periodontal podem
existir que nao necessariamente envolvam células inflamatorias. Nesta linha, o
Instituto Nacional de Cardiologia avaliou recentemente o grau de anti-coagulacéo de
pacientes com doenca periodontal em uso de cumarinicos com resultados
promissores (Moreira et al., 2007). O proprio ramo da genética ja apresenta algumas
provas que o estudo da doenca periodontal vai além da infec¢cao oral com resposta

inflamatoria (Schaefer et al., 2009).

Baseado entdo na superposicdo entre hipertensdo gestacional e pré-
eclampsia, aliado ao fato que ndo s6 as doencas baseadas na liberacdo de
marcadores inflamatérios podem ser alteradas pelo processo da doenca periodontal
nés acreditamos na associacdo entre a doenca periodontal e a hipertenséo

gestacional.
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Esperamos que os resultados deste estudo, somados aos que virdo,
possibilitem mudar a forma como vemos a doenca periodontal e a hipertensdo na
gravidez, de forma que o pré-natal da gestante possa incluir a avaliagcdo periodontal.
Talvez assim, possamos ver a prevencdo e tratamento da doenca periodontal
ajudando a reduzir a hipertensdo gestacional, e por consequéncia, a morbidade e a

mortalidade materna e perinatal.
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7.1 LIMITACOES

O estudo presente, assim como aqueles que o precederam, apresenta
algumas limitacbes metodologicas e pontos fracos comuns as publicagcbes em
doenca periodontal e eventos sistémicos. Até a presente data as publicacbes que
associam a doenca periodontal aos eventos obstétricos sdo 0s mais numerosos. E

possivel notar através de uma analise cuidadosa algumas situagdes:

Primeiramente, vemos diversas definicbes de doenca periodontal nos
estudos. As definicbes ndo se repetem em publicacbes diferentes, e na verdade,
poucos autores justificam o critério escolhido (Preshaw, 2009). No meio cientifico
nao existe ainda um teste ou exame que caracterize satisfatoriamente a doenca
periodontal. Os trabalhos até agora, variam de critérios clinicos, passando por
sorolégicos, até radiologicos para afirmar a presenca de periodontite (Page e Eke,

2007; Preshaw, 2009).

Percebe-se que a existéncia de variaveis de confusdo como tabagismo, baixo
nivel socio-econdmico, eventos gestacionais pregressos, infecgdes, uso de
antibioticos, obesidade, nem sempre sdo levados em conta. Ainda que alguns
estudos tenham ajustado para tais fatores de confusdo € possivel que outro fator,

ainda ndo conhecido, exista (Wimmer e Pihlstrom, 2008).
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Os obstetras ainda discutem muito a respeito do melhor método para
identificacdo de proteindria em gestantes. A coleta de urina de 24 horas, néo s6 nas
instituicbes desta pesquisa, mas em qualquer situacdo clinica, € procedimento
dispendioso de tempo e esfor¢o, além de requerer um laboratorio capaz de coletar e
manusear todo este material. Na nossa pesquisa optamos por usar o exame de fita
numa amostra de urina aleatoria. Baseamos no fato que o objetivo ndo era fazer um
diagnoéstico preciso de pré-eclampsia, mas sim excluir a mesma do estudo. A
literatura nos da suporte através de uma analise que mostrou que a auséncia de
proteina no exame em fita possui especificidade de 91% para excluir pré-eclampsia

quando comparado a relacéo proteina / creatinina urinéria (Phelan et al., 2004).

Métodos como profundidade de sondagem, nivel clinico de insercdo, e a
altura da crista 6ssea alveolar, que é medida radiograficamente, sdo marcadores do
acometimento da doenca até o momento do exame. Estes indices, no entanto, ndo
inferem se no momento do exame h& doenca ativa. Sabendo que a doenca
periodontal muitas vezes ocorre em surtos de atividade/quiescéncia ha duvidas se
um paciente pode ser classificado na mesma categoria ou risco, que outro, com a
mesma doenca anatdbmica, mas com demonstracdo de lesédo ativa. Ainda ndo ha
consenso se ambos apresentam 0 mesmo potencial em causar alteragdes
sistémicas ou a distancia. Fato € que varios autores tem usado, associado as
medidas tradicionais, avaliagdo bacteriol6gica, tanto local, na bolsa periodontal,
quanto soroldgica. Exames de reacdo em cadeia da polimerase (PCR), culturas,
imunofluorescéncia, vém sendo utilizados para determinar a presenca e atividade in
situ de micro-organismos, permitindo um diagndstico quantitativo e qualitativo da

doenca periodontal (Gilthorpe et al., 2003).
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Em suma, enquanto ndo se seguirem as definicbes universais para a doenca
periodontal e sua classificacdo, as pesquisa no tema sempre suscitardo criticas e
debates, deixando davidas quanto a sua validade (Preshaw, 2009). E importante a
elaboracdo de estudos observacionais e prospectivos com critérios metodologicos

mais rigorosos na area da periodontologia.
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8. CONCLUSOES

A populacéo estudada, composta de puérperas com e sem hipertensao
gestacional, em duas maternidades publicas do Rio de Janeiro,
mostrou alta prevaléncia de doenca periodontal, na elevada faixa de

80% a 85%.

Estes numeros revelam o estado de atencdo dado a saude oral numa
importante parcela da nossa sociedade. Destacamos especialmente
gue a presenca de infeccdes nestas mulheres em anos férteis pode

trazer consequéncias letais para a mae e o concepto.

Foi demonstrado que havia uma associacdo direta nestas puérperas
entre a profundidade das bolsas periodontais e o achado de
hipertensédo gestacional. Por ser o primeiro estudo associando os dois
temas e devido ao carater observacional, ndo podemos afirmar relacéo
de causalidade. No entanto, conhecendo que o tamanho das bolsas
periodontais é o melhor indicador de doenca periodontal, € possivel
acreditar que estamos diante de um fator de risco em potencial para a

hipertensao gestacional.
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APENDICE A — Termo de Consentimento

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

TITULO DO ESTUDO : Associagdo entre Doenga Periodontal e HiperteGstacional
INVESTIGADOR PRINCIPAL : Rafael Coutinho Alves
INSTITUICAO : Associacdo Pré-Matre e H. Carmela Dutra

. Propésito do Estudo
Este estudo tem o objetivo de estudar se a does;dehtes e da gengiva € mais comum nas gestamegressao alta do que

naquelas com presséo arterial normal. Por queéigsporatante para nés?

Ja foi visto, através de outros estudos, que agaoelos dentes e gengivas, pode influenciar naidgave também no
aparecimento da aterosclerose, famoso vildo deompitoblemas cardiovasculares como infarto e AVE cBimpo obstétrico, foi posivel
observar, em pequenos estudos, uma associacdoestaraloenca dos dentes e gengivas e recém-nascidodaixo peso. Estamos
estudadando atualmente se existe uma relagédo @mtoenca dos dentes e gengivas e pressdo altacdestecimento nos possibilitara
entender melhor a pressao alta da gravida para pad®E antes que ela se desenvolva, desenvoltetdmentos que possam previnir seu
aparecimento.

. Descri¢éo do Estudo

Este estudo avaliara por volta de 100 gestantemp omcé, durante 6 a 12 meses, somente da Pré-Mggréo avaliadas
mulheres apds o parto, cesareo ou normal, queesgtaes pressdo alta ou ndo, por sorteio. Sera deit@xame dos dentes e gengivas,
vendo sua saude da boca. Este exame sera feitasaparez, de maneira que néo interfirira na s ati seu tempo de permanéncia na
maternidade, ou em qualquer parte do seu tratamiéi sera solicitado a vocé que volte ou faca u@ahoutra consulta, ou exame de
sangue, para este estudo, a ndo ser aqueles asqu@bstetra achar necessario.

. Riscos e Desconfortos

Vocé sera submetida a um exame da boca, especitantas gengivas e dos dentes, aplicado por ntistdeexperiente, e que
ndo levara mais que 10 minutos. Este exame avaliaséado de sua gengiva e a insercéo dos demmgegésade uma sonda milimétrica para
medicéo do espaco entre a gengiva e o dente. [esligdo ndo é dolorosa. Ndo sera utilizado nenhudicar@ento, produto, ou substancia
durante o exame. N&o serd efetuado nenhum tratanoenprocedimento no momento do exame. Isto tudéd melizado na prépria
instituicdo gue vocé esta internado, ndo Ihe calossaehum custo.

. Compensacao para Tratamento Médico

Vocé foi informada que este estudo néo Ihe dacéme financeiro, mas sim a possibilidade de pigaicnuma pesquisa que pode
auxiliar novos tratamentos e ajudar outras gestarmeno vocé. Caso seja constatada a presenca deadgeeriodontais |lhe sera dada
orientacdo quanto a prevencao e tratamento.

. Telefones para Contato

Se a qualquer momento, inclusive apés sua alt® twoer dividas sobre o estudo vocé pode contastaeguintes médico®r.
Rafael Coutinho Alves — tel. 3269-3424 ou 8181-8874

. Participacao Voluntaria

Sua participagdo neste estudo é voluntaria. Vode pdéo permitir a realizacao do exame dental otilizagdo de seus dados

pelos médicos. Vocé tem todo o direito de se reauparticipar . Seu tratamento em nada sera roedifiem funcéo de sua recusa.

Eu declaro que li e entendi este formulario de entimento informado. Minhas duvidas foram esclal&sipelos médicos. Eu
consinto voluntariamente em participar.

Declaro, ainda que recebi um cépia deste term@dgentimento informado.

Assinatura da gestante: Data:

Autor Responsavel: Registro:
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APENDICE C

Comité de Etica em Pesquisa

Parecer n® 174A/2009 Rio de Janeiro, 17 de agosto de 2009.
Sr(a) Pesquisador(a),

Informamos a V.Sa. que o Comité de Etica em Pesquisa da Secretaria
Municipal de Saude e Defesa Civil - CEP SMSDC-RJ, constituido nos Termos da
Resolugdo CNS n? 196/96 e, devidamente registrado na Comissao Nacional de Etica
em Pesquisa, recebeu, analisou e emitiu parecer sobre a documentagao referente ao
Protocolo de Pesquisa, conforme abaixo discriminado:

Coordenadora:

Salésia Felipe de Oliveira PROTOCOLO DE PESQU'SA N9 127/09
CAAE: 0145.0.314.314-09

Vice-Coordenadora:
Suzana Alves da Silva

TITULO: Associagdo da doenga periodontal e ©

Mombroe: desenvolvimento de hipertensao gestacional.

Andréa Estevam de Amorim
Alice de C. A. Vinhaes
Braulio dos Santos Junior
Carlos Aberto Pereia de Olieira || PESQUISADOR RESPONSAVEL: Rafael Coutinho
José M. Salame Alves.

Jucema Fabricio Vieira

Marcia Consténcia P. A. Gomes
Maria Alice Gunzburger

Ménica Amorim de Oliveira UNIDADE (S) ONDE SE REALIZARA A PESQUISA:
Nara Saraiva Hospital Maternidade Carmela Dutra.

Pedro Paulo Magalh&@es Chrispim ’

Rafael Aron Abitbol

Rondineli Mendes da Silva a5

Sandra Regina Victor DATA DA APRECIACAO: 10/08/20009.

Secretarias Executivas:
Carla Costa Vianna

Renata Guedes Ferreira PARECER: APROVADO.

Ressaltamos que o pesquisador responsavel por este Protocolo de
Pesquisa devera apresentar a este Comité de Etica um relatorio das atividades
desenvolvidas no periodo de 12 meses a contar da data de sua aprovagao (item Vil.
13.d., da Resolugdo CNS/MS N¢ 196/96).

Esclarecemos, ainda, com relagdo aos Protocolos, que o CEP/SMSDC
devera ser informado de fatos relevantes que alterem o curso normal do estudo,
devendo o pesquisador apresentar justificativa, caso o projeto venha a ser
interrompido e/ou os resultados ndo sejam publicados,

/
/

CA N A "‘ { 3 bk A7
Salesia Felipe de Oliveira’ / .

Coordenadora
Comité de Etica em Pesquisa
Comité de Etica em Pesquisa da Secretaria Municipal de Saude e Defesa Civil . C,ljf\' 6&9'/
Rua Afonso Cavalcanti, 455 sala 715 — Cidade Nova — Rio de Janeiro

CEP: 20211-901 ‘
Cars L R el i A~ ol A



