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Introducao

A periodontite € uma doenca infecciosa que leva a destruicdo dos tecidos
de insercdo dental: cemento, ligamento periodontal e osso alveolar. O fator etioldgico
primario é a placa bacteriana. Porém, muitas vezes ndo se explica a variabilidade
interindividual na severidade e extensdo da doenca considerando somente o fator
infeccioso. Por isso, atualmente investiga-se a interagdo da placa bacteriana com o
organismo do hospedeiro, mais especificamente, com o seu sistema imunolégico. Hipoteses
sdo levantadas e sugerem que tanto a deficiéncia na resposta do sistema imunoldgico
quanto um perfil de resposta inflamatéria exacerbado podem interferir na patogénese da
periodontite e influenciar negativamente o seu curso clinico. Desta forma, o diabetes
mellitus, a deficiéncia de adesdo leucocitaria, a neutropenia, a sindrome da
imunodeficiéncia adquirida (AIDS), caracterizadas pela deficiéncia da resposta de defesa
do hospedeiro, ou um padrdo de resposta inflamatoria, que leva a producdo de maiores
quantidades de citocinas como a interleucina-1 (IL-1), a prostaglandina E2 (PGE2) e o fator
de necrose tumoral (TNF), podem estar envolvidos com um processo de destruicdo
periodontal mais rapido e severo.

Outro aspecto estudado é o da possivel influéncia da periodontite em
outros sistemas do organismo. Para Williams e Offenbacher™! (2000), existe forte
associacdo entre as doencas periodontais e as sistémicas, implicando num relacionamento

bidirecional no qual as doencas periodontais podem influenciar negativamente na salde



geral de um individuo, assim como diversas patologias gerais podem afetar o inicio, o curso
e a progressao das doencas periodontais.

Trabalhos recentes sugerem a possivel associacdo entre a doenca
periodontal e diferentes condicGes sistémicas de elevada morbidade e mortalidade como:
alteracOes cardiovasculares (aterosclerose e suas conseqiiéncias mais comuns, os infartos
do miocardio e os acidentes vasculares cerebrais) (BECK et al.?, 2000; KINANE; LOWE®,
2000; MORI et al.¥’, 2000), infeccdes do trato respiratério inferior (pneumonia, bronquite,
enfisema) e alteragcBes no curso da gestacdo (nascimento de bebés prematuros e de baixo
peso) (PAGE®’, 1998). No entanto, pouco ainda se sabe sobre uma possivel relacdo entre as
doengas periodontais e a artrite reumatdide.

A artrite reumatéide (ALBANI; CARSON?®, 1993) é uma doenca auto-
imune que pode atingir diversos 6rgaos e sistemas, mas que se caracteriza clinicamente pela
presenca da polissinovite. O processo inflamatério das articulagBes sinoviais pode provocar
dor, rigidez, aumento de volume e temperatura e posteriormente deformacéo e até luxacao
das articulagdes. Existe o envolvimento do tecido dsseo periarticular, observando-se
osteopenia e erosdes Osseas ao exame radiografico das articulacdes atingidas. A etiologia
da doenca € desconhecida, e o tratamento tem por objetivo reduzir a sintomatologia e as
sequelas por meio da supressdo da inflamacdo, lancando mao de antiinflamatorios
esterdides e ndo esterdides (AINES) e das chamadas drogas de base que s&o divididas em
diversas categorias. Dentre elas pode-se citar o0 metotrexato, o difosfato de cloroquina, a
sulfassalazina, o leflunomide, a ciclosporina, a azatioprina e outras.

Teoricamente, existe a possibilidade de interferéncia da doenca
periodontal na patogénese da artrite reumatdide. Segundo Hara et al.*® (1996), a

administracdo intraperitoneal de lipopolissacarideo purificado de periodontopatégenos em



ratos induz a producdo de fator reumatdide das classes 1gG e IgM. Em 1991, Theé e

Ebersole!’

encontraram maior concentracdo de fator reumatoide no soro de portadores de
periodontite. O fator reumatoide ¢ uma imunoglobulina que possui a propriedade de se ligar
a outras imunoglobulinas formando imunocomplexos. A presenca do fator reumatdide na
circulacdo esta associada a atividade e maior severidade da doenca e a evolugdo menos
favoravel do quadro clinico dos portadores de artrite reumatéide (LINDQVIST et al.®,
2003; VENCOVSKY et al.'®, 2003; VITTECOQ et al.'?®, 2003). Assim, a estimulacio
antigénica associada a processos infecciosos, como a periodontite, que resultam em
bacteremias transitorias (CARROLL; SEBOR®, 1980; COBE®, 1954: PAQUETTE®,
2002; SILVER et al.'”’, 1977) e endotoxemias (GEERTS et al.*’, 2002), desencadeiam uma
série de eventos imunoldgicos, dentre eles a producdo do fator reumatdide, e levantam a
hiptese de que a periodontite poderia influenciar a progressdo da artrite reumatoide
(SJOSTROM et al.’®, 1989).

Existem também mecanismos biologicos que nos permitem criar
hipdteses no sentido inverso, ou seja, da interferéncia da patogénese da artrite reumatoide
na patogénese da doenca periodontal. Essa interferéncia estaria ligada ao perfil da resposta
inflamatdria do portador de artrite reumatodide. Existem estudos que associam as duas
condi¢cBes a determinadas expressdes do gene que codifica moléculas do sistema de
histocompatibilidade principal (HLA) de classe Il. Portadores de formas agressivas de
periodontite e artrite reumatoide apresentaram maior prevaléncia de HLA-DR4 (FIRATLI
et al.¥’, 1996; KATZ et al.”®, 1987; TAKASHIBA et al.™*, 1994). Além disso, pode-se
considerar que sdo patologias de carater inflamatorio crénico que envolvem destruicdo
tecidual, em especial 6ssea, mediada por citocinas inflamatérias como interleucina 1, fator

de necrose tumoral e prostaglandina E2 (MERCADO et al.?2, 2000).



H& controvérsias na literatura quanto a existéncia de associacdo entre a
doenca periodontal e a artrite reumatoide. As metodologias empregadas foram tdo diversas
quanto os resultados e conclusdes dos estudos (BOZKURT et al.*, 2000; KABER et al.™,
1997; MERCADO et al.*, 2001; MERCADO et al.*, 2000; SJOSTROM et al.'%, 1989;
TOLO; JORKJEND™® 1990; YAVUZYILMAZ et al.™®* 1992). Muitos estudos ndo
controlaram fatores de risco importantes da doenca periodontal, como o tabagismo
(ALBANDAR?, 2002; CALSINA et al."’, 2002; KERDVONGBUNDIT; WIKESJO>,
2000; MACHUCA et al.” , 2000; MARTINEZ-CANUT et al.”’, 1995) e a do diabetes
mellitus (ALBANDAR?, 2002; MARUGAME et al.”®, 2003). Ao ndo se controlar essas
variaveis, torna-se dificil interpretar os resultados obtidos. Outras limita¢cbes metodoldgicas
também foram observadas na selecdo das amostras, tais como inclusdo, no grupo teste, de
portadores de artrite reumatdide que se encontravam hospitalizados, composi¢do do grupo
controle com individuos diagnosticados como portadores de periodontite (TOLO;
JORKJEND™®, 1990; YAVUZYILMAZ et al.'**, 1992) ou avaliagdo da condicdo
periodontal por meio de exames periodontais parciais (KABER et al.”®, 1997) ou, ainda,
utilizando parametros periodontais que tém validade questionavel em representar a
condicdo periodontal (MERCADO et al.**, 2001; YAVUZYILMAZ et al.***, 1992). No

estudo realizado por Mercado et al.®?

(2000), os dados foram obtidos a partir da aplicacéo
de questionario para avaliar a condicdo reumatoldgica e da coleta de dados de prontuarios
clinicos para avaliar a condi¢do periodontal. Além dos fatos citados anteriormente, alguns
estudos ndo mencionaram o treinamento e a calibragdo do(s) examinador(es) (MERCADO
et al.®!, 2001; TOLO; JORKJEND™®, 1990; YAVUZYILMAZ et al.**, 1992) e apenas um

dos estudos apresentou teste de reprodutibilidade dos parametros periodontais avaliados

(KABER et al.*®, 1997).



Ainda existem muitas duvidas a respeito da interacdo periodontite/artrite
reumatdide. Embora os fatores etiolégicos sejam distintos, 0s processos patogénicos
possuem similaridades. O fato de ambas serem doencas multifatoriais de natureza crénica,
resultantes de uma interagdo prolongada do hospedeiro com os fatores de risco, dificulta o
estudo dessas condicBes. Investigar a associacdo entre periodontite e artrite reumatdide
pode contribuir para a compreensdo das patogéneses envolvidas e resultar em abordagens

terapéuticas mais eficazes.



Revisao da Literatura

Periodontite

A periodontite é considerada uma doenca infecciosa, e a
presenca e 0s mecanismos de acdo de muitos dos provaveis agentes bacterianos
foram investigados por diversos estudos (AMORNCHAT et al.>, 2003;
COLOMBO et al.**, 2002; HAFFAJEE; SOCRANSKY®, 1994; LEE et al.”,
2003; MOMBELLI®, 2003; SLOTS'® et al., 1990; TAKEUCH]I et al.*®, 2003).
Apesar da associacdo dos microrganismos a doenca periodontal, a sua simples
presenca parece nao ser suficiente para explicar a variabilidade na extensdo e
severidade da doenca (MOMBELLI®, 1998). Em um estudo de meta-anélise que

incluiu 11 trabalhos cientificos, Mombelli et al.®®

(2002) concluiram que a
presenca ou auséncia dos periodontopatdgenos Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermédia,
Bacteroides forsythus (atualmente denominado Tannerella forsythensis) e
Campylobacter rectus ndo foi capaz de distinguir portadores de periodontite
crbnica de portadores de periodontite agressiva.

Estudos epidemiolégicos anteriores como o de Loe et al.”
(1986) demonstraram que a perda da insercdo periodontal ndo pode ser explicada
somente pela presenca da placa bacteriana supragengival e da gengivite. A

amostra utilizada nesse estudo foi de 480 individuos saudaveis, plantadores de cha

do Sri Lanka, que ndo apresentavam habitos de higiene bucal, nem acesso a
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tratamento e programas de saude. Entretanto, essa populacdo apresentava baixa
prevaléncia de carie. Foram identificados trés padrdes de progressao de perda de
inser¢do periodontal, sinal clinico indicativo de periodontite. Desses individuos,
81% apresentavam progressdo moderada da perda de insercdo periodontal, 8%
apresentavam progressao rapida da perda de insercdo e 11% ndo apresentavam
perda de insercdo, apesar da grande quantidade de placa bacteriana e gengivite
presentes.

A explicacdo para a diversidade na severidade e na extensao da
periodontite pode estar na interacdo entre a agressdo bacteriana e a resposta de
defesa do hospedeiro. Hipdteses sdo levantadas e sugerem que tanto a deficiéncia
na resposta do sistema imunoldgico, quanto um perfil de resposta
hiperinflamatoria podem interferir na patogénese da periodontite e influenciar
negativamente o seu curso clinico. Uma resposta imunolégica desfavoravel que
pode predispor o individuo a instalagdo e progressao da periodontite pode ser
caracterizada como:

= deficiente, pela qual os mecanismos relacionados a esses eventos
mostram-se alterados, produzindo um prejuizo na funcdo do sistema
imunol6gico do hospedeiro, tais como diabetes mellitus, sindrome da
deficiéncia de adesdo leucocitaria, neutropenias e sindrome da
imunodeficiéncia adquirida (CLAKE; HIRSCH?, 1995; DANIEL et al.*,
1993; HURTTIA et al.’?, 1997; KINANE; MARSHALL®, 2001);

= exacerbada, caracterizada pela producdo aumentada de mediadores

inflamatérios como interleucina-1 (GRAVES; COCHRAN®, 2003;
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KORNMAN et al.%®, 1997), prostaglandina E2 (GARRISON;
NICHOLS*, 1989; OFFENBACHER et al.®®, 1993) e fator de necrose
tumoral-a. (GRAVES; COCHRAN®, 2003; SALVI et al.'® 1997) que
estdo associados a destruicdo tecidual. Estudos atuais descreveram o papel
da hiperatividade neutrofilica (KANTARCI et al.>, 2003) e dos
fibroblastos no processo inflamatoério, observando que os fibrosblastos
desempenham papel importante na destruicdo dos tecidos periodontais
(TAKASHIBA et al.**3, 2003).
A hiperatividade dessas células estd ligada a secrecdo
aumentada de citocinas pro-inflamatorias como as interleucinas (IL-1a, IL-1f, IL-
6) e do fator de necrose tumoral-a. O fendtipo das moléculas que participam do
reconhecimento do antigeno pelo sistema imunoldgico (as do HLA de classe II)
pode interferir na resposta das células T CD4+, produzindo uma resposta
imunolégica exacerbada (TAKASHIBA et al.'®, 1999). As citocinas s&o
secretadas ndao somente por células do sistema imunologico como os linfocitos,
mondcitos, macrofagos e neutrofilos, mas também por células epiteliais,
endoteliais e fibroblastos (TAKASHIBA et al.'**, 2003). Macréfagos e neutréfilos
sdo as principais fontes de interleucina-1 no tecido periodontal inflamado (LO et
al.”!, 1999). A interleucina-1 e o fator de necrose tumoral sdo citocinas
inflamatdrias que, em conjunto com as prostaglandinas, amplificam a resposta
inflamatdria, estimulam a producdo de metalo-proteinases da matriz, em especial
metalo-proteinases da matriz 1 e 3, responsaveis por grande parte da degradacgédo

conjuntiva na periodontite (BIRKEDAL-HANSEN™, 1993) e na artrite
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reumatdide (OKADA et al.®*, 1987). Segundo Graves e Cochran® (2003), 0 uso
de antagonistas de interleucina-1 e fator de necrose tumoral em periodontite
experimental demonstrou relacdo de causa-efeito entre a atividade dessas
citocinas, com disseminacdo do processo inflamatério no tecido conjuntivo, perda
de insercdo conjuntiva, diferenciacdo de osteoclastos e destruicdo do 0sso
alveolar. Além disso, o fator de necrose tumoral também esta relacionado a

destruicdo de fibroblastos durante a infeccdo periodontal.

Artrite reumatoéide

A artrite reumatdide é uma doenca auto-imune de carater
sistémico e crénico e é caracterizada pela polissinovite e proliferacdo da sinovia,
por erosbes progressivas de cartilagem e o0sso, além de manifestacdes extra-
articulares como nédulos reumatdides e vasculite (EL DESOKY?®, 2001).
Segundo Albani e Carson® (1993), sua etiologia é desconhecida, ndo existindo
cura para a doenca. Acredita-se que a artrite reumatdide € o resultado de
interacdes entre perfil genético, agressdes provenientes do meio ambiente e
alteracdes somaticas dos sistemas musculo-esquelético e imunolégico associadas
ao processo de envelhecimento (ALBANI; CARSON?, 1993). O tratamento visa
reduzir a inflamacdo, manter a funcéo, reduzir a progressdo da doenca e prevenir
os efeitos colaterais da medicacdo utilizada (EL DESOKY?®, 2001). A doenca
acomete cerca de 1% da populacdo em geral. A faixa etaria mais atingida € a dos
30 aos 50 anos, e as mulheres sdo mais susceptiveis com uma proporgao

homem:mulher por volta de 1:3 (LINOS et al.”®, 1980).
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De acordo com o Colégio Americano de Reumatologia
(ARNETT et al.®, 1988), o diagnéstico da artrite reumatéide é essencialmente
clinico e ndo existe um exame complementar que determine o diagndstico. Um
individuo, para ser considerado portador de artrite reumatoide, deve apresentar
quatro dos sete critérios descritos por Arnett et al.® (1988), que sdo: rigidez
matinal, artrite de trés ou mais areas articulares, artrite das articulacées das méos,
artrite simétrica, nédulos reumatdides, fator reumatdide e alteracdes radiograficas
(Anexo 1). Os primeiros quatro critérios devem estar presentes por um periodo
minimo de seis semanas. Antes de definir o diagnostico, o reumatologista deve
excluir varias enfermidades que simulam o quadro de artrite reumatdide, como
espondiloartropatias, artrites microcristalinas, artrites sépticas, osteoartrites e
polimialgias reumaticas (CARVALHO; XAVIER'®, 2001).

No seu estudo de revisdo de literatura, Mercado et al.®® (2003)
descreveram os estudos de historia natural da artrite reumatdide que apontam trés
padrdes de expressdo clinica da doenca, de forma semelhante ao que acontece no
caso da periodontite:

Artrite reumatoide autolimitante — a doenca se instala, mas nao
evolui e ndo provoca destruicao tecidual significativa;

Artrite reumatoéide controldvel — a doenca se instala, mas é
passivel de ser controlada por meio do uso de antiinflamatérios;

Artrite reumatoide progressiva — a doenca se instala e progride,

independentemente do uso de antiinflamatdrios e de drogas de base.
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Segundo Carvalho e Xavier* (2001), o processo patolégico da
artrite reumatdide é a mobilizacdo linfocitaria contra a sinovia. As células T
CD4+, sensibilizadas contra os tecidos articulares, desenvolvem uma resposta
imune contra esses tecidos por meio da ativacdo de mastocitos, macrofagos,
fibroblastos e plasmdcitos, resultando na producédo de mediadores da inflamagéo,
como o fator de necrose tumoral, prostaglandina E2 e interleucina-1. Estes
mediadores levam ao aumento da producdo de metalo-proteinases da matriz do
tecido conjuntivo, como a colagenase, responsavel pela reabsor¢do do tecido
0sseo. Esse processo é considerado o responsavel pela manutencdo de todo o
processo antigénico (retroalimentacdo positiva). A resposta inflamatdria provoca
inchaco, dor e mais tardiamente pode provocar deformacdo e luxacdo das
articulagBes. As mais freglientemente atingidas sdo as articulacdes das maos:
metacarpofalangeanas (MCFs) e interfalangeanas proximais (IFPs). Acomete
também as articulacbes dos pés (metatarsofalangeanas - MTFs), tornozelos,
joelhos, articulagdes temporomandibulares (ATMs) e outras (CARVALHO;
XAVIERY™, 2001). Segundo Symmons'? (1988), os portadores de artrite
reumatoide estdo sob maior risco de morte por infeccBes bacterianas e doencas
renais.

A destruicdo tecidual € provocada pelo processo inflamatério.
As principais citocinas envolvidas nesse processo sdo a interleucina-1 e o fator de
necrose tumoral (BINGHAM®™, 2002). Segundo o autor, as citocinas controlam a
expressdo da cicloxigenase 2 e da enzima Oxido nitrico sintetase, regulando a

producgdo de prostaglandinas e dxido nitrico, que promovem a inflamacéo e sdo
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associados com o processo de destruicdo dos tecidos articulares. Martel-Pelletier

et al.”

(2003) concluiram que a expressdo da cicloxigenase-2 nos tecidos
articulares inflamados é elevada. Essa elevacdo de expressdo de cicloxigenase é
induzida por mediadores inflamatdrios, como a interleucina-1p e o fator de
necrose tumoral-a, e resulta na elevacdo da concentracdo de prostaglandina E2
nos tecidos. A interleucina-1 em concentragdes elevadas foi detectada no soro,
liquido sinovial e nos tecidos de portadores de artrite reumatoide (FELDMAN et
al.*®, 1996) e foi fortemente associada & destruicdo dos tecidos articulares (VAN
DEN BERG; BRESNIHAN?, 1999). A prostaglandina E2 foi também associada
com edema e destruicao dos tecidos cartilaginoso e 6sseo em portadores de artrite
reumatdide (ROBINSON et al.’%?, 1975; SUZAWA et al.'*!, 2000; MCCOY et
al.”®, 2002). Estudos demonstraram relacdo entre polimorfismo genético da
interleucina-1 (BUCHS et al.”®, 2001; CVETKOVIC et al.?°, 2002; KAIJZEL et
al.®®, 2002) e de outras citocinas, como o fator de necrose tumoral-a

(CVETKOVIC et al.?®, 2002) com susceptibilidade e/ou severidade da artrite

reumatoide.

Mecanismos biologicos da associacdo entre

Periodontite e Artrite reumatoide

Existem varias similaridades na patogénese da periodontite e da
artrite reumatdide, como o fato de serem doencas cronicas ligadas a determinados

perfis de resposta imunoldgica, relacionadas ao sistema HLA-DR, a producédo de
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mediadores inflamatdrios associados a destruicdo tecidual como a interleucina-1,
o fator de necrose tumoral e a prostaglandina E2 (MERCADO et al.??, 2000).

O portador de periodontite tem como parte de sua rotina a
ocorréncia de bacteremias transitorias (CARROLL; SEBOR', 1980; COBEZ,
1954; PAQUETTE®, 2002; SILVER et al.'%”, 1977) e endotoxemias (GEERTS et
al.*?, 2002). Essas estimulagdes antigénicas podem ser responséveis pelo fato de
portadores de periodontite apresentarem maior concentracdo serica de proteinas de
fase aguda, como a proteina C-reativa, existindo correlagdo positiva entre o grau
de infeccdo e a concentracdo dessa proteina (NOACK et al.”, 2001).
Concentrac0es sericas elevadas do fator reumatdide também foram detectadas em
portadores de periodontite (GARGIULO et al.**, 1982; GARGIULO et al.*°, 1985;
KRISTORFFERSEN; TONDER®, 1973; THE; EBERSOLE, 1991) e o estudo
de Hirsch et al.*® (1989) sugeriu que o fator reumatéide pode ser produzido
localmente, nos tecidos periodontais de portadores de periodontite. Os resultados

do estudo de Thé e Ebersole!’

(1991) sugeriram que a periodontite induz a uma
estimulagéo antigénica cronica resultante da infecgéo associada a essa condicéo,
pois dentre os portadores de periodontite, a prevaléncia de individuos
considerados fator reumatdide positivos € trés vezes maior do que na populacéo
em geral. Apesar de ndo terem encontrado hipergamaglobulinemia entre
portadores de artrite reumatdide, de periodontite e nos individuos fator reumatoide
positivo, os portadores de periodontite fator reumatdide positivo apresentaram

maior titulo de IgM contra Capnocytophaga sp, Fusobacterium nucleatum e

Eikenella corrodens e maior titulo de 1gG contra Capnocytophaga gingivalis



26

(atualmente denominado Porphyromonas gingivalis) e Fusobacterium nucleatum.
Anticorpos contra periodontopatégenos foram detectados na circulacdo de
portadores de periodontite, tendo Nakagawa et al.®® (1994) e Kojima et al.%®
(1997) encontrado correlacdo entre o grau de infeccdo dos sitios periodontais e a
concentracdo de imunoglobulinas séricas. Além disso, o tratamento da doenca
periodontal provoca reducdo da concentragdo sérica desses anticorpos (HORIBE
etal.>*, 1995).

Craig et al.”® (2003) avaliaram a doenca periodontal destrutiva e
0S componentes presentes no soro de portadores de periodontite. Concluiram que
a presenca e a progressdo da doenca periodontal destrutiva estdo associadas com
sinais de resposta de fase aguda no soro desses individuos, como por exemplo o
aumento da concentracdo de proteina C-reativa. Iwamoto et al.>® (2003)
mensuraram proteina C-reativa, fator de necrose tumoral-a e adiponectina em 15
portadores de periodontite crbnica, antes e apds terem recebido o tratamento
periodontal ndo-cirargico. Concluiram que o tratamento periodontal foi efetivo na
reducdo dos niveis de proteina C-reativa e fator de necrose tumoral-a.

Apesar dos fatores etioldgicos distintos, existem mecanismos
bioldgicos que podem explicar a interferéncia da patogénse da periodontite na
artrite reumatdide. O primeiro desses mecanimos € a infecgdo, que é considerada
fator de risco para artrite reumatdide (ALBANI; CARSON?, 1993; GABRIEL®,
2001; WILDER; CROFFORD™, 1991). A literatura demonstra também que
portadores de artrite reumatdide sdo mais susceptiveis a contrair infeccbes devido

a alteracdo imunorregulatdria inerente a doenca ou ao efeito imunossupressor
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exercido pela medicacéo utilizada no seu tratamento (DORAN et al.*, 2002;
GABRIEL® 2001). Idade, presenca de manifestacdes extra-articulares,
leucopenia, uso de corticosteréide sdo descritos por DORAN et al.*, (2002) como
preditores positivos de infeccdo em portadores de artrite reumatoide. Nesse estudo
a utilizacdo de drogas de base nédo foi associada ao aumento no risco de infeccao.
Os autores sugeriram que individuos que apresentem esses indicadores de
susceptibilidade a infeccdo devem ter um acompanhamento mais rigoroso, com a
implementacao de medidas preventivas a esses eventos infecciosos.

As proteinas da fase aguda como a proteina C-reativa séo
preditoras de progressdo da artrite reumatdide, avaliada por meio do dano as
articulagdes detectado por método radiografico (CHOY; SCOTT?, 1995;
COMBE? et al., 2003; COMBE et al.”’, 1995; OTTERNESS®, 1994; SCOTT'®,
2000; VAN DER HEIJDE et al.'®, 1992; VAN ZEBEN; BREEDVELD'%, 1996).
O fator reumatoide também é considerado fator de prognéstico para progressao de
lesdo articular em portadores de artrite reumatéide (BAS’ et al., 2003; CHOY;
SCOTT?, 1995; COMBE et al.?, 2001; DROSSAERS-BAKKER et al.**, 2002;
RICHARDSON; EMERY™, 1996; SCOTT'®, 2000; VAN DER HEIJDE et
al."”!, 1992; VAN LEEUWEN'?, 1995; VAN ZEBEN e BREEDVELD'?, 1996;
VENCOVSKY et al.'*®, 2003). Os valores preditivos de diversos parametros
clinicos, radiograficos e laboratoriais da artrite reumatoide foram avalidos por
Vittecoq et al.'®® (2003) em 91 portadores de artrite reumatdide por um periodo de
3 anos. Concluiram que o fator reumatdide é o principal preditor de progressdo de

dano articular observado radiograficamente.
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Outro fator associado & periodontite (ALLEY et al.?, 1993;
BONFIL et al.’’, 1999; DYER et al* 1997; FIRATLI et al.*, 1996;
MACHULLA et al.”, 2002; OHYAMA et al.*!, 1996; TAKASHIBA et al.'™,
1999) e com a artrite reumatéide (KINIKLI et al.??, 2003; MILICIC et al.2%, 2002;
WAGNER et al.'®®, 2003; WORDSWORTH et al.’*, 1989) é a expressido das
moléculas do sistema HLA. O fenotipo das moléculas que participam do
reconhecimento do antigeno pelo sistema imunoldgico (as do HLA de classe II)
pode interferir na resposta das células T CD4+, produzindo uma resposta
exacerbada dessas células que “montam” a resposta imunolédgica (TAKASHIBA
et al.'® 1999).

Estudos foram realizados para verificar a associagdo ou a
relagdo entre a periodontite e a artrite reumatdide. Sjostrom et al.'®® (1989), em
trabalho realizado na Suécia, observaram que a condicdo periodontal de um grupo
de portadores de artrite reumatdide tendeu a ser melhor do que a do grupo
controle de pessoas ndo portadoras de artrite reumatdide. O estudo incluiu
fumantes e ndo fumantes, e a populacdo portadora de artrite reumatoide recebia
um acompanhamento odontolégico personalizado por ser considerada uma
populacdo de risco em decorréncia da alteracdo do sistema imunoldgico da qual
era portadora.

Tolo e Jorkjend®

(1990) investigaram a perda dental, a
destruicdo Gssea e os anticorpos das classes IgG, IgA e IgM em portadores de
artrite reumatoide. Foram incluidos 37 portadores de artrite reumatéide que se

encontravam hospitalizados e 37 individuos recrutados pelo registro de pacientes
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da clinica odontologica da Universidade de Oslo. Os critérios de exclusdo foram
auséncia de dentes na cavidade bucal e presenca de Sindrome de Sjogren. Néao
houve mencao quanto a exclusdo de pacientes fumantes da amostra. Os resultados
indicaram uma média de 17,9 dentes remanescentes no grupo teste e 22,6 no
controle. A perda média de osso alveolar detectada por radiografias foi de 23,8%
no grupo teste e 18,9% no grupo controle. As concentracfes de 1gG e IgA séricas
estavam significantemente aumentadas no grupo teste. Os autores sugeriram que
portadores de artrite reumatdide podem ser um grupo de risco para desenvolver
periodontite e que mais estudos sdo necessarios para determinar se a periodontite
tem efeito negativo sobre a artrite reumatoide.

Yavuzyilmaz et al.*

(1992) analisaram 22 pacientes, 11
portadores de artrite reumatoide e 11 ndo portadores da doenca. Os critérios de
exclusdo foram a auséncia de dentes na cavidade bucal e a presenca de Sindrome
de Sjogren. Ndo houve mencdo quanto a exclusdo de pacientes fumantes da
amostra. A idade média dos individuos era 42,63 +/- 1,62 ano no grupo teste e
43,86 +/- 1,55 ano no grupo controle. Foram recrutados para o grupo controle
pacientes com necessidade de tratamento periodontal, diagnosticados como
portadores de “periodontite do adulto” (atual periodontite cronica). Os resultados
indicaram que ndo houve diferenca entre os grupos com relacdo ao nimero de
dentes perdidos. A média de profundidade de sondagem e os escores de
inflamacdo gengival foram significantemente maiores no grupo controle. Com

relagdo aos anticorpos, encontraram maiores concentragdes de IgG, IgA e IgM no

soro dos portadores de artrite reumatdide. O estudo concluiu que as condigdes
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clinicas periodontais dos portadores de artrite reumatdide nao diferem das dos néo
portadores da doenca, que ndo ha diferenca na concentracdo de imunoglobulinas
na saliva e que portadores de artrite reumatoide possuem maior concentragdo de
imunoglobulinas circulantes.

Kaber et al.>®

(1997) quantificaram a doenca periodontal em
portadores de artrite reumatoide. Foram incluidos 50 portadores de artrite
reumatoide ativa no grupo teste e 101 ndo portadores pareados nas variaveis
idade, sexo, vicio de fumar e higiene bucal no grupo controle. Realizou-se teste de
correlacdo dos parametros de destruicdo da periodontite e artrite reumatdide e a
correlacdo ndo foi encontrada. Observaram que pacientes que recebiam drogas de
base para tratamento da artrite reumatoide, corticosterdides ou antiinflamatérios
ndo esteroides apresentaram taxa de sangramento gengival aumentada em 50%,
profundidade de sondagem aumentada em 26%, perda de inser¢do aumentada em
173% e namero de dentes perdidos aumentado em 29%. Os autores concluiram
que a periodontite parece ser uma complicacdo da artrite reumatoide e que estudos
longitudinais que incluam portadores com diagndstico recente de artrite
reumatdide sdo necessarios para confirmar os achados da pesquisa.

Gleissner et al.** (1998) verificaram se a reducéo de capacidade
funcional (motora) de pacientes portadores de artrite reumatoide ou a medicacao
utilizada para o tratamento da artrite reumatdide influénciavam no
desenvolvimento da periodontite. Participaram do estudo 50 portadores de artrite

reumatoide e 101 ndo portadores pareados para idade, sexo, fumo e higiene bucal.

Uso de medicacdo, diversos pardmetros clinicos e laboratoriais da artrite
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reumatoide foram registrados. Durante o exame bucal, verificaram a capacidade
dos individuos em controlar a placa bacteriana, sintomas de xerostomia,
inflamacdo gengival, profundidade de sondagem, perda de insercdo e o CPITN.
Os autores verificaram ainda se os pacientes que utilizavam drogas de base,
corticosteroides ou antiinflamatoérios ndo esterdides apresentavam maior
sangramento gengival, profundidade de sondagem, perda de insercdo e nimero de
dentes perdidos em relacdo ao grupo controle. Detectaram correlacdo positiva
entre os niveis de proteina C-reativa e perda de insercdo (r = 0.32; p < 0.05). Néo
houve correlacdo entre o tempo de uso da medicacdo e 0s parametros
periodontais. Concluiram que a reducdo da capacidade funcional de membros
superiores pode favorecer a instalacdo e progressdo da doenca periodontal. O uso
prolongado de antiinflamatorios esterdides, ndo esterdides e drogas de base nédo
apresentou ligacdo com doenca periodontal severa.

Bozkurt et al.*

(2000) avaliaram 15 pacientes portadores de
periodontite do adulto e artrite reumatdide, 15 pacientes portadores de
periodontite e ndo-portadores de artrite reumatdide e 15 individuos saudaveis. Os
resultados demonstraram que os parametros de profundidade de sondagem, perda
de insercdo e indice gengival entre o grupo de portadores de periodontite e artrite
e 0 grupo de portadores de periodontite sem artrite reumatdide sdo similares.
Somente o indice de placa foi maior no grupo de portadores de artrite reumatoide.
A concentracdo de IL-6 no fluido gengival foi maior no grupo portador de

periodontite e artrite, porém ndo estatisticamente diferente do grupo portador de

periodontite sem artrite. Os autores sugeriram que 0 uso de drogas
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antiinflamatérias limita a destruicdo periodontal nos portadores de artrite
reumatoide.

Por meio de questionarios respondidos por 1.412 pacientes da
Faculdade de Odontologia de Queensland — Australia, MERCADO et al.?* (2000)
encontraram maior prevaléncia de artrite reumatdide (3,9%) entre os portadores de
doencga periodontal do que entre ndo-portadores de doenca periodontal (0,6%). E
que, dentre os portadores de artrite, 62,5% apresentavam periodontite avancada, o
que levou os autores a sugerirem que portadores de doenca periodontal moderada
e severa estdo sob maior risco de desenvolver artrite reumatoide. Em 2001,

Mercado et al.®!

realizaram um outro estudo que avaliou parametros periodontais
em 65 portadores de artrite reumatoide e 65 ndo portadores da doenca. Fumantes
ndo foram excluidos da amostra. Encontraram maior perda dental entre os
portadores de artrite, 11,6 dentes perdidos contra 6,7 no grupo controle. N&o
houve diferenca estatistica nos pardmetros de indice de placa e sangramento a
sondagem. A severidade da doenca periodontal foi avaliada por meio dos
parametros de profundidade de sondagem e destruicdo Ossea radiografica. Os
portadores de artrite reumat6ide apresentaram maior prevaléncia de sitios
profundos (44,6%) quando comparados aos individuos do grupo controle (24,6%)
e essa diferenca foi estatisticamente significante. A perda 6ssea radiografica
apresentou-se com resultados semelhantes aos do parametro de profundidade de

sondagem. Os autores concluiram que ha relacdo entre as presencas de artrite

reumatoide e periodontite e que individuos portadores de artrite reumatéide
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moderada ou severa sdo mais susceptiveis a sofrer de periodontite moderada ou

severa em decorréncia de um padréo de resposta inflamatdria alterada.



Proposicao

A proposicdo deste estudo foi verificar a existéncia de
associacdo entre a doenca periodontal e a artrite reumatoide por meio da
avaliacdo dos parametros clinicos periodontais em portadores de artrite

reumatoide.



Pacientes e Método

O presente estudo é de carater descritivo/observacional e
analitico, seguindo um desenho de estudo transversal de associacdo entre uma
condicdo médica (artrite reumatdide) e uma condicdo odontoldgica (doenca
periodontal). Este projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da
Faculdade de Ciéncias Médicas da UNICAMP (n° de inscricdo CEP/FCM

267/2002) (Anexo 1).

Descri¢cao da amostra

Os critérios de inclusdo comuns para 0s grupos teste e controle

foram os seguintes:

1. individuos de ambos 0s sexos;

2. idade entre 30 e 65 anos;

3. ndo apresentar vicio de fumar;

4. possuir um minimo de seis dentes na cavidade bucal;

5.ndo ser portador de alteracdo sistémica que requeira antibioticoterapia
profilatica para o atendimento;

6. ndo ter recebido qualquer tratamento periodontal (incluindo profilaxia) e/ou

antibidticoterapia nos ultimos trés meses;
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7. ndo ser portador de diabetes mellitus.
1.  Grupo teste: Pacientes portadores de artrite reumatdide
Foram recrutados 49 portadores de artrite reumatdide, dentre os
pacientes atendidos pelo Ambulatorio de Artrites da Faculdade de Ciéncias
Médicas da Universidade Estadual de Campinas (FCM-UNICAMP), que possuiam
diagnostico de artrite reumatoide de acordo com os critérios diagndsticos do
Colégio Americano de Reumatologia (ARNETT et al., 1988) (Anexo 2).

1.1 Método de recrutamento

O convite aos pacientes para participar do estudo foi realizado

das seguintes formas:

a. por meio de abordagem pessoal no hospital, no local onde os pacientes
aguardavam a consulta reumatologica ou nas salas onde eram realizadas as
consultas;
b. pelo telefone por meio da listagem dos pacientes agendados para consulta
reumatoldgica.

O Unico critério de inclusdo especifico para este grupo foi o de

possuir diagnostico de artrite reumatoide ha mais de um ano.

O exame odontoldgico dos pacientes que aceitaram participar
do estudo foi realizado no Servi¢co de Odontologia do HC-UNICAMP, no mesmo

dia da consulta reumatologica.
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2. Grupo controle: pacientes sistemicamente saudaveis

2.1 Método de recrutamento

Foram selecionados 22 voluntarios ndo portadores de artrite

reumatodide dentre:

1. doadores de sangue do Nucleo de Hemoterapia da Faculdade de Ciéncias
Farmacéuticas de Araraquara - UNESP;

2. funcionarios do Campus de Araraquara - UNESP, excetuando-se cirurgides-
dentistas;

3. funcionarios da Faculdade de Ciéncias Médicas-UNICAMP, excetuando-se
Cirurgides-Dentistas.

Foi confeccionado um folheto informativo, entregue aos
individuos convidados a participar deste estudo (Anexos 3, 4, 5 e 6). Esse folheto
continha informag6es resumidas sobre o trabalho e orientacbes sobre como
proceder para participar da pesquisa. O grupo controle foi constituido de forma a
possuir caracteristicas demograficas semelhantes as do grupo teste. O critério de
inclusdo especifico para este grupo foi o de ndo possuir artrite reumatdide ou

qualquer outra doenga auto-imune.

Procedimentos clinicos e coleta de dados

1.  Aplicagdo do consentimento livre e esclarecido
O consentimento livre e esclarecido (Anexos 7, 8, 9 e 10) foi

exposto verbalmente a todos os voluntarios conforme a resolucdo 196/96 do
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CONEP e somente ap0s os voluntarios consentirem na sua participacdo, 0s

procedimentos da pesquisa foram iniciados.

2. Questionario de saude (geral e bucal)

Todos os voluntarios responderam a um questionario-padrédo
relativo a outras doencas sistémicas apresentadas, uso de medicamentos nos
ultimos trés meses, habitos, freqiiéncia e meios utilizados para higiene bucal,
sobre se realizavam a propria higiene bucal ou se esta era feita por terceiros,
questdes relativas a data da Ultima visita ao dentista, frequéncia das visitas ao

dentista e sintomas de xerostomia (Anexos 11 e 12).

Para os voluntarios do grupo teste, foi preenchido o questionario
de reumatologia (Anexo 13). Os dados relativos a condicdo médica destes
individuos foram colhidos do prontuério clinico do paciente, e qualquer eventual
duvida foi sanada com os professores, médicos ou médicos residentes do
ambulatério de artrites da Faculdade de Ciéncias Médicas -UNICAMP. Essa
coleta de dados foi realizada ap6s o examinador ter efetuado o exame clinico
odontolégico, a fim de evitar que tivesse conhecimento da atividade e/ou

severidade da artrite reumatoide no momento do exame clinico do paciente.

3. Avaliacéo periodontal

Todos os 71 voluntarios foram submetidos a exame bucal,
realizado por um mesmo operador periodontista previamente treinado e calibrado
para a aplicagdo dos indices. Utilizou-se fichas clinicas preconizadas pela

Disciplina de Periodontia da Faculdade de Odontologia de Araraquara.
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A calibracdo foi realizada previamente a coleta dos dados.
Utilizou-se 0 teste kappa ponderado (BULMAN & OSBORN™, 1989),
verificando-se a concordancia entre os dados de nivel de insercao de dois exames
periodontais consecutivos de um hemiarco de seis voluntarios da clinica de Pds-
Graduacdo da Faculdade de Odontologia de Araraquara - UNESP. O intervalo
dado entre os dois exames foi de uma semana. O valor do teste kappa ponderado

para o parametro de perda de insercao foi de 0,71.
Foram realizadas as seguintes avaliacoes:

a. Indice de Placa Visivel: apds secagem com jatos de ar, a presenca de
depdsitos microbianos visiveis a olho nu no terco cervical foi avaliada em quatro
superficies (mesial, distal, vestibular e lingual) de todos os dentes presentes
(AINAMO e BAY! 1975). A npartir desse registro dicotdmico
(presenca/auséncia), foi calculada a porcentagem de sitios (superficies) que
apresentavam placa visivel, em cada voluntario, da seguinte forma: n° de
superficies com placa x 100 / n° total de superficies. O resultado foi expresso em
porcentagem de superficies com placa visivel.

b. Indice de sangramento marginal: imediatamente apds a avaliacdo da
presenca de placa visivel, os dentes foram secos novamente e o operador avaliou a
presenca de inflamacdo da margem gengival da forma proposta por Ainamo e
Bay' (1975). Utilizando uma sonda periodontal milimetrada, o operador a
introduziu cerca de 1 mm no sulco gengival da superficie distal de cada um dos
dentes e a movimentou suavemente (sem aprofunda-la além de 1 mm abaixo da

margem gengival ou pressionar o tecido gengival) até a superficie mesial. Este
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procedimento foi repetido na superficie lingual e palatina, e a presenca de
sangramento na margem gengival até 30 segundos ap0s o estimulo com a sonda
foi registrada. O célculo da porcentagem de sitios com sangramento marginal foi
realizado da mesma forma que a utilizada para o calculo do indice de placa
visivel.

c.  Determinacdo do nivel de insercdo: foi obtido ap6s os indices de placa
visivel e sangramento marginal por meio da sondagem periodontal em seis
superficies / dente (mésio-vestibular, vestibular, disto-vestibular, mésio-lingual,
lingual, disto-lingual). Foram utilizadas cinco sondas periodontais com marcagfes
de Williams, da marca Neumar, alocadas dentro de um cassete de esterilizacéo
para autoclave. As cinco sondas foram utilizadas aleatoriamente no exame
periodontal dos dois grupos, teste e controle, isto em virtude do fato de ndo existir
uma padronizacdo do diametro da ponta ativa desses instrumentos, fato que
poderia induzir a um viés de afericdo. Inicialmente, registrou-se em ficha
apropriada a presenca de recessbes ou hiperplasias da margem gengival em
relagdo a juncdo cemento-esmalte. Em seguida, determinou-se a profundidade de
sondagem e, finalmente, o nivel de insercdo clinica por meio da soma da medida
da recessdo com a medida de profundidade de sondagem, ou, no caso de
hiperplasia da margem gengival, da subtracdo da medida desta do valor da
profundidade de sondagem. Os valores de nivel de inser¢do clinica assim obtidos
foram tabulados na forma de distribuicdo de freqtiéncias:

a. perda de inser¢do de 0 mm — 2 mm;

b. perda de insercdo de 3 mm —4 mm;
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c. perda de insercdo igual ou superior a5 mm.
d. Determinacdo de dentes presentes na cavidade bucal: 0 nimero de dentes

presentes na cavidade bucal foi registrado.

Quando detectada alguma necessidade de tratamento, as copias
do exame periodontal e do exame de deteccdo de lesbes cariosas e/ou de tecidos
moles, juntamente com um encaminhamento assinado pelo pesquisador, foram

entregues ao voluntario antes dele ser dispensado.

4.  Parametros clinicos para avaliacdo da Artrite Reumatoide

Os prontuarios clinicos do hospital foram utilizados como fonte
de dados para avaliar a condi¢do reumatoldgica dos pacientes do grupo teste e
verificar a atividade e o nivel de severidade da artrite reumatoide. Os voluntarios

do grupo teste foram classificados de acordo com:

a. Tempo de doenca: registrou-se ha quanto tempo o0 paciente possuia
diagnostico de artrite reumatdide.

b. Presenca de osteoporose ou osteopenia: Este parametro foi registrado na
forma dicotdbmica (presenca/auséncia) de osteopenia e 0steoporose,
independentemente da &rea onde foi detectada (cabega do fémur ou vértebras da
coluna lombar) e da severidade da condigé&o.

c. Utilizacéo de drogas de base: registrou-se a utilizacdo das drogas de base
especificando o farmaco, a dose e a freqiéncia com que foi utilizada pelo
paciente. Quando o paciente utilizava mais de uma droga de base no seu

tratamento, essa associagdo também foi registrada.
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d. Utilizacdo de medicacéo antiinflamatoria: registrou-se na ficha a utilizacao
de medicacdo antiinflamatoria, especificando o farmaco, a dose e a freqliéncia
com que foi utilizada pelo voluntario. Quando o paciente utilizava mais de um

antiinflamatdrio no seu tratamento, essa associacao também foi registrada.

5. Andlise dos resultados

Os dados do exame odontoldgico foram tabulados dentro de
cada grupo de voluntarios (portadores e ndo-portadores de artrite reumatoide),
tendo sido verificadas possiveis associacdes entre as condi¢fes clinicas do
periodonto e a presenca e parametros de avaliacdo clinica da artrite reumatdide
por meio do teste de independéncia do qui-quadrado para aplicacdo em tabelas de
distribuicdo de freqliéncia e dos testes de hipotese de Mann-Whitney e t-student
quando da aplicacéo dos testes diretamente sobre dados tabulados. A normalidade

dos dados verificada por meio da aplicacdo do teste de Shapiro-Wilk.



Resultado

Dos 49 voluntarios do grupo teste, portadores de artrite
reumatoide, 93,9% eram mulheres enquanto os homens corresponderam a 6,1%
do grupo. Dos 22 voluntarios do grupo controle, 90,9% eram mulheres e 9,1%
homens (Tabela 1). No grupo teste, a idade média dos individuos foi 47,9 anos,
variando de 30 a 63 anos (desvio padrdo s = 8,9 anos). O grupo controle
apresentou individuos com idade média de 42,7 anos, variando de 30 a 55 (desvio
padrdo s = 7,4 anos). Em virtude da natureza cumulativa da perda de insercéao
periodontal, utilizou-se um subgrupo do grupo teste, no qual foram excluidos
individuos com idade superior a 55 anos com o intuito de reduzir a possibilidade
de que eventuais diferengas nos niveis de inser¢do fossem influenciadas por esta
variavel. Este grupo foi denominado grupo teste com idade pareada, composto por
39 individuos com idade média de 44,8 anos, variando de 30 a 55 anos (desvio

padrdo s = 7,1 anos).

Tabela 1 — Numero de individuos por grupo, idade média e freqliéncia quanto ao sexo.

Grupos n Idade Média +/- s Sexo
masculinon (%) feminino n (%)
Teste 49 47,9 +/- 8,9 3(6,1) 46 (93,9)
Teste idade
pareada 39 44,8 +/-7,1 3(7,7) 36 (92,3)

Controle 22 42,7 +1- 7,4 2(9,1) 20 (90,9)
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O numero de dentes presentes na cavidade bucal foi
estatisticamente maior no grupo controle (média de 23,6 dentes) quando
comparado ao grupo teste (media de 17,8 dentes) e ao grupo teste com idade
pareada (média de 18,2 dentes). Com teste de hipotese de Mann-Whitney, houve
rejeicdo de nulidade (p=0,0053). Observando as médias e medianas do numero de
dentes presentes na cavidade bucal, verificamos que os individuos do grupo

controle possuem maior numero de dentes do que os dos outros dois grupos.

Tabela 2 — Média, mediana e desvio padrdo do nimero de dentes presentes na cavidade

bucal dos individuos de cada grupo.

Grupo NuUmero de dentes
Média (mediana +/- s)

Teste 17,8 (19 +/-7,9)
(n=49)

Teste idade Pareada 18,2 (20 +/- 8,0)
(n=39)

Controle 23,6 (24,5 +/-5,9)
(n=22)

O intervalo de tempo médio de diagndstico de artrite reumatoide
no grupo teste foi de 12,1 anos, variando de 1 a 37 anos (desvio padrdo s = 8,1
anos). No grupo teste com idade pareada, foi de 10,3 anos, variando de 1 a 28
anos (desvio padrdo s = 6,9 anos).

Além do diabetes mellitus, cujos portadores foram excluidos da
amostra, existem outras patologias freqlientemente desenvolvidas por portadores

de artrite reumatoide. Neste estudo, 19% dos individuos do grupo teste e 14% do
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grupo teste com idade pareada apresentavam diagndstico de hipertensdo arterial
sistémica e apenas um individuo do grupo controle (4,5 %) relatou ser portador
dessa condicdo. Osteopenia e osteoporose foram diagnosticadas em 32,6% e em
28,5% dos individuos no grupo teste e em 35,8% e 17,9% dos individuos no
grupo teste com idade pareada, respectivamente. No grupo controle, essas
patologias ndo foram relatadas. A xerostomia foi detectada em 17 individuos do
grupo teste (34,7%) e destes, 7 (41,1%) apresentavam diagnostico de Sindrome de
Sjogren. No grupo teste com idade pareada, a xerostomia foi detectada em 9
individuos (23,0%), e destes, 2 (22,2%) apresentavam diagnostico de Sindrome de
Sjogren. No grupo controle, 6 pacientes (27,2%) apresentaram Xerostomia, e

nenhum deles apresentava diagnostico de Sindrome de Sjogren.

Tabela 3 — Intervalo de tempo (média) decorrido desde o diagnéstico da artrite

reumatdide e prevaléncia de patologias associadas a artrite reumatdide.

Grupo Duracdo da Hipertensdo Osteopenia  Osteoporose  Xerostomia
doenca +/- s n (%) n (%) n (%) n (%)

Teste
(n=49) 121+-81  19(38,7) 16 (32,6) 14 (285) 17 (34,7%)

Teste idade
pareada 10,3 +/- 6,9 14 (35,8) 14 (35,8) 7(17,9) 9 (23,0)
(n=39)
Controle — 1(4,5) — — 6 (27,2)
(n=22)

Todos os portadores de artrite reumatdide utilizavam drogas de
base para o seu tratamento. Destes, 48,9% (grupo teste) e 53,8% (grupo teste com

idade pareada) utilizavam associacdo de uma ou mais drogas de base (Tabela 4).
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Como as drogas de base levam algum tempo para comecar a surtir efeito, muitos

dos portadores de artrite reumatoide utilizavam drogas antiinflamatérias

esterdides e ndo esterdides concomitantemente com as drogas de base. A

utilizacdo de antiinflamatdrios esterdides e nédo esterdides foi semelhante quando

comparamos 0 grupo teste com o grupo teste com idade pareada. No grupo

controle ndo houve ocorréncia de uso dessas drogas (Tabela 5).

Tabela 4 - Uso e associagédo de drogas de base.

Grupo Uso DB Associacdo DB
n (%) n (%)

Teste

(n=49) 49 (100) 24 (48,9)

Teste idade pareada
(n=39) 39 (100) 21 (53,8)
Controle — —

(n=22)

Tabela 5 - Uso de antiinflamat6rios ndo esterdides (AINES), esterdides e associacdo de

ambos.
Grupo N&o usuarios AINES Corticosteroide Associacao
n (%) n (%) n (%) n (%)

Teste

(n=49) 5(10,2) 5(10,2) 9(18,3) 30 (61,2)

Teste idade

pareada 4 (10,2) 4 (10,2) 7(17,9) 24 (61,5)
(n=39)

Controle 22 (100) — — —

(n=22)
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Com relacdo aos parametros periodontais, o indice de placa
visivel foi semelhante entre as duas variantes do grupo teste. A mediana do indice
de placa no grupo teste foi de 42,9% e desvio padrédo de 23,1%. No grupo teste
com idade pareada os respectivos valores foram 42,6% e 23%. O teste de
independéncia do qui-quadrado indicou que o indice de placa visivel observado
nos grupos teste e teste com idade pareada, foi estatisticamente diferente do

observado no grupo controle (md=17,2% e s=15%) (Tabela 6).

Tabela 6 — Individuos dos grupos teste, teste com idade pareada e controle distribuidos

em 5 classes de indice de placa visivel (IP).

IP 0-20% +20-40% +40-60% +60-80% +80-100%
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Teste 7(14,2) 14 (28,5) 14 (28,5) 11 (22,4) 3(6,1)
(n=49)
Teste idade
Pareada 5(12,8) 12 (30,76) 11 (29,2) 9 (23,0) 2(51)
(n=39)
Controle 12 (54,5) 9 (40,9)* 0(0)* 1(4,5)* 0(0)
(n=22)

Normalidade dos dados dos 3 grupos rejeitada — Shapiro-Wilk p<0,05
* Teste de independéncia (qui-quadrado) indica que a distribuicdo da variavel perda de
insercdo depende do grupo a que pertence o individuo p=0,0016.

Embora as duas variantes do grupo teste tenham apresentado
maior extensdo de placa bacteriana, segundo o teste de independéncia do qui-
quadrado a extensdo da inflamacdo gengival ndo foi estatisticamente diferente

quando se comparou o indice gengival desses dois grupos com o indice gengival

do grupo controle (Tabela 7). As medianas e desvios padrao do indice gengival do
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grupo teste foram md=8,1% e s=8,6, no grupo teste com idade pareada foi md=8%

e s=13,6 e no grupo controle md=7,3 s=5,5.

Tabela 7 — Indice gengival (IG) dos grupos teste, teste com idade pareada e controle.

IG 0-20% +20-40% +40-60% +60-80% +80-100%
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Teste
(n=49) 44 (89,8) 5(10,2) — — —
Teste idade
Pareada 36 (92,3) 3(7,7) — — _
(n=39)
Controle 21 (95,5) 1(4,5) — — —
(n=22)

Normalidade dos dados dos 3 grupos rejeitada — Shapiro-Wilk p<0,05
* Teste de independéncia (qui-quadrado) indica que a distribuicdo da variavel perda de
insercdo independe do grupo a que pertence o individuo p=0,7166.

A distribuicdo de sitios que apresentaram perda de insercéo foi
dependente do grupo a que pertencem os individuos quando se comparou as duas
variantes do grupo teste com o grupo controle (Tabelas 8 e 9). Os portadores de
artrite reumatoide apresentaram maior frequiéncia de sitios com perda de insercao.
A diferenca mais marcante foi observada na freqiiéncia de sitios com perda de

inser¢do maior ou igual a 5 mm.
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Tabela 8 — Média do nimero de sitios dos individuos distribuidos dentro de 3 graus de

severidade de perda de insercéo.

Grupo Pl10-2mm +/-s Pl 3-4mm+/-s PI>5mm+/-s  Média do total
de sitios
Teste 82,3 +/-41,5 20,1 +/- 17,5 46 +/-75 107,0
(n=49)
Teste idade

Pareada 83,3 +/-39,9 21,2 +/-19,5 47 +/- 8,3 109,2
(n=39)

Controle 109,7 +/- 32,6 28,0 +/- 14,3 4,0+/-7,2 141,7
(n=22)

Tabela 9 - Distribuicdo de freqtiéncia de sitios pelo grau de perda de insercéo.

Grupo P10-2mm (%) PI3-4mm (%)  PI>5mm (%)  Total de sitios
(individuos)

Teste 4.034 (76,8) 989 (18,8) 227 (4,3) 5.250
(n=49)

Teste idade
Pareada 3.252 (76,2) 829 (19,4) 185 (4,3) 4.266
(n=39)

Controle 2.415 (77,4) 617 (19,7) 88 (2,8)* 3.120
(n=22)

* Teste de independéncia (qui-quadrado) indica que a distribuicdo da variavel perda de
insercdo depende do grupo a que pertence o individuo p=0,0051.

Para analisar a perda de insercdo tendo individuos como unidade
amostral, utilizamos a média da perda de insercdo dos individuos dos trés grupos.
Verificamos normalidade destes dados e por isso aplicamos o teste t-student.
Comparando a média da perda de insercdo dos individuos dos trés grupos
verificamos diferenca entre eles (p=0,001). Fazendo a analise dos dados na tabela
de distribuicdo de frequéncia de individuos conforme a média de perda de

insercdo constatamos que esta € dependente do grupo a que pertencem 0s
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individuos (Tabela 11). No grupo controle, a frequéncia de individuos
apresentando média de perda de insercéo de 2,1 a 3mm foi de 36,3% enquanto nas
duas variantes do grupo teste foi de 63,2% (teste) e 64,1% (teste com idade
pareada). Na classe de média de perda de insercdo de 3,1 a 4mm 0 grupo teste
apresentou freqiiéncia de 18,3%, o grupo teste com idade pareada apresentou
freqliéncia de 15,3% enquanto o grupo controle ndo apresentou individuos com

este grau de perda de insercéo.

Tabela 10 — Média, mediana e desvio padrdo da perda de insercdo dos grupos teste, teste

com idade pareada e controle.

Grupo Média PI Mediana PI Desvio Padréo (s)
(individuos)
Teste 2,6 2,5 0,6
(n=49)
Teste idade Pareada 2,5 2,5 0,6
(n=39)
Controle 2 2 0,3

(n=22)




51

Tabela 11 - Distribuicdo de freqliéncia dos individuos dos grupos teste, teste com idade

pareada e controle conforme média de perda de insercao.

Grupo Pl10-2mm Pl 2,1-3mm Pl 3,1-4mm Pl>4,1mm Total
(individuos) (%) (%) (%) (%)
Teste 8 (16,3) 31 (63,2) 9 (18,3) 1(2,0) 49
(n=49)
Teste idade
Pareada 7(17,9) 25 (64,1) 6 (15,3) 1(2,5) 39
(n=39)
Controle 14 (63,6) 8 (36,3)* 0 (0)* 0(0) 22
(n=22)

* Teste de independéncia (qui-quadrado) indica que a distribuicdo dos individuos nas
classes de média de perda de insercdo depende do grupo a que pertence o individuo (Hy)
p=0,001.

O grau de perda de inser¢do também foi dependente quando se
comparou o grupo de portadores de artrite reumatdide que utilizavam associacdo
de drogas de base com o grupo daqueles que ndo utilizavam associa¢do dessas
drogas (Tabela 12). Os individuos que utilizam associacdo de drogas de base
apresentaram maior freqiiéncia de sitios sem perda de inser¢cdo ou com perda de
insercdo até 2 mm (80,1% no grupo que utilizava a associacdo de drogas de base e
73,2% no grupo que ndo utilizava associa¢do) e menor frequéncia de sitios com
perda de insercdo maior ou igual a 5 mm (2,7% do grupo que utilizava a
associacdo de drogas de base contra 59% do grupo que ndo utilizava a
associacao). Nao foi possivel aplicar o teste estatistico na tabela de distribuicéo de
frequéncia das medias de perda de insercdo dos individuos (Tabela 13) por causa

do niimero reduzido de unidades amostrais.
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Tabela 12 - Distribuicdo de fregiiéncia de sitios pelo grau de perda de insercdo entre
portadores de artrite reumatodide que utilizavam associacdo de drogas de base e de

portadores de artrite reumatoide que ndo utilizavam associa¢do de drogas de base.

Grupo Pl 1-2mm (%) Pl 2,1-3mm PI>5mm (%) Total de sitios
(individuos) (%)
Associacdo DB
(n=24) 2.165 (80,1) 460 (17,0) 75 (2,7) 2.700
Sem associacao
de DB 1.869 (73,2) 529 (20,7)* 152 (5,9)* 2.550
(n=25)

Teste de independéncia (qui-quadrado) indica que a distribuicdo da variavel perda de
insercdo depende do grupo a que pertence o individuo (H,) p=0

Tabela 13 - Distribuicdo de frequéncia dos individuos conforme média de perda de
inser¢do entre portadores de artrite reumatodide que utilizavam associacdo de drogas de

base e de portadores de artrite reumatdide que ndo utilizavam associa¢do de drogas de

base.
Grupo Pl 0-2mm P12,1-3mm Pl 3,1-4mm  Pl>4,1mm Total
(individuos) (%) (%) (%) (%)
Associagdo 4 (16,6) 18 (75,0) 2 (8,3) 0(0) 24
DB
Sem
associacdo 4 (16,0) 13 (52,0) 7 (28,0) 1(4,0) 25
DB

Ao comparar o parametro de perda de insercéo entre portadores
de artrite reumatdide com idade pareada que ndo utilizavam associacdo de drogas
de base com os do grupo controle, detectou-se diferenca entre os grupos para este
parametro. Esse subgrupo de portadores de artrite reumatoide apresentou menor
frequéncia de sitios sem perda de inser¢cdo ou com perda de insercdo até 2 mm

(72,4% contra 77,4% no grupo controle), maior freqliéncia de sitios com perda de
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insercdo entre 3 mm e 4 mm (21,3% contra 19,7% no grupo controle) e de sitios
com perda de insercdo maior ou igual a 5 mm (6,2% contra 2,8% no grupo
controle) (Tabela 14). Nao foi possivel aplicar o teste estatistico na tabela de
distribuicdo de frequéncia das médias de perda de insercdo dos individuos por

causa do numero reduzido de unidades amostrais (Tabela 15).

Tabela 14 - Distribuicdo de frequéncia de sitios pelo grau de perda de inser¢do entre o
grupo teste com idade pareada que ndo utilizava associacdo de drogas de base e o0 grupo

controle.

Grupo Pl 0-2mm (%) Pl 3-4mm (%) PI>5mm (%)  Total de sitios
(individuos)

Idade pareada
sem associacao

de DB 1.435 (72,4) 422 (21,3) 123 (6,2) 1.980
(n=18)
Controle 2.415 (77,4) 617 (19,7)* 88 (2,8)* 3.120
(n=22)

* Teste de independéncia (qui-quadrado) indica que a distribuicdo da variavel perda de
insercdo depende do grupo a que pertence o individuo (H,) p=0.

Tabela 15 - Distribuicdo de freqiiéncia dos individuos do grupo teste com idade pareada

gue ndo utilizava associacdo de drogas de base e grupo controle conforme média de perda

de insercdo.
Grupo Pl 0-2mm Pl 2,1-3mm Pl 3,1-4mm Pl >4,1mm Total
(individuos) (%) (%) (%) (%)

Idade pareada
sem associacao

DB 3(16,6) 10 (55,5) 4 (22,2) 1(5,5) 18
(n=18)
Controle 14 (63,6) 8 (36,3) 0 (0) 0(0) 22

(n=22)
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O subgrupo teste com idade pareada em que os individuos
utilizavam a associacdo de drogas de base apresentou distribuicdo de perda de
insercdo que nao diferiu da do grupo controle (Tabela 16). N&o foi possivel
aplicar o teste estatistico na tabela de distribuicdo de freqiéncia das médias de
perda de insercdo dos individuos (Tabela 17) por causa do nimero reduzido de

unidades amostrais.

Tabela 16 - Distribuicdo de frequéncia de sitios pelo grau de perda de inser¢do entre o
grupo teste com idade pareada que utilizava associacdo de drogas de base e o grupo

controle.

Grupo Pl 0-2mm (%) Pl 3-4mm (%) P125mm (%) Total de sitios
(individuos)

Idade pareada
associacdo DB 1.817 (79,4) 406 (17,7) 63 (2,7) 2.286
(n=21)

Controle 2.415 (77,4) 617 (19,7) 88 (2,8) 3.120
(n=22)

Teste de independéncia (qui-quadrado) indica que a distribuicdo da variavel perda de
insercdo independe do grupo a que pertence o individuo (Ho) p=0,1669.

Tabela 17 - Distribuicdo de freqliéncia dos individuos dos grupos teste com idade
pareada que utilizava associacdo de drogas de base e controle conforme média de

perda de insercéo.

Grupo Pl 0-2mm Pl121,-3mm Pl 3,1-4mm  Pl>4,1mm Total
(individuos) (%) (%) (%) (%)
Idade
pareada
associacao 4 (19,0) 15 (71,4) 2 (9,5) 0(0) 21
DB

Controle 14 (63,6) 8 (36,3) 0 (0) 0(0) 22




Discussao

No presente estudo, comparamos as condi¢Ges periodontais de
portadores e ndo portadores de artrite reumatdide e, para isso, procuramos
uniformizar a amostra dos grupos testes e controle e excluir da amostra alguns fatores
de risco para a doenca periodontal. Comparamos grupos semelhantes em idade e
sexo. Fumantes e diabéticos foram excluidos da amostra, uma vez que o fumo
(ALBANDAR?, 2002; CALSINA et al'/, 2002; KERDVONGBUNDIT;
WIKESJO™, 2000; MACHUCA et al.”* , 2000; MARTINEZ-CANUT et al.”’, 1995)
e o diabetes mellitus (ALBANDAR?, 2002; MARUGAME et al.”®, 2003) sdo
considerados fatores de risco para a periodontite. Pacientes portadores de algumas
condicBes ou de doencas sisttmicas ndo foram excluidos da amostra pelo fato de
estudos anteriores ndo demonstrarem mudancas significativas na condicéo
periodontal de portadores dessas condicdes ou pelo fato dessas alteracdes serem
frequentemente encontradas em pacientes que fazem uso crénico de corticosteroide e
antiinflamatorios néo-esterdides. Assim, portadores de Sindrome de Sjogren nédo
foram excluidos, pois estudos demonstram que ndo ha diferenca significativa na
condicdo periodontal desses individuos (BOUTSI et al.", 2000; KURU et al.®®, 2002;
SCHIODT et al.'®, 2001). Portadores de osteopenia e osteoporose também néo foram

excluidos, pois estas sdo alteragdes frequentemente encontradas em pacientes que
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fazem uso cronico de corticosterdide e de antiinflamatérios ndo-esterdides. Isso foi
confirmado em nosso estudo, uma vez que, nos pacientes com artrite reumatdide, a
frequéncia dessas alteracdes foi elevada (Tabela 3). Além disso, embora exista a
hipbtese de que essas condi¢des possam influir na progressdo da periodontite, ndo
existem dados conclusivos que a confirmem (GENCO; GROSSI*, 1998; JEFFCOAT
et al.>*, 2000; WACTAWSKI-WENDE', 2001; WEYANT et al.'®, 1999), ndo se
justificando, portanto, a exclusdo dos portadores de osteopenia ou osteoporose, 0S
quais correspondem a mais de 50% do nimero de individuos dos grupos teste (Tabela
3). Ligada a questdo da densidade de massa Gssea, a reposicdo hormonal ndo foi
considerada fator de exclusdo, uma vez que apenas dois individuos do grupo teste
(4,0%) e um individuo do grupo controle (4,5%), utilizavam hormdnios com esta
finalidade. Um fator importante, que ndo possivel de ser excluido da amostra deste
estudo, foi 0 uso de drogas antiinflamatorias esterdides e nao-esterdides, pois estudos
demonstraram que antiinflamatdrios ndo-esterdides podem interferir na progressédo da
periodontite (BEZERRA et al., 2000; HOLZHAUSEN et al.*°, 2002; WILLIAMS et
al.**¥?, 1989). Ocorre que essas drogas sdo usadas rotineiramente por muitos dos
portadores de artrite reumatdide, ficando dificil exclui-los da amostra, visto que
79,6% dos individuos do grupo teste utilizavam antiinflamatorios esteroides, 71,4%
utilizavam antiinflamatérios nao-esteroides e somente 10,2% n&o utilizavam nenhum
dos dois tipos de antiinflamatdrios (Tabela 5).

Os resultados obtidos demonstraram que 0s portadores de artrite

reumatoide apresentavam menor numero de dentes na cavidade bucal do que os ndo
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portadores de artrite reumatdide. Essa diferenca foi estatisticamente significante. Nao
podemos atribuir essa maior perda dental & periodontite, uma vez que existe a
possibilidade de a cérie dental estar envolvida com a perda dental desses individuos.
A diminuicdo do fluxo salivar em decorréncia da Sindrome de Sjogren ou pelo uso de
drogas ou por xerostomia foi associada com o0 aumento do risco a carie
(CHRISTENSEN et al.?!, 2001; RAVALD:; LIST*®, 1998) e pode ser responsavel
pelo aumento da perda dental desses individuos. Além disto, durante a coleta de
dados, varios pacientes relataram que extrairam dentes para eliminar focos de
infec¢do que poderiam prejudicar o controle da artrite reumatoide.

Com relacdo as drogas antiinflamatorias  ndo-esterdides
(diclofenaco sodico, nimesulida), observamos que uma grande parcela dos portadores
de artrite reumatoide faz uso dessas drogas (Tabela 5), que sdo utilizadas,
principalmente, para o controle da sintomatologia da doenca (EL DESOKY?*, 2001),
isto em decorréncia do efeito antiinflamatério obtido por meio da inibicdo da enzima
cicloxogenase responsavel pela metabolizacdo do acido aracdénico em mediadores
inflamatorios associados com destruicdo tecidual como a prostaglandina E2 (EL
DESOKY?®, 2001). Em virtude do efeito antiinflamatdrio, as drogas n&o-esteréides
podem interferir sobre a gengivite e a periodontite (WILLIAMS, et al.*** 1989),
sendo os inibidores de cicloxogenase-2 estudados como possiveis coadjuvantes da
terapia periodontal (LOHINALI et al.”®, 2001; NG; BISSADA®, 1998; VARDAR et

al.**, 2003).
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Com relacdo aos antiinflamatorios esterdides (prednisona), sdo
utilizados basicamente para o controle da sintomatologia da artrite reumatdide. Em
virtude dos seus efeitos colaterais, ndo sdo utilizados em doses superiores a 7,5
mg/dia. Possuem tanto efeito antiinflamatorio como imunorregulador por meio da
inibicdo do fator nuclear kappa B, que é um fator de transcricdo intracelular
envolvido nas reacOes inflamatdrias auto-imunes. Os corticoides também aumentam a
expressdo de citocinas antiinflamatérias, como a interleucina-4 (EL DESOKY®,
2001).

As drogas imunorreguladoras, as drogas de base, sdo utilizadas por
todos os portadores de artrite reumatdide incluidos neste estudo. Essas drogas tém
acdo direta sobre o sistema imunolégico e por finalidade combater o processo auto-
imune responsavel pela patogénese da doenga. O mecanismo de agdo de algumas
dessas drogas, como o difosfato de cloroquina, ndo é bem compreendido. Classificada
como antimalérico, acredita-se que seu mecanismo de agdo seja 0 de estabilizar a
membrana dos lisossomos, diminuindo a liberacdo das enzimas neles contidas
(CARVALHO; XAVIER", 2001).

O metotrexato, um antimetabolico antagonista do acido folico que é
frequentemente utilizado para o tratamento da artrite reumatoide, reduz purinas e
pirimidinas circulantes influenciando a sintese de DNA e RNA. Isso reduz a
proliferacdo de células imunoldgicas e a producdo de citocinas pro-inflamatorias

(SMOLENSKA et al.™ 1999). O metotrexato possui a propriedade de inibir a



59

sintese da interleucina-1 e a atividade de mondcitos e macrofagos (TUGWELL et
al.'*® 1995).

A sulfassalazina é composta por um agente antiinflamatoério (acido
5 aminosalicilico) e um antibidtico (sulfapiridina). O componente que exerce
atividade imunorreguladora é a sulfapiridina; entretanto, o seu mecanismo de agéo é
desconhecido (O’DELL®, 1999).

A ciclosporina A é um imunossupressor que exerce efeitos
complexos na sinalizacdo das células T. Liga-se a proteinas denominadas
imunofilinas, que provavelmente estdo ligadas a transducdo de sinais da superficie
para o ndcleo celular. Inibe a ativagdo da transcricdo dos genes das citocinas e de
outros que sdo essenciais para a atividade das células T. Seu poderoso efeito
imunossupressor ocorre pela inibicdo da producdo de interleucina-2 e expresséo de
receptores para essa citocina nos linfécitos T em processo de ativacdo (ROITT et al.
103 1999; TUGWELL et al.**®, 1995).

A literatura ndo apresenta estudos que descrevam a acdo das drogas
de base para tratamento da artrite reumatoide sobre a periodontite e a perda de

insercdo em humanos. Novak et al.*

(1984) estudaram o efeito de um sal de ouro
(utilizado como droga de base para tratamento de artrite reumatdide) em periodontite
experimental induzida em macacos. Os resultados histométricos indicaram que a
administracdo de sal de ouro em macacos reduziu a progressdo da destruicdo dos

tecidos periodontais. O mesmo grupo (POLSON et al.*® 1984) publicou um estudo

que verificou um menor infiltrado de células inflamatorias (devido a reducdo do
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nimero de neutrofilos) e reducdo do numero de fibroblastos em degeneracdo no
grupo de animais que receberam o tratamento com sal de ouro. Yoshinari et al.**®
(1994) estudaram o efeito do metotrexato na periodontite induzida em ratos. Os
animais que receberam o metotrexato desenvolveram neutropenia, e, ao contrario do
estudo citado anteriormente, esta foi associada a maior destruigdo do osso alveolar
(tecido periodontal) no grupo de animais que receberam a droga.

Considerar a capacidade dessas drogas de modular a inflamacéo e a
resposta imunoldgica é importante quando analisamos a condicdo periodontal de
portadores de artrite reumatdide. JA4 que a gengivite associada a placa e as
periodontites sdo consideradas doencas inflamatorias, essas drogas podem interferir
na patogénese dessas doencas. Os dados referentes ao indice de placa e indice
gengival, descritos nas tabelas 6 e 7, estdo de acordo com essa hipotese. Embora, nas
duas variantes do grupo teste, os individuos tenham apresentado placa bacteriana
visivel em um ndmero significativamente maior de superficies dentais, resultado
semelhante aos dos estudos de Gleissner et al.** (1998), e Bozkurt et al.* (2000), a
inflamacdo da gengiva marginal ndo se apresentou estatisticamente diferente quando
se comparou o0 indice gengival desses dois grupos com o indice gengival do grupo
controle. Isto pode ter ocorrido em virtude dos efeitos bioldgicos do uso crénico
(continuo e prolongado) de antiinflamatérios e drogas de base pelos portadores de
artrite reumatdide. Analisando o tempo médio de diagndstico de artrite reumatdide,
que na amostra deste estudo foi de 10 a 12 anos (Tabela 3), podemos obter uma

estimativa do tempo de uso dessas drogas pelos individuos que podem ter interferido
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na condigdo periodontal apresentada. O indice de sangramento a sondagem nao foi
incluido na analise devido a dificuldade de se estabelecer a origem marginal ou
periodontal do sangramento durante o procedimento de sondagem.

Com relacdo ao parametro de perda de insercdo, realizamos a
comparacdo de diferentes formas. Primeiramente, realizamos o teste de
independéncia do qui-quadrado entre 0s grupos teste, teste com idade pareada e
controle utilizando sitios como unidade amostral. O teste indicou que a distribuicéo
dos sitios entre as categorias de perda de inser¢do é dependente do grupo. Analisando
a tabela 9 e a sua tabela de particdo do teste qui-quadrado (Apéndice), verificamos
que no grupo controle a porcentagem de sitios com perda de inser¢do maior ou igual a
5 mm foi menor (2,8%) do que nos dois grupos testes (4,3%). A porcentagem de
sitios entre 0 mm e 2 mm foi maior no grupo controle (77,4%) do que no grupo teste
(76,8%) e no grupo teste com idade pareada (76,2%). A tabela 10 mostra a média,
mediana e desvio padrdo da perda de insercdo nos trés grupos. Verificamos que nas
duas variantes do grupo teste, os individuos apresentaram maior perda de insercao do
que os do grupo controle. Na tabela 11, utilizando individuos como unidade amostral,
verificamos que existe diferenca estatisticamente significante na média de perda de
insercdo dos individuos, sendo que as duas variantes do grupo teste apresentaram
maior frequéncia de individuos com maior média de perda de inser¢do do que no
grupo controle. Optamos por realizar a anélise na qual os individuos foram a unidade
amostral porque utilizando sitios periodontais como unidade, obtivemos um nimero

de amostras muito grande e isto poderia induzir erro na aplicacdo da estatistica,
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havendo tendéncia a encontrar diferenca entre os grupos quando ela ndo existe.
Entretanto, as duas formas de andlise indicaram que os portadores de artrite
reumatdide perderam mais inser¢do do que os individuos do grupo controle, resultado
semelhante aos dos estudos de Kaber et al.>® (1997) e Mercado et al.** (2001). Ao
analisarmos esses dados, podemos sugerir que uma maior perda de insercdo em
individuos com artrite reumatoide pode ocorrer por diversos fatores. Dentre eles
podemos citar o fato de o portador de artrite reumatdide possuir um perfil
imunolégico hiperinflamatério que pode predispd-lo a periodontite. Outra explicacdo
é a de que o portador de artrite reumatoide, por apresentar maior risco de contrair
infeccOes (pela alteracdo do sistema imunologico ou pelo uso de drogas que
deprimem o sistema imunolégico, e no nosso estudo, pela maior extensdo do agente
infeccioso, a placa bacteriana), poderia ter predisposicdo para desenvolvolver
periodontite.

O perfil hiper-inflamatério pode estar ligado a expressdo fenotipica das
moléculas do sistema HLA, tanto na periodontite (ALLEY et al.*, 1993; BONFIL et
al.”?, 1999; DYER et al.**, 1997; FIRATLI et al.*’, 1996; MACHULLA et al.”, 2002;
OHYAMA et al.**, 1996; TAKASHIBA et al.**®, 1999) como na artrite reumatéide
(KINIKLI et al.?, 2003; MILICIC et al.®®, 2002; WAGNER et al.'?®, 2003;
WORDSWORTH et al.'*, 1989). Essas moléculas envolvidas na apresentacdo do
antigeno as células T CD4+ tem papel importante na regulagdo da resposta
imunoldgica e podem favorecer uma resposta exacerbada com a ativacéo das celulas

especificas do sistema imune (por exemplo, macréfagos e neutrofilos) e também de
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células que compdem o tecido conjuntivo periodontal (por exemplo, fibroblastos)
(TAKASHIBA et al.'® 2003). Ativadas, essas células produzem mediadores
inflamatdrios associados a destruicdo tecidual como a interleucina-1 e o fator de
necrose tumoral (BIRKEDAL-HANSEN™, 1993). Isso pode, em parte, explicar a
maior perda de insercdo entre os portadores de artrite reumatoide. Além disso, muitos
dos portadores de artrite reumatoide apresentavam niveis elevados de fator
reumatdide na circulagdo, os quais, formando complexos imunes, podem se depositar
nos tecidos periodontais e provocar uma destruicdo mais severa, pois estdo associados
ao processo inflamatério e imunolégico na periodontite (HIRSCH et al.*°, 1989,
LIEBANA; CASTILLO®, 1994). Soma-se ao fato da alteragdo do sistema
imunoldgico (genética e mediada pelas drogas utilizadas para o tratamento da artrite
reumatoide), a maior extensdo de placa bacteriana presente nos portadores de artrite
reumatdide. Embora a extensdo e a severidade da periodontite ndo sejam explicadas
pela presenca de placa bacteriana supragengival (LOE et al.”?, 1986), pode ser
considerado que a maior infec¢do presente nos portadores de artrite reumatdide tenha
influenciado na perda de inser¢éo periodontal desses individuos.

Comparando-se o0 parametro de perda de insercdo do subgrupo de
portadores de artrite reumatdide que utilizavam associacdo de drogas de base com o
do subgrupo de portadores que utilizavam apenas uma droga de base, observamos que
0 subgrupo que utilizava a associa¢do de drogas de base perdeu menos inser¢édo do
que o subgrupo que ndo a utilizava. Ao comparar o subgrupo de associacao de drogas

de base com o grupo controle, verificamos que ndo houve diferenca entre 0s dois
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grupos nesse parametro. E comparando o subgrupo de portadores de artrite
reumatdide, que ndo utilizavam a associacdo de drogas de base, com o grupo
controle, encontramos que o primeiro subgrupo, de portadores de artrite reumatoide,
perdeu mais inser¢do do que o grupo controle, sendo essa diferenca estatisticamente
diferente. Isto sugere que essas drogas podem reduzir a progressao da periodontite
por meio da supressdo dos eventos imunoldgicos associados a patogénese da doenca.
Sugere também que a hipdtese de semelhanca entre as patogéneses da periodontite e
da artrite reumatdide pode ser verdadeira, ja que a medicacdo utilizada para reduzir
ou eliminar a progressao da artrite reumatoide pode também reduzir a progressao da
periodontite.

Ao analisarmos a literatura, encontramos alguns trabalhos que obtiveram
resultados diferentes dos observados no presente estudo. Sjostrom et al.'®® (1989)
observaram que a condicdo periodontal de um grupo de portadores de artrite
reumatoide tendeu a ser melhor do que a do grupo controle, de pessoas nao
portadoras de artrite reumatoide. Isso foi atribuido ao uso de medicagédo
antiinflamatoria e ao menor indice de placa e calculo encontrado nestes pacientes.
Porém, na sua conclusdo, os autores afirmaram que portadores de artrite reumatoide
sdo individuos de risco para periodontite. Neste estudo, a populacdo portadora de
artrite reumatdide recebia um acompanhamento odontoldgico personalizado por ser
considerada uma populacéo de risco. Além disso, o estudo ndo controlou o vicio de
fumar, e a amostra controle ndo teve sua origem descrita. A experiéncia de

periodontite foi descrita, por meio dos parametros de profundidade de sondagem e
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altura da crista 6ssea alveolar da regido de pré-molares e molares inferiores, como
representacdo da perda Ossea de toda a denticdo. Isso pode ter influenciado o0s

achados deste estudo. Yavuzyilmaz et al.***

(1992) encontraram maior profundidade
de sondagem e sangramento gengival no grupo controle (ndo portadores de artrite
reumatoide) e sugeriram que portadores de artrite reumatdide tém a imunidade celular
reduzida e que a utilizacdo de doses altas de antiinflamatorios ndo-esteroides por
esses individuos foi a responsavel pela limitacdo do dano periodontal. Porém, os
individuos do grupo teste apresentaram menor extensdo de placa bacteriana e calculo
do que o grupo controle, o que poderia explicar 0 menor grau de inflamagéo
periodontal nesses individuos. Além disso, o grupo controle foi composto por
individuos com diagnostico clinico e radiografico de periodontite do adulto. Isto pode

ter influenciado o resultado. Kaber et al.>®

(1997) observaram que os portadores de
artrite reumatoide apresentaram indice de sangramento gengival aumentado em 50%
dos casos, apesar da extensdo de placa bacteriana ser semelhante a do grupo controle.
Os autores atribuiram o maior indice de sangramento observado a maior fragilidade
capilar em virtude do uso de corticosteroide; entretanto, ndo houve correlacéo entre o
parametro de sangramento gengival com a dose cumulativa de corticosterdides

recebida pelos individuos. Bozkurt et al.*

(2000) avaliaram as condicdes periodontais
de individuos portadores de ambas as doencas, periodontite e artrite reumatoide
(grupo teste). Nao houve diferencas nos parametros periodontais avaliados entre

grupos teste e controle (composto de portadores de periodontite sem artrite

reumatoide), exceto quanto ao indice de placa, que foi maior no grupo teste. Os
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autores sugeriram que o uso de drogas antiinflamatérias limitou a destruicdo tecidual
provocada pela periodontite entre os portadores de artrite reumatoide.

O desenho experimental que poderia esclarecer se portadores de
artrite reumatdide apresentam maior risco de desenvolvimento de perda de insercéo
periodontal do que ndo portadores deveria incluir individuos que ndo fazem uso de
drogas que tenham influéncia sobre o sistema imunoldgico. No entanto, desenvolver
esse desenho experimental dificilmente seria possivel, pois, devido as condi¢des da
doenca, um portador de artrite reumatdide ndo apresenta condigdes clinicas de
suspender o uso desse tipo de medicacdo. Além disso, devemos considerar também as
implicacOes éticas da suspensdo, mesmo que temporéria, do uso dessas drogas ou uso
de placebos nesse tipo de paciente.

Nossos resultados nos permitem sugerir que portadores de artrite
reumatdide tém tendéncia a apresentar maior extensdo de placa bacteriana e maior
tendéncia a perda de insercdo (em especial naqueles que ndo utilizam associacdo de
drogas de base), necessitando de um acompanhamento periodontal mais freqliente
envolvendo um processo de motivacdo de higiene bucal mais intensivo, que deve
considerar a limitagdo motora e a condicdo psicolégica desses individuos, e também
de consultas de manutencdo mais frequentes.

Este é o primeiro estudo de uma linha de pesquisa que encontrou
associacdo entre periodontite e artrite reumatdide. A amostra reduzida,
principalmente no grupo controle, torna necessario o desdobramento deste estudo

para que o poder estatistico da amostra seja melhorado. Posteriormente, outros
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estudos visando identificar os fatores presentes nos portadores de artrite reumatoide
que predispdem estes individuos a perder insercdo podem ser desenvolvidos. Outro
aspecto a ser analisado é o impacto da periodontite (e do estimulo antigénico
associado) sobre a evolucdo da artrite reumatdide, por meio de estudos de
intervencdo, observando-se a evolugdo clinica da artrite reumatdide antes e apos o

tratamento da periodontite.



que:

Conclusao

A partir dos resultados obtidos pela amostra analisada, concluimos

1. portadores de artrite reumatdide apresentam menor nimero de dentes
na cavidade bucal do que os ndo portadores de artrite reumatdide;

2. portadores de artrite reumatdide apresentam maior extensdo de placa
bacteriana visivel do que ndo portadores de artrite reumatdide;

3. embora portadores de artrite reumatdide tenham maior extensdo de
placa bacteriana supragengival, o grau de inflamagdo gengival ndo difere
do observado no grupo de ndo portadores de artrite reumatoide;

4. existe associacdo entre periodontite e artrite reumatoide, pois
portadores de artrite reumatoide apresentaram maior grau de perda de
insercédo periodontal do que ndo portadores de artrite reumatdide;

5. existe a possibilidade de que as drogas de base influenciem na

patogénese da periodontite.
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RESUMO

Tendo em vista que existem controvérsias na literatura quanto & existéncia de
associacao entre a doenga periodontal e a artrite reumatoide e que as metodologias
empregadas sdo tdo diversas quanto os seus resultados e conclusdes, este estudo
transversal teve por objetivo avaliar a condicdo periodontal em portadores de
artrite reumatoide e verificar se existe associagdo entre essas duas condicdes. Para
isso, foram aplicados questionarios de salde geral e bucal, e foi realizado o exame
periodontal em 49 portadores de artrite reumatdide e em 22 individuos néo
portadores de artrite reumatdide ou qualquer outra doenga auto-imune. Fumantes e
portadores de diabetes mellitus foram excluidos deste estudo. Os resultados
indicaram que portadores de artrite reumatdide possuem menor nimero de dentes
na cavidade bucal, apresentam maior extensdo de placa bacteriana e maior
proporcdo de sitios com perda de insercdo periodontal avancada do que o0s
individuos ndo portadores de artrite reumatoide Apesar da maior extensdo de
placa bacteriana dentre portadores de artrite reumatdide, a porcentagem de sitios
que apresentaram sangramento marginal foi semelhante nos dois grupos,
provavelmente devido ao uso de drogas antiinflamatdrias e drogas de base,
imunoreguladoras. Além disso, portadores de artrite reumatoide que utilizavam a

associacdo de drogas de base apresentaram menor perda de insercdo periodontal
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do que aqueles que ndo utilizavam a associacao dessas drogas. Os resultados do
estudo sugerem que existe associacao entre periodontite e artrite reumatdide e que
novos estudos serdo necessarios para identificar os fatores presentes nos
portadores de artrite reumatoide que predispdem esses individuos a uma maior

perda de insercdo periodontal.

PALAVRAS-CHAVE:

1. Periodontite — Etiologia 2. Artrite reumatdide.
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Estadual Paulista, Araraquara, 2004.

ABSTRACT

There are controversies in the literature concerning the association between
periodontal disease and rheumatoid arthritis. There are no consistent
methodologies and results. The aim of this cross-sectional study was to assess
periodontal condition in rheumatoid arthritis patients and verify if there is an
association between these two conditions. We have produced general and dental
health questionnaires and periodontal examination was achieved in 49 rheumatoid
arthritis patients and 22 healthy individuals. Smokers and diabetes mellitus
patients were excluded of the sample. Our results indicated that rheumatoid
arthritis patients had lesser remaining teeth, higher extension of dental plague and
higher proportion of sites presenting advanced attachment loss than controls.
Although rheumatoid arthritis patients had higher extension of dental plaque than
the control group, gingival bleeding was similar between them, maybe because of
the fact that rheumatoid arthritis patients take anti-inflammatory and disease-
modifying antirheumatic drugs (DMARDs) for their treatment. Rheumatoid
arthritis patients who were taking an association of two or more disease-

modifying antirheumatic drugs had lesser attachment loss than patients that were
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taking only one of these drugs. Our results suggest that there is an association
between periodontitis and rheumatoid arthritis and that more studies are required

to identify specific risk factors for attachment loss in rheumatoid arthritis patients.

KEY WORDS:

1. Periodontitis — Etiology 2. Rheumatoid Arthritis.



Apéndices

Tabela de particdo do teste do qui-quadrado da tabela 6 - Distribuicdo de freqiiéncia de

individuos conforme o indice de placa.

Lin : Col Qui-Quadrado GL (p)

Particdo 1 2:2 0.0522 1 0.8193
Particdo 2 3:2 5.2582 1 0.0220
Particdo 3 2:3 0.0031 1 0.9558
Particdo 4 3:3 13.9036 1 0.0002
Particdo 5 2:4 0.0026 1 0.9592
Particdo 6 3:4 4.3006 1 0.0381
Particdo 7 2:5 0.0495 1 0.8240
Particdo 8 3:5 1.3095 1 0.2525

Total 3x4 24.8692 6 0.0016

Tabela de particdo do teste do qui-quadrado da tabela 7 - Distribuigdo de freqiiéncia de

individuos conforme o indice gengival.

Lin : Col Qui-Quadrado GL (p)
Particdo 1 2:2 0.1824 1 0.6693
Particdo 2 3:2 0.4840 1 0.4866

Total 3x2 0.6664 2 0.7166
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Tabela de particdo do teste do qui-quadrado da tabela 9 - Distribuicdo de freqliéncia de

sitios pelo grau de perda de insercao.

Lin : Col Qui-Quadrado GL (p)
Particdo 1 2:2 0.5449 1 0.4604
Particdo 2 3:2 0.2068 1 0.6493
Particdo 3 2:3 0.0010 1 0.9746
Particéo 4 3:3 14.0790 1 0.0002
Total = 3x3 14.8318 4 0.0051

Tabela de particdo do teste do qui-quadrado da tabela 11 - Distribuicdo de frequéncia de

individuos conforme a média de perda de insercao.

Lin : Col Qui-Quadrado GL (p)

Particdo 1 2:2 0.0088 1 0.9255
Particdo 2 3:2 15.9645 1 0.0001
Particdo 3 2:3 0.1566 1 0.6923
Particédo 4 3:3 45176 1 0.0335
Particdo 5 2:4 0.0333 1 0.8552
Particdo 6 3:4 0.5093 1 0.4755

Total 3x4 21.1901 6 0.0017
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Tabela de particdo do teste do qui-quadrado da tabela 12 - Distribuicdo de frequéncia de
sitios pelo grau de perda de insercdo entre portadores de artrite reumatdide que utilizam
associacdo de drogas de base e de portadores de artrite reumatdide que ndo utilizam

associacdo de drogas de base.

Lin : Col Qui-Quadrado GL (p)
Particdo 1 2:2 16,2880 il 0,0001
Particdo 2 2:3 32,1181 1 0,0000
Total = 2x3 48,4061 2 0.0000

Tabela de particdo do teste do qui-quadrado da Tabela 14 - Distribui¢do de freqliéncia de
sitios pelo grau de perda de insercdo entre o grupo teste com idade pareada que nao

utilizam associacdo de drogas de base e do grupo controle.

Lin : Col Qui-Quadrado GL (p)
Particdo 1 2:2 3,8505 il 0,0497
Particdo 2 2:3 35,1317 il 0,0000

Total = 2X3 38,9822 2 0.0000
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Tabela de particdo do teste do qui-quadrado da tabela 16 - Distribuicdo de frequéncia de
sitios pelo grau de perda de insercdo entre o grupo teste com idade pareada que utilizam

associacgdo de drogas de base e do grupo controle.

Lin : Col Qui-Quadrado GL (p)
Particdo 1 2:2 3,4728 1 0,0624
Particdo 2 2:3 0,0208 1 0,8852

Total = 2X3 3,4936 2 0,1743




Anexo 1 — Documento de aprovagdo do protocolo de pesquisa pelo comité de
ética da Faculdade de Ciéncias Médicas — UNICAMP.
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Anexo 2 - Critérios revisados pelo Colégio Americano de Reumatologia para
classificagdo de artrite reumatoide

CRITERIO

DEFINICAO
RIGIDEZ MATINAL

Devera ter duragdo minima de 60
minutos até a melhora maxima
Pelo menos 3 articulacdes diferentes,
acometidas simultaneamente, com
edema ou efusdo, vistos por médico
Pelo menos 1 articulagdo edemaciada,
em punhos, MCFs ou IFPs
Envolvimento bilateral simultaneo
(acometimento de articulacGes IFPs,
MCPs e MTFs é aceitavel sem simetria
absoluta)

Nodulos subcutaneos sobre
proeminéncias 0sseas ou superficies
extensoras, ou em regides justa-
articulares, observados por médico
Demonstragédo do fator reumatoide por
qualquer método que seja positivo em
menos que 5% dos controles normais
Alteragdes tipicas, vistas em PA, de
maos e punhos, que incluem:
osteopenia periarticular e erosoes
0sseas

ARTRITE DE 3 OU MAIS AREAS
ARTICULARES

ARTRITE DE ARIICULA(;@ES DAS
MAOS
ARTRITE SIMETRICA

NODULOS REUMATOIDES

FATOR REUMATOIDE

ALTERACOES RADIOGRAFICAS

Abreviaturas: MCFs — articulagfes metacarpofalangeanas; IFPs — articulagdes

falangeanas proximais; MTFs — articulagcdes metatarsofalangeanas; PA — pdstero-
anterior.
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Anexo 3 - Convite entregue aos portadores de artrite reumatdide

Ol4,
meu nome é Eduardo de Paula Ishi. Esse € um convite para que vocé participe de
um estudo que vai verificar as condi¢des periodontais (gengivas) em pacientes
portadores de artrite reumatdide. Sera realizado um exame bucal completo (vocé
ndo vai sentir dor), e ficard sabendo se tem alguma doenca bucal. Vocé podera
levar uma copia deste exame o0 que pode facilitar o trabalho do seu Dentista.

Além disso vocé estara colaborando para que possamos entender melhor as
doencas o que podera facilitar o controle ou a cura destas doencas.

A Unica coisa de que vocé precisara é de aproximadamente 1 hora para que
possamos preencher um questionario e realizar o exame bucal.

Para maiores informacoes fale com o seu médico.

Agradecemos sua colaboracao.
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Anexo 4 - convite entregue aos doadores de sangue.

Ol4, como vai?

Gostaria de convida-la a participar como voluntario de um estudo que
estou desenvolvendo na UNESP, na Faculdade de Odontologia. Neste estudo vamos verificar as
condigfes de sua gengiva. Nao serdo feitos procedimentos que cause dor. Vocé podera levar
uma copia do seu exame e for detectada alguma doenca bucal, vocé serd encaminhada para os
Servicgos da Faculdade de Odontologia de Araraquara ou para seu Dentista.

Se vocé concordar em participar, realizarei, na Faculdade de Odontologia, um exame
bucal completo. Vocé respondera também a um questionario. Isto durard aproximadamente 1
hora. O exame sera feito, na disciplina de Periodontia, no 2° andar do prédio da Odonto. Para

agendar sua consulta fale com a_Sr2 Maria do Rosadrio, pessoalmente ou pelo telefone 201-

6360. E importante que vocé mencione 0 meu nome e que vai participar da pesquisa. Meu nome

€ Eduardo Ishi, sou aluno de Pds-Graduacdo da Periodontia.

Por favor, apresente esta carta no momento do agendamento e da consulta. Para
maiores informagdes, entre em contato.
Agradeco sua colaboracéo

Eduardo Ishi
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Anexo 5 - Convite entregue as funcionarias da UNESP.

Old, como vai?

Meu nome é Eduardo de Paula Ishi, sou Cirurgido-Dentista e
aluno de Pds-Graduacéo da Faculdade de Odontologia de Araraquara-UNESP.
Este € um convite dirigido as funcionarias do Campus da UNESP de Araraquara,
para participar do meu trabalho de pesquisa, orientado pela profa. Dra. Mirian
Aparecida Onofre do Departamento de Diagndstico e Cirurgia, que vai verificar
as condicdes periodontais (gengivas) em mulheres. N&o serdo realizados
procedimentos que cause dor. Vocé podera levar uma copia exame bucal e caso
seja detectada alguma doenca, vocé sera encaminhada aos Servigos da
Faculdade de Odontologia de Araraquara ou para o seu Dentista.

Se vocé concordar em participar, realizarei, na Faculdade de Odontologia, um
exame bucal completo. Vocé respondera também a um questiondrio. Isto duraréd
aproximadamente 1 hora. O exame seré feito na Disciplina de Periodontia, no segundo
andar da Faculdade de Odontologia. Para agendar sua consulta fale com a Sr* Maria
do Rosdrio, pessoalmente ou pelo telefone 201-6360. E importante que vocé mencione
0 meu nome e que val participar da pesquisa.

Por favor, apresente esta carta no momento do agendamento e
da consulta. Para maiores informagdes, entre em contato.

Agradeco sua colaboragdo

Eduardo de Paula Ishi
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Anexo 6 - Convite entregue as funcionarias da UICAMP.

Old, como vai?

Meu nome é Eduardo de Paula Ishi, sou Cirurgido-Dentista e aluno de Pos-
Graduagdo da Faculdade de Odontologia de Araraquara-UNESP. Este é um convite
dirigido as funciondrias da Faculdade de Ciéncias Médicas da UNICAMP, para
participar do meu trabalho de pesquisa, que vai verificar as condigdes periodontais
(gengivas) em mulheres. Este trabalho é realizado sob a orientacdo do Prof. Dr.
Manoel Barros Bertolo, da Disciplina de Reumatologia da FCM-UNICAMP. Nao serédo
realizados procedimentos que cause dor. Vocé podera levar uma cdpia do exame bucal
e caso sefa detectada alguma doenga, vocé serda encaminhada aos Servigos de
Odontologia da Faculdade e regido ou para o seu Dentista.

Se vocé concordar em participar, realizarei no Ambulatorio de Odontologia da
FCM, um exame bucal completo. Vocé responderda também a um questionadrio. Isto
durard aproximadamente 1 hora. O Ambulatdrio de Odontologia da FCM fica no
terceiro_andar do Hospital Universitario, seguindo a faixa vermelha (no mesmo
corredor do agendamento). Para agendar sua consulta fale com a Elisa ou Dirce,
funciondrias da Reumatologia. E importante que vocé mencione o meu nome e que vai
participar da pesquisa.

Por favor, apresente esta carta no momento do agendamento e
da consulta. Para maiores informagdes, entre em contato.

Agradeco sua colaboragcdo

Eduardo de Paula Ishi
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Anexo 7 — Termo de consentimento livre e esclarecido do grupo teste.

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
“CONDIGOES CLINICAS DO PERIODONTO EM PACIENTES COM ARTRITE REUMATOIDE

Pesquisador: CD Eduardo de Paula Ishi

Eu:

idade RG.n® profisséo:

Morador (a) a: cidade: ; paciente do Ambulatério de
Artrite Reumatdide da Faculdade de Ciéncias Médicas - Unicamp, prontuario n° autorizo, voluntariamente, o CD

Eduardo de Paula Ishi, pés-graduando da Faculdade de Odontologia de Araraquara UNESP a realizar em minha pessoa
questionario de satde e exame bucal para verificar se hé lesdes bucais e doenga periodontal. Fui informado que o objetivo
da pesquisa clinica é avaliar a condi¢do periodontal em portadores de artrite reumatéide e em individuos sistemicamente
sadios. Para avaliar esta associagdo, além do questionario de salde e exame bucal, serdo realizadas as seguintes avaliaces:
indice de placa bacteriana visivel, indice de sangramento gengival marginal, determinacdo do nivel das estruturas de
suporte de meus dentes, determinacdo do indice de dentes cariados, perdidos e obturados (CPO) para avaliar minha
condigéo bucal. Estou ciente também de que os resultados dos exames de sangue: hemograma, VHS, proteina C reativa e
fator reumatoide realizadas pelo Ambulatério de Artrite Reumatéide como parte do protocolo de acompanhamento
reumatolégico, serdo utilizadas nesta pesquisa, confrontando-se os achados do exame bucal com os achados laboratoriais.
Estou ciente de que me submetendo a esses exames estarei exposto (a) a um risco remoto de infeccdo em uma outra parte
do corpo, em decorréncia da queda de bactérias na minha corrente sanguinea no caso de eu possuir algum dente com
doenca periodontal. Estou ciente de que serdo seguidas todas as normas de biosseguranca e serei submetido (a) a avaliagdo
prévia rigorosa, mediante a aplicacdo do questionario de salde e, caso seja constatado alteracbes ou condigdes sistémicas
que contra-indiquem o exame para avaliagdo periodontal, ndo serei submetido a este procedimento. Como beneficio
poderei me prevenir ou tratar de alteragdes bucais e doengas periodontais que venham a ser constatadas. Fui informado (a)
de que caso sejam detectadas alteragdes bucais serei esclarecido sobre a origem e o progndstico da doenga e receberei
orientagdo ou serei encaminhado (a) as clinicas das Faculdades de Odontologia da cidade e regido ou ao Servigo de
Medicina Bucal da Faculdade de Odontologia de Araraquara UNESP, devendo seguir as normas de atendimento destes e,
que os dados do exame odontol6gico em mim realizado estardo a disposicdo dos Cirurgides-Dentistas que realizardo o
atendimento, de modo a facilitar o inicio do tratamento.

Estou ciente de que tenho a liberdade de me recusar a participar da pesquisa ou de retirar meu consentimento
em qualquer fase desta sem penalizacdo. Autorizo que os dados sejam utilizados para pesquisa e sejam publicados em
revistas cientificas especializadas e/ou apresentados em congressos cientificos, desde que a minha identidade seja mantida
em sigilo.

Declaro ainda, que todas estas informagOes me foram explicadas verbalmente, tendo sido usados termos que
permitiram o facil entendimento do contelido deste texto, que todas as minhas dlvidas acerca do assunto da pesquisa e dos

exames gue serdo em mim realizados foram esclarecidos e que me serdo fornecidas informacdes atualizadas sempre que

desejar.
Data: / /200
Nome por extenso Assinatura
Ciente: / /
CD Eduardo de Paula Ishi Prof2. Dré. Mirian A. Onofre
Fone: 16-3324-7952 Fone: 16- 201-6366
Prof. Dr. Manoel Barros Bértolo Prof. Dr. Carlos Rossa Junior
Fone: 19- 3788-7793 Fone: 16- 201-6375

Comissio de Etica FCM Unicamp para reclamag@es: Fone — 19 3788 -8936
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Anexo 8 — Termo de consentimento livre e esclarecido do grupo controle.

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
“CONDIGOES CLINICAS DO PERIODONTO EM PACIENTES COM ARTRITE REUMATOIDE

Pesquisador: CD Eduardo de Paula Ishi

Eu:

idade RG.n® profisséo:

morador(a) a: cidade: ; doador voluntario de sangue do
Nucleo de Hemoterapia Faculdade de Ciéncias Farmacéuticas Unesp Araraquara, prontuario n° autorizo,

voluntariamente, o CD. Eduardo de Paula Ishi, pés-graduando da Faculdade de Odontologia de Araraquara UNESP a
realizar em minha pessoa questionario de salide e exame bucal para verificar se ha lesdes bucais e doenca periodontal. Fui
informado que o objetivo da pesquisa clinica é avaliar a condi¢do periodontal em individuos sistemicamente sadios e em
portadores de artrite reumatoide. Para avaliar esta associagdo, além do questionario de salde e exame bucal, serdo
realizadas as seguintes avaliagdes: indice de placa bacteriana visivel, indice de sangramento gengival marginal,
determinacdo do nivel das estruturas de suporte de meus dentes, determinagdo do indice de dentes cariados, perdidos e
obturados (CPO) para avaliar minha condicéo bucal. Estou ciente de que me submetendo a esses exames estarei exposto (a)
a um risco remoto de infeccdo em uma outra parte do corpo, em decorréncia da queda de bactérias na minha corrente
sanguinea no caso de eu possuir algum dente com doenga periodontal. Estou ciente de que serdo seguidas todas as normas
de biosseguranga e serei submetido (a) a avaliagdo prévia rigorosa, mediante a aplicacdo do questionario de salde e, caso
seja constatado alteragdes ou condicOes sistémicas que contra-indiquem o exame para avaliagdo periodontal, ndo serei
submetido a este procedimento. Como beneficio poderei me prevenir ou tratar de alterages bucais e doengas periodontais
que venham a ser constatadas. Fui informado (a) de que caso sejam detectadas alteracdes bucais serei esclarecido sobre a
origem e o prognoéstico da doenca e receberei orientacdo ou serei encaminhado(a) ao Servico de Medicina Bucal da
Faculdade de Odontologia de Araraquara UNESP, devendo seguir as normas de atendimento destes e, que os dados do
exame odontolégico em mim realizado estardo a disposi¢do dos cirurgides-dentistas que realizardo o atendimento, de modo
a facilitar o inicio do tratamento.

Estou ciente de que tenho a liberdade de me recusar a participar da pesquisa ou de retirar meu consentimento
em qualquer fase desta sem penalizagdo. Autorizo que os dados obtidos sejam publicados em revistas cientificas
especializadas e/ou apresentados em congressos cientificos, desde que a minha identidade seja mantida em sigilo.

Declaro ainda, que todas estas informagfes me foram explicadas verbalmente, tendo sido usados termos que
permitiram o facil entendimento do conteldo deste texto, que todas as minhas dlvidas acerca do assunto da pesquisa e dos
exames que serdo em mim realizados foram esclarecidos e que me serdo fornecidas informagdes atualizadas sempre que

desejar.
Data: / /200
Nome por extenso Assinatura
Ciente: / /
CD Eduardo de Paula Ishi Prof2. Dr2. Mirian A. Onofre
Fone: 16-3324-7952 Fone: 16- 201-6366
Prof. Dr. Manoel Barros Bértolo Prof. Dr. Carlos Rossa Junior
Fone: 19- 3788-7793 Fone: 16- 201-6375

Comissio de Etica FCM Unicamp para reclamagdes: Fone — 19 3788 —8936
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Anexo 9 — Termo de consentimento livre e esclarecido do grupo controle.

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
“CONDIGOES CLINICAS DO PERIODONTO EM PACIENTES COM ARTRITE REUMATOIDE

Pesquisador: CD Eduardo de Paula Ishi

Eu:
idade RG.n® profisséo:
moradora a: cidade: ; funcionaria da Universidade

Estadual Paulista-UNESP, Campus de Araraquara, autorizo, voluntariamente, o CD. Eduardo de Paula Ishi, pos-
graduando da Faculdade de Odontologia de Araraquara UNESP a realizar em minha pessoa questionario de salde e exame
bucal para verificar se ha lesdes bucais e doenca periodontal. Fui informada que o objetivo da pesquisa clinica é avaliar a
condicdo periodontal em individuos sistemicamente sadios e em portadores de artrite reumatoide. Para avaliar esta
associacdo, além do questionario de salde e exame bucal, serdo realizadas as seguintes avaliagbes: indice de placa
bacteriana visivel, indice de sangramento gengival marginal, determinacdo do nivel das estruturas de suporte de meus
dentes, determinacdo do indice de dentes cariados, perdidos e obturados (CPO) para avaliar minha condicéo bucal. Estou
ciente de que me submetendo a esses exames estarei exposta a um risco remoto de infeccdo em uma outra parte do corpo,
em decorréncia da queda de bactérias na minha corrente sanguinea no caso de eu possuir algum dente com doenga
periodontal. Estou ciente de que serdo seguidas todas as normas de biosseguranca e serei submetida a avaliagdo prévia
rigorosa, mediante a aplicacdo do questionario de saude e, caso seja constatado alteragBes ou condicdes sistémicas que
contra-indiquem o exame para avaliacdo periodontal, ndo serei submetida a este procedimento. Como beneficio poderei me
prevenir ou tratar de alteragdes bucais e doengas periodontais que venham a ser constatadas. Fui informada de que caso
sejam detectadas alteragdes bucais serei esclarecida sobre a origem e o progndstico da doenca e receberei orientacéo ou
serei encaminhada ao Servigo de Medicina Bucal da Faculdade de Odontologia de Araraquara UNESP, devendo seguir as
normas de atendimento destes e, que os dados do exame odontoldgico em mim realizado estardo a disposi¢do dos
Cirurgides-Dentista que realizardo o atendimento, de modo a facilitar o inicio do tratamento.

Estou ciente de que tenho a liberdade de me recusar a participar da pesquisa ou de retirar meu consentimento
em qualquer fase desta sem penalizacdo. Autorizo que os dados obtidos sejam publicados em revistas cientificas
especializadas e/ou apresentados em congressos cientificos, desde que a minha identidade seja mantida em sigilo.

Declaro ainda, que todas estas informagdes me foram explicadas verbalmente, tendo sido usados termos que
permitiram o facil entendimento do conteido deste texto, que todas as minhas ddvidas acerca do assunto da pesquisa e dos
exames que serdo em mim realizados foram esclarecidos e que me serdo fornecidas informacdes atualizadas sempre que

desejar.
Data: / /200___
Nome por extenso Assinatura
Ciente: / /
CD Eduardo de Paula Ishi Prof2. Dr2. Mirian A. Onofre
Fone: 16-3324-7952 Fone: 16- 201-6366
Prof. Dr. Manoel Barros Bértolo Prof. Dr. Carlos Rossa Junior
Fone: 19- 3788-7793 Fone: 16- 201-6375

Comissao de Etica FCM Unicamp para reclamagdes: Fone — 19 3788 —8936
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Anexo 10 — Termo de consentimento livre e esclarecido do grupo controle.

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
“CONDIGOES CLINICAS DO PERIODONTO EM PACIENTES COM ARTRITE REUMATOIDE

Pesquisador: CD Eduardo de Paula Ishi

Eu:
idade RG.n® profisséo:
moradora a: cidade: ; funcionaria da Universidade

Estadual de Campinas UNICAMP, autorizo, voluntariamente, o CD. Eduardo de Paula Ishi, p6s-graduando da Faculdade
de Odontologia de Araraquara UNESP a realizar em minha pessoa questionario de satide e exame bucal para verificar se ha
lesBes bucais e doenca periodontal. Fui informada que o objetivo da pesquisa clinica é avaliar a condicdo periodontal em
individuos sistemicamente sadios e em portadores de artrite reumato6ide. Para avaliar esta associa¢do, além do questionario
de saude e exame bucal, serdo realizadas as seguintes avaliaces: indice de placa bacteriana visivel, indice de sangramento
gengival marginal, determinacdo do nivel das estruturas de suporte de meus dentes, determinacdo do indice de dentes
cariados, perdidos e obturados (CPO) para avaliar minha condi¢do bucal. Estou ciente de que me submetendo a esses
exames estarei exposta a um risco remoto de infeccdo em uma outra parte do corpo, em decorréncia da queda de bactérias
na minha corrente sanguinea no caso de eu possuir algum dente com doenga periodontal. Estou ciente de que serdo
seguidas todas as normas de biosseguranca e serei submetida a avaliagdo prévia rigorosa, mediante a aplicacdo do
questionario de salde e, caso seja constatado alteragdes ou condicdes sistémicas que contra-indiquem o exame para
avaliacdo periodontal, ndo serei submetida a este procedimento. Como beneficio poderei me prevenir ou tratar de alteracoes
bucais e doencas periodontais que venham a ser constatadas. Fui informada de que caso sejam detectadas alteracdes bucais
serei esclarecida sobre a origem e o prognostico da doenga e receberei orientagdo ou serei encaminhada as clinicas das
Faculdades de Odontologia da cidade e regido ou ao Servico de Medicina Bucal da Faculdade de Odontologia de
Araraquara UNESP, devendo seguir as normas de atendimento destes e, que os dados do exame odontolégico em mim
realizado estardo a disposicdo dos Cirurgides-Dentista que realizardo o atendimento, de modo a facilitar o inicio do
tratamento.

Estou ciente de que tenho a liberdade de me recusar a participar da pesquisa ou de retirar meu consentimento em
qualquer fase desta sem penalizagdo. Autorizo que os dados obtidos sejam publicados em revistas cientificas especializadas
e/ou apresentados em congressos cientificos, desde que a minha identidade seja mantida em sigilo.

Declaro ainda, que todas estas informagbes me foram explicadas verbalmente, tendo sido usados termos que
permitiram o facil entendimento do contelido deste texto, que todas as minhas dlvidas acerca do assunto da pesquisa e dos
exames que serdo em mim realizados foram esclarecidos e que me serdo fornecidas informagdes atualizadas sempre que

desejar.
Data: / /200
Nome por extenso Assinatura
Ciente: / /
CD Eduardo de Paula Ishi Prof2. Dré. Mirian A. Onofre
Fone: 16-3324-7952 Fone: 16- 201-6366
Prof. Dr. Manoel Barros Bértolo Prof. Dr. Carlos Rossa Junior
Fone: 19- 3788-7793 Fone: 16- 201-6375

Comissdo de Etica FCM Unicamp para reclamagdes: Fone — 19 3788 —8936
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Anexo 11 - Questionario de saude (geral e bucal) do grupo teste.

NUCLEO DE HEMOTERAPIA- FACULDADE DE CIENCIAS FARMACEUTICAS UNESP
FACULDADE DE ODONTOLOGIA DE ARARAQUARA - UNESP

SERVICO DE MEDICINA BUCAL
Ficha n°:

Prontuériorio AR/Unicamp n°:
DATA: / /

Nome:

Idade: Datanasc.___/ _/  Naturalidade Nacionalidade:

Estado Civil: 1.Casado [ 2.Solteiro [ 3.Vilvo 0 4.Divorciado [ 5.0utros [

Sexo: 1.Feminino [J 2.Masculino [

Etnia: 1.Branco [J  2.Negro (1  3.Amarelo 11  4.Vermelho [I 5. Mestico [J

Grau de Instrugdo: 1.Analfabeto (1 2.1%nc. 0 3.1°%omp.[]  4.2%nc. [0 5.2°comp. 6.3°%nc. [J  7.3°comp. [J

Profisséo: Local de Trabalho:
Endereco:
Cidade: Estado: Fone: 0XX

QUESTIONARIO DE SAUDE GERAL

1 Esta em tratamento ou acompanhamento médico para outras doengas além da AR ? ( ) sim ( ) ndo
Para que?
Freqliéncia?
Nome do médico/ especialidade:
Data da Gltima visita:

2) Faz exames complementares de rotina? ( ) sim ( ) nao
Quais?
Resultado e data do Gltimo exame:

Data prevista para o proximo exame

3) Esta tomando algum medicamento (s), além dos receitados pelo ambulatéro de AR? () sim ( ) ndo

1) ( )Hipoglicemiantes 4) ()Insulina 7) ( )Anticoagulantes 10)( ) Anticonvulsivantes
2) ( )Anticoncepcionais 5) ( )Antialérgicos 8) ( )Corticoides 11) ( ) Outros
3) ( )Antihipertensivos 6) ( )Antibidticos 9) ( )Psiquiatricos 12) () N&o soube relatar
13) (
Analgésicos/Antinflama
torios

Qual (ais) ? Anotar posologia e esquema terapéutico:
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4)Apresenta ou apresentou algum problema de sadde relacionado aos seguintes sistemas:

1)Cardiovascular 5) Neuroldgico 10)Msculo/esquelético
()sim ()nédo ()sim () nédo ()sim ()nédo

2)Enddcrino 6) Psiquidtrico 11) Pele

() sim () nédo () sim () nédo () sim () nédo

2.1) Diabete 7) Imunolégico 12)Doengas infecto-contagiosas
() sim () nédo ()sim () nédo () sim () nédo

Tipol () Tipoll () 13)Outros ( ) sim () ndo

3) Genito-urinario 8) Respiratorio 14)Nao apresenta problemas( )
() sim () nédo () sim () nédo 15) N&o soube relatar ()

4) Hematol6gico 9) Gastro-intestinal 16) Historia familiar - doengas
()sim () nédo ()sim ()nédo ()sim ()nao

Obs: Qual (ais) ? Anotar inicio, termino e condicéo atual:

5) Apresenta  sangramentos  excessivos quando se  machuca?  ( ) sim ( ) nédo

Assinatura do Paciente Campinas, de de 20

QUESTIONARIO DE SAUDE BUCAL

1) Habitos de higiene:

Escovagdo ( ) sim () ndo Frequéncia: Usa fio dental? ( ) sim ( ) ndo
Frequéncia: Vocé mesmo realiza a sua higiene bucal? () sim () ndo

Escovacdo da lingua ( ) sim ( ) ndo Frequéncia:
2) Sua gengiva sangra ? ( ) sim ( ) ndo

3) Sente seus dentes moles? ( ) sim ( ) ndo

4) Usa alguma substancia/medicamento para bochechos ou aplicagoes topicas diarias? ( ) sim ( ) ndo
Qual (is)?Especificar a freqliéncia de uso:
5) Sente sua boca seca? ( ) sim ( ) ndo
6) Sua lingua é dolorida ou arde? ( ) sim ( ) ndo

7) Sente dificuldades de engolir alimentos? ( ) sim ( ) ndo

8) Vocé bebe freqlientemente dgua quando esta falando? ( ) sim ( ) ndo

9) Houve mudanca no seu paladar ou olfato? ( ) sim ( ) ndo

10) A suavoz érouca? ( )sim ( )ndo

11) Notou um aumento subito de caries dentarias e/ou perda de dentes? ( ) sim ( ) ndo

12) Usa prétese removivel? () sim ( ) ndo Frequéncia de uso: Uso continuo? ( ) Retira para dormir? ( ) sim ( ) ndo
Uso esporadico? ( )

13) Respiracdo: bucal () nasal () mista( )

14) Com que freqliéncia vai ao CD? () uma vez a cada 6 meses () uma vez por ano () uma vez a cada 2 anos () raramente

15) Qual a data da Ultima visita ao CD?
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Anexo 12 - Questionario de saude (geral e bucal) do grupo controle.

NUCLEO DE HEMOTERAPIA- FACULDADE DE CIENCIAS FARMACEUTICAS UNESP
FACULDADE DE ODONTOLOGIA DE ARARAQUARA - UNESP

SERVICO DE MEDICINA BUCAL

DATA: / /

Nome:

Ficha n°:

Prontudriorio Doador n°:

Idade: Datanasc.___/ _/  Naturalidade Nacionalidade:

Estado Civil: 1.Casado [ 2.Solteiro [ 3.Vilvo 0 4.Divorciado [ 5.0utros [

Sexo: 1.Feminino [J 2.Masculino [

Etnia: 1.Branco [J  2.Negro (1  3.Amarelo 11  4.Vermelho [I 5. Mestico [J

Grau de Instrugdo: 1.Analfabeto (1 2.1%nc. 0 3.1°%omp.[]  4.2%nc. [0 5.2°comp. 6.3°%nc. [J  7.3°comp. [J

Profisséo: Local de Trabalho:
Endereco:
Cidade: Estado: Fone: 0XX

QUESTIONARIO DE SAUDE GERAL

1) Esta em tratamento ou acompanhamento médico? ( ) sim ( ) ndo
Para que?
Freqliéncia?
Nome do médico/ especialidade:

Data da Gltima visita:

2) Faz exames complementares de rotina? ( ) sim ( ) nao
Quais?
Resultado e data do Gltimo exame:

Data prevista para o proximo exame

3) Esta tomando algum medicamento (s)? ( ) sim ( ) ndo

16) ( )Hipoglicemiantes 7) ()lInsulina 10) ( )Anticoagulantes
17) ( )Anticoncepcionais 8) ( )Antialérgicos 11) ( )Corticoides
18) ( )Antihipertensivos 9) ( )Antibidticos 12) ( )Psiquiatricos

Qual (ais) ? Anotar posologia e esquema terapéutico:

10)( ) Anticonvulsivantes

14) () Outros

15) () N&o soube relatar

16) (
Analgésicos/Antinflama
torios
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4)Apresenta ou apresentou algum problema de sadde relacionado aos seguintes sistemas:

1)Cardiovascular 5) Neuroldgico 10)Msculo/esquelético
()sim ()ndo ()sim ()nédo ()sim ()nédo

2)Enddcrino 6) Psiquidtrico 11) Pele

() sim () ndo () sim () nédo () sim () nédo

2.1) Diabete 7) Imunoldgico 12)Doengcas infecto-contagiosas
() sim () nédo ()sim () nédo () sim () nédo

Tipol () Tipoll () 13)Outros ( ) sim () ndo

3) Genito-urinario 8) Respiratorio 14)Nao apresenta problemas( )
() sim () nédo () sim () nédo 15) N&o soube relatar ()

4) Hematol6gico 9) Gastro-intestinal 16) Historia familiar - doengas
()sim ()ndo ()sim ()ndo ()sim ()néo

Obs: Qual (ais) ? Anotar inicio, termino e condicéo atual:

5) Apresenta  sangramentos  excessivos quando se  machuca?  ( ) sim ( ) nédo

Assinatura do Paciente Campinas, de de 20
QUESTIONARIO DE SAUDE BUCAL

1) Habitos de higiene:

Escovagdo ( ) sim () ndo Frequéncia: Usa fio dental? ( ) sim ( ) ndo

Frequéncia: Vocé mesmo realiza a sua higiene bucal? () sim () ndo

Escovacdo da lingua ( ) sim ( ) ndo Frequéncia:

2) Sua gengiva sangra ? () sim ( ) ndo

3) Sente seus dentes moles? ( ) sim ( ) ndo

19) Usa alguma substancia/medicamento para bochechos ou aplicagdes topicas diarias? ( ) sim ( ) ndo

Qual (is)?Especificar a freqliéncia de uso:

20) Sente sua boca seca? ( ) sim ( ) ndo

21) Sua lingua é dolorida ou arde? ( ) sim ( ) ndo

22) Sente dificuldades de engolir alimentos? ( ) sim ( ) ndo

23) Vocé bebe freqlientemente dgua quando esta falando? ( ) sim ( ) ndo

24) Houve mudanca no seu paladar ou olfato? ( ) sim ( ) ndo

25) Asuavoz é rouca? ( ) sim ( )ndo

26) Notou um aumento subito de caries dentérias e/ou perda de dentes? ( ) sim ( ) nao

27) Usa protese removivel? () sim () ndo Frequéncia de uso: Uso continuo? ( ) Retira para dormir ? ( ) sim ( ) ndo

Uso esporadico? ()
28) Respiragdo: bucal () nasal () mista( )

29) Com que freqiiéncia vai ao CD? () uma vez a cada 6 meses () uma vez por ano () uma vez a cada 2 anos () raramente

30) Qual a data da dltima visita ao CD?




Anexo 13 — Questionario de reumatologia

©ONOO~WNE

Questionario de Reumatologia

Nome

Cor: Sexo:
Data de nascimento:

Fumo
alcool

idade de inicio:

tempo de doenca:
tipo compr.:

manifestacdes extraart.:sim

febre:

pele:

N Subc:
Xeropatia:
Xerostomia:
Parotid:

S. Sjogren
Olhos:
xeroftalmia:
ceratite:
conjunt.:
uveite:
catarata:
escleromalécea:
perfuracéo ocular:
F Raynaud:
Ulcera:

vasculite
neuropatia per
parestesia
STCarpo
miopatia
fraqueza
hepatopatia
coluna cerv
pulmédo

alt pulmonar

sim
sim

sim

sim

sim
sim
sim

sim
sim

sim
sim

sim
sim

ndo
sim
sim
sim

sim
sim
sim
sim

sim
sim

sim
sim

sim
sim
sim

sim

coragéo
alt. Cardiaca

sim

rim
hematuria
proteindria
leucocitdria
hipertensao
hematol

alt hemato

sim
sim
sim
sim

sim

sim

gastrite
Ulcera péptica
osteoporose
osteopenia
man. extr.

sim
sim
sim

sim

Idade:
Profissao:

Data:

FR(Nefel)
crit ARAL

CFSteinbrocker

cirurg osteoart(n)
art operada

sim

sim

sim

protese

local da protese
drogas de base
MTX

Cloroqg

sulfa

ouro

Dpen

sim
sim

sim
sim
sim

sim

sim
sim

HC:
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. outras associagdes

leflun sim ndo
azat sim néo

ciclosp sim ndo
associagéo de drogas sim nédo
MTX+clorog sim néo
MTX+sulfa sim ndo
clorog+sulfa sim néo
MTX+sulfa+clorog sim néo

outras assoc

uso de corticoide sim néo

uso de AIHN sim néo

infiltracéo | Art sim ndo

nimero | Art sim ndo

drogas em uso

MTX2 sim ndo
clorog2 sim ndo
sulfa2 sim ndo
ouro2 sim ndo
Dpen2 sim ndo
leflun2 sim ndo
azat2 sim ndo

ciclosp2 sim néo

assoc drog atual sim ndo

MTX+clorog2 sim ndo
MTX+sulfa2 sim néo
clorog+sulfa2 sim néo
MTX+sulfa+clorog2 sim ndo
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