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RESUMO

O objetivo geral do presente estudo € avaliar a associacdo entre o
consumo de alimentos ultraprocessados e medidas de salde bucal na
populacdo adulta dos Estados Unidos da América. Pretende-se também, mais
especificamente, investigar a existéncia de associagdo entre carie ndo tratada
ou experiéncia de céarie e alimentos ultraprocessados, e investigar se ha
associacdo entre o consumo de ultraprocessados e doenca periodontal. Para
atingir estes objetivos, foram utilizados dados provenientes da National
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), um estudo continuo
representativo da populagéo civil néo institucionalizada dos Estados Unidos
da América. Participantes do NHANES sdo submetidos a entrevistas, onde
respondem a guestionarios voltados a coleta de diversos tipos de informacao,
além de responderem a recordatorios alimentares de 24h, receberem exame
médico e odontoldgico e fornecerem amostras bioldgicas para exames
laboratoriais. Os dados coletados a partir dos recordatorios foram
classificados conforme a classificacdo NOVA, que divide os alimentos em
quatro grupos: i) alimentos ndo processados ou minimamente processados; ii)
ingredientes culinarios processados; iii) alimentos processados; iv) alimentos
ultraprocessados. Esta tese esta dividida em dois artigos, sendo que o0 primeiro
deles tem como objetivo avaliar a associacdo entre consumo de alimentos
ultraprocessados e carie dentéaria. O primeiro tem como foco a relagdo entre
0 processamento alimentar e a cérie dentéria, avaliada através do indice
Cariados Perdidos Obturados, por dente (CPOD) e da prevaléncia de lesdes
de cérie ndo tratadas. Foi utilizada regressao de Poisson para estimar razdes
de taxas entre os quartis de proporcao da contribui¢do de cada categoria da
classificacdo NOVA e 0 CPOD, ao passo que foi utilizada regressdo logistica
para realizar analise similar com o desfecho de prevaléncia de carie dentaria.
Foram analisados dados de 5720 participantes, dos quais 123 eram edéntulos.
Consumo mais alto de alimentos processados (quarto quartil) esteve
associado a um menor CPOD (0,89; 1C95% 0,81-0,96), enquanto que
consumo maior de alimentos ultraprocessados (quarto quartil) esteve
associado a um maior CPOD (1,10; 1C95% 1,04-1,16). Nos modelos



ajustados, ndo houve associacdo entre nenhum dos grupos de alimentos e o
desfecho de prevaléncia de céarie ndo tratada. Maior consumo proporcional de
grupos alimentares classificados pela associacdo NOVA tem uma associacao
fraca com cérie dentaria. O segundo artigo teve como foco a relagdo entre o
consumo de alimentos ultraprocessados e a doenca periodontal, caracterizada
conforme critérios do Centers for Disease Control. A anélise foi realizada
através de regressdes logisticas, sendo que a definicdo dos conjuntos de
variaveis de ajuste para estimacédo de associacdes totais e diretas foi definido
através do uso de um grafico aciclico direcionado. Foram estimados entdo
Odds Ratios para associacéo total e direta com os desfechos de periodontite
moderada e periodontite severa. Adicionalmente, foi feita analise do desfecho
tricotbmico, utilizando-se regressdo logistica ordinal. No total, foram
analisados dados de 4809 participantes, sendo que 27,8% deles apresentou
periodontite moderada e 6,5% apresentou periodontite severa. N&o houve
associacdo entre o consumo de alimentos ultraprocessados e doenca
periodontal, seja direta ou indiretamente. Conclui-se com este trabalho que a
associacao entre o consumo de alimentos ultraprocessados e carie dentaria e
fraca e inconsistente e a associa¢do com doenca periodontal inexiste. A dieta
da populacdo americana € composta majoritariamente por alimentos
ultraprocessados, assim, € importante que estas analises sejam reproduzidas
em populacGes menos expostas a estes alimentos.

Cérie dentaria; Doenca Periodontal; Nutricdo; Inquéritos Nutricionais
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ABSTRACT
The aim of the present study is to assess the association between the intake of
ultra-processed foods and measures of oral health in the adult population of
the United States of America (USA). Additionally, specific objectives of this
study comprise investigating whether there is an association between dental
caries, be it untreated or a history of it, and an assessment of the association
between periodontal disease and ultra-processed food intake. To attain these
objectives, | utilized data from the National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES), a continuous study of health and nutrition of the USA
non-institutionalized civilian population. NHANES participants are
interviewed, where they respond to questionnaires focused on collecting data
on a wide range of subjects, as well as performing a 24-hour food recall
interview, receiving medical and oral examination and get biological samples
collected for further laboratory analyses. Data from the 24-hour recalls was
categorized according to the NOVA classification, which divides foods into
four groups: i) non-processed or minimally processed foods; ii) processed
culinary ingredients; iii) processed foods; iv) ultra-processed foods. This
thesis is presented as two separate manuscripts. The first is focused on the
relationship between food processing and dental caries, defined by both
Decayed Missing Filled, per tooth (DMFT) index and by the prevalence of
untreated lesions. We used Poisson regression to estimate rate ratios between
quartiles of proportional contribution to energy intake of each NOVA group
and DMFT, while we used logistic regression to perform similar analyses
with the intake of prevalence of dental caries. In total, 5720 participants were
included in this analysis, of which 123 were edentulous. Higher intake of
ultra-processed foods (fourth quartile) was associated with lower DMFT
(0.89: 95% CI 0.81-0.96), while higher intake of ultra-processed foods was
associated with higher DMFT (1.10 95% CI 1.04-1.16). In adjusted models,
there was no association between any of the NOVA groups and prevalence of
untreated caries. Higher proportional intake of food groups classified
according to NOVA has a weak association with dental caries. The second

article focused on the association between the intake of ultra-processed foods
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and periodontal disease. The Centers for Disease Control periodontal disease
case definition was used in this study. Total and direct association odds ratios
were estimated using logistic regression for the outcome of moderate/severe
and severe periodontitis. Additionally, analyses were repeated for a
trichotomic outcome with ordinal logistic regression. Adjustment sets were
defined using a Directed Acyclic Graph. In total, 4809 participants were
included, with 27.8% prevalence of moderate periodontitis and 6.5%
prevalence of severe periodontitis. There was no association between intake
of ultra-processed foods and periodontal disease, be it directly or by
mediation. Association between intake of ultra-processed foods and dental
caries is weak and inconsistent, while the association between intake of ultra-
processed foods and periodontal disease is inexistent. The diet of the US
population is rich in ultra-processed foods. As such, it is important to
reproduce these analyses in populations which are less exposed to these foods.

Dental Caries; Periodontal Disease; Nutrition; Nutritional Surveys



%E
CDC
CPI
EPIC

EUA
NCHS
NHANES
NHES
NUPENS
OMS
OR

PI

PS

QFA
RD

12

LISTA DE ABREVIATURAS

Porcentagem de contribuicdo ao consumo energético
Centers for Disease Control

Community Periodontal Index

European Prospective Investigation into Cancer and
Nutrition

Estados Unidos da América

National Center for Health Statistics

National Health and Nutrition Examination Survey
National Health Examination Survey

Nucleo de Pesquisas Epidemiol6gicas em Nutricdo e Saude
Organizagdo Mundial da Sadde

Odds Ratio

Perda de Insercao

Profundidade de sondagem

Questionario de Frequéncia Alimentar

Raz&o de Danos



13

APRESENTACAO

A presente tese de doutorado se apresenta com uma breve revisdo de
literatura sobre epidemiologia nutricional, sua relagdo com a salde bucal e
aspectos historicos e metodoldgicos da National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES). Em seguida, sdo apresentados os objetivos
gerais e especificos deste trabalho e dois artigos a serem submetidos a
periddicos de lingua inglesa. O trabalho se encerra com um capitulo de

conclusdes finais.
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1 INTRODUCAO

O processamento de alimentos mudou as caracteristicas da dieta em
todo o planeta. Hoje, alimentos submetidos aos mais variados processos
passam por uma cadeia de suprimentos complexa, ndo havendo mais uma
conexdo proxima entre produtores e consumidores. A sustentabilidade
econdmica e social deste arranjo é questionada (MONTEIRO, 2009; OTERO
et al., 2015; WILLETT et al., 2019). No entanto, 0 aspecto mais importante
desta realidade pode ser o seu impacto na saude das populacdes, que hoje
carregam uma grande carga de doencas cronicas ndo transmissiveis
associadas a habitos alimentares tidos como ndo saudaveis (AFSHIN et al.,
2019). O consumo excessivo de alimentos ultraprocessados € um elemento
importante neste cenario (MONTEIRO et al., 2012, 2016; MONTEIRO,
2009).

Alimentos  ultraprocessados  sdo  preparacdes  industriais,
confeccionadas a partir de uma multiplicidade de ingredientes nao
disponiveis para a culinaria doméstica e obtidos a partir de processos que ndo
tém equivalentes em uma cozinha residencial ou mesmo comercial, como a
de um restaurante. E comum que n3o estejam presentes em sua composicao
ingredientes ndo processados ou minimamente processados, sendo que
elementos usados em sua composic¢do sao utilizados para imitar alimentos ndo
processados ou para mascarar caracteristicas ndo atraentes em suas
formulagdes. Estes alimentos sdo nutricionalmente desbalanceados, com
baixo teor de proteinas e fibra alimentar e altas concentracdes de sodio e
acucares (MONTEIRO et al., 2016).

Como produtos industriais que sao, fruto da mais moderna engenharia
alimentar, os alimentos ultraprocessados sdo altamente palataveis, tem
textura favoravel e sdo muito faceis de consumir, sendo comumente
comercializados prontos para comer ou beber. Além disso, eles estdo
disponiveis em embalagens sofisticadas e atraentes, e sdo promovidos com
intensas campanhas de marketing (MONTEIRO et al., 2016). Os resultados
deste esforco por parte da indUstria em promover seus produtos podem ser

observados na consideravel substituicdo dos alimentos ndo processados ou
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minimamente processados por alimentos ultraprocessados, que é verificada
em mdltiplos paises em diferentes estagios de desenvolvimento
(CROVETTO; UAUY, 2012; JUUL; HEMMINGSSON, 2015; MARTINS et
al., 2013).

O sucesso comercial destes alimentos carrega, no entanto, uma série
de consequéncias para a saude. Dietas ricas em alimentos ultraprocessados
tem baixa qualidade, com alta concentracdo de nutrientes associados a
doencas cronicas ndo transmissiveis (MACHADO et al., 2019a; RAUBER et
al.,, 2018). Além disso, sdo dietas com baixo contetdo de proteina
(MARTINEZ STEELE et al., 2018) e altos niveis de aglcares de adicéo
(MACHADO et al., 2019b; MARTINEZ STEELE et al., 2016; RAUBER et
al., 2019). Estes sdo achados previsiveis quando se leva em conta a
composicéo tipica destes alimentos, mas sdo alarmantes pela alta contribui¢do
dos ultraprocessados no consumo energético médio na dieta em varios paises
(BARALDI et al., 2018; JUUL; HEMMINGSSON, 2015; MACHADO et al.,
2019b; RAUBER et al., 2019). Ao avaliar a relacdo entre o consumo destes
alimentos e desfechos em salde mais concretos, percebe-se que sua
associacdo com varias doencas ou condi¢cBes. Sobrepeso e obesidade
(MENDONCA et al., 2016a), sindrome metabélica (MARTINEZ STEELE et
al., 2019), hipertensdo (MENDONCA et al., 2016b), diabetes (SROUR et al.,
2020), cancer (FIOLET et al., 2018) e mortalidade sdo desfechos associados
ao consumo de ultraprocessados, sendo que ha evidéncia experimental de que
seu consumo ad libitum provoca ganho de peso (HALL et al., 2019).

De fato, o consumo de aclcar também estd associado a maior parte
destas condicdes e doengas (HU, 2011; MALIK; SCHULZE; HU, 2006; TE
MORENGA; MALLARD; MANN, 2012; YANG et al., 2014), e a proporgéo
de contribuicdo dos ultraprocessados na dieta € um 6timo preditor da
quantidade de agucar consumida (MARTINEZ STEELE et al., 2016).
Consequentemente, o alto consumo destes pode estar associado a agravos de
saude bucal, como a cérie e a doenca periodontal, que por sua vez, se ndo
tratados, levam & perda dentaria. E portanto fundamental preveni-los, uma vez

que séo responsaveis pela quase totalidade de carga de doenga relacionada a
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boca, que gera grandes perdas econémicas e considerdvel incapacidade
(KASSEBAUM et al., 2017).

A relacdo entre 0 consumo de sacarose e a carie dentaria € amplamente
estudada (MOYNIHAN; KELLY, 2014; MOYNIHAN; PETERSEN, 2004;
SHEIHAM, 2001), sendo que ha evidéncia experimental de que o consumo
de acUcar de fato causa carie (GUSTAFSSON et al., 1954; SCHEININ;
MAKINEN; YLITALO, 1976). Sabemos também que a quantidade de aglcar
consumido é o fator mais significativo (MOYNIHAN; KELLY, 2014,
SHEIHAM; JAMES, 2014), apesar de haver evidéncia de que a frequéncia
do consumo também seja relevante (GUSTAFSSON et al., 1954). Neste
sentido, € importante adotar estratégias para reduzir o consumo de agucares
(MOYNIHAN; KELLY, 2014), e o foco em evitar alimentos
ultraprocessados parece uma estratégia razoavel. No entanto, ainda ndo ha
evidéncia disponivel para verificar se de fato existe uma associacéo entre o
consumo destes alimentos e a carie dentaria.

O consumo excessivo de aclcar pode ter também associa¢do com a
doenca periodontal, através de efeitos locais que influenciam a quantidade e
a viruléncia do biofilme dentario (MOYNIHAN; PETERSEN, 2004; SIDI;
ASHLEY, 1984). No entanto, existe uma quantidade consideravel de
literatura ligando-a ao diabetes mellitus (GRAVES; DING; YANG, 2020;
KOCHER et al., 2018), a obesidade e a sindrome metabolica (GENCO;
BORGNAKKE, 2013), condi¢des que estdo associadas ao consumo de
alimentos ultraprocessados. Assim, estes alimentos poderiam estar associados
a doenca periodontal através de mediacdo por estas doengas, mesmo que ndo
se observe algum efeito direto.

J& hd amadurecimento das evidéncias relacionadas aos maleficios do
consumo excessivo de ultraprocessados, sendo que alguns paises ja lancaram
guias e diretrizes alimentares para uma alimentagdo saudavel que se baseiam
também na reducio do consumo destes alimentos (BRASIL, 2014; LAZARO
SERRANO; DOMINGUEZ CURI, 2019; MINISTERIO DE SALUD, 2016;
MINISTERIO DE SALUD PUBLICA DEL ECUADOR; ORGANIZACION
DE LAS NACIONES UNIDAS PARA LA ALIMENTACION Y LA
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AGRICULTURA, 2018). Resta para a odontologia o desafio de compreender

se a teoria por tras destas recomendacdes se estende a satde bucal.
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2 REVISAO DA LITERATURA

A presente revisdo de literatura sera apresentada em trés capitulos. O
primeiro abordara epidemiologia nutricional. O segundo, a relacdo entre
salde bucal e nutri¢do. Por fim, no terceiro capitulo serdo abordados aspectos
historicos e metodoldgicos da National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES)

2.1 EPIDEMIOLOGIA NUTRICIONAL

Embora a epidemiologia nutricional seja um campo formal de
pesquisa relativamente novo, o uso do método epidemioldgico para a
identificacdo de nutrientes € uma pratica muito antiga. Em retrospectiva,
Willett, (2013), aponta como ponto de partida para a disciplina a descoberta
de que o escorbuto poderia ser curado pelo consumo de algumas frutas
citricas, que depois levaria a propria caracterizacdo da doenca como
deficiéncia de vitamina C. Por meio de observacdo e experimentos, outras
doencas como o beribéri, a pelagra e o raquitismo foram ligadas a deficiéncias
nutricionais.

No entanto, ha desafios importantes. Buscar relagcdes causais entre
desfechos de longa laténcia e pequenas diferencas no consumo de
micronutrientes ou alimentos especificos, sujeita 0s pesquisadores a
apresentar resultados que nada mais sdo que a soma de vieses cumulativos.
Estatisticamente, o fato de as varidveis nutricionais estarem frequentemente
correlacionadas entre si € um problema importante, posto que essa estrutura
de correlacdes faria com que praticamente qualquer variavel estivesse
correlacionada a qualquer desfecho (IOANNIDIS, 2018). Para além de
limitacGes epidemioldgicas, paira também sobre a epidemiologia nutricional
a sombra de conflitos de interesse, que podem ter penetrado na ciéncia e
mesmo ter direcionado recomendacdes tidas como baseadas em evidéncia
(RUBIN, 2020). Desta forma, exercer epidemiologia de forma independente,
baseada em fundamentos tedricos solidos e com transparéncia é fundamental

para a producdo de evidéncia que seja utilizavel pela populacao.
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2.1.1 ClassificacOes de Alimentos e Padrdes Dietéticos

A analise da dieta baseada no consumo de alimentos tem grande valor
devido a sua capacidade de traducdo em diretrizes e recomendacdes. Assim,
0s resultados obtidos em estudos podem ser facilmente adaptados em
documentos mais faceis de aplicar por parte da populacdo, em geral os
usuarios finais das diretrizes alimentares. Nesse sentido, as recomendacdes
modernas tendem a ser baseadas em consumo alimentar, e ndo somente
nutricional, uma vez que, no fim das contas, individuos modificam a sua dieta
através da modificacdo de suas escolhas alimentares (WILLET; SAMPSON,
2013; WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1998).

No entanto, o foco especifico em alimentos ndo é unicamente positivo,
posto que uma série de interrelacdes complexas e reciprocas se justificam por
questdes comportamentais. Por exemplo, consumidores de manteiga tendem
a nao comer margarinas, consumidores de pao de centeio frequentemente
consomem muito pouco péo branco, ou ainda, quem bebe leite desnatado nao
costuma beber leite integral. Uma solucdo para esta questao € o uso de grupos
alimentares, para tentar aproximar alimentos que podem ter caracteristicas de
interesse similares (WILLET; SAMPSON, 2013). O foco em alimentos
isolados, entre outros problemas metodologicos, geraram o acumulo de
evidéncia fragil, que levou a criacdo de recomendacGes que foram
posteriormente abandonadas (IOANNIDIS, 2018).

Uma abordagem comum € agrupar diversos tipos de alimentos
similares para avaliar sua associacdo com desfechos (FARDET; BOIRIE,
2014). Adicionalmente, a abordagem empregada por alguns estudos agrupa
maltiplos destes grupos de alimentos, que seriam consumidos de maneira
similar, o que fariam parte do mesmo padréo dietético, e 0s usam como
variavel de exposicdo (CALDER et al., 2011; YOSHIHARA et al., 2009).
Uma alternativa é a derivacdo de padrdes dietéticos a posteriori, a partir dos
proprios dados coletados da populacdo em questdo, através de aplicacdo de
técnicas estatisticas como analise de componentes principais (BLOSTEIN et
al., 2020). Outro exemplo é o desenvolvimento a priori de um instrumento

com o intuito de formalizar alguns destes padrbes de dieta saudavel. O
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Healthy Eating Index (KREBS-SMITH et al., 2018), foi criado pelo
departamento de agricultura dos EUA, e produz um escore que avalia o
qguanto um determinado grupo de alimentos se alinha com as diretrizes
alimentares para a populagdo americana (U.S. DEPARTMENT OF HEALTH
AND HUMAN SERVICES; U.S. DEPARTMENT OF AGRICULTURE,
2015). Uma iniciativa ambiciosa foi proposta pela comissdo EAT-Lancet, que
publicou um estudo detalhado sobre o sistema alimentar no periodo atual,
denominado antropoceno (WILLETT et al., 2019). Apesar de ter um escopo
muito abrangente, a comissdo faz recomendacgdes nutricionais altamente
especificas, sendo que avaliar a adaptacdo de uma dieta a estas
recomendacdes exige a aplicacdo de um sistema de escores similar ao Healthy
Eating Index (KNUPPEL et al., 2019).

Uma das maneiras possiveis de agrupar alimentos é com base em seu
nivel de processamento. De maneira geral, o processamento de alimentos esta
relacionado a uma mudanca no sistema alimentar no mundo inteiro, gerando
maior disponibilidade e variedade, embora nao haja acesso universal (FOOD
AND AGRICULTURE ORGANIZATION OF THE UNITED NATIONS,
2004). Esse novo sistema se apresenta conjuntamente a mudancas no perfil
epidemiolégico da populacdo mundial, com aumento importante na
prevaléncia de doencas cronicas ndo-transmissiveis (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2003). Assim, é necessario utilizar novas classificagdes
que abordem o problema do processamento (FARDET et al., 2015).

Segundo Moubarac e colaboradores (2014), ha referéncias diversas ao
processamento, de maneira ndo sistematizada, no campo da epidemiologia
nutricional. Estudos mencionam gorduras trans, processos e produtos
especificos, conveniéncia, vicio, local de producao, local de compra e padrdes
dietéticos (tradicionais ou modernos). Em busca na literatura, além da
classificacdo NOVA, que serd abordada em detalhes na proxima se¢éo, foram
identificados quatro sistemas de classificacdo baseados no nivel de
processamento dos alimentos. Esses sistemas foram avaliados podendo
atender totalmente, consideravelmente, parcialmente ou insuficientemente a

cinco quesitos: especificidade, coeréncia, clareza, abrangéncia e praticidade.
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O primeiro deles, elaborado no México, discrimina alimentos por seu
nivel de industrializacdo e por momento de introducdo a dieta mexicana.
Assim, os alimentos sdo classificados como industrializados quando séo
elaborados por industrias com altos volumes de producgdo e distribuicao
regional ou nacional. Os alimentos classificados como locais sdo elaborados
artesanalmente no lar ou em pequenas indudstrias. Quanto a temporalidade, 0s
alimentos séo classificados como modernos ou tradicionais. Os modernos
foram introduzidos na dieta mexicana a partir do século XX. Ja os tradicionais
fazem parte da dieta mexicana desde antes do século XX, e sdo bésicos a
dieta, elaborados com técnicas ou instrumentos tradicionais. Assim, a
classificagdo conta com trés categorias principais: i) alimentos
industrializados modernos; ii) alimentos industrializados tradicionais e iii)
alimentos ndo industrializados (GONZALEZ-CASTELL et al., 2007). Esse
sistema é apenas parcialmente especifico, ndo definindo processamento
industrial, e utilizando a forma e a escala de producdo como definicdo de
industrializacdo. A abrangéncia é consideravel, uma vez que o foco €
estritamente a dieta mexicana, e alimentos que compdem dietas em outros
paises ndo sdo contemplados. A clareza também é consideravel, pois as
categorias sdo claras e sem interseccdes, mas ha poucos exemplos. A escala
foi utilizada apenas duas vezes, uma em recordatorios de 24 horas e outra em
questionarios de frequéncia alimentar (QFA), sendo consideravelmente
pratica. Ela foi avaliada como totalmente coerente, com categorias que se
relacionam entre si (MOUBARAC et al., 2014).

A segunda classificacdo foi elaborada para utilizacdo na European
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC). O primeiro
estudo com essa classificagdo foi publicado em 2009 (SLIMANI et al., 2009).
Posteriormente, a classificacdo foi atualizada e alterada para um estudo
publicado em 2011 (CHAIJES et al., 2011). Esse sistema inicialmente
classificou os alimentos em altamente processados (preparados
industrialmente), moderadamente processados (alguma preparacédo
comercial/industrial ou processados no lar) e ndo processados. A classificacao

é considerada parcialmente especifica, com distingdo incompleta entre o
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processamento industrial e o processamento doméstico. Também é
parcialmente coerente por agrupar processos muito distintos em uma mesma
categoria. Ela é consideravelmente clara, mas ndo ha informacbes sobre
subcategorias adicionadas na atualizacdo, e é totalmente abrangente. A
amostra do EPIC, Unico estudo em que o sistema foi aplicado, é bastante
grande, mas ndo houve aplicacGes em outros cenarios. Assim, ele é tido como
consideravelmente pratico (MOUBARAC et al., 2014).

O terceiro instrumento foi aplicado em um estudo na Guatemala
(ASFAW, 2011), e classificou os alimentos em ndo processados (alimentos
basicos como milho, vegetais, carne), primariamente processados (laticinios,
gordura animal, derivados do milho) e altamente processados (submetidos a
processamento secundario). Ndo ha definicdo formal de cada categoria. A
classificacdo € parcialmente especifica, pois ndo define o que é
processamento industrial, é consideravelmente coerente, sendo que ndo ha
critérios para definir alimentos primariamente processados e ndo processados.
A clareza também € parcial, pois ndo ha critérios explicitos para dois dos trés
grupos. O sistema é consideravelmente abrangente, pois Vvarios alimentos
estdo incluidos, mas € apenas parcialmente pratico, pois foi aplicado uma
Unica vez a dados de gastos com alimentacdo na Guatemala (ASFAW, 2011;
MOUBARAC et al., 2014).

A quarta classificagdo foi criada nos EUA, e foi publicada
detalhadamente em 2012 (EICHER-MILLER; FULGONI; KEAST, 2012).
Sdo propostos cinco grupos de alimentos: i) minimamente processados
(requerem pouco ou nenhum processamento para consumo); ii) processados
para preservacdo (processamento faz alimentos durarem mais em boas
condig@es); iii) misturas de ingredientes combinados (alimentos com adigdo
de adocantes, temperos, corantes e similares), subdivide-se em misturas pre-
embaladas e molhos engarrafados e preparagdes provavelmente realizadas no
lar; iv) processados prontos para comer (necessitam de pouca ou nenhuma
preparacdo) e v) alimentos preparados previamente. Este sistema atende
parcialmente todos os quesitos elencados por Moubarac e colaboradores

(2014). Quanto a especificidade, ndo h& definicdo de processamento
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industrial. Quanto a coeréncia, ndo ha ordem ldgica. Quanto a clareza, ha
informacdes incompletas. Quanto a abrangéncia, ha alimentos néo incluidos
e nao existe uma categoria para alimentos ndo processados. Por fim, a
praticidade é parcial, pois o instrumento foi utilizado uma vez nos EUA
(EICHER-MILLER; FULGONI; KEAST, 2012; MOUBARAC et al., 2014).

Uma ultima classificacdo também foi criada nos EUA, sendo
publicada em 2015 (POTI et al., 2015). Esta classificacdo define 4 categorias
com base no nivel de processamento e 3 categorias com base no nivel de
conveniéncia. S8o especificados alimentos “menos processados”,
“basicamente processados”, “moderadamente processados” e “altamente
processados”. Quanto a conveniéncia, foram divididos em alimentos que
“requerem preparo ou cozimento”, “prontos para aquecer ou preparo minimo”
e “prontos para comer”. Esta também é uma classificacdo que foi utilizada
apenas uma vez nos EUA.

Por fim, resta a classificacdo NOVA, que foi avaliada por Moubarac
(2014) como totalmente coerente, especifica e abrangente, e na maior parte
das vezes préatica. Ha abundante literatura empregando NOVA para classificar
alimentos e associa-la a padrdes dietéticos e desfechos clinicos (MONTEIRO

et al., 2019). Portanto, esta classificacdo sera explorada detalhadamente.

2.1.2 Classificagdo NOVA

A ciéncia nutricional passou do isolamento e identificagdo de
nutrientes, a descoberta das propriedades de vitaminas e outros
micronutrientes, com percep¢do de que varias doencas poderiam ser
conectadas a deficiéncias nutricionais, a uma identificacdo de nutrientes e
alimentos como modificadores do risco de doencas cronicas (MONTEIRO et
al.,, 2012). Atualmente existe um sistema alimentar global capaz de
determinar dietas em paises desenvolvidos (BARALDI et al., 2018; JUUL;
HEMMINGSSON, 2015; MOUBARAC et al., 2013) e em desenvolvimento
(CEDIEL etal., 2018; CROVETTO; UAUY, 2012; MONTEIRO et al., 2010;
NASREDDINE et al., 2018). Segundo Monteiro (2012), as mudangas na
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prevaléncia de sobrepeso e obesidade no Brasil ndo eram correspondidas por
mudangas no consumo de nutrientes ou alimentos especificos.

Assim, a classificacdo NOVA foi criada para classificar alimentos
com base em seu processamento, inicialmente em trés categorias
(MONTEIRO, 2009; MONTEIRO et al., 2010): i) alimentos minimamente
processados; i) ingredientes culindrios processados e iii) alimentos
ultraprocessados. Com a utilizacdo desta classificagdo em dados de
orcamento familiar no Brasil, constatou-se que a parcela de gasto com
alimentos ultraprocessados aumentava com o0 aumento da renda
(MONTEIRO et al., 2010).

Na versdo final, foi adicionada mais uma categoria ao sistema de
classificacdo, que conta com quatro grupos de alimentos. O primeiro é
composto pelos alimentos ndo processados ou minimamente processados. Os
ndo processados podem ser de origem animal ou vegetal, sendo que
normalmente sdo consumidos brevemente apds a colheita, coleta, abate ou
cultivo. Esses alimentos tendem a estragar ou apodrecer rapidamente, sendo
que alguns deles precisam preparacGes para se tornarem préprios para
consumo. Os alimentos minimamente processados sé&o simplesmente
alimentos ndo-processados que foram alterados de alguma maneira que nao
introduz nenhuma nova substancia, sendo que normalmente partes do
alimento original sdo removidas. Alguns exemplos de processamento minimo
sdo a secagem, limpeza, descascamento, pasteurizagdo, congelamento,
desossa, a fermentacdo nao alcodlica e o porcionamento. Cabe salientar que
0s métodos agricolas utilizados para a producdo dos alimentos ndo sao
incorporados na classificacdo. Portanto, cereais produzidos em monocultura
ou ovos de aves em gaiolas de bateria sdo alimentos minimamente
processados (MONTEIRO et al., 2012, 2016).

O grupo 2 é composto por ingredientes culinarios ou ingredientes
culinarios processados, que sdo geralmente partes constituintes de outros
alimentos, como 6leos vegetais, gorduras animais, agucar, amidos, farinhas
ou outros similares obtidos da natureza, como sal. Sdo ingredientes duraveis,

que frequentemente requerem maquinario para sua producdo. Os processos
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aos quais esses alimentos sdo submetidos incluem a prensagem, moagem,
esmagamento, a pulverizacdo, o refinamento e alguns outros processos
minimos, descritos no paragrafo anterior. Os alimentos desse grupo, quando
isolados, s&o nutricionalmente desequilibrados, e normalmente s&o
consumidos em conjunto com alimentos do grupo I (MONTEIRO et al., 2012,
2016).

Os alimentos processados compdem o grupo 3. Eles sdo definidos
como produtos simples, normalmente obtidos através da adicdo de uma
substancia do grupo 2 a algum alimento do grupo 1. Essas preparacGes
normalmente contém poucos ingredientes, sendo que 0S Processos
empregados incluem métodos de conserva e de cozimento. O propdsito
principal deste tipo de processamento é o aumento de durabilidade ou a
melhora e modificacdo das qualidades sensoriais dos alimentos. S&o
exemplares desta categoria vegetais ou frutas em conserva, améndoas e nozes
salgadas, carnes salgadas, defumadas ou curadas, peixes enlatados, queijos e
pées frescos nao pré-embalados. Bebidas alcodlicas oriundas da fermentacéo
de alimentos do grupo 1 séo classificadas incluidas no grupo 3 (MONTEIRO
et al., 2016).

Por fim, no grupo 4 estdo incluidos os alimentos ultraprocessados.
Estas preparacdes sdo geralmente produzidas em larga escala na industria,
contendo uma grande quantidade de ingredientes que ndo estdo disponiveis
ou ndo sdo acessiveis para preparacGes domésticas. Também sdo empregados
aditivos com o intuito de emular aspectos sensoriais de alimentos do grupo 1
ou com o intuito de disfarcar possiveis caracteristicas indesejadas. H4 um
conteddo muito pequeno, ou as vezes inexistente, de alimentos ndo
processados ou minimamente processados na composicéo final de alimentos
do grupo 4 (MONTEIRO et al., 2016).

Os processos industriais utilizados na elaboragéo dos ultraprocessados
ndo tém equivalentes domésticos (por exemplo, moldagem por extrusao e pré-
processamento para fritura). Ha tambem ingredientes caracteristicos da
industria, que podem ser extraidos diretamente de alimentos (como glaten ou

lactose) ou do reprocessamento de partes constituintes de alimentos (como
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xarope de milho com alto teor de frutose ou maltodextrina). Também s&o
utilizados aditivos como corantes, estabilizantes, flavorizantes, realcadores e
adocantes e elementos auxiliares ao processamento, como carbonatacao,
emulsificacédo, sequestracdo e umectacdo (MONTEIRO et al., 2016).

Sdo exemplos de alimentos do grupo 4 refrigerantes, lanches pré-
embalados, sorvetes, chocolates, paes industrializados, margarinas, biscoitos,
misturas para bolos, barras de cereais e cerais matinais, bebidas lacteas,
extratos de carnes e molhos instantaneos, formulacdes infantis, refeicoes pre-
prontas, como pizza ou massas, nuggets, salsichas e outras carnes
reconstituidas e sopas em po, entre outros (MONTEIRO et al., 2016).

Os alimentos do tipo 4 tendem a ser desequilibrados nutricionalmente,
com altos teores de gordura, acucar ou sal, com auséncia de fibra alimentar e
outros micronutrientes. Além disso, sdo alimentos com grande densidade
calorica. Suas formulacOes e ingredientes fazem com que sejam altamente
palataveis, tendo altas cargas glicémicas. A acessibilidade desses alimentos,
geralmente prontos para o consumo, faz com que refeicGes sejam preteridas
em seu favor, o que é ainda agravado pelo fato de que € comum que
ultraprocessados imitem alimentos ndo processados. Adicionalmente, 0s
alimentos do grupo 4 tendem a ser alvo de agressivas campanhas
publicitarias, muitas vezes sendo colocados como saudaveis, uma vez que
contam com adig¢des de vitaminas e outras substancias associadas a saude
(MONTEIRO et al., 2012; MONTEIRO, 2009).

Estudos que aplicaram a classificacdo NOVA encontraram uma
contribuicdo importante dos alimentos ultraprocessados para 0 consumo
caldrico diario total em diferentes populaces. No Chile, em média um ter¢o
(33,8%) das calorias diarias eram atribuiveis a esses alimentos (CEDIEL et
al., 2018). Para a populacdo mexicana, a média de contribuicdo calérica diaria
ficou em 29,8% (MARRON-PONCE et al., 2018). No Brasil, de acordo com
dados da Pesquisa de Orcamento Familiar, a parcela do consumo calorico
atribuivel aos ultraprocessados passou de 18,7% em 1987-1988 (regides
metropolitanas) para 29,6% (MARTINS et al., 2013). Na Suécia 0 aumento

no consumo de ultraprocessados foi de 142% entre 1960 e 2010, passando de
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125kg per capita por ano para 302 kg per capita por ano (JUUL;
HEMMINGSSON, 2015). Em pesquisas orcamentarias de paises europeus, a
disponibilidade media de ultraprocessados foi de 33,9%, com a menor
disponibilidade em Portugal (10,2%) e a maior no Reino Unido (50,4%)
(MONTEIRO et al., 2018). Nos EUA, foi aplicada a classificacdo NOVA aos
dados do NHANES, no periodo 2007-2012. Em média, 58,5% das calorias
consumidas vinha de alimentos ultraprocessados (BARALDI et al., 2018).

O consumo de alimentos ultraprocessados também esta associado, de
maneira forte e consistente com o consumo de agucares livres (LOUZADA
et al., 2015a),. determinando 90% do consumo de aglcar nos EUA
(MARTINEZ STEELE et al., 2016), 64,7% no Reino Unido (RAUBER et al.,
2019), 74% na Austrdlia (MACHADO et al., 2019b) e 58,6% no Chile
(CEDIEL et al., 2018). Além disso, as dietas com alto consumo de alimentos
ultraprocessados sdo pobres em proteinas, com o contetdo de proteinas da
dieta caindo de 18,2% no quintil com menor %E de ultraprocessados para
13,3% no quintil com o maior %E de ultraprocessados (MARTINEZ
STEELE et al., 2018). As dietas ultraprocessadas se mostram também ricas
em nutrientes e caracteristicas que estdo associados a doencas cronicas, como
gorduras saturadas e gorduras trans e sodio. Elas tém também alta densidade
energética, ao passo que sdo pobres em fibra alimentar e potassio
(MACHADO et al., 2019a; RAUBER et al., 2018).

O consumo de alimentos ultraprocessados esta associado a obesidade,
sendo que com dados de 19 paises europeus, foi encontrada uma estimativa
de aumento de 0,25% na prevaléncia de obesidade para cada 1% de aumento
na disponibilidade de ultraprocessados, de acordo com pesquisas
orcamentarias (MONTEIRO et al., 2018). Em pesquisa orcamentaria
realizada no Brasil, houve associacdo entre disponibilidade de
ultraprocessados e desfechos de indice de Massa Corporal, prevaléncia de
sobrepeso e prevaléncia de obesidade (CANELLA et al., 2014). Também foi
encontrada associacdo entre o consumo de ultraprocessados e obesidade em
adolescentes (OR = 1,98), quando comparando o quintil superior de consumo
ao quintil inferior (LOUZADA et al., 2015b). Um estudo de coorte espanhol
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mostrou associa¢do entre consumo de ultraprocessados a maior risco de
incidéncia de sobrepeso ou obesidade (RD = 1,26), quando comparando o
quintil superior de consumo ao quintil inferior (MENDONCA et al., 2016a).
No Brasil, também h& associacdo entre o consumo de ultraprocessados
incidéncia de sobrepeso/obesidade e aumento da circunferéncia da cintura
(CANHADA etal., 2019). A evidéncia mais forte sobre o efeito dos alimentos
ultraprocessados no ganho de peso vem de um ensaio clinico randomizado
em pacientes internados que foram submetidos a dietas minimamente
processadas e ultraprocessadas por 14 dias, ad libitum. O estudo mostra que
quando submetidos a dieta ultraprocessada os participantes consumiram, em
média 508 kcal a mais do que quando submetidos a dieta minimamente
processada, sendo que ao final dos 14 dias de dieta ultraprocessada 0s
participantes ganharam, em media, 0,9kg (HALL et al., 2019).

H& também estudos que relacionam alimentos ultraprocessados a
outros desfechos. No Rio Grande do Sul, associa¢fes discretas foram
encontradas com o aumento no perfil lipidico em criancas (RAUBER et al.,
2015). Em estudos com foco em sindrome metabdlica, ha evidéncia oriunda
de populagdes libanesas de que dietas minimamente processadas sdo um fator
de protecdo, quando comparadas a dietas ricas em ultraprocessados
(NASREDDINE et al., 2018). Na populacdo dos EUA o consumo de
ultraprocessados também esti associado com uma maior prevaléncia de
sindrome metabdlica, com o primeiro quintil da distribuicdo de consumo
como referéncia e uma associacdo constante de em torno de 20% quando
comparado aos outros quatro quintis (MARTINEZ STEELE et al., 2019).

Levando o foco a desfechos mais severos, em uma coorte baseada em
internet, houve associacédo entre o desfecho de qualquer cancer, sendo o risco
12% maior para cada 10% de aumento na propor¢do de consumo de
ultraprocessados. Também houve associagdo entre 0 consumo de alimentos
destes alimentos com cancer de mama, com risco 11% maior (FIOLET et al.,
2018). Esta mesma coorte também observou associagdes entre o consumo de
alimentos ultraprocessados e a incidéncia de doengas cardiovasculares
(SROUR et al., 2019) e incidéncia de diabetes (SROUR et al., 2020). Em uma
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populacédo adulta americana, o consumo de ultraprocessados esteve associado
a um risco de mortalidade por qualquer causa 31% maior, quando comparado
0 quartil com maior %E com o de menor %E, apds 19 anos de seguimento
(KIM; HU; REBHOLZ, 2019). Em uma populacdo de adultos espanhdis
seguida em média por 7,7 anos, o quartil com maior %E de ultraprocessados
teve risco de mortalidade por qualquer causa 44% mais alto, quando
comparado ao quartil mais baixo (BLANCO-ROJO et al., 2019).

2.2 SAUDE BUCAL E NUTRICAO

A quase totalidade da carga de doenca relacionada a saude bucal é
causada pela cérie dentéaria e pela doenca periodontal ou pela perda dentaria,
consequéncia final do fracasso em seu manejo (KASSEBAUM et al., 2017).
A relagdo das duas condi¢bes com fatores nutricionais foi amplamente
estudada, desde sua etiopatogénese a busca de identificacdo de fatores de

risco.

2.2.1 Cérie Dentaria e Nutricéo

A cérie dentéria é o resultado de eventos metabdlicos que ocorrem no
biofilme dental, gerando a destruicdo de estruturas anatdbmicas dentarias. Essa
destruicdo pode ocorrer em qualquer lugar do dente, mas frequentemente as
lesBes se concentram nas fossas oclusais, nas areas proximais e ao longo da
margem gengival, locais onde o biofilme tem capacidade de se acumular ao
longo de tempo sem ser perturbado. O biofilme dentéario € uma organizacéo
da microbiota bucal, que se adere as superficies dos dentes e € estruturado de
maneira a proteger os seus integrantes. O metabolismo desses biofilmes gera
pequenas flutuacdes no pH, mesmo em situacdes de equilibrio, mas sem
causar desmineralizac@es significativas. No entanto, quando h& mudancas
importantes no habitat bucal, este equilibrio pode ser perdido. A cérie é entdo
0 resultado de um desbalanceamento na microflora bucal, devido a um
aumento de patdgenos causados por uma mudanga no habitat bucal, que

comumente tem como aspecto determinante a quantidade de nutrientes
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disponiveis no meio, sendo que destes nutrientes, o mais significativo ¢é a
sacarose (FEJERSKOV et al., 2011; SHEIHAM, 2001).

Portanto, o agucar € necessario para que as bactérias presentes no
biofilme sejam capazes de gerar cérie dentéria, esteja ele em sua forma pura
ou em combinagdo com amidos cozidos ou moidos e refinados. No entanto,
salienta-se que 0 agucar causa carie através de reducdes no pH do ambiente
bucal. Neste sentido, os Streptococcus mutans tem papel fundamental na
etiopatogénese da céarie dentaria pois sdo especialmente capazes de
metabolizar aglcares em &cidos. As bactérias também tem capacidade de
interagir com carboidratos mais complexos, porém de maneira menos
importante no desenvolvimento da carie (SHEIHAM, 2001).

A carie dentéria era rara antes da introducdo disseminada do agucar
na dieta da maior parte das popula¢gdes mundiais, ainda no século XIX. Esta
situacdo é bem ilustrada pelos resultados de estudos realizados nos nativos do
arquipélago de Tristdo da Cunha, que apresentavam prevaléncia muito baixa
de carie dentaria antes da introducdo do acUcar na sua dieta (FISHER, 1968).
Estudos com dados em nivel nacional confirmam a associacdo entre
disponibilidade de aclcar e céarie dentaria, medida pelo indice CPOD.
Sreebny (1982), em uma andlise com dados de 23 paises, apresentou
resultados marginalmente significativos para criancas de 5 e 6 anos, ao passo
que seus resultados foram altamente significativos para criancas de 12 anos,
em andlise de dados de 47 paises. Em uma analise de dados de 90 paises,
Woodward e Walker (1994) também encontraram resultados altamente
significativos para criancas de 12 anos, sendo que o coeficiente de
determinacéo destes resultados foi de 28%.

Em uma revisdo sistematica comissionada para informar a politica de
recomendacdes da OMS, Moynihan e Kelly (2014) apresentam resultados de
estudos longitudinais, apresentando uma diferenca padronizada de média para
CPOD de 0.82 entre individuos expostos a uma %E de acucares de adicéo
maior que 10%. Quando o desfecho em comparagéo é prevaléncia de cérie

dentaria, o risco relativo chega a 7,15. No geral, os autores concluem que ha
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evidéncia de qualidade moderada sustentar a afirmacéao de que h&d menos cérie
quando consumo de acgucar é restrito a %E menor que 10%.

Além da evidéncia disponivel em estudos observacionais
longitudinais, h& estudos experimentais que provam a relacdo causal entre a
exposicao a sacarose e o desenvolvimento de cérie dentaria em humanos.
Embora estes estudos tenham empregado métodos que violam as convengdes
éticas atuais e eles tenham sido realizados em uma populacdo que ainda néo
tinha amplo acesso ao fluor, os seus resultados sao valiosos no entendimento
da etiopatogénese da doenga. O estudo de Vipeholm, realizado em pacientes
internados em um sanatorio na Suécia, ainda na primeira metade do século
XX, demonstrou a relacdo entre a quantidade e a frequéncia do consumo de
acucares na carie dentaria, alem de examinar o efeito de diferentes
consisténcias de alimentos no seu desenvolvimento(GUSTAFSSON et al.,
1954). O estudo de Turku foi realizado na Finlandia na década de 1970 e teve
como objetivo demonstrar a efetividade de substitutos de aclcar na prevencao
da cérie dentaria. Devido ao controle estrito da dieta dos participantes por
parte dos investigadores, os individuos assinalados aos grupos experimentais
(frutose e xilitol) ndo consumiram sacarose. O estudo mostrou que a
substituicdo da sacarose pelo xilitol causou um incremento de cérie dentaria
significativamente mais baixo. Cabe salientar que estes resultados devem ser
interpretados levando-se em conta a dieta finlandesa no periodo, que era
particularmente rica em agcuicares (SCHEININ; MAKINEN; YLITALO,
1976).

O foco na sacarose, no entanto, ndo significa que outros
oligossacarideos ndo sdo capazes de servir como substrato para o biofilme
dentério, uma vez que as bactérias orais tém capacidade de metabolizar todos
0s mono e dissacarideos e produzir acido de maneira similar. Isto é de
importancia fundamental quando se leva em conta a ampla substituicdo do
acucar por xaropes ricos em frutose na confeccdo de alimentos
industrializados. Excetua-se deste grupo a lactose, que é metabolizada de

maneira menos eficiente pelo biofilme bucal, portanto havendo menor queda
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de pH quando disponivel no ambiente (MOYNIHAN; PETERSEN, 2004;
VAN DER HOEVEN, 1976).

A natureza episddica da curva de Stephan (1944), que mostra uma
queda brusca do pH do biofilme ap6s a exposicéo a glicose e um lento retorno
ao pH neutro, indica que a frequéncia e a duracdo da exposicdo, além da
quantidade consumida, sdo fatores importantes no desenvolvimento da carie
dentaria. No entanto, € metodologicamente dificil isolar os efeitos de cada
uma destas modalidades de exposicdo, uma vez que elas sdo fortemente
correlacionadas entre si. A evidéncia mais forte para a importancia da
frequéncia de exposicéo ao agucar no desenvolvimento da cérie € o estudo de
Vipeholm (GUSTAFSSON et al., 1954). Adicionalmente, evidéncia
observacional mostra associacdo importante entre frequéncia alimentar e
desenvolvimento de carie precoce na infancia (FELDENS et al., 2018) No
entanto, quando quantidade e frequéncia do consumo de agucar sdo avaliados
em conjunto ndo é encontrada uma associacao isolada entre frequéncia e carie
dentaria. Portanto, um foco exclusivo em estratégias para reducdo da
frequéncia de consumo de aglcar em detrimento de estratégias para a redugdo
absoluta de seu consumo ndo parece ser um curso de acdo adequado
(MOYNIHAN; KELLY, 2014; MOYNIHAN; PETERSEN, 2004).

A relacdo entre acUcar e carie € fortemente confundida pelo fluor,
principalmente na segunda metade do século XX, apds o0 extenso sucesso dos
programas de fluoretacdo de &gua e da adicdo de flior aos dentifricios
(MOYNIHAN; PETERSEN, 2004). Segundo Marthaler (1990), estudos
demonstram que 0s aglcares continuam a ser a maior ameagca a saude bucal,
tanto a nivel populacional quanto a nivel individual, em paises desenvolvidos
ou em desenvolvimento. Esta ameaca se d& apesar do progresso no uso do
fldor e de melhoras no acesso a higiene bucal. Em revisdo sistematica de
estudos em populagdes com exposicdo extensiva ao fluor o alto nivel de
consumo de agucar estd associado a uma maior severidade de carie. Neste
estudo, o consumo de acgucar € um fator de risco para o desenvolvimento de

carie mesmo quando ha exposicéo extensiva aos fluoretos, embora ele seja
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mais importante em individuos que ndo tem acesso regular ao flior (BURT;
PAI, 2001).

Propbe-se que a relacdo entre o consumo de aclcar e 0 risco de
desenvolvimento de cérie dentéria é sigmoide, sendo que o ponto de inflexdo
desta curva se daria em um nivel de consumo de acucar de 10kg/pessoa/ano.
A ampla exposic¢ao ao fluor poderia deslocar o “ponto seguro” de consumo
de acUcar para um nivel de em 15kg/pessoa/ano (SHEIHAM, 1983). No
entanto, a existéncia deste “ponto seguro” para o consumo de agucar foi
contestada recentemente, com observac6es de que haveria uma relagdo log-
linear quando analisados apenas niveis de consumo inferior a
10kg/pessoa/ano (SHEIHAM; JAMES, 2014). De fato, a revisao sistematica
comissionada pela OMS para o desenvolvimento de recomendacdes,
encontrou-se evidéncia, embora fraca, de que restringir 0 consumo a menos
de 5% da contribuicdo energética diaria (equivalente a <10kg/pessoa/ano).
seria benéfico do ponto de vista da prevencdo de carie dentaria
(MOYNIHAN; KELLY, 2014). No entanto, devido também a auséncia de
robustez para o ponto de corte mais baixo, a recomendacdo da OMS para 0
consumo de agucar se manteve em 10% da contribuicdo energética diaria, o
que equivaleria a  <15~20kg/pessoa/ano (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2015).

Apesar de estudos in vitro mostrarem que amidos tenham plena
capacidade de induzir reducdo de pH capaz de gerar desmineralizacao,
estudos in situ mostram que amidos crus sao muito pouco cariogénicos
(LINGSTROM et al., 1993, 1994). Amidos menos refinados, inclusive teriam
capacidade de proteger contra a carie, posto que eles requerem mais
mastigacdo, aumentando a secrecdo de saliva e, consequentemente, sua
capacidade de tamponamento. Amidos cozidos, por sua vez seriam capazes
de causar carie, mas apenas com metade da intensidade da sacarose.
Formulagbes com amido e sacarose, por sua vez, sdo formulagdes mais
significativamente mais cariogénicas que amidos sem sacarose,
principalmente pela concentracdo de sacarose que apresentam, mas também
por serem retentivas no ambiente bucal (HALVORSRUD et al., 2019;
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KASHKET et al., 1991; MOYNIHAN; PETERSEN, 2004). Nesse sentido,
ha evidéncias de que uma dieta que associa acucares e amidos esta associada
a um aumento no risco de carie (CAMPAIN et al., 2003), posto que os efeitos
dos sacarideos em combinacdo com os longos picos de acimulo de &acido
associados ao consumo de amido sd0 um cendrio propicio para o
desequilibrio metabdlico que causa lesdes cariosas (KASHKET; ZHANG,;
VAN HOUTE, 1996).

Uma outra possivel relacdo entre a dieta e carie dentaria pode se dar
pelo consumo de alguns alimentos que podem ser fatores de protegéo contra
carie dentaria. Vegetais e outros alimentos fibrosos podem ser fator de
protecdo contra a carie dentaria através do estimulo mecanico a producéo de
saliva. Ha evidéncias em modelos animais e estudos observacionais em
humanos de que o queijo tem algum efeito cariostatico (MOYNIHAN;
PETERSEN, 2004). Em um quase-experimento com o uso de blocos de
esmalte in situ, o consumo de queijo causou aumento na capacidade de
remineralizacdo do esmalte (GEDALIA et al., 1992). Esta natureza seria
também compartilhada pelo leite, em alguma escala (PETTI; SIMONETTI;
SIMONETTID’ARCA, 1997), devido a presenca de calcio, fosfato e caseina,
uma proteina com efeito anticariogénico. Além destes efeitos associados a
alimentos, hé efeitos cariostaticos associados a &cidos graxos como nutrientes
especificos. Estudos em modelos animais mostram que, quando introduzidos
na dieta, eles podem reduzir a desmineralizacdo causado pelo consumo de
acucar. Estes efeitos inclusive seriam diferentes conforme o tipo de lipidio,
com resultados melhores para as gorduras poliinsaturadas e monoinsaturadas
(GIACAMAN, 2018).

2.2.2 Doenca Periodontal e Nutricéo

A doenca periodontal é uma condicdo que tem sequelas irreversiveis,
com lesdes progressivas que acarretam destrui¢do da estrutura anatbmica do
periodonto. Suas caracteristicas clinicas incluem alteracfes da aparéncia, cor
e volume da gengiva marginal, sangramento a sondagem na regido da bolsa

gengival, aumento da profundidade de sondagem, perda de insercdo
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periodontal, recessdo gengival, perda 6ssea alveolar, exposi¢do de regido de
furca, mobilidade dentéria e, quando levada as ultimas consequéncias, a
exfoliacgdo do elemento dentario acometido (KINANE; LINDHE;
TROMBELLLI, 2010).

Estudos epidemioldgicos de doencas periodontais tem limitacGes
independentes daquelas da epidemiologia nutricional. E particularmente
importante atentar para a defini¢do de caso utilizada nestes estudos. Um grupo
de trabalho criado pelo CDC buscou padronizar defini¢des de caso para uso
em estudos populacionais para vigilancia de doenga periodontal com critérios
especificos de profundidade de sondagem (PS) e perda de insercdo (Pl)
(PAGE; EKE, 2007). No entanto, uma série de critérios foi usada como
definicdo de caso em estudos epidemioldgicos anteriores, entre eles o indice
periodontal (RUSSELL, 1956) e o Indice Periodontal Comunitario (CPI)
(AINAMO et al., 1982), que hoje sdo conceitualmente defasados. Alguns
estudos, entre eles o NHANES, utilizaram definicdes préprias de
periodontite, o que dificulta ainda mais a comparacdo entre resultados
(PAGE; EKE, 2007). Adicionalmente, uma nova classificagdo mais
especifica de doenca periodontal foi proposta recentemente, podendo ser mais
uma definicdo de caso usada em estudos de doenca periodontal
(PAPAPANOU et al, 2018). Assim, comparacdo de evidéncias
epidemioldgicas sobre periodontite devem levar em conta variagBes nas
definicbes de caso.

Alguns dos principais fatores de risco para o desenvolvimento da
doenca periodontal ndo sdo nutricionais, ou ndo tém relacdo direta com a
nutricdo. S&o incluidos nesta categoria 0S riscos associados ao Sexo
masculino, ao uso de tabaco e ao estresse. Adicionalmente, uma série de
condicdes cronicas ligadas intimamente a nutricdo causam ou estdo
associadas ao desenvolvimento de doenca periodontal. S8o elas o diabetes
mellitus, a obesidade e a sindrome metabolica (GENCO; BORGNAKKE,
2013).

O diabetes ¢ uma doenca que tem importantes caracteristicas

inflamatdrias, com importantes impactos no comportamento dos tecidos
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periodontais, gerando perda de insercdo, perda éssea, maior concentracao de
macrofagos, citocinas e metaloproteinases (GRAVES; DING; YANG, 2020;
KOCHER et al., 2018). Este ambiente pro-inflamatério causa importantes
impactos na saude periodontal, sendo que diabéticos com controle glicémico
apropriado tendem a experimentar graus muito menores de progressao da
doenca periodontal do que aqueles com controle ruim da doenca (TAYLOR
et al., 1998a, 1998b). De fato, 0 estudo de populacGes com alta prevaléncia
de diabetes mostra que ela esta fortemente associada ao desenvolvimento de
periodontite (GENCO; BORGNAKKE, 2013; NELSON et al., 1990), com os
resultados de uma metandlise mostrando associacdo da doenca com o nivel
de insercéo clinica e a profundidade de sondagem (CHAVARRY et al., 2009).

Alguns estudos sugerem também que existe um efeito da doenca
periodontal na saude geral, com impacto na inflamacéo sistémica (D’ AIUTO
et al., 2010), e no préprio diabetes (WANG et al., 2014). Esta relacéo ciclica
entre a periodontite e diabete é contestada, no entanto, com evidéncias
mostrando que o efeito do diabetes na doenca periodontal é mais significativo
que a via contraria, ndo sendo observado efeito de doenca periodontal no
controle glicémico em adultos (SHEARER et al., 2017).

A obesidade também esta associada a doenca periodontal (KELLER
et al., 2015; PAPAPANOU; LINDHE, 2010), embora a evidéncia ndo seja
tdo solida quanto aquela relacionada a diabetes. Um estudo de revisdo
sistematica e metanalise mostrou chance de ter periodontite 113% maior
qguando se comparam individuos de peso normal com individuos com
sobrepeso ou obesos (SUVAN et al.,, 2011). O efeito da obesidade, se
independente da diabetes, poderia se dar através de alteracbes na microbiota
oral ou através de inflamacédo sistémica (GENCO; BORGNAKKE, 2013).
Associacles entre sindrome metabdlica e periodontite também ja foram
observadas (D’AIUTO et al., 2008; MORITA et al., 2009; SHIMAZAKI et
al., 2007). Sindrome metabolica € definida pelos seguintes critérios: alta
circunferéncia de cintura, baixo nivel de colesterol do tipo HDL, alto nivel de
triglicerideos, alto nivel de glicose em jejum e pressdo arterial elevada, sendo

que para caracterizar a presenca da sindrome, trés destes cinco critérios
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devem estar presentes (ALBERTI et al., 2009). A doenca periodontal ndo se
associa da mesma maneira com cada um dos critérios, com os niveis de
profundidade de sondagem estando mais fortemente associados a obesidade,
aos niveis de glicose e aos niveis de colesterol (D’AIUTO et al., 2008).

Uma variedade de associagdes entre nutricdo e doenca periodontal
foram estudados (KAYE, 2012). Possivelmente a primeira delas foi o
escorbuto, uma doenga com importantes manifestacdes periodontais que teve
como tratamento efetivo o consumo de frutas citricas, ainda no século XVIII.
Posteriormente, a doenca foi identificada como deficiéncia nutricional de
vitamina C (WILLET, 2013). A sua relagcdo com o periodonto segue sendo
estudada, mas sem o foco no escorbuto. Concentracdo seroldgica mais alta de
vitamina C esta associada a menor prevaléncia de periodontite severa,
segundo critérios do CDC (CHAPPLE; MILWARD; DIETRICH, 2007) e
menor perda de inser¢do clinica (IWASAKI et al., 2012). Este ultimo
resultado se mantém inclusive quando a exposicdo a vitamina C € aferida a
nivel nutricional (NISHIDA et al., 2000b). ou como auxiliar na reparacao do
tecido periodontal (DODINGTON et al., 2015).

As vitaminas do complexo B também ja tiveram sua relacdo com a
doenca periodontal investigada. A concentracdo sérica de folato, também
conhecido como vitamina B9, esta associada a uma menor prevaléncia de
doenca periodontal, definida como 10% ou mais de sitios com Pl > 4mm e
10% ou mais de sitios com OS > 3mm na populacdo americana(YU; KUO;
LAI, 2007). Em uma populacdo japonesa, o consumo de folato na dieta esteve
associado a uma menor proporc¢ado de sitios com sangramento gengival, mas
ndo houve associacdo com escores de CPl (ESAKI et al., 2010). A relacéo
com niveis séricos de vitamina B12 e progressdo de doenca periodontal,
medida com média de PS e PI ja foi observada em estudos longitudinais
(ZONG et al., 2016). No entanto, sdo necessarias evidéncias mais robustas
para que se conclua que menor exposi¢do a estes nutrientes seja de fato um
fator de risco independente para doenca periodontal, uma vez que sdo poucos
estudos reportando estes resultados e a via bioldgica pela qual se daria este

efeito ndo estd bem definida.
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O célcio e a vitamina D também podem ter alguma relagdo com a
doenca periodontal, principalmente na progressdo da perda 0ssea alveolar,
devido a osteoporose (GENCO; BORGNAKKE, 2013). Em estudos
transversais, uma dieta com menor consumo de célcio esta associada a Pl
meédia mais alta na populacdo americana em geral (NISHIDA et al., 2000a).
Em uma populacdo do sexo masculino e idade mais avancada, o calcio
também esta associado a periodontite, sendo que individuos com menor
consumo de calcio tiveram maior progressao de perda dssea alveolar
(KRALL, 2001). Estes estudos tiveram em comum associa¢0es de pequena
magnitude clinica e estatisticamente fracas. Indo ao encontro destes
resultados, a suplementacdo com célcio e vitamina D ndo teve associa¢do com
medidas do doenca periodontal (MILEY et al., 2009).

Uma outra via pela qual a dieta poderia influenciar a saide do
periodonto € através do consumo de nutrientes anti-inflamatérios, como
flavonoides, ou através de dietas tidas como anti-inflamatorias. Resultados de
um ensaio clinico randomizado em que foi prescrita ao grupo teste uma dieta
pobre em carboidratos processados e proteinas animais e rica em &cidos
graxos 6mega-3, vitaminas C e D, antioxidantes, nitratos e fibras mostraram
reducdo na inflamacdo gengival, apesar de ndo haver mudancgas nos
parametros inflamatorios sistémicas (WOELBER et al., 2019). Estes
resultados vdo ao encontro do que mostram estudos longitudinais que
mostraram auséncia de associagdo entre consumo de flavonoides e doenca
periodontal (ALHASSANI et al., 2020) e de estudos observacionais que
mostram associagdes fracas entre o consumo de acidos graxos poliinsaturados
do tipo n-3, n-6 e n-9 (NAQVI et al., 2010).

Alguns estudos avaliam também a associa¢do entre alguns alimentos
especificos e doenca periodontal. Derivados do leite, particularmente, foram
alvo de uma série de estudos, que mostraram auséncia de associacdo
importante com uma serie de medidas de doenca periodontal (KAYE, 2012).
Em um estudo com profissionais da satde do sexo masculino, o consumo de
cereais integrais esteve associado com a incidéncia de doenca periodontal
autorreportada (MERCHANT et al., 2006). Estes estudos tém em comum a
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fragilidade importante de medir exposi¢fes a um unico alimento através de
QFA, uma técnica reconhecidamente propensa a vieses. Alguns outros
estudos utilizam ainda definicbes mais arbitrarias do que seriam dietas
saudaveis, também estando propenso a vieses (JAUHIAINEN et al., 2020;
YOSHIHARA et al., 2009).

Um alimento avaliado na sua relagdo com a doenca periodontal foi o
acucar livre, ou acucar de adicdo. Em adolescentes brasileiros, o consumo
desses acucares esteve associado a carga de doenca bucal, somando-se carie
dentéria e doenca periodontal (CARMO et al., 2018). Na populacéo dos EUA
o quintil superior de consumidores de agUcar livre teve prevaléncia mais alta
de periodontite em dois ou mais dentes (RP = 1,73), quando comparado ao
quintil inferior (LULA et al., 2014). O elevado consumo de acucar oferece
abundéancia de substrato ao biofilme bucal, que se torna capaz de secretar
maior quantidade de peptideos extra celulares e, consequentemente, torna-se
mais abundante e virulento (MOYNIHAN; PETERSEN, 2004; SIDI;
ASHLEY, 1984). Assim, o efeito do consumo de aclcar na periodontite
poderia ser local ou poderia se dar por meio de mediacdo através de doengas

cronicas associadas ao consumo excessivo de agucar.

2.3 NHANES

A National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES),
Inquérito e Exame Nacional de Salde e Nutricdo é um programa de estudos
epidemioldgicos do governo dos Estados Unidos da América, realizado pelo
seu Centro Nacional de Estatisticas de Saude (NCHS), parte dos Centros de
Controle e Prevencdo de Doenca (CDC). O programa teve inicio em meados
do século XX, conduzido no formato de uma série de inquéritos com foco em
grupos populacionais ou tdpicos de salde especificos.

O primeiro inquérito do programa (NHES 1) foi realizado entre 1959
e 1962, com amostra de 7710 individuos, dos quais 6672 foram examinados,
e com enfogque em doencas crénicas. Para esse ciclo, foram computados pesos
amostrais para representar a populagéo de 111 milhdes de civis americanos
ndo institucionalizados, excluindo Alasca e Havai (NATIONAL CENTER
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FOR HEALTH STATISTICS, 1964). O inquérito seguinte (NHES I1), focado
em desenvolvimento infantil, teve inicio ja em 1963 e teve fim em 1965, apds
serem entrevistadas 7417 criancas de 6 a 11 anos, das quais 7119 foram
examinadas. Para esse inquérito também foram calculados pesos amostrais,
de forma a torna-lo representativo da populagdo de criangas americanas
(NATIONAL CENTER FOR HEALTH STATISTICS, 1967, 1971). O
ultimo inquérito dessa fase inicial do programa, ainda sem carregar 0 nome
NHANES, foi o NHES Il realizado entre 1966 e 1970. Nesse ciclo, foram
entrevistados 7514 jovens entre 12 e 17 anos, dos quais 6768 foram
examinados. A amostra foi representativa da populacdo de 23 milhdes de
jovens americanos entre 12 e 17 anos no periodo. Um aspecto Unico desse
terceiro ciclo de inquéritos foi a inclusdo de pessoas que participaram do ciclo
anterior quando eram mais jovens — houve um esforco do NCHS para
identificar as pessoas que haviam participado do ciclo 11 e foram examinadas
no ciclo Ill, de forma a possibilitar estudos longitudinais (NATIONAL
CENTER FOR HEALTH STATISTICS, 1969, p. 69).

Os préximos ciclos de inquéritos do programa ja tiveram um foco
especial em nutri¢cdo. O primeiro deles, 0o NHANES I, conduzido entre 1971
e 1974, com uma amostra selecionada para sobrerrepresentar grupos
populacionais que estivessem em risco de desnutricdo. Foram entrevistadas
31973 pessoas, sendo que 23808 foram examinadas. Houve énfase em
pessoas com baixa renda, pré-escolares, mulheres em periodo fértil e idosos.
A amostra foi representativa da populacdo de americanos civis ndo
institucionalizados de 1 a 74 anos de idade (NATIONAL CENTER FOR
HEALTH STATISTICS, 1973). Adicionalmente, uma subamostra de 6913
pessoas com idade entre 25 e 74 anos foi selecionada para receber um exame
de satde mais detalhado, em uma parte do inquérito batizada de NHANES |
Augmentation (NATIONAL CENTER FOR HEALTH STATISTICS, 1978).

O segundo ciclo de inquéritos do NHANES foi realizado entre 1976 e
1980. No NHANES 11 foram incluidas pessoas entre 6 meses e 74 anos de
idade, com sobrerrepresentacdo de criangas e pessoas vivendo abaixo da linha

da pobreza. No total, 25286 pessoas foram entrevistadas e 20322 foram
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examinadas. Neste ciclo também foram computados pesos amostrais para
garantir que os resultados fossem representativos da populacdo americana
civil ndo institucionalizada entre 6 meses e 74 anos de idade. Adicionalmente,
foram incluidas na amostra pela primeira vez pessoas do Alasca e do Havai
(NATIONAL CENTER FOR HEALTH STATISTICS, 1981).

O ultimo ciclo de inquéritos ndo continuos do programa, o NHANES
I11, foi realizado em duas fases: a primeira foi de 1988 a 1991 e a segunda, de
1991 a 1994. Cada uma delas, bem como ambas combinadas, foi
representativa da populagdo americana a partir de 2 meses de idade. Criancas
de 2 meses a 5 anos, pessoas com mais de 60 anos, mexicano-americanos e
pessoas negras ndo-hispanicas foram sobrerrepresentadas nesse ciclo do
inquérito, que teve foco na nutricdo e saude de subpopulacbes. No total,
33994 pessoas foram entrevistadas em 30818 pessoas foram examinadas
(NATIONAL CENTER FOR HEALTH STATISTICS, 1994).

A partir de 1999, o NHANES passou a ser realizado continuamente,
com divulgacdo bienal. O raciocinio por tras dessa mudanca foi tornar o
projeto adaptavel a possiveis novas demandas de informacéo. O inquérito
ainda exclui pessoas institucionalizadas, militares e ndo residentes nos 50
estados americanos ou no distrito federal. Os seus objetivos agora sédo: i)
prover dados sobre a prevaléncia e fatores de risco para determinadas doencas
na populagdo dos EUA; ii) monitorar tendéncias em determinadas doengas,
comportamentos e exposi¢Ges ambientais; iii) explorar necessidades de saude
publica emergentes e iv) manter uma linha de base representativa sobre estado
nutricional e de saide (CURTIN et al., 2012; ZIPF et al., 2013).

O delineamento da amostra € adaptado periodicamente também, sendo
que o tamanho amostral € em média 5000 participantes por ano. Os grupos
sobrerrepresentados mudaram: entre 1999 e 2006, eram cinco, como foco em
negros nao-hispanicos, mexicano-americanos, brancos de baixa renda,
adolescentes e idosos com mais de 70 anos, com uma amostra suplementar
de mulheres gravidas (CURTIN et al., 2012). Entre 2007 e 2010, todas os
grupos de ascendéncia hispanica foram sobrerrepresentados, além de negros

ndo-hispanicos, brancos com baixa renda e idosos com mais de 80 anos (ZIPF
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et al., 2013). Nos ciclos de 2011 a 2014, foi adicionada uma
sobrerrepresentacdo de pessoas com ascendéncia asiatica (JOHNSON et al.,
2014).

O delineamento amostral dos ciclos do NHANES continuo que vao de
2007 a 2014 é realizado em quatro estagios. No primeiro estagio, as unidades
amostrais sdo principalmente condados, uma subdivisdo politica dos estados
dos EUA. Alguns condados sdo combinados, para que as unidades amostrais
atinjam um tamanho minimo. Em seguida, € realizada selecdo como
probabilidade proporcional ao tamanho. O segundo estagio contém um ou
mais blocos censitarios, baseados no censo americano de 2000, com correcao
para areas com alto crescimento desde entdo, com o intuito de gerar nUmeros
semelhantes de participantes selecionados em cada unidade amostra. No
terceiro estagio, sdo listadas moradias, incluindo moradias coletivas nédo
institucionais, como dormitdrios. Elas sdo entdo amostradas para
rastreamento dos potenciais participantes. No (ltimo estagio, séo
selecionados os individuos que vivem na moradia, que sdo subamostrados
respeitando os critérios de sobrerrepresentacdo definidos para a amostra
(JOHNSON et al., 2014; ZIPF et al., 2013).

O NHANES continuo é composto por uma entrevista realizada em
domicilio, uma avaliacdo realizada em um consultério médico moével e uma
coleta de dados pds-exame, se necessaria. A entrevista € realizada em quatro
etapas. Na primeira, € ministrado um questionario de rastreamento, com 0
objetivo de definir se ha algum individuo elegivel para o questionario na
moradia. Na segunda etapa, é utilizado o questionario de relacionamentos,
com o objetivo de delimitar ndcleos familiares na moradia. A terceira etapa
consiste em um questionario focado na pessoa participante do estudo,
incluindo informacBes demograficas, socioeconémicas, nutricionais e
histérico de salde. Por fim, na quarta etapa € realizado o questionario
familiar, que busca informacgdes adicionais sobre os integrantes do ndcleo
familiar da pessoa amostrada, incluindo nivel educacional, etnia, ocupagéo,

renda e acesso a servigos de satde (ZIPF et al., 2013).
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O exame é realizado conforme critérios de elegibilidade determinados
por sexo e idade ou respostas a alguns itens do questionario domiciliar. Séo
realizados, conforme esses critérios, exame audiométrico, antropomeétrico, de
equilibrio, de bioimpedancia, de pressao arterial, de esfor¢o cardiovascular,
dermatoldgico, de densitometria dssea, de neuropatia periférica, de forca
muscular, oftalmologico, respiratorio e de tuberculose (ZIPF et al., 2013).
Também ¢é realizado nesse momento o exame de salde bucal, que ja inclui
uma quantidade muito diversa de variaveis desde a o inicio do projeto
NHANES continuo. Atualmente, estdo incluidos contagem de dentes, exame
das superficies dentarias, exame periodontal, exame de fluorose e avaliacdo
de necessidade de tratamento (ZIPF et al., 2013).

Uma limitacdo do NHANES seria uma relativa falta de poder dos
ciclos individualizados, quando é realizada analise com muitas estratificagdes
na amostra. Para isso, 0 CDC sugere a mescla de ciclos, sendo que para tal
novos pesos amostrais devem ser calculados. Quando estas orientaces sdo
seguidas, as estimativas sao representativas da populacdo americana no ponto

central do intervalo de ciclos utilizados na anélise (JOHNSON et al., 2013).
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3 OBJETIVO
O presente estudo tem como objetivo avaliar a associagdo entre o
consumo de alimentos ultraprocessados e medidas de saude bucal na

populacdo adulta dos Estados Unidos da América.

3.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Investigar se existe associacdo entre carie dentaria ndo tratada e
consumo de alimentos ultraprocessados.

Investigar se 0 consumo de alimentos ultraprocessados esta associado
a experiéncia de carie em adultos.

Investigar se ha associacOes diretas e indiretas entre 0 consumo de

alimentos ultraprocessados e doenca periodontal.
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CONCLUSAO E CONSIDERACOES FINAIS

Na populagdo americana, a associa¢ao entre o consumo de alimentos
ultraprocessados e céarie dentaria € fraca e inconsistente quando analisada
tendo como base a porcentagem de contribuicdo energética. Os
ultraprocessados séo a principal fonte de agUcares de adi¢do na dieta, € uma
proporcéo elevada da dieta nos EUA € composta por estes alimentos. Assim,
a exposicdo ao acucar € muito elevada. Recuperando o conceito da
caracterizacdo da curva da relacao de risco entre exposi¢do ao agucar e risco
de cérie como sigmoide, podemos afirmar que, ao comparar niveis de
consumo na populagdo sem usar um ponto de corte rigido e pré-definido,
todos as categorias de comparacdo se encontram além do seu ponto de
inflex&o.

Assim, a definicdo de pontos de corte para consumo de alimentos
ultraprocessados baseados nas recomendacfes da OMS para consumo de
acucar podera fornecer resultados elucidativos sobre a associacdo do
consumo de ultraprocessados com a carie dentaria. Estes pontos de corte
devem ser estimados separadamente para os diversos estratos etarios da
populacdo, posto que os padrdes de consumo destes alimentos diferem
significativamente conforme a idade.

Quanto a doenca periodontal, ndo houve associacao entre 0 consumo
de alimentos ultraprocessados e sua prevaléncia, tanto direta quanto
indiretamente. De fato, embora um efeito de mediacéo pudesse ser postulado,
sua auséncia ndo é de todo inexplicavel, uma vez que os resultados
encontrados até aqui para outros estudos ndo sdo particularmente fortes,
mesmo em amostras notavelmente grandes.

Os resultados de ambos os artigos apresentados nesta tese devem ser
interpretados levando-se em conta a realidade da populacdo americana, que
apresenta alta prevaléncia de obesidade e agravos metabolicos, além de
consumir uma quantidade muito grande de alimentos ultraprocessados em sua
dieta. E importante que estudos similares sejam realizados em populag@es
com exposicdo significativamente menor a estes alimentos, e com menor

prevaléncia de doencas crénicas ndo transmissiveis, para que seja possivel



108

entender se ha influéncia do consumo de ultraprocessados na distribuicdo de
carie e doenca periodontal entre os individuos.

A auséncia de associacOes fortes também ndo faz com que o uso de
diretrizes como o Guia Alimentar para a Populagéo Brasileira tenha menos
valor. De fato, a evidéncia da relagdo entre alimentos ultraprocessados e
desfechos nutricionais é volumosa, e a aplicacdo destas diretrizes pode ser
uma estratégia auxiliar para controlar doencas metabdlicas e restringir o
consumo de acucar, ages fundamentais no controle da periodontite e da carie

dentéria.



