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Queremos saber,

O que vdo fazer

Com as novas invengoes
Queremos noticia mais séria
Sobre a descoberta da antimatéria
E suas implicagoes

Na emancipagdo do homem

Das grandes populagoes

Homens pobres das cidades

Das estepes dos sertoes

Queremos saber,

Quando vamos ter

Raio laser mais barato

Queremos, de fato, um relato
Retrato mais sério do mistério da luz
Luz do disco voador

Pra iluminagdo do homem

Tdo carente, sofredor

Tao perdido na distincia

Da morada do senhor

Queremos saber, queremos viver
Confiantes no futuro

Por isso se faz necessario

Prever qual o itinerdrio da ilusdo
A ilusdo do poder

Pois se foi permitido ao homem
Tantas coisas conhecer

E melhor que todos saibam

O que pode acontecer

(Queremos saber — Gilberto Gil)
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RESUMO

Introdugdo: O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) ¢ uma doenca auto-imune
caracterizada por uma hiperatividade imunologica cronica pela a¢do de auto-anticorpos. A
inflamagdo sistémica cronica nesses pacientes esta associada a diversas co-morbidades,
principalmente a doencgas cardiacas. A doenga periodontal ¢ considerada um fator de risco a
doengas cardiovasculares e niveis de proteina c-reativa (PCR) tem sido utilizado para anélise
de sua repercussdo inflamatoria sist€émica e como parametro associado a doencas
cardiovasculares. Objetivo: O objetivo desse trabalho foi verificar os niveis de PCR ultra-
sensivel (PCRus) em pacientes com LES diagnosticados com doenga periodontal e realizar
andlise comparativa antes e apos a desinfec¢do periodontal. Materiais e Método: Um total de
16 pacientes foi incluido para a andlise comparativa, seguindo todas as etapas do estudo e os
rigorosos critérios solicitados para o trabalho. O intervalo de analise das dosagens sangiiineas
ficou estabelecido em 30 dias. A desinfec¢do periodontal consistiu de profilaxia, raspagem e
alisamento radicular. Foi realizado o teste estatistico do sinal, com um valor de significancia
de 5%. Resultados: Os resultados demonstraram que houve redu¢do dos niveis de PCRus
estatisticamente significativa quando comparado antes e ap6s intervengdo odontoldgica, tendo
um valor de p=0,0074. Conclusdo: A desinfec¢do periodontal contribuiu para reducdo do
quadro inflamatdrio sistémico independente da presenca de doenca auto-imune nos pacientes.
Portanto, a repercussdo sistémica da doenca periodontal deve ser considerada como parte da

andlise de processo inflamatorio no paciente com LES.

Palavras-chave: Doenga Periodontal; lupus eritematoso sistémico; proteina C-reativa.



ABSTRACT

Introduction: Systemic Lupus Erythematosus (SLE) is an autoimmune disease characterized
by a chronic immune hyperactivity through the action of autoantibodies. The chronic systemic
inflammation in these patients is associated with several co-morbidities, mainly heart disease.
Periodontal disease is considered a risk factor for cardiovascular disease and levels of C-
reactive protein (CRP) has been used for analysis of the systemic impact and with systemic
inflammatory parameters associated to cardiovascular diseases. Objectives: The aim of this
study was to measure the levels of high-sensitivity CRP (hsCRP) in patients diagnosed with
SLE and periodontal disease, besides perform comparative analysis before and after
periodontal disinfection. Materials and Methods: A total of 16 patients were included for
comparative analysis, following all the steps of the study and the strict criteria required for the
analysis. The interval of dosages analysis of hsCRP was set at 30 days. Disinfection consisted
of periodontal prophylaxis, scaling and root planing. We used a significance level of 5% for
statistical sign test analysis. Results: The results showed decreased blood levels of hsCRP
statistically significant when compared before and after dental procedures, having a p-value =
0.0074. Conclusion: 1t is concluded that periodontal disinfection contributed to reduction of
the systemic inflammatory condition despite the presence of autoimmune disease. Therefore,
the systemic impact of periodontal disease should be considered as part of the analysis of

inflammation in patients with SLE.

Key-words: Periodontal disease; systemic lupus erythematosus; C-reactive protein.
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1. INTRODUCAO E REVISAO DA LITERATURA

1.1. LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO (LES)

1.1.1. Conceituagdo e dados epidemiologicos

O LES ¢ uma doenga auto-imune caracterizada por uma hiperatividade imunolégica
cronica pela acdo de anticorpos patologicos, que pode acometer diversos 6rgdos e envolve
anormalidades tanto da resposta imunoldgica inata ou adaptativa (CROKER; KIMBERLY,
2005). E uma doenga relativamente rara, incidindo mais em mulheres em idade reprodutiva,
numa propor¢ao de nove a dez mulheres para um homem e pode ocorrer em todas as ragas e
em todas as partes do mundo (KRISHNAN; CHOWDHURY; TSOKOS, 2006).

Normalmente, o LES evolui com manifesta¢des clinicas polimorficas, com periodos
de exacerbacgdes e remissoes (CROKER; KIMBERLY, 2005; PETRI et al., 1991).

De etiologia ndo esclarecida, o desenvolvimento da doenca pode estar ligado a
predisposicdo genética e a fatores ambientais (GUALTIEROTTI et al., 2010). Uma das
principais concepg¢des da patogénese do LES ¢ baseada na producdo de auto-anticorpos por
meio do mecanismo de apoptose celular. Esta teoria explica que fragmentos celulares ao
serem fagocitados pelo macrofago e apresentados posteriormente ao linfocito T e B, podem
induzir o sistema imunologico a reconhecer algumas proteinas do proprio ser humano como
um corpo estranho (auto-antigenos), dando inicio a produ¢do de auto-anticorpos (MUNOZ et
al., 2008).

A presenca de auto-anticorpos ¢ uma caracteristica tipica no mecanismo patoldgico
do LES (CROKER; KIMBERLY, 2005). Essas anormalidades imunologicas incluem a
hiperatividade funcional de linfocitos T e B com elevada produgdo de anticorpos policlonais
auto-reativos, deposicdo de complexos imunes no tecido conjuntivo, disfuncdo de
macrofagos, disfun¢do no processo de sinalizagdo pelas células apresentadoras de antigenos e
de mediadores pro-inflamatorios (TSAO; GROSSMAN, 2001). A hiper-ativagdo dos
linfocitos B tem sido o principal mecanismo proposto para a geracdo de anticorpos anti-

nucleares no LES (TSAO; GROSSMAN, 2001).



De acordo com Croker e Kimberly (2005), os principais auto-anticorpos produzidos
no LES sdo os que afetam diretamente os componentes da cromatina: DNA, cromossomo e
histonas (principais proteinas que compde o nucleossomo e possuem papel importante na

regulacdo dos genes).

1.1.2. Diagnostico do LES

O LES pode afetar qualquer 6rgdo e se manifestar sob diferentes padrdes clinicos, tais
como: glomerulonefrite, dermatite, vasculite, artrite, entre outros (TSAO; GROSSMAN,
2001). O diagnostico do LES segue os 11 critérios classificatorios do Colégio Americano de
Reumatologia, conforme demonstra o anexo A (TAN et al., 1982). Os 11 critérios sdo:
eritema malar ou rash malar (area avermelhada que afeta as bochechas e o nariz, que lembram
a forma das asas de uma borboleta), erupcdo discoide (lesdes descamativas em forma de
disco), fotossensibilidade, presenca de ulceras orais, artrite (inflamag¢do nas articulacdes),
serosite (inflamacdo de uma membrana serosa, podendo ser expressa como uma pleurite e/ou
derrame pleural, pericardite e/ou derrame pericardio, peritonite e/ou ascite), distirbio renal,
distirbio neurologico, distirbio hematolégico, disturbio imunolédgico e presenca de anticorpo
antinuclear.

Para o diagnostico definitivo, pode-se dizer que uma pessoa sofre de LES se estiver
presente um conjunto de 4 ou mais dos 11 critérios, em série ou simultaneamente, durante
qualquer intervalo de observacao clinica (TAN et al., 1982). Em alguns casos, podem demorar

anos até o diagnostico definitivo da doenga.

1.1.3. Critérios para analise de atividade do LES

Segundo Decker (1982), ¢ importante estabelecer a diferenca entre atividade e
severidade do LES. A atividade da doenca esta relacionada a uma alteragdo em um periodo
tempo. A severidade ¢ o manifesto de uma lista de anormalidades que tiveram inicio no

passado e, mesmo sem estar em atividade da doencga, continua a ser manifestar de uma forma



permanente para os pacientes. A severidade do LES ndo contribui necessariamente para a
atividade, mas esta pode influenciar na severidade da doenga.

Dentre os parametros para verificar se a doenga estd ativa no paciente, o SLEDAI
(Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index), conforme anexo B, ¢ o indice mais
utilizado na pratica médica, por ser o mais sensivel as modifica¢des da atividade da doencga e
por ser de facil aplicabilidade (BOMBARDIER et al.,1992). As intercorréncias que
preenchem os critérios do SLEDAI sdo: convulsdo, psicose, sindrome organica cerebral,
distirbios visuais, distirbios dos pares cranianos, cefaléia lupica, AVC, vasculite, artrite,
miosite, cilindriria, hematuria, proteintria, piuria, novo rash cutineo, alopecia, tlceras em
mucosas, pleurite, pericardite, complemento baixo, anti-DNA reagente, febre,
trombocitopenia e leucopenia. Cada intercorréncia apresenta uma pontuacdo. Apds analise
clinica médica e dos exames atuais, o paciente recebe uma determinada pontua¢do que pode
variar de 0 a 105 (BOMBARDIER et al.,1992). Pacientes com SLEDAI < 2 s3o considerados
sem atividade do lupus (KAKATI; DOLEY; SARMA, 2003).

Mirzayan, Schmidt e Witte (2000) realizaram estudo para verificar o numero de
ocorréncias de pacientes com LES que entravam em atividade em um periodo de 2 anos de
acompanhamento. Foram incluidos 120 participantes que estavam com a doenga em remissao
ou estavel. O SLEDALI foi utilizado como critério de analise, sendo reavaliado com intervalo
de 3 meses. Os autores verificaram que no primeiro ano de acompanhamento, 65,5% dos 120
participantes entraram em atividade da doenga. Os valores para o SLEDAI variaram de 3 a 14
pontos e em 88% dos casos houve a necessidade de aumentar a dose de prednisona ou
adicionar outro agente imunossupressor. De acordo com os autores, os principais fatores

associados a ativacao foram: anemia, leucopenia e a presenga de anti-DNA reagente.

1.1.4 Controle terapéutico e sobrevida dos pacientes com LES

O controle das manifestagdes do LES nos pacientes baseia-se na administragdo de
imunossupressores, visando atenuar a resposta do sistema imune e prevenindo complica¢des
futuras (TSAO; GROSSMAN, 2001). No entanto, o uso freqiiente de imunossupressores
propicia o paciente a desenvolver diversas infec¢des devido a diminui¢do da resposta
inflamatoria do organismo frente ao uso continuo desses medicamentos (PRYOR;

BOLOGNA; KAHL, 1996). Desta forma, pacientes com LES requerem consultas periddicas e



em casos de infecgdes, devem ter atuagdo rapida a fim de evitar maiores complicagdes como
um quadro clinico de sepse (STAPLES et al., 1974; YU-SHU et al., 2004).

Ha diversas medicagdes que visam atenuar a inflamacdo no paciente com LES. As
opgdes variam de tradicionais anti-inflamatérios ndo esteroidais (AINES) até agentes
citotoxicos que promovem também um efeito anti-inflamatorio (CARRENO et al., 2002). As
medicagdes sdo prescritas baseadas na forma de expressdo clinica da doenga. Manifestagdes
leves, como a presenca de sintomas de artrite, rash malar e serosite usualmente respondem a
baixas doses de corticosterdides (CARRENO et al., 2002). Em casos com manifesta¢cdes mais
graves do LES, que colocam o paciente em maior risco de mortalidade, como envolvimento
renal, cardiopulmonar, hematoldgico e desordens neuroldgicas, o tratamento requer uma
terapéutica mais intensiva (CARRENO et al., 2002). Normalmente, manifestagdes severas do
LES estdo associadas a formagdo e depositos de imunocomplexos nos tecidos.

Os corticosterdides sdo as principais medicacdes prescritas aos pacientes com LES,
pois promovem inibi¢do da resposta imunologica mediada por linfocitos e suprimem a funcao
celular dos mondcitos, neutrofilos polimorfonucleares e de células endoteliais. Além disso,
promovem a inibicdo da fosfolipase A2 e estdo entre as mais potentes drogas anti-
inflamatorias (CHATAM; KIMBERLY, 2001). Outras medica¢des podem ser utilizadas em
associagdo, a fim de promover uma rapida remissdo do LES e para reduzir o risco de
toxicidade por uso prolongado durante o uso de agentes citotoxicos (CARRENO et al., 2002).
No entanto, ¢ importante realizar orientagdo aos pacientes, intervengdo precoce e controle dos
danos da doenga.

Na década de 50, aproximadamente 50% dos individuos com LES apresentavam uma
mortalidade dentre o periodo de quatro anos apods o diagnostico definitivo (HARVEY et al.,
1954).

Devido as multiplas complicagdes relacionadas a doenga, pacientes com LES
apresentam um risco de mortalidade quatro vezes maior do que pacientes sem LES (MOSS et
al., 2002).

Com o avango cientifico e novas descobertas em relagdo a terap€utica para o controle
da doenca, houve um aumento na perspectiva de sobrevida dos pacientes. De acordo com
Borchers et al. (2004), nos paises desenvolvidos, aproximadamente 10% dos pacientes com
LES morrem no periodo de 10 anos depois de constatado o diagnostico definitivo. Uma das
principais causas de morte ¢ o desenvolvimento de doengas cardiovasculares, principalmente

aterosclerose. Portanto, além dos fatores de risco tradicionais, ha uma necessidade de maior



compreensdo de outros fatores que possam contribuir para o desenvolvimento de aterosclerose
nesses pacientes (BORCHERS et al., 2004).

O risco elevado a aterosclerose ¢ considerado um problema clinico eminente. Estudos
verificaram que pacientes com LES possuem maior risco de desenvolver placas ateromatosas
quando comparado a pacientes controles na mesma idade, independente de fatores de riscos
tradicionais associados a doenga cardiovascular, como estresse, obesidade, hipertensdo, entre
outros (FROSTEGARD, 2005; SVENUNGSSON et al., 2003). No entanto, pouco se conhece
sobre os reais mecanismos que justifique uma maior incidéncia de aterosclerose nos pacientes
com LES (FROSTEGARD, 2005). Sabe-se que o papel da inflamacdo estd associado com o
inicio e progressdo da aterosclerose. No LES, além de outros fatores que podem estar
associados, a presenca de inflamagdo cronica e a presenca de imunocomplexos contribuem
para aumentar o risco de aterosclerose nesses pacientes (RHEW, RAMSEY-GOLDMAN,
2006).

E importante que os clinicos estejam atentos aos fatores que possam aumentar o risco
de doengas cardiovasculares nos pacientes com LES. Além dos fatores de riscos tradicionais,
ha também de se verificar outros, que possam contribuir para a preven¢do e/ou controle de
manifestagdes associadas a inflamag¢do com repercussdes sistémicas (FROSTEGARD, 2005).
Desta forma, espera-se reduzir riscos de infec¢do e de outras co-morbidades, contribuindo

também para reducdo da mortalidade nesses pacientes (CROKER; KIMBERLY, 2005).

1.2. DOENCA PERIODONTAL

A doenga periodontal ou periodontite ¢ definida como uma doenca inflamatdria
infeciosa que afeta os tecidos de suporte dos dentes, causada pelo acumulo de placa
dentobacteriana associada a grupos de microorganismos especificos, resultando em uma
destruicdo progressiva do ligamento periodontal e do osso alveolar, com formagdo de bolsa,
recessdo ou ambas (CARRANZA et al., 2007). De origem infecciosa e inflamatdria, a doenga
periodontal pode levar a perda dentéria se nao tratada.

A caracteristica clinica que distingue a periodontite da gengivite ¢ a presenca de perda
de insercao clinicamente detectdvel. A doenga periodontal ¢ acompanhada pela formacao de
bolsa periodontal e mudancas na densidade e altura do osso alveolar subjacente. Em alguns

casos, a recessdo da gengiva marginal pode acompanhar a perda de insercdo, o que pode



mascarar a progressdo da doenca se as medidas de profundidade da bolsa forem realizadas
sem a verificagdo dos niveis de insercao clinica (CARRANZA et al., 2007).

De acordo com Carranza et al. (2007), a bolsa periodontal, definida como um sulco
gengival patologicamente aprofundado, ¢ uma das caracteristicas mais importantes da doenca
periodontal. Todos os tipos de periodontite, seja na forma crdnica, agressiva, localizada ou
generalizada, tétm em comum as caracteristicas histopatologicas, tais como alteragdes
teciduais na bolsa periodontal, mecanismos de destrui¢do tecidual e de cicatriza¢do. Eles
diferem, entretanto, na sua etiologia, historia natural, progressao e resposta a terapia.

Dentre os sinais clinicos que sugerem a presenca de bolsas periodontais, sdo incluidos:
vermelhiddo da margem gengival, aprofundamento de sulco gengival, gengiva marginal
delgada; zona vertical avermelhada da gengiva marginal para a mucosa alveolar; sangramento
gengival e/ou supuracdo; mobilidade dentaria; formagdo de diastema; e sintomas como dor
localizada ou “dor profunda no osso” (CARRANZA et al., 2007). Em analise radiografica

periapical, pode ser observada perda e irregularidade da margem Ossea alveolar.

Figura 1. Demonstracdo de paciente lupica com doenga periodontal aderida ao projeto.



Figura 2. Radiografia periapical de uma paciente aderida ao projeto: perda e
irregularidade da margem 0Ossea envolvendo a regido compreendida entre a

linha branca e vermelha.

1.2.1 Doenga periodontal e sua repercussdo sistémica

Diversos estudos demonstraram que a repercussdo sistémica da doenga periodontal
pode estar associada a diversas complicagdes: dificultando o controle glicémico no paciente
diabético (BORRELL; JOSEPH, 2011; STEFFENS et al., 2010); contribuindo a um maior
risco de desenvolver pneumonia, principalmente em pacientes internados sem o controle de
infeccdo bucal (PAJU; SCANNAPIECO, 2007; PACE; MCCULLOUGH, 2010); a
complicagdes renais (FISHER et al., 2008; IOANNIDOU et al. 2010), e principalmente

considerada como um fator de risco para doencas cardiovasculares (BAHEKAR, 2007). Um



dos mecanismos para considerar a doenga periodontal como fator de risco para doencas
sistémicas envolve uma resposta inflamatéria ocasionada contra o desafio microbiano
periodontal e por seus componentes citotoxicos, contribuindo para o aumento de mediadores
inflamatorios, cuja resposta ocorre de forma local e sistémica (IWAI, 2009; KEBSCHULL;
DEMMER; PAPAPANOU, 2010) Além disso, um importante patdogeno periodontal, a
Porphyromonas gingivalis, tem capacidade de estimular a formagao de trombos por meio de
agregacdo plaquetaria, estimulando a obstru¢cdo de vasos sanguineos e acimulo de células
inflamatorias aderidas as paredes dos vasos que contribuem para a formacdo da placa

aterosclerotica (SPAHR et al., 2006).

1.3. DOENCA PERIODONTAL NO LES

Ha poucos estudos que promoveram analise da doenca periodontal no paciente com
LES. Em uma anélise comparativa realizado por Mutlu et al. (1993), foi avaliado a condi¢ao
periodontal em pacientes com LES e em pacientes saudaveis (sem doengas sistémicas). Os
autores verificaram que as medidas de profundidade das bolsas periodontais foram maiores
nos pacientes sadios quando comparados aos pacientes com LES e citaram que os pacientes
com LES podem ter uma resposta menos agressiva de doenca periodontal, tendo em vista o
uso de diversos anti-inflamatdrios.

Em estudo realizado por Novo et al. (1999), foi verificado que 60% da amostra de
pacientes com LES apresentavam doenga periodontal. Achados semelhantes foram
encontrados por Kobayashi et al. (2003), os quais detectaram uma prevaléncia de doenga
periodontal em 70% da amostra de pacientes com LES.

Kobayashi et al. (2007) observaram ainda em uma populacao japonesa com LES, que
os pacientes avaliados possuiam alguns polimorfismos genéticos para receptores de células
inflamatorias. Os autores citaram que essas alteragdes poderiam estar associadas a maior
susceptibilidade de desenvolver doenga periodontal em pacientes com LES quando
comparado a pacientes sem LES.

Figueiredo et al. (2008) realizou estudo comparativo para andlise da expressdo de
interleucina-18 (IL-18), interleucina-1f (IL-18) e dosagem de elastase no fluido gengival
crevicular de sitios gengivais inflamados entre jovens com LES e grupo controle

(sistemicamente saudaveis). Os autores verificaram que o grupo de pacientes com LES



apresentou valores reduzidos de IL-18 e IL-1f quando comparado ao grupo controle. No
entanto, os niveis de elastase no fluido gengival encontravam-se elevados quando comparados
ao grupo controle, indicando um maior risco de degradacdo tecidual periodontal quando

comparado ao grupo controle.

1.4. PROTEINA C-REATIVA (PCR)

A PCR foi descoberta em 1930, em que se observou que poderia ligar-se ao
polissacarideo C do pneumococo (TILLET et al., 1930). Sabe-se atualmente que a PCR
reconhece especificamente a fosfocolina (por¢do hidrofilica da fosfatidilcolina), uma
lipoproteina presente em membranas celulares.

A fosfocolina pode ser encontrada em varios microorganismos, € ndo ¢ normalmente
exposta na superficie celular, apenas quando ocorrem danos a membrana externa por um
processo inflamatorio, deposi¢do de complemento ou injuria tecidual resultando em danos
celulares ou necrose. Este dano produz uma troca de fosfolipidios entre os folhetos da
membrana externa e interna da célula, promovendo a exposi¢ao da fosfocolina e ligagdo com
a PCR (PEISAJOVISH et al., 2008).

Estruturalmente, a PCR ¢ uma proteina pentamérica, ou seja, possui cinco subunidades

iguais (EISENHARDT et al., 2009).

Figuras 3. Ilustracio da PCR na forma pentamérica (SJOWALL;
BENGTSSON; SKOGH, 2005).



Quando ocorre algum tipo de injuria ou agressdo tecidual, como exemplo, por uma
infec¢do bacteriana, o organismo promove uma resposta inflamatoria sistémica inicial (fase
aguda). Nessa fase, diversas citocinas sdo produzidas no local da inflamagdo, tendo como
principais: interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 (IL-6) e fator antitumoral alfa (TNF-a). Estas
citocinas atuam na comunicacdo entre as células, promovendo a indugdo ou regulacdo da
resposta imunolégica e irdo induzir a produgdo de proteinas de fase aguda pelos hepatdcitos.

A PCR ¢ um dos tipos de proteina da fase aguda produzida pelo figado, considerada
um marcador bioldgico inflamatoério que se eleva durante processos infecciosos e/ou
inflamatorios (EISENHARDT et al., 2009). Em resposta a citocinas como a IL-6 e IL-1f, ha
expressao hepatica que aumenta o nivel de PCR.

Niveis sanguineos de PCR contribuem para a opsonizacdo de bactérias e células
apoptoticas, facilitando a atuacdo do sistema complemento e acdo dos fagdcitos com
receptores de Fcy (FcyR). Este processo contribui para a fagocitose dos patdogenos mediada
por fagdcitos que expressam receptor para o C3b (BLACK; KUSHNER; SAMOLS, 2004).

A PCR pode ainda ser encontrada na forma monomérica (mPCR), quando ha
dissociacdo de suas interligacdes (EISENHARDT et al., 2009). A mPCR ja foi visualizada in
vitro, e autores relatam sua ocorréncia durante variagcdes de pH em um processo inflamatorio
exacerbado, cuja desnaturagdo da forma pentamérica transforma-a em subunidades
monoméricas (SJIOWALL et al., 2004).

Evidéncias cientificas demonstram que o aumento de PCR sanguineo na regido de
tecidos inflamados pode influenciar no deposito de subunidades de mPCR e tem sido
associadas na atribui¢do de efeitos pro-inflamatérios e maior risco para aterosclerose
(RHODES; FURNROHR; VYSE, 2011).

Valores sangiiineos de PCR podem se elevar até 1.000 vezes durante a resposta aguda
inflamatéria (BLACK; KUSHNER; SAMOLS, 2004). Com a descoberta da analise de PCR
ultra-sensivel (PCRus) - método que consegue dosar de forma mais precisa as alteracdes nos
niveis sangiiineos dessa proteina - houve maior relevancia clinica, pois alteragcdes nos valores
que eram considerados anteriormente dentro da normalidade, associados a outros parametros
de andlise e dados clinicos, podem estar relacionados a um maior risco de aterosclerose (LEE
et al., 2008).

A figura abaixo ilustra a participa¢do da PCR na inflamacao.
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Figura 4. Demonstragdo do mecanismo de produ¢do de PCR e sua fungdo (BLACK;

KUSHNER; SAMOLS, 2004).
1.5.PCR E O LES

A inflamacdo, localizada ou sistémica, ¢ uma das caracteristicas das doencas
reumatologicas, promovendo alteragdes nos niveis de concentracdo sérica de determinadas
proteinas, denominadas como biomarcadores inflamatoérios (ROSA NETO; CARVALHO,
2009). Esses biomarcadores da inflamagdo sdo utilizados para a monitoracao de atividade do
LES e para anélise de infec¢des nesses pacientes (ROSA NETO; CARVALHO, 2009). Essa
diferenciagdo se faz necessaria, pois pacientes com LES podem apresentar flutuagcdes nos
niveis de PCR durante o curso da doenga (NIKPOUR et al., 2009).

Kakati, Doley e Sarma (2003) realizaram estudo para avaliar os niveis de PCR em
pacientes com LES, subdivididos em trés grupos: 1) pacientes com LES em atividade; 2)
pacientes com LES inativo e com infec¢do e 3) pacientes com LES inativo e sem infec¢do. A
atividade da doenga foi considerada quando os pacientes apresentaram SLEDAI > 3. Os

resultados comparativos mostraram diferenca estatisticamente significante entre os grupos,
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tendo maior valor da média dos niveis de PCR nos pacientes do grupo 2 (18,7mg/L), seguido
por pacientes do grupo 1 (7,1mg/L) e pacientes do grupo 3 (0,96mg/L).

Diversos estudos avaliaram a presenca de auto-anticorpos contra PCR (Anti-PCR) no
LES, com o intuito de compreender se esta proteina poderia sofrer influéncia desses auto-
anticorpos € com isso promover alteragdes nos valores séricos. Baixos niveis de PCR, no
entanto, ndo foram encontrados em associacdo com o0s auto-anticorpos na maioria desses
estudos (GAITONDE; SAMOLS; KUSHNER, 2008; BELL et al., 1998; FIGUEREDO et al.,
2006; ROSENAU; SCHUER, 2006; SJOWALL et al., 2004; SJOWALL; WETTERO, 2007).
Além disso, os autores que verificaram relacdo dos auto-anticorpos encontrados mostravam-se
em associagdo com a mPCR, e ndo na forma pentamérica (CARVALHO et al., 2007).

Auto-anticorpos contra a PCR monomérica (Anti-mPCR) sdo encontrados nos
pacientes com LES (SJOWALL et al., 2004; ROSENAU; SCHUR, 2006; FIGUEREDO et
al., 20006) e seus elevados niveis séricos tem sido correlacionados com o aumento de atividade
do LES (SJOWALL et al., 2004), especialmente ocasionando nefrites (FIGUEREDO et al.,
2006). Além disso, interagdes entre os Anti-mPCR e mPCR nas paredes dos vasos sanguineos
podem estar associados ao desenvolvimento de doengas cardiovasculares nos pacientes com
LES (O’NEIL; ISENBERG; RAHMAN, 2007).

Embora a PCR tem sido descrita para contribuir na analise de atividade da doenga e
presenga de infecgdo em pacientes com LES (KAKATI; DOLEY; SARMA, 2003; ROSA
NETO; CARVALHO, 2009), alguns autores ndo verificaram alteracdes significativas nos
niveis de PCR de individuos com LES e com infec¢do quando comparados a pacientes com
LES em atividade da doenga e sem infec¢do (BERTOUCH et al., 1983; FORMIGA et al,
1998).

Lee, Singh e Petri (2008) avaliaram fatores que poderiam influenciar no exame de
PCRus dos pacientes com LES. O género e a idade ndo foram fatores considerados como
interferentes no exame. No entanto, os autores alertam que o indice de massa corporal (IMC)
¢ um fator que deve ser levado em conta nos estudos, pois verificaram que quanto maior o
IMC maior o nivel de PCRus.

Além disso, elevados niveis de PCR podem estar ainda associados a presenca de
aterosclerose (ROSA NETO; CARVALHO, 2009). Segundo O’Neil, Isenberg e Rahman
(2007), doenca cardiovascular ¢ a maior causa de morbidade e mortalidade nos pacientes com
LES e niveis de PCRus aumentados podem desencadear outros eventos inflamatorios,

potencializando as manifestagdes cardioldgicas, principalmente em relag@o a aterosclerose.



1.6. PCR E DOENCA PERIODONTAL

A doenga periodontal ¢ constatada através da destruicdo dos tecidos periodontais,
sendo que a presenca de lipopolissacarideos e outras toxinas produzidas por estes agentes
microbianos ativam os mecanismos imuno-inflamatorios. A inflamacao leva entdo a producao
de citocinas e mediadores biologicos, que causam tanto a destruicdo dos patdégenos, quanto do
tecido sadio (CARRANZA et al., 2007). Esses mediadores inflamatorios, principalmente a IL-
1, IL-6 e o TNF-a liberados na periodontite, apresentam a capacidade de estimular as células
hepaticas a produzirem a PCR. Desta forma, ¢ esperado que na vigéncia da doenga niveis
séricos mais elevados de PCR sejam encontrados (LINDEN et al., 2008).

A PCR aumentada devido ao foco de infeccdo periodontal induz os monocitos/
macrofagos a produzirem fator tecidual, o qual estimula a via de coagulagdo sanguinea e
aumenta a coagulabilidade do sangue. Estimulos na cascata de complemento pela PCR
aumentam ainda mais a inflamag¢ao. Valores de PCR aumentados s3o considerados como fator
de risco bem aceito para doengas cardiovasculares, principalmente para a aterosclerose, tendo
a periodontite considerada como um gatilho potencial para inflamacdo sistémica
(CARRANZA et al., 2007).

De acordo com Offenbacher et al. (2009), o tratamento periodontal e sua manuten¢ao
contribuem para a reducdo da inflamagdo sistémica e consequentemente diminuem a
incidéncia de doencas cardiovasculares.

A doenca periodontal promove alteragdes nos componentes consistentes com a
resposta aguda (CRAIG et al., 2003, THAKARE; DEO; BHONGADE, 2010), promovendo
um aumento nos niveis de PCRus (MARCACCINI et al., 2009).

Linden et al. (2008) verificaram uma associagdo entre doenga periodontal avancada e
elevados niveis de PCR ap6s mensura¢do em dois momentos com um intervalo de 10 anos.

Alguns autores verificaram ainda a relagdo entre infeccdo periodontal e alteragdes
cardiovasculares (HUMPHREY et al., 2008; JANKET et al., 2003; MUSTAPHA et al., 2007;
PARASKEVAS; HUIZINGA; LOOS, 2008). Além disso, estudos demonstraram uma
reducdo significativa nos niveis de PCR em pacientes com doenga periodontal apés efetuado o
tratamento de desinfeccdo (SANZ et al., 2010; VIDAL et al., 2009).

O tratamento periodontal e o controle da doenga permitem reduzir a inflamagdo
sistétmica e diminuir a incidéncia de doencas cardiovasculares (OFFENBACHER et al.,

2009).



Devido a controvérsia existente entre os niveis de PCR nos pacientes com LES, esse
estudo foi direcionado devido a necessidade de analise dos niveis de PCR e doenga
periodontal nesses pacientes, principalmente pelo fato de individuos com LES apresentarem
alto risco para aterosclerose e pela doenga periodontal ser um fator de risco bem estabelecido
para doencas cardiacas, seguindo a hipdtese de que a doenga periodontal possa promover

repercussio sistémica nos pacientes com LES (PESSOA; GALVAO; SANTOS NETO, 2011).



2. OBJETIVOS

2.1. OBJETIVO GERAL

Realizar estudo longitudinal em pacientes com LES diagnosticados com doenca

periodontal e verificar os niveis de PCRus antes e apos desinfec¢ao periodontal.

2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

2.2.1. Determinar os niveis sanguineos de PCRus em pacientes com LES inativo

diagnosticados com doenga periodontal;

2.2.2. Realizar a profilaxia, raspagem e alisamento radicular para desinfec¢dao periodontal nas

pacientes.

2.2.3. Determinar os niveis de PCRus, 30 dias ap6s finalizado a desinfec¢do periodontal;

2.2.4 Comparar os valores séricos de PCRus antes e ap6s 30 dias da intervengao.



3. MATERIAIS E METODO

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em pesquisa da Faculdade de Medicina
(ANEXO C). Todos os pacientes participantes assinaram o termo de consentimento livre e

esclarecido (APENDICE A).

3.1. POPULACAO DO ESTUDO

As pacientes com LES foram previamente avaliadas no Setor ambulatorial de
Reumatologia do Hospital Universitario de Brasilia (HUB), diagnosticadas pelos critérios
classificatorios para LES do Colégio Americano de Reumatologia (TAN et al., 1982). O
SLEDALI foi o indice escolhido para avaliagdo da atividade da doenga.

Um dos principais aspectos do presente estudo foi caracterizar e uniformizar
adequadamente os pacientes. Deste modo, foi necessaria a exclusdo dos principais fatores
sistémicos agravantes para a doenga periodontal e de co-morbidades associadas ao LES a fim
de evitar fatores interferentes nos resultados. Os principais fatores de inclusdo e exclusdo

foram:

3.2. CRITERIOS DE INCLUSAO

- Pacientes com LES, SLEDAI <2 (KAKATI; DOLEY; SARMA, 2003) antes e apos
finalizar as todas as etapas do estudo;

- Pacientes do género feminino;

- Pacientes com idade de 18 a 45 anos (que ndo estejam na menopausa € ndo estejam
no periodo menstrual durante a coleta de PCRus);

- Pacientes diagnosticados com doenga periodontal infecciosa;

-Pacientes que possuam um minimo de seis dentes, incluindo terceiros molares

(MOSS et al., 2006; OFFENBACHER et al., 2009).



3.3. CRITERIOS DE EXCLUSAO

- Pacientes diabéticos (VIDAL et al., 2009);

- Pacientes que ndo concordaram participar da pesquisa ou que ndo concluirem todas
as etapas propostas na pesquisa;

- Gestantes (VIDAL et al., 2009);

- Tabagistas (GROSSI et al., 1997);

- Pacientes com alteragdes endoddnticas (pulpite irreversivel associada a lesdes

periapicais) ou que necessitem de exodontia;

- Pacientes com IMC > 30 (BROOKS; BLAHA; BLUMENTHAL, 2010; KAO et al.,

2009);

- Pacientes com Sindrome de Sjogren ou outras doengas reumatologicas, como:

policondrite recidivante, polimiosite, esclerodermia, dermatomiosite, artrite

reumatoide;

- Pacientes que tenham realizado tratamento periodontal/controle ha menos de 1 ano.

3.4. EXAME CLINICO E PERIODONTAL DAS PACIENTES

Foi realizada anteriormente a coleta sanguinea de PCRus e as andlises periodontais,
uma radiografia panoramica para avaliacdo prévia das condigdes bucais. Posteriormente foi
realizada anamnese e exame clinico detalhado, sendo todos os dados catalogados em uma
ficha adequada, atualizada com o prontudrio médico do paciente a cada consulta (APENDICE
B). Os procedimentos odontologicos foram realizados na Associagdo Brasileira de
Odontologia do Distrito Federal (ABO-DF).

O exame clinico odontologico foi efetuado através de inspecdo de todas as estruturas
bucais. Para o diagnostico da doenga periodontal, foi utilizada uma sonda periodontal
milimetrada. A andlise periodontal e mensuracdo foram realizadas com uma sonda
milimetrada UNC-15 (sonda da Universidade Carolina do Norte, de 15 mm com marcagdes a
cada 1 mm, com destaque de cor preta nos milimetros 5, 10 e 15) da marca Hu-Friedy. As
mensuracgdes periodontais foram realizadas pela propria pesquisadora, especialista na area de

Periodontia, e documentadas em uma ficha especifica (APENDICE C).



Figura 5. Sonda periodontal UNC de 15 mm (retirado do site http://surgidental.com).

A sondagem periodontal consistiu na analise de quatro sitios: vestibular, lingual, distal
e mesial de cada dente (LINDEN et al., 2008; MUTLU et al. 1993). Todas as pacientes foram

orientadas quanto a higienizagdo bucal.

Figura 6. Demonstracdo do exame clinico de sondagem periodontal.

O diagnoéstico da doenga periodontal seguiu os critérios propostos pela Academia
Americana de Periodontia, cuja avaliacdo ¢ baseada na perda de insercdo clinica (PIC), ou
seja, na medida obtida a partir da juncdo cemento-esmalte (JCE) até o fundo da bolsa
periodontal (ARMITAGE, 1999). Para o diagnéstico, a paciente deve apresentar bolsa

periodontal de no minimo 4mm e PIC de 1-2mm, constatados apds sondagem.



A classificagdo pode ainda ser obtida em leve (bolsa periodontal de 4-5Smm e PIC de
1-2mm); moderada (bolsa periodontal de 6-7mm e PIC de 3-4mm) e grave (bolsa periodontal
> Tmm e PIC > 5mm). Além disso, pode-se classificar quanto a forma localizada (quando ha
menos de 30% dos sitios afetados pela doenga periodontal) e generalizada (quando ha mais de
30% dos sitios avaliados afetados).

Durante o exame de sondagem, deve ser mensurada a distancia a partir da JCE: medir
a recessao gengival (distancia da JCE até margem gengival) e medir a profundidade de bolsa
periodontal (distdncia da margem gengival até o fundo da bolsa). A PIC ¢ igual ao somatodrio
da medida da recessdo mais a medida da profundidade de bolsa (WOLF; RATEITSCHAK;
RATEITSCHAK, 2006).

Recessao gengival

—I 2 Profundidade de
bolsa periodontal

Figura 7. Demonstracdo da correta mensuragdo da perda de inser¢do clinica.
(Imagem retirada de WOLF; RATEITSCHAK; RATEITSCHAK, 2006, com
adaptacdes).

A andlise da porcentagem de sangramento gengival (AINAMO; BAY, 1975) e de
placa dentobacteriana evidenciada (O’LEARY; DRAKE; NAYLOR, 1972) foram
documentadas para melhor instrucdo de higiene bucal as pacientes e como analise
complementar ao diagnostico periodontal. A porcentagem de sangramento gengival ¢ obtida
pela analise do nimero de sitios com sangramento apds sondagem periodontal. A
porcentagem de placa ¢ obtida ap6s uso de solucdo evidenciadora que pigmenta as regides

com acumulo de placa. Ambas as andlises sdo verificadas em 4 faces de cada dente.



Os procedimentos clinicos para desinfeccdo periodontal envolveram profilaxia,

raspagem e alisamento radicular (KOSHY et al., 2005).

3.5. METODO DE DOSAGEM DA PCRUS

As coletas de sangue e os exames de PCRus foram realizados no Laboratorio Sabin®,
que promoveu contribui¢ao e apoio para nesse estudo.

As pacientes foram instruidas a estarem em jejum de 8h, ndo estar com outra infec¢ao
(exceto da doenga periodontal) e ndo estar no periodo menstrual para a coleta sérica de
PCRus. O exame sanguineo foi realizado antes da sondagem periodontal a fim de evitar
possivel interferéncia nos valores.

Ap6s realizado o exame de PCRus, a paciente teve o diagndstico periodontal e foi
encaminhada para o procedimento convencional de elimina¢do de focos de infec¢do supra e
subgengival. A segunda dosagem de PCRus ocorreu 30 dias apos finalizada a etapa de terapia
periodontal (IZUMI et al., 2009).

A dosagem de PCRus tem como método a imunoturbidimetria, realizada no
equipamento de modelo ADVIA® 2400 Chemistry System da marca Siemens. O aparelho é
composto por um analisador fotométrico, em que ¢ realizado o método imunoturbidimétrico
associado a uma estacdo de trabalho, composto por um sofiware que fornece a leitura e
controle das amostras avaliadas.

O limite minimo de detec¢do dos niveis de PCRus ¢ de 0,01mg/L. O coeficiente de variagdo
da técnica de PCRus do Laboratério Sabin® ¢ de 2,68%. E importante relatar que as responsaveis
pelas analises das amostras de sangue sdo profissionais especializadas em andlise sanguinea
laboratorial e possuem experiéncia de trabalho para execucdo. Além disso, elas ndo tinham

conhecimento a respeito da condicdo clinica das pacientes.

3.6. DESENHO DO ESTUDO

Um total de 260 pacientes com LES foi cadastrado no setor ambulatorial de

Reumatologia do HUB. O fluxograma abaixo representa o desenho do estudo.
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Grafico 1: Caracteristica da populagdo avaliada: Propor¢ao de 20 mulheres para cada 1

homem (20:1), em que 95% eram mulheres e 5% homens com LES.
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Grafico 2: Caracteristica da populacdo avaliada: 70% das mulheres com LES apresentavam

idade de 18 a 45 anos, 29% com idade acima de 45 anos e 1% com idade menor que 18 anos.

Dentre as 174 pacientes com idade de 18 a 45 anos, 14 foram excluidas por fatores

odontologicos (grafico 3) e 138 por outros fatores conforme demonstra o grafico 4.
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Grafico 3. Um total de 14 pacientes ndo participaram devido a critérios de exclusdo

odontologicos propostos no estudo.
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Grafico 4. Caracteristicas das 138 pacientes com idade de 18 a 45 anos da populagdo
excluidas do estudo: 12 fumantes (9%); 16 com IMC > 30 (12%); 58 com outras
doencas sistémicas (43%); 3 gestantes (2%); 13 com dificuldade geografica para

participag@o no estudo (9%); 36 apresentaram SLEDAI > 2 (26%).



Desta forma, a partir dos critérios utilizados no estudo, 22 pacientes foram selecionadas para
realizar as seguintes etapas: Exame de PCRus, desinfeccdo periodontal por meio de profilaxia,

raspagem e alisamento radicular e novo exame de PCRus apods 30 dias dessa intervencgao.

3.7. ANALISE ESTATISTICA

Para se detectar se os valores de PCR se alteraram apo6s 30 dias do tratamento periodontal,
diferengas entre o instante final com relacdo ao instante inicial foram calculadas. O teste de
Kolmogorov-Smirnov foi empregado para verificar se a diferenca entre os dois instantes apresentava

distribuicdo gaussiana (p=001) e nem simétrica (grafico 5).
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Gréfico 5. Demonstragdo da auséncia de distribuicdo gaussiana e

distribuicao de forma assimétrica.

Uma vez que ndo houve distribuicao paramétrica, o teste ndo paramétrico do sinal (LEHMANN,
1998) foi utilizado para se comparar os valores das medianas entre os dois momentos. Para efeito de

andlise empregou-se um nivel de significancia de 5 %.



4. RESULTADOS

Um total de 22 mulheres apresentou todos os critérios de inclusdo para o estudo.
Todas elas apresentaram o diagnostico de doenca periodontal. No entanto, 06 pacientes foram
excluidas no decorrer da pesquisa, pois entraram em atividade do LES durante o periodo de
intervalo de 30 dias para coleta da segunda dosagem de PCRus, tendo a amostra composta por

16 pacientes.

Tabela 1. Dados clinicos epidemioldgicos das 16 pacientes incluidas no estudo.

Paciente Idade (anos) IMC (kg/cm’) Tempo de LES
(anos)
1 41 27,05 24
2 33 28,12 7
3 42 22,06 3
4 27 20,94 5
5 42 20,63 11
6 29 21,17 9
7 29 28,45 2
8 28 25,95 14
9 20 17,50 4
10 39 23,04 19
11 40 26,74 6
12 31 18,53 9
13 32 29,13 6
14 30 24,82 6
15 37 25,89 6
16 42 29,68 11
Média 33,88 24,36 8,88

Em relagdo as caracteristicas odontoldgicas, houve maior prevaléncia para a doenga

periodontal moderada (tabela 2) e na forma localizada (tabela 3).

Tabela 2. Prevaléncia de doencga periodontal da amostra, de acordo com a gravidade.

Doenca Doenca Doenca
Periodontal periodontal periodontal
leve (%) moderada (%) grave (%)
12,5 75,0 12,5

Total 2 12 2




Tabela 3. Prevaléncia de doenga periodontal da amostra, de acordo com a forma: localizada ( doenga

afeta < 30% dos sitios avaliados) e generalizada ( doenca afeta > 30% dos sitios avaliados).

Doencga Doencga
periodontal periodontal
Localizada (%) generalizada (%)
81,25 18,75
Total 13 3

(n=16)

Foi verificada ainda a média do nimero de dentes das pacientes, assim como a

porcentagem de sangramento gengival e de presenca de placa dentobacteriana evidenciada.

Tabela 4. Condigdo periodontal complementar ao diagndstico periodontal.

Paciente N°de dentes Sangramento Presenca de
Gengival (%) Placa (%)
1 27 29,62 45,37
2 28 4,46 25,00
3 26 32,69 52,88
4 31 3,22 19,35
5 28 11,60 43,75
6 28 3,57 26,78
7 29 4,31 37,93
8 28 17,85 60,71
9 28 55,35 90,17
10 24 2,08 25,00
11 30 9,16 39,16
12 27 1,85 31,48
13 31 4,03 25,00
14 27 20,37 56,48
15 25 16,00 54,00
16 24 9,37 48,95

Média 27,56 14,09 42,62




Para realizacdo do teste do sinal, foi necessario realizar o calculo da diferenca das

medianas dos valores de PCRus antes e de PCRus depois do tratamento periodontal, conforme

tabela abaixo.

Tabela 5. Valores de PCR inicial e apds 30 dias, e a diferenga existente entre os dois momentos.

Paciente PCRus
Inicial

1 1.23

2 1.54

3 0.10

4 0.11

5 9.69

6 14,0

7 2.42

8 8.99

9 3.70

10 1.32

11 0.47

12 0.01

13 1.91

14 0.91

15 0.01

16 4.67

Mediana 1.43

PCRus
apo6s 30 dias

0.67
0.63
0.12
0.10
4.51
6.77
0.43
8.26
0.53
1.30
0.06
0.02
0.89
0.88
0.01
2.37
0.65

Diferenca

-0.56
-0.91
0.02

-0.01
-5.18
-7.23
-1.99
-0.73
-3.17
-0.02
-0.41

0.1

-1.02
-0.03

0.0

-0.645

Do resultado do teste do sinal, verificou-se que o PCR mediano apds 30 dias do

tratamento periodontal € estatisticamente menor que antes do tratamento (p = 0,0074).
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Grafico 6. Distribuicdo dos valores de PCRus inicial e 30 dias apds a desinfec¢do periodontal.



5. DISCUSSAO

Estudos relacionados a condi¢do periodontal no paciente lupico buscaram analisar
parametros relacionados ao LES que pudessem influenciar no diagnostico e severidade da
doenga periodontal (FIGUEIREDO et al., 2008; KOBAYASHI et al., 2003; KOBAYASHI et
al., 2007; MUTLU et al, 1993; NOVO et al., 1999). Em nosso trabalho, foi realizada uma
andlise da possivel repercussdo sistémica da doenga periodontal nos pacientes com LES,
utilizando como pardmetro de andlise os niveis de PCRus antes e apds a desinfec¢ao
periodontal, conforme ja realizado por outros autores em populagdes compostas por pacientes
sem LES (CRAIG et al., 2003; LINDEN et al.,, 2008; MARCACCINI et al., 2009;
OFFENBACHER et al., 2009; SANZ et al., 2010; THAKARE; DEO; BHONGADE, 2010;
VIDAL et al., 2009).

Em relagdo aos parametros periodontais, os estudos que avaliaram a doenca
periodontal com LES utilizaram critérios de diagnostico diferentes do realizado em nosso
estudo, cuja classificagdo foi baseada na Academia Americana de Periodontia. Desta forma,
ndo foi possivel realizar uma andlise comparativa com os achados por outros autores
(FIGUEIREDO et al., 2008; KOBAYASHI et al., 2003; KOBAYASHI et al., 2007; MUTLU
et al, 1993; NOVO et al., 1999).

A repercussdo inflamatdria sistémica pode ser verificada por meio da redugdo dos
niveis de PCRus apds realizado procedimentos de desinfec¢do periodontal (MUSTAPHA et
al., 2007, PARASKEVAS; HUIZINGA; LOOS, 2008), conforme foi realizado em nosso
trabalho.

A PCR ¢ utilizada como um parametro de andlise para reducdo de risco por meio da
reducdo de inflamagdo sistémica apos procedimentos de controle de infeccdo periodontal
(MUSTAPHA et al., 2007, PARASKEVAS; HUIZINGA; LOOS, 2008). O método de
deteccdo ultra-sensivel foi realizado para obten¢do de dosagem de forma mais precisa da PCR
(LEE et al., 2008).

A doenga periodontal ¢ um fator de risco para doencas cardiovasculares e esse tema ¢é
bem estabelecido na literatura (HUMPHREY et al., 2008; JANKET et al., 2003). Devido a
alta incidéncia de doencas cardiovasculares na populagdo com LES, principalmente de
aterosclerose (BORCHERS et al., 2004; FROSTEGARD, 2005; SVENUNGSSON et al.,
2003; RHEW, RAMSEY-GOLDMAN, 2006), o presente estudo foi realizado a fim de
verificar parte da hipdtese abordada por alguns autores (PESSOA; GALVAO; SANTOS



NETO, 2011), em que a doenga periodontal possa influenciar no quadro inflamatorio
sistémico do paciente com LES.

Esse foi o primeiro estudo que avaliou os niveis de PCRus em pacientes com LES
comparando antes e apds intervencao periodontal. Os resultados encontrados demonstraram
que a desinfec¢do periodontal promoveu uma reducdo estatisticamente significante nos niveis
de PCRus quando comparado antes e 30 dias apds a interven¢ao odontoldgica, tendo um valor
de p=0,0074. Além disso, esse resultado demonstra que a doenga periodontal promove uma
repercussao sistémica nos pacientes com LES, independente dos pacientes possuirem uma
doenca auto-imune.

Alguns autores avaliaram os niveis de PCR nos pacientes com LES e verificaram que
este exame ¢ influenciado pela atividade lupica e pela presenga de infecgdo sistémica
(KAKATI, DOLEY E SARMA, 2003; NIKPOUR et al., 2009). Foi determinado ainda a
possibilidade de encontrar diferenca entre os niveis de PCRus em pacientes com atividade da
doenca quando comparado a pacientes com infeccdo (KAKATI, DOLEY E SARMA, 2003).
Em nosso estudo, o SLEDALI foi realizado na fase inicial e final, garantindo a auséncia da
influéncia de atividade do LES nesses pacientes.

Bertouch et al (1983) e Formiga et al. (1998) ndo verificaram relagdo entre indice de
atividade do LES e niveis de PCR. Estes achados sdo diferentes do encontrado em nosso
trabalho, cujas 06 mulheres excluidas por terem apresentado SLEDAI > 2 durante a pesquisa,
tiveram um aumento nos niveis sanguineos de PCRus. E importante acrescentar que nas
andlises realizadas por esses autores, ndo foram mencionados caracteristicas da amostra
quanto a outras doengas sistémicas e outros fatores que pudessem estar associados com uma
influéncia inflamatéria no LES. A amostra do nosso estudo foi composta por fatores de
inclusdo e exclusdo bem determinados e rigorosos, permitindo melhor caracterizagdo e
homogeneidade, evitando fatores que pudessem interferir na comparagao.

Em relacdo a alguns dados epidemioldgicos, a populagdo do presente estudo
apresentou média de idade e tempo de LES compativeis com os achados na literatura, assim
como a maior prevaléncia de mulheres em relagdo a homens (KRISHNAN; CHOWDHURY;
TSOKOS, 2006). No entanto, a propor¢ao encontrada no setor de Reumatologia do HUB foi
de 20:1, diferentemente do encontrado por alguns autores, cuja proporcdo relatada ¢ de 10:1
(KRISHNAN; CHOWDHURY; TSOKOS, 2006).

Estudos de ensaios clinicos e de Coorte devem ser realizados a fim de verificar se a

doenga periodontal esta associada como fator de risco de doencas cardiovasculares nesses



pacientes, tendo em vista que esse trabalho demonstrou uma redugao significativa dos niveis

sanguineos de PCRus apds desinfec¢do periodontal.



6. CONCLUSAO

Os niveis de PCRus estdo elevados em pacientes com LES inativo (SLEDAI < 2).

Apds 30 dias da desinfeccdo periodontal (baseada em profilaxia, raspagem e
alisamento radicular), houve uma redugdo significativa nos niveis de PCRus (p=0,0074).

A repercussdo sistémica da doenca periodontal deve ser considerada como parte da

andlise de processo inflamatorio no paciente com LES.
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ANEXO A

Critérios

Defini¢ao

1. Eritema malar
“rash” malar)

Eritema fixo, plano ou elevado, sobre as eminéncias malares, com tendéncia a
poupar as pregas nasolabiais

Placas eritematosas com escamas queratoticas aderentes e espiculas corneas

2. Erupgéo foliculares. Pode haver cicatriz atrofica nas lesdes mais antigas
discoide
Erupcao cutanea, como resultado de uma reagdo incomum a luz solar, pela
3. histéria do paciente ou pela observagao do médico
Fotossensibilidade

4. Ulceras orais

Ulceragao oral ou nasofaringea, habitualmente indolor, observada por um médico

5. Artrite

Artrite ndo-erosiva com acometimento de duas ou mais articulagdes periféricas
caracterizada por hipersensibilidade, tumefa¢ao ou derrame

6. Serosite

Pleurite — relato de dor pleuritica ou atrito escutado por um médico ou evidéncia
de derrame pleural

OU Pericardite — documentada por eletrocardiograma ou atrito ou evidéncias de
derrame pericardio

7. Distarbio renal

Proteinuria persistente: maior que 0,5g/dia ou maior que 3+
OU Cilindros celulares — podem ser hematicos, de hemoglobina, granulares,
tubulares ou mistos

8. Disturbio
neuroldgico

Convulsdes na auséncia de medicamentos responsaveis ou disturbios metabolicos
conhecidos desequilibrio eletrolitico
Oou Psicose na auséncia de medicamentos responsdveis ou disturbios
metabolicos conhecidos ou desequilibrio eletrolitico

ou

9. Disturbio
hematologico

Anemia hemolitica com reticulocitose
OU  Leucopenia <4.000/uL em duas ou mais ocasides
Linfopenia <1.500/uL em duas ou mais ocasides
OU Trombocitopenia <100.000/uL na auséncia de drogas causadoras

10. Disturbio
imunologico

Anti-DNA: anticorpo para DNA nativo em titulo anormal

OU Anti-SM: presencga de anticorpo contra o antigeno nuclear SM

OU Anticorpos antifosfolipides: niveis anormais de anticorpos IgM ou IgG
anticardiolipina ou teste positivo para anticoagulante ltipico ou VDRL falso-
positivo por pelo menos 6 meses e confirmada por imobilizagdo de Treponema
pallidum ou teste de absorcao do anticorpo fluorescente para treponema

11. Anticorpo
antinuclear

Um titulo anormal de anticorpo antinuclear por imunofluorescéncia ou ensaio
equivalente em qualquer momento no tempo e na auséncia de medicamentos
sabidamente associados com a sindrome “lupida induzida por medicamento”

Critérios do Colégio Americano de Reumatologia para a classifica¢do do lipus eritematoso sistémico.




ANEXO B

SLEDAI - indice de atividade de doenga em pacientes com LES.

peso Intercorréncia Definicdo

8 [ ]Convulsdo Inicio recente, excluindo-se outras causas - (metabdlica, infecciosa, uso de drogas,
etc..)

8 [ ]Psicose Disturbio grave na percepgéo da realidade : alucinagdes, incoeréncias, pensamento
ilégico, bizarro e desorganizado, comportamento cataténico. Excluir uremia e uso de
drogas.

8 [ ]Sindrome organica Fungdo mental alterada com comprometimento da orientagdo, memaria e outras

cerebral fungdes intelectuais, com inicio rapido e flutuagées do quadro clinico. Inclui turvagdo da

consciéncia com reducdo da capacidade de concentragéo, disturbio da percepgéo,
incoeréncia na fala, insénia ou hipersonia diurna, com aumento ou diminui¢do da
atividade psicomotora. Excluir causas metabdlicas, infecciosas ou uso de drogas

8 [ ]Disturbios visuais Modificagbes retinianas do LES: presencga de corpos citdides, hemorragias retinianas ,
exsudatos serosos ou hernorragicos da coroide ou neurite optica. Excluir hipertensao,
infecgido ou uso de drogas

8 [ |]Distarbios dos pares Neuropatia sensitiva ou motora envolvendo pares cranianos
cranianos

8 [ ]Cefaléialupica Cefaléia intensa persistente Pode ser do tipo vascular mas nao responde aos
tratamentos habituais.

8§ [ JAV.C Acidente vascular cerebral (A.V.C.) de acometimento recente. Excluir aterosclerose

8 [ ]Vasculite Ulceragao, gangrena, néduios digitais dolorosos, infartos peniungueais, hemorragias
subungueais, bidpsia sugestiva de vasculite.

4 [ ]Artrite Mais de duas articulacées acometidas, com dor e sinais flogisticos (calor, rubor e
edema).

4 [ 1Miosite Mialgia ou fraqueza proximal, associada a elevagdo da creatinofosfocinase, aldolase, ou
eletromiografia ou biépsia muscular sugestivas.

4 [ ]Cilindraria Cilindros hematicos ou céreos no sedimento urinario.

[ ]Hematuria Mais de cinco hemacias por campo no sedimento urinario. Excluir litiase, infecgdo e

outras causas.

4 [ ]Proteinuria Mais de 0,5g em 24 horas ou aumento de mais de 0,59/24h em relagdo a contagens
basais.

4 [ ]Pidria Mais de cinco leucécitos por campo no sedimento urinario. Excluir infecgéo.

2 [ Novo ‘rash” cutaneo "Rash™ do tipo inflamatério de inicio recente ou recorrente

2 [ ]Alopécia Alopécia difusa ou localizada de inicio recente ou recorrente

2 [ Ulceras mucosas Ulceras orais ou nasais de inicio recente ou recorrente

2 [ ]Pleurite Dor pleuritica com atrito, derrame ou espessamento pleural

2 [ Pericardite Dor pericardica com pelo menos um dos componentes: atrito ou derrame

2 [ ]Complemento baixo Diminui¢do do C3, C4 ou CH50

2 [ ]JAnt-DNA Aumento de 25% acima dos valores de referéncia.

1 [ Febre >37, 7°C. Excluir infecgéo.

1 [ ]Trombocitopenia < 100 000 plaquetas/mm?

1 [ JlLeucopenia < 3000 leucocitos/mm?. Excluir efeito de drogas

FICHA DE COLETA DE DADOS
SLEDAI
NOME ... e DAT AL

Obs : Considerar os dez dias anteriores a avaliagao na definicdo das intercorréncias

TOTAL DE PONTOS — SLEDAI..........c.........



ANEXO C

UNIVERSIDADE DE BRASILIA

FACULDADE DE MEDICINA
Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos

ANALISE DE PROJETO DE PESQUISA

Registro de Projeto: CEP-FM 090/2009.

Titulo: “Anélise dos niveis de proteina c-reativa ultra-sensivel e de doenga periodontal em pacientes
com Lupus Eritematoso sistémico".

Pesquisador Responsavel: Larissa Costa Pessoa.

Documentos analisados: Folha de rosto, carta de encaminhamento, declaragéo de responsabilidade,
protocolo de pesquisa, termo de consentimento livre e esclarecido, cronograma, bibliografia pertinente
e curriculo (s) de pesquisador (es).

Data de entrega: 23/11/20009.

Proposig@o do (a) relator (a)

(X)) Aprovagiio

() Nio aprovacio.

Data da primeira analise pelo CEP-FM/UNB: 17/12/2009.

Data do parecer final do projeto pelo CEP-FM/UNB: 12/01/2010.

PARECER

Com base na Resolugdo CNS/MS n° 196/96 e resolugdes posteriores, que regulamentam a matéria, o
Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de Medicina da Universidade de Brasilia decidiu
APROVAR “ad referendum”, conforme parecer do (a) relator (a), o projeto de pesquisa acima
especificado, quanto aos seus aspectos éticos.
1. Modificagdes no protocolo devem ser submetidas ao CEP, assim como a notificagdo imediata
de eventos adversos graves;
2. O (s) pesquisador (es) deve (m) apresentar relatérios periédicos do andamento da pesquisa ao

CEP-FM.

Brasilia, 12 de Fevereiro de 2010.
x

\ \

Prof. Elaine Maria de Oliveirailves
Coordenadora do Comité de Etica em Pe\guisa
Faculdade de Medicina-Un

Campus Universitario Darcy Ribeiro, Asa Norte, Brasilia, DF — CEP 70910-900
Telefone/Fax: (61) 3307 2276
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Cardiovascular disease (CVD) is a major cause of morbidity and mortality in patients with systemic lupus
erythematosus (SLE). Due to either infection or disease activity, elevated levels of inflammatory markers
and up-regulation of the autoimmune process can contribute to the development of atherosclerosis in
SLE patients. Periodontal diseases are among the most prevalent chronic infections in humans and are
characterized by pathogen-induced oral inflammatory disease affecting the supporting tissues of teeth.
Several cytokines capable of inducing systemic effects are produced during the course of this infection.
The presence of these cytokines can be verified by changes in the levels of C-reactive protein (CRP). Peri-
odontal disease is a well-known risk factor for atherosclerosis. The potential for beneficial prevention of
CVD events through the use of periodontal treatment has been previously recommended. This review
reinforces the hypothesis that periodontal infection could be a risk factor for CVD in patients diagnosed
with SLE, and suggests that by reducing the progression of this oral infection, levels of inflammatory

markers common to both diseases (SLE and periodontal disease) would likely decrease.

© 2011 Elsevier Ltd. All rights reserved.

Introduction

In the last 10 years, a rising number of epidemiological investi-
gations have studied the possible association between chronic
periodontal infections and cardiovascular diseases (CVD) [1,2].
Periodontal diseases are among the most prevalent chronic infec-
tions in humans, and as such, there is mounting scientific interest
and public awareness concerning these possible interactions. This
is likely due to the public health implications if these associations
were shown to be significant and clinically relevant [2]. Periodon-
tal disease is an inflammatory disease caused by specific periodon-
tal pathogens. Complications of this disease include a progressive
destruction of dental supporting tissue, gingival bleeding, suppura-
tion, gingival recession, and dental mobility, eventually resulting in
tooth loss. The diagnosis is predominantly based on clinical and
radiographic measures. Periodontal treatment and maintenance
could contribute to the reduction of systemic inflammation and
therefore may decrease the incidence of CVD. There have been
few studies of periodontal disease in patients diagnosed with sys-
temic lupus erythematosus (SLE). Atherosclerosis is considered to

* Corresponding author. Address: SHIGS 710 Bloco M casa 49, Bairro: Asa sul,
CEP: 70.360-763, Brasilia-DF, Brazil. Tel: +55 61 8404 9695.
E-mail address: lapessoa@globo.com (L. Pessoa).
! Tel.: +55 61 3448 5000.

0306-9877/$ - see front matter © 2011 Elsevier Ltd. All rights reserved.
doi:10.1016/j.mehy 2011.04.037

be a process closely related to inflammation [3] and is a major
cause of morbidity and mortality in SLE patients [4,5].

Association between periodontal diseases and CVD

There are multiple potential mechanisms that may contribute
to atheroma pathogenesis in patients suffering from periodontal
infection. These include the host-mediated response to periodontal
pathogens and their components, resulting in up-regulation of a
variety of cytokines and inflammatory mediators, production of
matrix metalloproteinases, alteration in lipoprotein metabolism,
and poor dietary habit [6]. Entry of oral bacteria and/or bacterial
products into the blood-stream is thought to be one of the key ini-
tiators of biological events linking oral infections to atherosclerotic
vascular disease [7]. In addition to the knowledge that periodontal
bacteria have been occasionally associated as a causative for infec-
tions at distant organs [8], it is also believed that the increased risk
for systemic disease in subjects suffering from periodontal disease
could be due to an increased prevalence and severity of bacteremia
associated with oral microorganisms [9]. Studies have thus evalu-
ated if bacteria of periodontal origin are detectable, retrievable and
culturable from atherothrombotic plaques or vascular biopsies.
Bacterial DNA from several periodontal pathogens has been
cdetected in human endarterectomy specimens [10-13].

Periodontal pathogens may increase the risk of CVD through
mechanisms such as by platelet activation and aggregation [14].



APENDICE A

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

1-DADOS SOBRE A PESQUISA CIENTIFICA

1. Titulo do protocolo de pesquisa: Analise dos niveis de proteina c-reativa ultra-sensivel e de doenca
periodontal em pacientes com lupus eritematoso sistémico.
Pesquisadora: Larissa Costa Pessoa Cargo/funcio: Cirurgia-Dentista (CRO-DF 8617)

2. Avaliacio do risco da pesquisa*™:

( )Sem risco (X)Risco minimo ( )Risco médio ( )Risco baixo ( )Risco maior
* Probabilidade de que o individuo sofra algum dano como conseqiiéncia imediata ou tardia do estudo.

I1 - REGISTRO DAS EXPLICACOES DO PESQUISADOR AO PACIENTE OU SEU REPRESENTANTE
LEGAL SOBRE A PESQUISA CONSIGNANDO:

1. Justificativa e os objetivos da pesquisa:

O Sr.(a) esta sendo convidado a participar de um estudo que avaliara exclusivamente pacientes com
Lupus Eritematoso Sistémico (LES) e a presenga de alteragdes bucais, principalmente a doenga periodontal. Esta
doenca manifesta-se como uma infec¢do na gengiva e nos tecidos que sustentam os dentes. A inflamagéo e
infec¢des bucais devem ser avaliadas, pois podem ser um foco comprometedor da saide como um todo no
organismo.

Seré solicitado um exame de sangue chamado Proteina C-Reativa ultra-sensivel (PCRus) ap6s avaliagdo
da doenga periodontal, pois este exame podera trazer informagdes importantes a respeito das condigdes de satide
envolvendo infecgdo bucal.

Assim, o objetivo desta pesquisa é saber, se os indices gradativos da doenga periodontal podem estar
relacionados com o exame de PCRus e assim promover medidas preventivas como o tratamento odontologico
para pacientes com LES, contribuindo para a prevengao de diversas doengas no corpo.

2. Procedimentos que serio realizados:

O Sr.(a) sera avaliado(a) pelo médico que preencherd um questionario com informagdes do lipus. Sera
solicitado um exame de sangue, sem custo da coleta e da analise, a ser realizado quando solicitado por nossa
equipe e devera ser realizado no prazo determinado.

Uma avaliagdo odontologica constarda de exame clinico bucal completo, para avaliar se todas as
estruturas da boca estdo sadias, e de um exame periodontal especifico, em que ira constar de avaliagdo do grau
de comprometimento das estruturas que suportam o dente. A radiografia panoramica sera solicitada previamente
ao exame clinico, sem custo da realizagdo do exame. Fotografias serdo realizadas intrabucais e extrabucais,
como parte das documentagdes.

Todos os pacientes que apresentarem doenca periodontal, serfio tratados com o tratamento
convencional: remo¢do de placa bacteriana, remogao de calculo dentario e raspagem radicular. Nos dentes com
carie extensa sera utilizado um cimento provisério com o objetivo de impedir a progressdo da lesdo cariosa.
Outros procedimentos serdo feitos nos casos de emergéncia (extragdo do dente e/ou protocolo de
descontaminacdo intracanal dentdrio quando indicado), tendo em vista que a prioridade é a eliminag@o de focos
de infecgdo bucal, ndo tendo a preferéncia, neste periodo da pesquisa, de procedimentos unicamente estéticos. O
tratamento sera realizado de acordo com a disponibilidade de agenda do servigo. Pacientes com situagdes mais
graves de infecgdes terdo preferéncia no atendimento.

3. Desconfortos e riscos esperados:

Durante exame periodontal, pode haver sangramento decorrente da gengiva inflamada. Apés a limpeza
dos dentes através da profilaxia e terapia periodontal no consultério e a cooperagdo de higiene bucal do paciente,
a gengiva e os tecidos envolta do dente melhoram e param de sangrar. Durante tratamento periodontal, sera
necessaria realizagdo de anestesia local, ¢ o paciente pode sentir um leve desconforto de curta duragdo. Pode
ocorrer a impressdo de que o dente “aumentou de tamanho” apds o tratamento, com a possibilidade de ficar
exposta uma parte da raiz do dente. Este fato ocorre devido a diminui¢éo da inflamag&o, pois o tecido deixa de



estar “inchado”. No entanto, ¢ importante relatar que o combate de infec¢des bucais é altamente relevante e
supera qualquer condicdo estética. Outra condi¢do que pode eventualmente ocorrer apds o tratamento, é uma
sensibilidade no dente, mas procedimentos odontologicos poderdo ser realizados para atenuar esses sintomas,
caso aparegam.

Em rela¢do ao exame de PCRus, serd necessario coletar sangue do paciente. Esse procedimento sera
realizado por profissionais capacitados para coleta. Pode haver um leve incomodo durante inser¢do da agulha
para coleta de sangue, no entanto, os profissionais terdo todo cuidado para evitar o minimo de desconforto.

4. Beneficios que poderio ser obtidos:

Os pacientes terdo a eliminacdo de focos de infec¢des bucais. Esses procedimentos associados a
cooperagdo do paciente com a higiene bucal, contribuird para eliminagdo do mau halito, caso a origem do
problema seja apenas bucal. Procedimentos poderéio ser realizados de forma a manter os dentes que tiverem
condi¢des de serem salvos através do tratamento e manutengdo do paciente, impedindo desta forma a perda
precoce de varios dentes.

E no caso desta pesquisa obter dados concretos e significativos, a identificagdo da doenga periodontal
como foco de infecgdo relevante para pacientes com LES, detectadas através do exame PCRus, podera contribuir
para haver um setor de atendimento odontolégico para todo paciente com lipus, tendo em vista a sua
importancia para a satide do paciente.

5. Procedimentos alternativos que possam ser vantajosos para o individuo

O tratamento que sera feito para a doenga periodontal, ja é o classicamente realizado na pratica
odontologica. Ndo ha procedimentos alternativos mais vantajosos.

IIT - ESCLARECIMENTOS DADOS PELO PESQUISADOR SOBRE GARANTIAS DO SUJEITO DA

PESQUISA CONSIGNANDO:

Acesso, a qualquer momento, as informagdes sobre procedimentos, riscos ¢ beneficios relacionados a pesquisa,
inclusive para esclarecer eventuais diividas.

Liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento ¢ de deixar de participar do estudo, sem que isto traga
prejuizo a continuidade da assisténcia.

Assegurado da confidencialidade, sigilo e privacidade.

Disponibilidade da assisténcia no HUB/Reumatologia e ABO-DF/Odontologia, por eventuais danos a saude,
decorrentes da pesquisa.

Nao havera a viabilidade de indenizagdo por eventuais danos a saiude, decorrentes da pesquisa, tendo em vista que o
risco para a saude ¢ minimo neste estudo.

IV- INFORMACOES DE NOMES, ENDERECOS E TELEFONES DOS RESPONSAVEIS PELO

ACOMPANHAMENTO DA PESQUISA, PARA CONTATO EM CASO DE INTERCORRENCIAS CLINICAS E

1)
2)

3)

Eu,

REACOES ADVERSAS:

Larissa Costa Pessoa (aluna pesquisadora) / SGAS quadra 616, Lote 115, Av. L2 sul — Asa sul/ 3445-4800

Prof. Dr. Virgilio Cesar Galvdo Pimentel (co-orientador)/ SGAS quadra 616, Lote 115, Av. L2 sul — Asa sul/ 3445-
4800

Prof. Dr. Leopoldo Luiz Santos Neto (orientador)/ SGAN quadra 605, Av. L2 — Asa norte/ 3448-5568

, RG.: , declaro que, apds ter

lido e/ou ouvido o presente documento, ter entendido o que me foi explicado e consinto participagdo no presente
Protocolo de Pesquisa.

Brasilia, de de 20

Assinatura do sujeito da pesquisa Assinatura da pesquisadora: Larissa Costa Pessoa



APENDICE B — FICHA DE CADASTRO

IDENTIFICACAO
Nome completo: ‘ l Génera: { }F( }M
Data de Nascimento: / / Idade: anos. Estado Civil:
Naturalidade: Estado: CPF: RG
Profissio: Cidade residente: (B ()P ()N
Telefone(s} para contato:
N° registro HUB:
l HISTORIA SOTIAL
Fumante ( Jsim ( Jndo. Ex-fumante ( )} Parou ha quanto tempo? . Obs.:
L ___ HISTORIA MEDICA e,
Ane do diagnéstico do LES: Altura: m. Peso: ke. IMC=
1°SLEDAE ___ DATA: / / _ 1°dosagem PCRus: DATA: /7 | Obs:
2°SLEDAL ___ DATA: / / _ 2*dosagemPCRus: DATA: / | Obs:
Histoérico do LES:

Alergia: ( ) nega { ) afirma
Uso de medicagdes: { ) afirma ( ) nega. Citar:

Citar se tiver outro comprometimento sistémico:

Pratica atividade fisica? ( Jsim ( jndo. Qual? Quantas vezes por semana?
ANALISE CLINICA BUCAL
Ultima ida ao dentista: Motivo:

Exame Extrabucal: ( Jnormal ( Jalterado

Exame Intrabucal: { )normal { )alterado

N° total de dentes na 1° consulta:  Requer outro tratamento odontol6gico além da Periodontia? ( )sim ( )ndo
Qual? ( YEndodontia ( YDentistica ( )Estomatologia ( YOrtodontia { Prétese { ) outro
Outras informacdes:




FICHA DE ACOMPANHAMENTO

NOME DO PACIENTE:
( )Instrugdo de Higiene Bucalem _ / / () Pastilha evidenciadora fomecidaem _ / /
( )Espelho clinico fomecidoem  /  / { ) Creme dental fornecidoem  /  /
{ ) Outro N
DATA DESENVOLVIMENTO CLINICO s~

PROFISSIONAL




APENDICE C - FICHA DE EXAME PERIODONTAL

NOME: DATA: | |
Sangramento Gengival (0) | Recessdo gengival (abaixo Profundidade de Bolsa Total da perda de inser¢do
Dente Presenga de Placa (x) da JCE até margem (margem gengival até fundo de periodontal Dente
gengival) sulco)
D V [M D D V M |L D \4 M |L D \4 M |L
18 18
17 17
16 16
15 15
14 14
13 13
12 12
11 11
21 21
22 22
23 23
24 24
25 25
26 26
27 27
37 37
36 36
35 35
34 34
33 33
32 32
31 31
41 41
42 42
43 43
44 44
45 45
46 46
47 47
48 48
% pontos sangrantes % placa

( )Periodontite 1.( ) Cronica ( )Agressiva

2.( )Leve ( ) Moderada ( )Severa

3.( )Localizada ( )Generalizada







