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Introdução 

 

 

A periodontite é uma doença infecciosa que leva à destruição dos tecidos 

de inserção dental: cemento, ligamento periodontal e osso alveolar. O fator etiológico 

primário é a placa bacteriana. Porém, muitas vezes não se explica a variabilidade 

interindividual na severidade e extensão da doença considerando somente o fator 

infeccioso. Por isso, atualmente investiga-se a interação da placa bacteriana com o 

organismo do hospedeiro, mais especificamente, com o seu sistema imunológico. Hipóteses 

são levantadas e sugerem que tanto a deficiência na resposta do sistema imunológico 

quanto um perfil de resposta inflamatória exacerbado podem interferir na patogênese da 

periodontite e influenciar negativamente o seu curso clínico. Desta forma, o diabetes 

mellitus, a deficiência de adesão leucocitária, a neutropenia, a síndrome da 

imunodeficiência adquirida (AIDS), caracterizadas pela deficiência da resposta de defesa 

do hospedeiro, ou um padrão de resposta inflamatória, que leva à produção 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 destruição 

periodontal mais rápido e severo. 

Outro aspecto estudado é o da possível influência da periodontite em 

outros sistemas do organismo. Para Williams e Offenbacher131 (2000), existe forte 

associação entre as doenças periodontais e as sistêmicas, implicando num relacionamento 

bidirecional no qual as doenças periodontais podem influenciar negativamente na saúde 



geral de um indivíduo, assim como diversas patologias gerais podem afetar o início, o curso 

e a progressão das doenças periodontais. 

Trabalhos recentes sugerem a possível associação entre a doença 

periodontal e diferentes condições sistêmicas de elevada morbidade e mortalidade como: 

alterações cardiovasculares (aterosclerose e suas conseqüências mais comuns, os infartos 

do miocárdio e os acidentes vasculares cerebrais) (BECK et al.8, 2000; KINANE; LOWE61, 

2000; MORI et al.87, 2000), infecções do trato respiratório inferior (pneumonia, bronquite, 

enfisema) e alterações no curso da gestação (nascimento de bebês prematuros e de baixo 

peso) (PAGE97, 1998). No entanto, pouco ainda se sabe sobre uma possível relação entre as 

doenças periodontais e a artrite reumatóide. 

A artrite reumatóide (ALBANI; CARSON3, 1993) é uma doença auto-

imune que pode atingir diversos órgãos e sistemas, mas que se caracteriza clinicamente pela 

presença da polissinovite. O processo inflamatório das articulações sinoviais pode provocar 

dor, rigidez, aumento de volume e temperatura e posteriormente deformação e até luxação 

das articulações. Existe o envolvimento do tecido ósseo periarticular, observando-se 

osteopenia e erosões ósseas ao exame radiográfico das articulações atingidas. A etiologia 

da doença é desconhecida, e o tratamento tem por objetivo reduzir a sintomatologia e as 

seqüelas por meio da supressão da inflamação, lançando mão de antiinflamatórios 

esteróides e não esteróides (AINES) e das chamadas drogas de base que são divididas em 

diversas categorias. Dentre elas pode-se citar o metotrexato, o difosfato de cloroquina, a 

sulfassalazina, o leflunomide, a ciclosporina, a azatioprina e outras. 

Teoricamente, existe a possibilidade de interferência da doença 

periodontal na patogênese da artrite reumatóide. Segundo Hara et al.48 (1996), a 

administração intraperitoneal de lipopolissacarídeo purificado de periodontopatógenos em 



ratos induz a produção de fator reumatóide das classes IgG e IgM. Em 1991, Thé e 

Ebersole117 encontraram maior concentração de fator reumatóide no soro de portadores de 

periodontite. O fator reumatóide é uma imunoglobulina que possui a propriedade de se ligar 

a outras imunoglobulinas formando imunocomplexos. A presença do fator reumatóide na 

circulação está associada à atividade e maior severidade da doença e à evolução menos 

favorável do quadro clínico dos portadores de artrite reumatóide (LINDQVIST et al.69, 

2003; VENCOVSKY et al.125, 2003; VITTECOQ et al.126, 2003). Assim, a estimulação 

antigênica associada a processos infecciosos, como a periodontite, que resultam em 

bacteremias transitórias (CARROLL; SEBOR18, 1980; COBE23, 1954; PAQUETTE98, 

2002; SILVER et al.107, 1977) e endotoxemias (GEERTS et al.42, 2002), desencadeiam uma 

série de eventos imunológicos, dentre eles a produção do fator reumatóide, e levantam a 

hipótese de que a periodontite poderia influenciar a progressão da artrite reumatóide 

(SJÖSTROM et al.108, 1989). 

Existem também mecanismos biológicos que nos permitem criar 

hipóteses no sentido inverso, ou seja, da interferência da patogênese da artrite reumatóide 

na patogênese da doença periodontal. Essa interferência estaria ligada ao perfil da resposta 

inflamatória do portador de artrite reumatóide. Existem estudos que associam as duas 

condições a determinadas expressões do gene que codifica moléculas do sistema de 

histocompatibilidade principal (HLA) de classe II. Portadores de formas agressivas de 

periodontite e artrite reumatóide apresentaram maior prevalência de HLA-DR4 (FIRATLI 

et al.37, 1996; KATZ et al.58, 1987; TAKASHIBA et al.114, 1994). Além disso, pode-se 

considerar que são patologias de caráter inflamatório crônico que envolvem destruição 

tecidual, em especial óssea, mediada por citocinas inflamatórias como interleucina 1, fator 

de necrose tumoral e prostaglandina E2 (MERCADO et al.82, 2000). 



Há controvérsias na literatura quanto à existência de associação entre a 

doença periodontal e a artrite reumatóide. As metodologias empregadas foram tão diversas 

quanto os resultados e conclusões dos estudos (BOZKURT et al.14, 2000; KÄBER et al.55, 

1997; MERCADO et al.81, 2001; MERCADO et al.82, 2000; SJÖSTROM et al.108, 1989; 

TOLO; JORKJEND118, 1990; YAVUZYILMAZ et al.134, 1992). Muitos estudos não 

controlaram fatores de risco importantes da doença periodontal, como o tabagismo 

(ALBANDAR2, 2002; CALSINA et al.17, 2002; KERDVONGBUNDIT; WIKESJO59, 

2000; MACHUCA et al.74 , 2000; MARTINEZ-CANUT et al.77, 1995) e a do diabetes 

mellitus (ALBANDAR2, 2002; MARUGAME et al.78, 2003). Ao não se controlar essas 

variáveis, torna-se difícil interpretar os resultados obtidos. Outras limitações metodológicas 

também foram observadas na seleção das amostras, tais como inclusão, no grupo teste, de 

portadores de artrite reumatóide que se encontravam hospitalizados, composição do grupo 

controle com indivíduos diagnosticados como portadores de periodontite (TOLO; 

JORKJEND118, 1990; YAVUZYILMAZ et al.134, 1992) ou avaliação da condição 

periodontal por meio de exames periodontais parciais (KÄBER et al.55, 1997) ou, ainda, 

utilizando parâmetros periodontais que têm validade questionável em representar a 

condição periodontal (MERCADO et al.81, 2001; YAVUZYILMAZ et al.134, 1992). No 

estudo realizado por Mercado et al.82 (2000), os dados foram obtidos a partir da aplicação 

de questionário para avaliar a condição reumatológica e da coleta de dados de prontuários 

clínicos para avaliar a condição periodontal. Além dos fatos citados anteriormente, alguns 

estudos não mencionaram o treinamento e a calibração do(s) examinador(es) (MERCADO 

et al.81, 2001; TOLO; JORKJEND118, 1990; YAVUZYILMAZ et al.134, 1992) e apenas um 

dos estudos apresentou teste de reprodutibilidade dos parâmetros periodontais avaliados 

(KÄBER et al.55, 1997). 



Ainda existem muitas dúvidas a respeito da interação periodontite/artrite 

reumatóide. Embora os fatores etiológicos sejam distintos, os processos patogênicos 

possuem similaridades. O fato de ambas serem doenças multifatoriais de natureza crônica, 

resultantes de uma interação prolongada do hospedeiro com os fatores de risco, dificulta o 

estudo dessas condições. Investigar a associação entre periodontite e artrite reumatóide 

pode contribuir para a compreensão das patogêneses envolvidas e resultar em abordagens 

terapêuticas mais eficazes. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Revisão da Literatura 

 

 

Periodontite 

A periodontite é considerada uma doença infecciosa, e a 

presença e os mecanismos de ação de muitos dos prováveis agentes bacterianos 

foram investigados por diversos estudos (AMORNCHAT et al.5, 2003; 

COLOMBO et al.24, 2002; HAFFAJEE; SOCRANSKY47, 1994; LEE et al.67, 

2003; MOMBELLI85, 2003; SLOTS109 et al., 1990; TAKEUCHI et al.116, 2003). 

Apesar da associação dos microrganismos à doença periodontal, a sua simples 

presença parece não ser suficiente para explicar a variabilidade na extensão e 

severidade da doença (MOMBELLI84, 1998). Em um estudo de meta-análise que 

incluiu 11 trabalhos científicos, Mombelli et al.86 (2002) concluíram que a 

presença ou ausência dos periodontopatógenos Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermédia, 

Bacteroides forsythus (atualmente denominado Tannerella forsythensis) e 

Campylobacter rectus não foi capaz de distinguir portadores de periodontite 

crônica de portadores de periodontite agressiva. 

Estudos epidemiológicos anteriores como o de Löe et al.72 

(1986) demonstraram que a perda da inserção periodontal não pode ser explicada 

somente pela presença da placa bacteriana supragengival e da gengivite. A 

amostra utilizada nesse estudo foi de 480 indivíduos saudáveis, plantadores de chá 

do Sri Lanka, que não apresentavam hábitos de higiene bucal, nem acesso a 
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tratamento e programas de saúde. Entretanto, essa população apresentava baixa 

prevalência de cárie. Foram identificados três padrões de progressão de perda de 

inserção periodontal, sinal clínico indicativo de periodontite. Desses indivíduos, 

81% apresentavam progressão moderada da perda de inserção periodontal, 8% 

apresentavam progressão rápida da perda de inserção e 11% não apresentavam 

perda de inserção, apesar da grande quantidade de placa bacteriana e gengivite 

presentes. 

A explicação para a diversidade na severidade e na extensão da 

periodontite pode estar na interação entre a agressão bacteriana e a resposta de 

defesa do hospedeiro. Hipóteses são levantadas e sugerem que tanto a deficiência 

na resposta do sistema imunológico, quanto um perfil de resposta 

hiperinflamatória podem interferir na patogênese da periodontite e influenciar 

negativamente o seu curso clínico. Uma resposta imunológica desfavorável que 

pode predispor o indivíduo à instalação e progressão da periodontite pode ser 

caracterizada como: 

� deficiente, pela qual os mecanismos relacionados a esses eventos 

mostram-se alterados, produzindo um prejuízo na função do sistema 

imunológico do hospedeiro, tais como diabetes mellitus, síndrome da 

deficiência de adesão leucocitária, neutropenias e síndrome da 

imunodeficiência adquirida (CLAKE; HIRSCH22, 1995; DANIEL et al.30, 

1993; HURTTIA et al.52, 1997; KINANE; MARSHALL60, 2001); 

� exacerbada, caracterizada pela produção aumentada de mediadores 

inflamatórios como interleucina-1 (GRAVES; COCHRAN45, 2003; 
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KORNMAN et al.64, 1997), prostaglandina E2 (GARRISON; 

NICHOLS41, 1989; OFFENBACHER et al.93, 1993) e fator de necrose 

tumoral-α (GRAVES; COCHRAN45, 2003; SALVI et al.104, 1997) que 

estão associados à destruição tecidual. Estudos atuais descreveram o papel 

da hiperatividade neutrofílica (KANTARCI et al.57, 2003) e dos 

fibroblastos no processo inflamatório, observando que os fibrosblastos 

desempenham papel importante na destruição dos tecidos periodontais 

(TAKASHIBA et al.113, 2003). 

A hiperatividade dessas células está ligada à secreção 

aumentada de citocinas pró-inflamatórias como as interleucinas (IL-1α, IL-1β, IL-

6) e do fator de necrose tumoral-α. O fenótipo das moléculas que participam do 

reconhecimento do antígeno pelo sistema imunológico (as do HLA de classe II) 

pode interferir na resposta das células T CD4+, produzindo uma resposta 

imunológica exacerbada (TAKASHIBA et al.115, 1999). As citocinas são 

secretadas não somente por células do sistema imunológico como os linfócitos, 

monócitos, macrófagos e neutrófilos, mas também por células epiteliais, 

endoteliais e fibroblastos (TAKASHIBA et al.113, 2003). Macrófagos e neutrófilos 

são as principais fontes de interleucina-1 no tecido periodontal inflamado (LO et 

al.71, 1999). A interleucina-1 e o fator de necrose tumoral são citocinas 

inflamatórias que, em conjunto com as prostaglandinas, amplificam a resposta 

inflamatória, estimulam a produção de metalo-proteinases da matriz, em especial 

metalo-proteinases da matriz 1 e 3, responsáveis por grande parte da degradação 

conjuntiva na periodontite (BIRKEDAL-HANSEN11, 1993) e na artrite 
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reumatóide (OKADA et al.95, 1987). Segundo Graves e Cochran45 (2003), o uso 

de antagonistas de interleucina-1 e fator de necrose tumoral em periodontite 

experimental demonstrou relação de causa-efeito entre a atividade dessas 

citocinas, com disseminação do processo inflamatório no tecido conjuntivo, perda 

de inserção conjuntiva, diferenciação de osteoclastos e destruição do osso 

alveolar. Além disso, o fator de necrose tumoral também está relacionado à 

destruição de fibroblastos durante a infecção periodontal. 

 

Artrite reumatóide 

A artrite reumatóide é uma doença auto-imune de caráter 

sistêmico e crônico e é caracterizada pela polissinovite e proliferação da sinóvia, 

por erosões progressivas de cartilagem e osso, além de manifestações extra-

articulares como nódulos reumatóides e vasculite (EL DESOKY35, 2001). 

Segundo Albani e Carson3 (1993), sua etiologia é desconhecida, não existindo 

cura para a doença. Acredita-se que a artrite reumatóide é o resultado de 

interações entre perfil genético, agressões provenientes do meio ambiente e 

alterações somáticas dos sistemas músculo-esquelético e imunológico associadas 

ao processo de envelhecimento (ALBANI; CARSON3, 1993). O tratamento visa 

reduzir a inflamação, manter a função, reduzir a progressão da doença e prevenir 

os efeitos colaterais da medicação utilizada (EL DESOKY35, 2001). A doença 

acomete cerca de 1% da população em geral. A faixa etária mais atingida é a dos 

30 aos 50 anos, e as mulheres são mais susceptíveis com uma proporção 

homem:mulher por volta de 1:3 (LINOS et al.70, 1980). 
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De acordo com o Colégio Americano de Reumatologia 

(ARNETT et al.6, 1988), o diagnóstico da artrite reumatóide é essencialmente 

clínico e não existe um exame complementar que determine o diagnóstico. Um 

indivíduo, para ser considerado portador de artrite reumatóide, deve apresentar 

quatro dos sete critérios descritos por Arnett et al.6 (1988), que são: rigidez 

matinal, artrite de três ou mais áreas articulares, artrite das articulações das mãos, 

artrite simétrica, nódulos reumatóides, fator reumatóide e alterações radiográficas 

(Anexo 1). Os primeiros quatro critérios devem estar presentes por um período 

mínimo de seis semanas. Antes de definir o diagnóstico, o reumatologista deve 

excluir várias enfermidades que simulam o quadro de artrite reumatóide, como 

espondiloartropatias, artrites microcristalinas, artrites sépticas, osteoartrites e 

polimialgias reumáticas (CARVALHO; XAVIER19, 2001). 

No seu estudo de revisão de literatura, Mercado et al.80 (2003) 

descreveram os estudos de história natural da artrite reumatóide que apontam três 

padrões de expressão clínica da doença, de forma semelhante ao que acontece no 

caso da periodontite: 

Artrite reumatóide autolimitante – a doença se instala, mas não 

evolui e não provoca destruição tecidual significativa; 

Artrite reumatóide controlável – a doença se instala, mas é 

passível de ser controlada por meio do uso de antiinflamatórios; 

Artrite reumatóide progressiva – a doença se instala e progride, 

independentemente do uso de antiinflamatórios e de drogas de base. 
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Segundo Carvalho e Xavier19 (2001), o processo patológico da 

artrite reumatóide é a mobilização linfocitária contra a sinóvia. As células T 

CD4+, sensibilizadas contra os tecidos articulares, desenvolvem uma resposta 

imune contra esses tecidos por meio da ativação de mastócitos, macrófagos, 

fibroblastos e plasmócitos, resultando na produção de mediadores da inflamação, 

como o fator de necrose tumoral, prostaglandina E2 e interleucina-1. Estes 

mediadores levam ao aumento da produção de metalo-proteinases da matriz do 

tecido conjuntivo, como a colagenase, responsável pela reabsorção do tecido 

ósseo. Esse processo é considerado o responsável pela manutenção de todo o 

processo antigênico (retroalimentação positiva). A resposta inflamatória provoca 

inchaço, dor e mais tardiamente pode provocar deformação e luxação das 

articulações. As mais freqüentemente atingidas são as articulações das mãos: 

metacarpofalangeanas (MCFs) e interfalangeanas proximais (IFPs). Acomete 

também as articulações dos pés (metatarsofalangeanas - MTFs), tornozelos, 

joelhos, articulações temporomandibulares (ATMs) e outras (CARVALHO; 

XAVIER19, 2001). Segundo Symmons112 (1988), os portadores de artrite 

reumatóide estão sob maior risco de morte por infecções bacterianas e doenças 

renais. 

A destruição tecidual é provocada pelo processo inflamatório. 

As principais citocinas envolvidas nesse processo são a interleucina-1 e o fator de 

necrose tumoral (BINGHAM10, 2002). Segundo o autor, as citocinas controlam a 

expressão da cicloxigenase 2 e da enzima óxido nítrico sintetase, regulando a 

produção de prostaglandinas e óxido nítrico, que promovem a inflamação e são 
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associados com o processo de destruição dos tecidos articulares. Martel-Pelletier 

et al.76 (2003) concluíram que a expressão da cicloxigenase-2 nos tecidos 

articulares inflamados é elevada. Essa elevação de expressão de cicloxigenase é 

induzida por mediadores inflamatórios, como a interleucina-1β e o fator de 

necrose tumoral-α, e resulta na elevação da concentração de prostaglandina E2 

nos tecidos. A interleucina-1 em concentrações elevadas foi detectada no soro, 

líquido sinovial e nos tecidos de portadores de artrite reumatóide (FELDMAN et 

al.36, 1996) e foi fortemente associada à destruição dos tecidos articulares (VAN 

DEN BERG; BRESNIHAN120, 1999). A prostaglandina E2 foi também associada 

com edema e destruição dos tecidos cartilaginoso e ósseo em portadores de artrite 

reumatóide (ROBINSON et al.102, 1975; SUZAWA et al.111, 2000; MCCOY et 

al.79, 2002). Estudos demonstraram relação entre polimorfismo genético da 

interleucina-1 (BUCHS et al.15, 2001; CVETKOVIC et al.29, 2002; KAIJZEL et 

al.56, 2002) e de outras citocinas, como o fator de necrose tumoral-α 

(CVETKOVIC et al.29, 2002) com susceptibilidade e/ou severidade da artrite 

reumatóide. 

 

Mecanismos biológicos da associação entre 

Periodontite e Artrite reumatóide 

 

Existem várias similaridades na patogênese da periodontite e da 

artrite reumatóide, como o fato de serem doenças crônicas ligadas a determinados 

perfis de resposta imunológica, relacionadas ao sistema HLA-DR, à produção de 
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mediadores inflamatórios associados à destruição tecidual como a interleucina-1, 

o fator de necrose tumoral e a prostaglandina E2 (MERCADO et al.82, 2000). 

O portador de periodontite tem como parte de sua rotina a 

ocorrência de bacteremias transitórias (CARROLL; SEBOR18, 1980; COBE23, 

1954; PAQUETTE98, 2002; SILVER et al.107, 1977) e endotoxemias (GEERTS et 

al.42, 2002). Essas estimulações antigênicas podem ser responsáveis pelo fato de 

portadores de periodontite apresentarem maior concentração sérica de proteínas de 

fase aguda, como a proteína C-reativa, existindo correlação positiva entre o grau 

de infecção e a concentração dessa proteína (NOACK et al.91, 2001). 

Concentrações séricas elevadas do fator reumatóide também foram detectadas em 

portadores de periodontite (GARGIULO et al.39, 1982; GARGIULO et al.40, 1985; 

KRISTORFFERSEN; TONDER65, 1973; THÉ; EBERSOLE117, 1991) e o estudo 

de Hirsch et al.49 (1989) sugeriu que o fator reumatóide pode ser produzido 

localmente, nos tecidos periodontais de portadores de periodontite. Os resultados 

do estudo de Thé e Ebersole117 (1991) sugeriram que a periodontite induz a uma 

estimulação antigênica crônica resultante da infecção associada a essa condição, 

pois dentre os portadores de periodontite, a prevalência de indivíduos 

considerados fator reumatóide positivos é três vezes maior do que na população 

em geral. Apesar de não terem encontrado hipergamaglobulinemia entre 

portadores de artrite reumatóide, de periodontite e nos indivíduos fator reumatóide 

positivo, os portadores de periodontite fator reumatóide positivo apresentaram 

maior título de IgM contra Capnocytophaga sp, Fusobacterium nucleatum e 

Eikenella corrodens e maior título de IgG contra Capnocytophaga gingivalis 
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(atualmente denominado Porphyromonas gingivalis) e Fusobacterium nucleatum. 

Anticorpos contra periodontopatógenos foram detectados na circulação de 

portadores de periodontite, tendo Nakagawa et al.88 (1994) e Kojima et al.63 

(1997) encontrado correlação entre o grau de infecção dos sítios periodontais e a 

concentração de imunoglobulinas séricas. Além disso, o tratamento da doença 

periodontal provoca redução da concentração sérica desses anticorpos (HORIBE 

et al.51, 1995). 

Craig et al.28 (2003) avaliaram a doença periodontal destrutiva e 

os componentes presentes no soro de portadores de periodontite. Concluíram que 

a presença e a progressão da doença periodontal destrutiva estão associadas com 

sinais de resposta de fase aguda no soro desses indivíduos, como por exemplo o 

aumento da concentração de proteína C-reativa. Iwamoto et al.53 (2003) 

mensuraram proteína C-reativa, fator de necrose tumoral-α e adiponectina em 15 

portadores de periodontite crônica, antes e após terem recebido o tratamento 

periodontal não-cirúrgico. Concluíram que o tratamento periodontal foi efetivo na 

redução dos níveis de proteína C-reativa e fator de necrose tumoral-α. 

Apesar dos fatores etiológicos distintos, existem mecanismos 

biológicos que podem explicar a interferência da patogênse da periodontite na 

artrite reumatóide. O primeiro desses mecanimos é a infecção, que é considerada 

fator de risco para artrite reumatóide (ALBANI; CARSON3, 1993; GABRIEL38, 

2001; WILDER; CROFFORD130, 1991). A literatura demonstra também que 

portadores de artrite reumatóide são mais susceptíveis a contrair infecções devido 

à alteração imunorregulatória inerente à doença ou ao efeito imunossupressor 
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exercido pela medicação utilizada no seu tratamento (DORAN et al.31, 2002; 

GABRIEL38, 2001). Idade, presença de manifestações extra-articulares, 

leucopenia, uso de corticosteróide são descritos por DORAN et al.32, (2002) como 

preditores positivos de infecção em portadores de artrite reumatóide. Nesse estudo 

a utilização de drogas de base não foi associada ao aumento no risco de infecção. 

Os autores sugeriram que indivíduos que apresentem esses indicadores de 

susceptibilidade à infecção devem ter um acompanhamento mais rigoroso, com a 

implementação de medidas preventivas a esses eventos infecciosos. 

As proteínas da fase aguda como a proteína C-reativa são 

preditoras de progressão da artrite reumatóide, avaliada por meio do dano às 

articulações detectado por método radiográfico (CHOY; SCOTT20, 1995; 

COMBE25 et al., 2003; COMBE et al.27, 1995; OTTERNESS96, 1994; SCOTT106, 

2000; VAN DER HEIJDE et al.121, 1992; VAN ZEBEN; BREEDVELD123, 1996). 

O fator reumatóide também é considerado fator de prognóstico para progressão de 

lesão articular em portadores de artrite reumatóide (BAS7 et al., 2003; CHOY; 

SCOTT20, 1995; COMBE et al.26, 2001; DROSSAERS-BAKKER et al.33, 2002; 

RICHARDSON; EMERY101, 1996; SCOTT106, 2000; VAN DER HEIJDE et 

al.121, 1992; VAN LEEUWEN122, 1995; VAN ZEBEN e BREEDVELD123, 1996; 

VENCOVSKY et al.125, 2003). Os valores preditivos de diversos parâmetros 

clínicos, radiográficos e laboratoriais da artrite reumatóide foram avalidos por 

Vittecoq et al.126 (2003) em 91 portadores de artrite reumatóide por um período de 

3 anos. Concluíram que o fator reumatóide é o principal preditor de progressão de 

dano articular observado radiograficamente. 
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Outro fator associado à periodontite (ALLEY et al.4, 1993; 

BONFIL et al.12, 1999; DYER et al.34, 1997; FIRATLI et al.37, 1996; 

MACHULLA et al.75, 2002; OHYAMA et al.94, 1996; TAKASHIBA et al.115, 

1999) e com a artrite reumatóide (KINIKLI et al.62, 2003; MILICIC et al.83, 2002; 

WAGNER et al.128, 2003; WORDSWORTH et al.133, 1989) é a expressão das 

moléculas do sistema HLA. O fenótipo das moléculas que participam do 

reconhecimento do antígeno pelo sistema imunológico (as do HLA de classe II) 

pode interferir na resposta das células T CD4+, produzindo uma resposta 

exacerbada dessas células que “montam” a resposta imunológica (TAKASHIBA 

et al.115, 1999). 

Estudos foram realizados para verificar a associação ou a 

relação entre a periodontite e a artrite reumatóide. Sjöstrom et al.108 (1989), em 

trabalho realizado na Suécia, observaram que a condição periodontal de um grupo 

de portadores de artrite reumatóide tendeu a ser melhor do que a do grupo 

controle de pessoas não portadoras de artrite reumatóide. O estudo incluiu 

fumantes e não fumantes, e a população portadora de artrite reumatóide recebia 

um acompanhamento odontológico personalizado por ser considerada uma 

população de risco em decorrência da alteração do sistema imunológico da qual 

era portadora. 

Tolo e Jorkjend118 (1990) investigaram a perda dental, a 

destruição óssea e os anticorpos das classes IgG, IgA e IgM em portadores de 

artrite reumatóide. Foram incluídos 37 portadores de artrite reumatóide que se 

encontravam hospitalizados e 37 indivíduos recrutados pelo registro de pacientes 



 29

da clínica odontológica da Universidade de Oslo. Os critérios de exclusão foram 

ausência de dentes na cavidade bucal e presença de Síndrome de Sjögren. Não 

houve menção quanto à exclusão 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 concentrações de IgG e IgA séricas 

estavam significantemente aumentadas no grupo teste. Os autores sugeriram que 

portadores de artrite reumatóide podem ser um grupo de risco para desenvolver 

periodontite e que mais estudos são necessários para determinar se a periodontite 

tem efeito negativo sobre a artrite reumatóide. 

Yavuzyilmaz et al.134 (1992) analisaram 22 pacientes, 11 

portadores de artrite reumatóide e 11 não portadores da doença. Os critérios de 

exclusão foram a ausência de dentes na cavidade bucal e a presença de Síndrome 

de Sjögren. Não houve menção quanto à exclusão de pacientes fumantes da 

amostra. A idade média dos indivíduos 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 crônica). Os resultados 

indicaram que não houve diferença entre os grupos com relação ao número de 

dentes perdidos. A média de profundidade de sondagem e os escores de 

inflamação gengival foram significantemente maiores no grupo controle. Com 

relação aos anticorpos, encontraram maiores concentrações de IgG, IgA e IgM no 

soro dos portadores de artrite reumatóide. O estudo concluiu que as condições 
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clínicas periodontais dos portadores de artrite reumatóide não diferem das dos não 

portadores da doença, que não há diferença na concentração de imunoglobulinas 

na saliva e que portadores de artrite reumatóide possuem maior concentração de 

imunoglobulinas circulantes. 

Käber et al.55 (1997) quantificaram a doença periodontal em 

portadores de artrite reumatóide. Foram incluídos 50 portadores de artrite 

reumatóide ativa no grupo teste e 101 não portadores pareados nas variáveis 

idade, sexo, vício de fumar e higiene bucal no grupo controle. Realizou-se teste de 

correlação dos parâmetros de destruição da periodontite e artrite reumatóide e a 

correlação não foi encontrada. Observaram que pacientes que recebiam drogas de 

base para tratamento da artrite reumatóide, corticosteróides ou antiinflamatórios 

não esteróides apresentaram taxa de sangramento gengival aumentada em 50%, 

profundidade de sondagem aumentada em 26%, perda de inserção aumentada em 

173% e número de dentes perdidos aumentado em 29%. Os autores concluíram 

que a periodontite parece ser uma complicação da artrite reumatóide e que estudos 

longitudinais que incluam portadores com diagnóstico recente de artrite 

reumatóide são necessários para confirmar os achados da pesquisa. 

Gleissner et al.44 (1998) verificaram se a redução de capacidade 

funcional (motora) de pacientes portadores de artrite reumatóide ou a medicação 

utilizada para o tratamento da artrite reumatóide influênciavam no 

desenvolvimento da periodontite. Participaram do estudo 50 portadores de artrite 

reumatóide e 101 não portadores pareados para idade, sexo, fumo e higiene bucal. 

Uso de medicação, diversos parâmetros clínicos e laboratoriais da artrite 
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reumatóide foram registrados. Durante o exame bucal, verificaram a capacidade 

dos indivíduos em controlar a placa bacteriana, sintomas de xerostomia, 

inflamação gengival, profundidade de sondagem, perda de inserção e o CPITN. 

Os autores verificaram ainda se os pacientes que utilizavam drogas de base, 

corticosteróides ou antiinflamatórios não esteróides apresentavam maior 

sangramento gengival, profundidade de sondagem, perda de inserção e número de 

dentes perdidos em relação ao grupo controle. Detectaram correlação positiva 

entre os níveis de proteína C-reativa e perda de inserção (r = 0.32; p < 0.05). Não 

houve correlação entre o tempo de uso da medicação e os parâmetros 

periodontais. Concluíram que a redução da capacidade funcional de membros 

superiores pode favorecer a instalação e progressão da doença periodontal. O uso 

prolongado de antiinflamatórios esteróides, não esteróides e drogas de base não 

apresentou ligação com doença periodontal severa. 

Bozkurt et al.14 (2000) avaliaram 15 pacientes portadores de 

periodontite do adulto e artrite reumatóide, 15 pacientes portadores de 

periodontite e não-portadores de artrite reumatóide e 15 indivíduos saudáveis. Os 

resultados demonstraram que os parâmetros de profundidade de sondagem, perda 

de inserção e índice gengival entre o grupo de portadores de periodontite e artrite 

e o grupo de portadores de periodontite sem artrite reumatóide são similares. 

Somente o índice de placa foi maior no grupo de portadores de artrite reumatóide. 

A concentração de IL-6 no fluido gengival foi maior no grupo portador de 

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

periodontite sem artrite. Os autores sugeriram que o uso de drogas 
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antiinflamatórias limita a destruição periodontal nos portadores de artrite 

reumatóide. 

Por meio de questionários respondidos por 1.412 pacientes da 

Faculdade de Odontologia de Queensland – Austrália, MERCADO et al.82 (2000) 

encontraram maior prevalência de artrite reumatóide (3,9%) entre os portadores de 

doença periodontal do que entre não-portadores de doença periodontal (0,6%). E 

que, dentre os portadores de artrite, 62,5% apresentavam periodontite avançada, o 

que levou os autores a sugerirem que portadores de doença periodontal moderada 

e severa estão sob maior risco de desenvolver artrite reumatóide. Em 2001, 

Mercado et al.81 realizaram um outro estudo que avaliou parâmetros periodontais 

em 65 portadores de artrite reumatóide e 65 não portadores da doença. Fumantes 

não foram excluídos da amostra. Encontraram maior perda dental entre os 

portadores de artrite, 11,6 dentes perdidos contra 6,7 no grupo controle. Não 

houve diferença estatística nos parâmetros de índice de placa e sangramento à 

sondagem. A severidade da doença periodontal foi avaliada por meio dos 

parâmetros de profundidade de sondagem e destruição óssea radiográfica. Os 

portadores de artrite reumatóide apresentaram maior prevalência de sítios 

profundos (44,6%) quando comparados aos indivíduos do grupo controle (24,6%) 

e essa diferença foi estatisticamente significante. A perda óssea radiográfica 

apresentou-se com resultados semelhantes aos do parâmetro de profundidade de 

sondagem. Os autores concluíram que há relação entre as presenças de artrite 

reumatóide e periodontite e que indivíduos portadores de artrite reumatóide 
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moderada ou severa são mais susceptíveis a sofrer de periodontite moderada ou 

severa em decorrência de um padrão de resposta inflamatória alterada. 



Proposição 

 

 

A proposição deste estudo foi verificar a existência de 

associação entre a doença periodontal e a artrite reumatóide por meio da 

avaliação dos parâmetros clínicos periodontais em portadores de artrite 

reumatóide. 



Pacientes e Método 

O presente estudo é de caráter descritivo/observacional e 

analítico, seguindo um desenho de estudo transversal de associação entre uma 

condição médica (artrite reumatóide) e uma condição odontológica (doença 

periodontal). Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Faculdade de Ciências Médicas da UNICAMP (nº de inscrição CEP/FCM 

267/2002) (Anexo 1). 

 

Descrição da amostra 

Os critérios de inclusão comuns para os grupos teste e controle 

foram os seguintes: 

1. indivíduos de ambos os sexos; 

2. idade entre 30 e 65 anos; 

3. não apresentar vício de fumar; 

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

5. não ser portador de alteração sistêmica que requeira antibioticoterapia 

profilática para o atendimento; 

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

antibióticoterapia nos últimos três meses; 
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7. não ser portador de diabetes mellitus. 

1. Grupo teste: Pacientes portadores de artrite reumatóide 

Foram recrutados 49 portadores de artrite reumatóide, dentre os 

pacientes atendidos pelo Ambulatório de Artrites da Faculdade de Ciências 

Médicas da Universidade Estadual de Campinas (FCM-UNICAMP), que possuíam 

diagnóstico de artrite reumatoide de acordo com os critérios diagnósticos do 

Colégio Americano de Reumatologia (ARNETT et al.6, 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 reumatológica ou nas salas onde eram realizadas as 

consultas; 

b. pelo telefone por meio da listagem dos pacientes agendados para consulta 

reumatológica. 

O único critério de inclusão específico para este grupo foi o de 

possuir diagnóstico de artrite reumatoide há mais de um ano. 

O exame odontológico dos pacientes que aceitaram participar 

do estudo foi realizado no Serviço de Odontologia do HC-UNICAMP, no mesmo 

dia da consulta reumatológica. 
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2. Grupo controle: pacientes sistemicamente saudáveis 

2.1 Método de recrutamento 

Foram selecionados 22 voluntários não portadores de artrite 

reumatóide dentre: 

1. doadores de sangue do Núcleo de Hemoterapia da Faculdade de Ciências 

Farmacêuticas de Araraquara - UNESP; 

2. funcionários do Câmpus de Araraquara - UNESP, excetuando-se cirurgiões-

dentistas; 

3. funcionários da Faculdade de Ciências Médicas-UNICAMP, excetuando-se 

Cirurgiões-Dentistas. 

Foi confeccionado um folheto informativo, entregue aos 

indivíduos convidados a participar deste estudo (Anexos 3, 4, 5 e 6). Esse folheto 

continha informações resumidas sobre o trabalho e orientações sobre como 

proceder para participar da pesquisa. O grupo controle foi constituído de forma a 

possuir características demográficas semelhantes às do grupo teste. O critério de 

inclusão específico para este grupo foi o de não possuir artrite reumatóide ou 

qualquer outra doença auto-imune. 

 

Procedimentos clínicos e coleta de dados 

1. Aplicação do consentimento livre e esclarecido 

O consentimento livre e esclarecido (Anexos 7, 8, 9 e 10) foi 

exposto verbalmente a todos os voluntários conforme a resolução 196/96 do 
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CONEP e somente após os voluntários consentirem na sua participação, os 

procedimentos da pesquisa foram iniciados. 

2. Questionário de saúde (geral e bucal) 

Todos os voluntários responderam a um questionário-padrão 

relativo a outras doenças sistêmicas apresentadas, uso de medicamentos nos 

últimos três meses, hábitos, freqüência e meios utilizados para higiene bucal, 

sobre se realizavam a própria higiene bucal ou se esta era feita por terceiros, 

questões relativas à data da última visita ao dentista, freqüência das visitas ao 

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

Para os voluntários do grupo teste, foi preenchido o questionário 

de reumatologia (Anexo 13). Os dados relativos a condição médica destes 

indivíduos foram colhidos do prontuário clínico do paciente, e qualquer eventual 

dúvida foi sanada com os professores, médicos ou médicos residentes do 

ambulatório de artrites da Faculdade de Ciências Médicas -UNICAMP. Essa 

coleta de dados foi realizada após o examinador ter efetuado o exame clínico 

odontológico, a fim de evitar que tivesse conhecimento da atividade e/ou 

severidade da artrite reumatóide no momento do exame clínico do paciente. 

3. Avaliação periodontal 

Todos os 71 voluntários foram submetidos a exame bucal, 

realizado por um mesmo operador periodontista previamente treinado e calibrado 

para a aplicação dos índices. Utilizou-se fichas clínicas preconizadas pela 

Disciplina de Periodontia da Faculdade de Odontologia de Araraquara. 
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A calibração foi realizada previamente à coleta dos dados. 

Utilizou-se o teste kappa ponderado (BULMAN & OSBORN16, 1989), 

verificando-se a concordância entre os dados de nível de inserção de dois exames 

periodontais consecutivos de um hemiarco de seis voluntários da clínica de Pós-

Graduação 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 parâmetro de perda de inserção foi de 0,71. 

Foram realizadas as seguintes avaliações: 

a. Índice de Placa Visível: após secagem com jatos de ar, a presença de 

depósitos microbianos visíveis a olho nu no terço cervical foi avaliada em quatro 

superfícies (mesial, distal, vestibular e lingual) de todos os dentes presentes 

(AINAMO e BAY1, 1975). A partir desse registro dicotômico 

(presença/ausência), foi calculada a porcentagem de sítios (superfícies) que 

apresentavam placa visível, em cada voluntário, da seguinte forma: no de 

superfícies com placa x 100 / no total de superfícies. O resultado foi expresso em 

porcentagem de superfícies com placa visível. 

b. Índice de sangramento marginal: imediatamente após a avaliação da 

presença de placa visível, os dentes foram secos novamente e o operador avaliou a 

presença de inflamação da margem gengival da forma proposta por Ainamo e 

Bay1 (1975). Utilizando uma sonda periodontal milimetrada, o operador a 

introduziu cerca de 1 mm no sulco gengival da superfície distal de cada um dos 

dentes e a movimentou suavemente (sem aprofundá-la além de 1 mm abaixo da 

margem gengival ou pressionar o tecido gengival) até a superfície mesial. Este 
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procedimento foi repetido na superfície lingual e palatina, e a presença de 

sangramento na margem gengival até 30 segundos após o estímulo com a sonda 

foi registrada. O cálculo da porcentagem de sítios com sangramento marginal foi 

realizado da mesma forma que a utilizada para o cálculo do índice de placa 

visível. 

c. Determinação do nível de inserção: foi obtido após os índices de placa 

visível e sangramento marginal por meio da sondagem periodontal em seis 

superfícies / dente (mésio-vestibular, vestibular, disto-vestibular, mésio-lingual, 

lingual, disto-lingual). Foram utilizadas cinco sondas periodontais com marcações 

de Williams, da marca Neumar, alocadas dentro de um cassete de esterilização 

para autoclave. As cinco sondas foram utilizadas aleatoriamente no exame 

periodontal dos dois grupos, teste e controle, isto em virtude do fato de não existir 

uma padronização do diâmetro da ponta ativa desses instrumentos, fato que 

poderia induzir a um viés de aferição. Inicialmente, registrou-se em ficha 

apropriada a presença de recessões ou hiperplasias da margem gengival em 

relação à junção cemento-esmalte. Em seguida, determinou-se a profundidade de 

sondagem e, finalmente, o nível de inserção clínica por meio da soma da medida 

da recessão com a medida de profundidade de sondagem, ou, no caso de 

hiperplasia da margem gengival, da subtração da medida desta do valor da 

profundidade de sondagem. Os valores de nível de inserção clínica assim obtidos 

foram tabulados na forma de distribuição de freqüências: 

a.  perda de inserção de 0 mm – 2 mm; 

b. perda de inserção de 3 mm – 4 mm; 
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c. perda de inserção igual ou superior a 5 mm. 

d. Determinação de dentes presentes na cavidade bucal: o número de dentes 

presentes na cavidade bucal foi registrado. 

 

Quando detectada alguma necessidade de tratamento, as cópias 

do exame periodontal e do exame de detecção de lesões cariosas e/ou de tecidos 

moles, juntamente com um encaminhamento assinado pelo pesquisador, foram 

entregues ao voluntário antes dele ser dispensado. 

4. Parâmetros clínicos para avaliação da Artrite Reumatóide 

Os prontuários clínicos do hospital foram utilizados como fonte 

de dados para avaliar a condição reumatológica dos pacientes do grupo teste e 

verificar a atividade e o nível de severidade da artrite reumatóide. Os voluntários 

do grupo teste foram classificados de acordo com:  

a. Tempo de doença: registrou-se há quanto tempo o paciente possuía 

diagnóstico de artrite reumatóide. 

b. Presença de osteoporose ou osteopenia: Este parâmetro foi registrado na 

forma dicotômica (presença/ausência) de osteopenia e osteoporose, 

independentemente da área onde foi detectada (cabeça do fêmur ou vértebras da 

coluna lombar) e da severidade da condição. 

c. Utilização de drogas de base: registrou-se a utilização das drogas de base 

especificando o fármaco, a dose e a freqüência com que foi utilizada pelo 

paciente. Quando o paciente utilizava mais de uma droga de base no seu 

tratamento, essa associação também foi registrada. 
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d. Utilização de medicação antiinflamatória: registrou-se na ficha a utilização 

de medicação antiinflamatória, especificando o fármaco, a dose e a freqüência 

com que foi utilizada pelo voluntário. Quando o paciente utilizava mais de um 

antiinflamatório no seu tratamento, essa associação também foi registrada. 

 

5. Análise dos resultados 

Os dados do exame odontológico foram tabulados dentro de 

cada grupo de voluntários (portadores e não-portadores de artrite reumatóide), 

tendo sido verificadas possíveis associações entre as condições clínicas do 

periodonto e a presença e parâmetros de avaliação clínica da artrite reumatóide 

por meio do teste de independência do qui-quadrado para aplicação em tabelas de 

distribuição de freqüência e dos testes de hipótese de Mann-Whitney e t-student 

quando da aplicação dos testes diretamente sobre dados tabulados. A normalidade 

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



Resultado 
 

 

Dos 49 voluntários do grupo teste, portadores de artrite 

reumatóide, 93,9% eram mulheres enquanto os homens corresponderam a 6,1% 

do grupo. Dos 22 voluntários do grupo controle, 90,9% eram mulheres e 9,1% 

homens (Tabela 1). No grupo teste, a idade média dos indivíduos foi 47,9 anos, 

variando de 30 a 63 anos (desvio padrão s = 8,9 anos). O grupo controle 

apresentou indivíduos com idade média de 42,7 anos, variando de 30 a 55 (desvio 

padrão s = 7,4 anos). Em virtude da natureza cumulativa da perda de inserção 

periodontal, utilizou-se um subgrupo do grupo teste, no qual foram excluídos 

indivíduos com idade superior a 55 anos com o intuito de reduzir a possibilidade 

de que eventuais diferenças nos níveis de inserção fossem influenciadas por esta 

variável. Este grupo foi denominado grupo teste com idade pareada, composto por 

39 indivíduos com idade média de 44,8 anos, variando de 30 a 55 anos (desvio 

padrão s = 7,1 anos). 

 

Tabela 1 – Número de indivíduos por grupo, idade média e freqüência quanto ao sexo. 

Grupos n Idade Média +/- s Sexo 
masculino n (%)      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 +/- 7,4 2 (9,1) 20 (90,9) 
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O número de dentes presentes na cavidade bucal foi 

estatisticamente maior no grupo controle (média de 23,6 dentes) quando 

comparado ao grupo teste (média de 17,8 dentes) e ao grupo teste com idade 

pareada (média de 18,2 dentes). Com teste de hipótese de Mann-Whitney, houve 

rejeição de nulidade (p=0,0053). Observando as médias e medianas do número de 

dentes presentes na cavidade bucal, verificamos que os indivíduos do grupo 

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

 

Tabela 2 – Média, mediana e desvio padrão do número de dentes presentes na cavidade 

bucal dos indivíduos de cada grupo. 

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

Teste 

(n=49) 

17,8 (19  +/- 7,9) 

Teste idade Pareada 

(n=39) 

18,2 (20  +/- 8,0) 

Controle 

(n=22) 

23,6 (24,5  +/- 5,9) 

 

O intervalo de tempo médio de diagnóstico de artrite reumatóide 

no grupo teste foi de 12,1 anos, variando de 1 a 37 anos (desvio padrão s = 8,1 

anos). No grupo teste com idade pareada, foi de 10,3 anos, variando de 1 a 28 

anos (desvio padrão s = 6,9 anos). 

Além do diabetes mellitus, cujos portadores foram excluídos da 

amostra, existem outras patologias freqüentemente desenvolvidas por portadores 

de artrite reumatóide. Neste estudo, 19% dos indivíduos do grupo teste e 14% do 
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grupo teste com idade pareada apresentavam diagnóstico de hipertensão arterial 

sistêmica e apenas um indivíduo do grupo controle (4,5 %) relatou ser portador 

dessa condição. Osteopenia e osteoporose foram diagnosticadas em 32,6% e em 

28,5% dos indivíduos no grupo teste e em 35,8% e 17,9% dos indivíduos no 

grupo teste com idade pareada, respectivamente. No grupo controle, essas 

patologias não foram relatadas. A xerostomia foi detectada em 17 indivíduos do 

grupo teste (34,7%) e destes, 7 (41,1%) apresentavam diagnóstico de Síndrome de 

Sjögren. No grupo teste com idade pareada, a xerostomia foi detectada em 9 

indivíduos (23,0%), e destes, 2 (22,2%) apresentavam diagnóstico de Síndrome de 

Sjögren. No grupo controle, 6 pacientes (27,2%) apresentaram xerostomia, e 

nenhum deles apresentava diagnóstico de Síndrome de Sjögren. 

 

Tabela 3 – Intervalo de tempo (média) decorrido desde o diagnóstico da artrite 

reumatóide e prevalência de patologias associadas à artrite reumatóide. 

Grupo Duração da 
doença +/- s 

Hipertensão 
n (%) 

Osteopenia 
n (%) 

Osteoporose 
n (%) 

Xerostomia 
n (%) 

Teste 
(n=49) 

 

 
12,1 +/- 8,1 

 
19 (38,7) 

 
16 (32,6) 

 
14 (28,5) 

 
17 (34,7%) 

Teste idade 
pareada 
(n=39) 

 

 
10,3 +/- 6,9 

 
14 (35,8) 

 
14 (35,8) 

 
7 (17,9) 

 
9 (23,0) 

 
Controle 
(n=22) 

 
⎯ 

 
1 (4,5) 

 
⎯ 

 
⎯ 

 
6 (27,2) 

 
 
Todos os portadores de artrite reumatóide utilizavam drogas de 

base para o seu tratamento. Destes, 48,9% (grupo teste) e 53,8% (grupo teste com 

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

dos portadores de artrite reumatóide utilizavam drogas antiinflamatórias 

esteróides e não esteróides concomitantemente com as drogas de base. A 

utilização de antiinflamatórios esteróides e não esteróides foi semelhante quando 

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

controle não houve ocorrência de uso dessas drogas (Tabela 5). 

 

Tabela 4 - Uso e associação de drogas de base. 

Grupo Uso DB 
n (%) 

Associação DB 
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 antiinflamatórios não esteróides (AINES), esteróides e associação de 

ambos. 

Grupo Não usuários 
n (%) 

AINES 
n (%) 

Corticosteróide 
n (%) 

Associação 
n (%) 

Teste 
(n=49) 

 

 
5 (10,2) 

 
5 (10,2) 

 
9 (18,3) 

 
30 (61,2) 

Teste idade 
pareada 
(n=39) 

 

 
4 (10,2) 

 
4 (10,2) 

 
7 (17,9) 

 
24 (61,5) 

 
Controle 
(n=22) 

 
22 (100) 

 
⎯ 

 
⎯ 

 
⎯ 
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Com relação aos parâmetros periodontais, o índice de placa 

visível foi semelhante entre as duas variantes do grupo teste. A mediana do índice 

de placa no grupo teste foi de 42,9% e desvio padrão de 23,1%. No grupo teste 

com idade pareada os respectivos valores foram 42,6% e 23%. O teste de 

independência do qui-quadrado indicou que o índice de placa visível 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 – Indivíduos dos grupos teste, teste com idade pareada e controle distribuídos 

em 5 classes de índice de placa visível (IP). 

IP 0-20% 
n (%) 

+20-40% 
n (%) 

+40-60% 
n (%) 

+60-80% 
n (%) 

+80-100% 
n (%) 

Teste 
(n=49) 

 

7 (14,2) 14 (28,5) 14 (28,5) 11 (22,4) 3 (6,1) 

Teste idade 
Pareada 
(n=39) 

 

 
5 (12,8) 

 
12 (30,76) 

 
11 (29,2) 

 
9 (23,0) 

 
2 (5,1) 

Controle 
(n=22) 

12 (54,5) 9 (40,9)* 0(0)* 1 (4,5)* 0(0) 

Normalidade dos dados dos 3 grupos rejeitada – Shapiro-Wilk p<0,05 
* Teste de independência (qui-quadrado) indica que a distribuição da variável perda de 
inserção depende do grupo a que pertence o indivíduo p=0,0016. 

 

Embora as duas variantes do grupo teste tenham apresentado 

maior extensão de placa bacteriana, segundo o teste de independência do qui-

quadrado a extensão da inflamação gengival não foi estatisticamente diferente 

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

do grupo controle (Tabela 7). As medianas e desvios padrão do índice 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 – Índice gengival (IG) dos grupos teste, teste com idade pareada e controle. 

IG 0-20% 
n (%) 

+20-40% 
n (%) 

+40-60% 
n (%) 

+60-80% 
n (%) 

+80-100% 
n (%) 

Teste 
(n=49) 

 

 
44 (89,8) 

 
5 (10,2) 

 
⎯ 

 
⎯ 

 
⎯ 

Teste idade 
Pareada 
(n=39) 

 

 
36 (92,3) 

 
3 (7,7) 

 
⎯ 

 
⎯ 

 
⎯ 

 
Controle 
(n=22) 

 
21 (95,5) 

 
1 (4,5) 

 
⎯ 

 
⎯ 

 
⎯ 

Normalidade dos dados dos 3 grupos rejeitada – Shapiro-Wilk p<0,05 
* Teste de independência (qui-quadrado) indica que a distribuição da variável perda de 
inserção independe do grupo a que pertence o indivíduo p=0,7166. 
 

A distribuição de sítios que apresentaram perda de inserção foi 

dependente do grupo a que pertencem os indivíduos quando se comparou as duas 

variantes do grupo teste com o grupo controle (Tabelas 8 e 9). Os portadores de 

artrite reumatóide apresentaram maior freqüência de sítios com perda de inserção. 

A diferença mais marcante foi observada na freqüência de sítios com perda de 

inserção maior ou igual a 5 mm. 
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Tabela 8 – Média do número de sítios dos indivíduos distribuídos dentro de 3 graus de 

severidade de perda de inserção. 

 
Grupo 

 
PI 0-2mm +/- s 

 
PI 3-4mm +/- s 

 
PI≥5mm +/- s 

 
Média do total 

de sítios 
Teste 
(n=49) 

82,3 +/- 41,5 20,1 +/- 17,5 4,6 +/- 7,5 107,0 

Teste idade 
Pareada 
(n=39) 

 
83,3 +/- 39,9 

 
21,2 +/- 19,5 

 
4,7 +/- 8,3 

 
109,2 

 
Controle 
(n=22) 

 
109,7 +/- 32,6 

 
28,0 +/- 14,3 

 
4,0+/- 7,2 

 
141,7 

 

Tabela 9 - Distribuição de freqüência de sítios pelo grau de perda de inserção. 

Grupo 
(indivíduos) 

PI 0-2mm (%) PI 3-4mm (%) PI≥5mm (%) Total de sítios 

Teste 
(n=49) 

4.034 (76,8) 989 (18,8) 227 (4,3) 5.250 

Teste idade 
Pareada 
(n=39) 

 
3.252 (76,2) 

 
829 (19,4) 

 
185 (4,3) 

 
4.266 

 
Controle 
(n=22) 

 
2.415 (77,4) 

 
617 (19,7) 

 
88 (2,8)* 

 
3.120 

* Teste de independência (qui-quadrado) indica que a distribuição da variável perda de 
inserção depende do grupo a que pertence o indivíduo p=0,0051. 

 

Para analisar a perda de inserção tendo indivíduos como unidade 

amostral, utilizamos a média da perda de inserção dos indivíduos dos três grupos. 

Verificamos normalidade destes dados e por isso aplicamos o teste t-student. 

Comparando a média da perda de inserção dos indivíduos dos três grupos 

verificamos diferença entre eles (p=0,001). Fazendo a análise dos dados na tabela 

de distribuição de freqüência de indivíduos conforme a média de perda de 

inserção constatamos que esta é dependente do grupo a que pertencem os 
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indivíduos (Tabela 11). No grupo controle, a freqüência de indivíduos 

apresentando média de perda de inserção 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 inserção de 3,1 a 4mm o grupo teste 

apresentou freqüência de 18,3%, o grupo teste com idade pareada apresentou 

freqüência de 15,3% enquanto o grupo controle não apresentou indivíduos com 

este grau de perda de inserção. 

 

Tabela 10 – Média, mediana e desvio padrão da perda de inserção dos grupos teste, teste 

com idade pareada e controle. 

Grupo 
(indivíduos) 

Média PI  Mediana PI Desvio Padrão (s) 

Teste 
(n=49) 

2,6 2,5 0,6 

Teste idade Pareada 
(n=39) 

2,5 2,5 0,6 

 
Controle 
(n=22) 

 
2 

 
2 

 
0,3 
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Tabela 11 - Distribuição de freqüência dos indivíduos dos grupos teste, teste com idade 

pareada e controle conforme média de perda de inserção. 

Grupo 
(indivíduos) 

PI 0-2mm 
(%) 

PI 2,1- 3mm 
(%) 

PI 3,1-4mm 
(%) 

PI≥ 4,1mm 
(%) 

Total 

Teste 
(n=49) 

8 (16,3) 31 (63,2) 9 (18,3) 1 (2,0) 49 

Teste idade 
Pareada 
(n=39) 

 
7 (17,9) 

 
25 (64,1) 

 
6 (15,3) 

 
1 (2,5) 

 
39 

 
Controle 
(n=22) 

 
14 (63,6) 

 
8 (36,3)* 

 
0 (0)* 

 
0 (0) 

 
22 

* Teste de independência (qui-quadrado) indica que a distribuição dos indivíduos nas 
classes de média de perda de inserção depende do grupo a que pertence o indivíduo (Ha) 
p=0,001. 

 

O grau de perda de inserção também foi dependente quando se 

comparou o grupo de portadores de artrite reumatóide que utilizavam associação 

de drogas de base com o grupo daqueles que não utilizavam associação dessas 

drogas (Tabela 12). Os indivíduos que utilizam associação de drogas de base 

apresentaram maior freqüência de sítios sem perda de inserção ou com perda de 

inserção até 2 mm (80,1% no grupo que utilizava a associação de drogas de base e 

73,2% no grupo que não utilizava associação) e menor freqüência de sítios com 

perda de inserção maior ou igual a 5 mm (2,7% do grupo que utilizava a 

associação de drogas de base contra 5,9% do grupo que não utilizava a 

associação). Não foi possível aplicar o teste estatístico na tabela de distribuição de 

freqüência das médias de perda de inserção dos indivíduos (Tabela 13) por causa 

do número reduzido de unidades amostrais. 
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Tabela 12 - Distribuição de freqüência de sítios pelo grau de perda de inserção entre 

portadores de artrite reumatóide que utilizavam associação de drogas de base e de 

portadores de artrite reumatóide que não utilizavam associação de drogas de base. 

Grupo 
(indivíduos) 

PI 1-2mm (%) PI 2,1-3mm 
(%) 

PI≥5mm (%) Total de sítios 

Associação DB 
(n=24) 

 

 
2.165 (80,1) 

 
460 (17,0) 

 
75 (2,7) 

 
2.700 

Sem associação 
de DB 
(n=25) 

 
1.869 (73,2) 

 
529 (20,7)* 

 
152 (5,9)* 

 
2.550 

Teste de independência (qui-quadrado) indica que a distribuição da variável perda de 
inserção depende do grupo a que pertence o indivíduo (Ha) p=0 
 

Tabela 13 - Distribuição de freqüência dos indivíduos conforme média de perda de 

inserção entre portadores de artrite reumatóide que utilizavam associação de drogas de 

base e de portadores de artrite reumatóide que não utilizavam associação de drogas de 

base. 

Grupo 
(indivíduos) 

PI 0-2mm 
(%) 

PI 2,1-3mm 
(%) 

PI 3,1-4mm 
(%) 

PI≥4,1mm 
(%) 

Total 

Associação 
DB 

 

4 (16,6) 18 (75,0) 2 (8,3) 0 (0) 24 

Sem 
associação 

DB 

 
4 (16,0) 

 
13 (52,0) 

 
7 (28,0) 

 
1 (4,0) 

 
25 

 

Ao comparar o parâmetro de perda de inserção entre portadores 

de artrite reumatóide com idade pareada que não utilizavam associação de drogas 

de base com os do grupo controle, detectou-se diferença entre os grupos para este 

parâmetro. Esse subgrupo de portadores de artrite reumatóide apresentou menor 

freqüência de sítios sem perda de inserção ou com perda de inserção até 2 mm 

(72,4% contra 77,4% no grupo controle), maior freqüência de sítios com perda de 
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inserção entre 3 mm e 4 mm (21,3% contra 19,7% no grupo controle) e de sítios 

com perda de inserção maior ou igual a 5 mm (6,2% contra 2,8% no grupo 

controle) (Tabela 14). Não foi possível aplicar o teste estatístico na tabela de 

distribuição de freqüência das médias de perda de inserção dos indivíduos por 

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

 

Tabela 14 - Distribuição de freqüência de sítios pelo grau de perda de inserção entre o 

grupo teste com idade pareada que não utilizava associação de drogas de base e o grupo 

controle. 

Grupo 
(indivíduos) 

PI 0-2mm (%) PI 3-4mm (%) PI≥5mm (%) Total de sítios 

Idade pareada 
sem associação 

de DB 
(n=18) 

 

 
 

1.435 (72,4) 

 
 

422 (21,3) 

 
 

123 (6,2) 

 
 

1.980 

 
Controle 
(n=22) 

 
2.415 (77,4) 

 
617 (19,7)* 

 
88 (2,8)* 

 
3.120 

* Teste de independência (qui-quadrado) indica que a distribuição da variável perda de 
inserção depende do grupo a que pertence o indivíduo (Ha) p=0. 

 

Tabela 15 - Distribuição de freqüência dos indivíduos do grupo teste com idade pareada 

que não utilizava associação de drogas de base e grupo controle conforme média de perda 

de inserção. 

Grupo 
(indivíduos) 

PI 0-2mm 
(%) 

PI 2,1-3mm 
(%) 

PI 3,1-4mm 
(%) 

PI ≥4,1mm 
(%) 

Total 

Idade pareada 
sem associação 

DB 
(n=18) 

 
 

3 (16,6) 

 
 

10 (55,5) 

 
 

4 (22,2) 

 
 

1 (5,5) 

 
 

18 

 
Controle 
(n=22) 

 
14 (63,6) 

 
8 (36,3) 

 
0 (0) 

 
0 (0) 

 
22 
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O subgrupo teste com idade pareada em que os indivíduos 

utilizavam a associação de drogas de base apresentou distribuição de perda de 

inserção que não diferiu da do grupo controle (Tabela 16). Não foi possível 

aplicar o teste estatístico na tabela de distribuição de freqüência das médias de 

perda de inserção dos indivíduos (Tabela 17) por causa do número reduzido de 

unidades amostrais. 

 

Tabela 16 - Distribuição de freqüência de sítios pelo grau de perda de inserção entre o 

grupo teste com idade pareada que utilizava associação de drogas de base e o grupo 

controle. 

Grupo 
(indivíduos) 

PI 0-2mm (%) PI 3-4mm (%) PI≥5mm (%) Total de sítios 

Idade pareada 
associação DB 

(n=21) 

 
1.817 (79,4) 

 
406 (17,7) 

 
63 (2,7) 

 
2.286 

 
Controle 
(n=22) 

 
2.415 (77,4) 

 
617 (19,7) 

 
88 (2,8) 

 
3.120 

Teste de independência (qui-quadrado) indica que a distribuição da variável perda de 
inserção independe do grupo a que pertence o indivíduo (H0) p=0,1669. 
 

Tabela 17 - Distribuição de freqüência dos indivíduos dos grupos teste com idade 

pareada que utilizava associação de drogas de base e controle conforme média de 

perda de inserção. 

Grupo 
(indivíduos) 

PI 0-2mm 
(%) 

PI 21,-3mm 
(%) 

PI 3,1-4mm 
(%) 

PI≥4,1mm 
(%) 

Total 

Idade 
pareada 

associação 
DB 

 
 

4 (19,0) 

 
 

15 (71,4) 

 
 

2 (9,5) 

 
 

0 (0) 

 
 

21 

 
Controle 

 
14 (63,6) 

 
8 (36,3) 

 
0 (0) 

 
0 (0) 

 
22 

 



Discussão 

 

 

No presente estudo, comparamos as condições periodontais de 

portadores e não portadores de artrite reumatóide e, para isso, procuramos 

uniformizar a amostra dos grupos testes e controle e excluir da amostra alguns fatores 

de risco para a doença periodontal. Comparamos grupos semelhantes em idade e 

sexo. Fumantes e diabéticos foram excluídos da amostra, uma vez que o fumo 

(ALBANDAR2, 2002; CALSINA et al.17, 2002; KERDVONGBUNDIT; 

WIKESJO59, 2000; MACHUCA et al.74 , 2000; MARTINEZ-CANUT et al.77, 1995) 

e o diabetes mellitus (ALBANDAR2, 2002; MARUGAME et al.78, 2003) são 

considerados fatores de risco para a periodontite. Pacientes portadores de algumas 

condições ou de doenças sistêmicas não foram excluídos da amostra pelo fato de 

estudos anteriores não demonstrarem mudanças significativas na condição 

periodontal de portadores dessas condições ou pelo fato dessas alterações serem 

freqüentemente encontradas em pacientes que fazem uso crônico de corticosteróide e 

antiinflamatórios não-esteróides. Assim, portadores de Síndrome de Sjögren não 

foram excluídos, pois estudos demonstram que não há diferença significativa na 

condição periodontal desses indivíduos (BOUTSI et al.13, 2000; KURU et al.66, 2002; 

SCHIODT et al.105, 2001). Portadores de osteopenia e osteoporose também não foram 

excluídos, pois estas são alterações freqüentemente encontradas em pacientes que 
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fazem uso crônico de corticosteróide e de antiinflamatórios não-esteróides. Isso foi 

confirmado em nosso estudo, uma vez que, nos pacientes com artrite reumatóide, a 

freqüência dessas alterações foi elevada (Tabela 3). Além disso, embora exista a 

hipótese de que essas condições possam influir na progressão da periodontite, não 

existem dados conclusivos que a confirmem (GENCO; GROSSI43, 1998; JEFFCOAT 

et al.54, 2000; WACTAWSKI-WENDE127, 2001; WEYANT et al.129, 1999), não se 

justificando, portanto, a exclusão dos portadores de osteopenia ou osteoporose, os 

quais correspondem a mais de 50% do número de indivíduos dos grupos teste (Tabela 

3). Ligada à questão da densidade de massa óssea, a reposição hormonal não foi 

considerada fator de exclusão, uma vez que apenas dois indivíduos do grupo teste 

(4,0%) e um indivíduo do grupo controle (4,5%), utilizavam hormônios com esta 

finalidade. Um fator importante, que não possível de ser excluído da amostra deste 

estudo, foi o uso de drogas antiinflamatórias esteróides e não-esteróides, pois estudos 

demonstraram que antiinflamatórios não-esteróides podem interferir na progressão da 

periodontite (BEZERRA et al.9, 2000; HOLZHAUSEN et al.50, 2002; WILLIAMS et 

al.132, 1989). Ocorre que essas drogas são usadas rotineiramente por muitos dos 

portadores de artrite reumatóide, ficando difícil excluí-los da amostra, visto que 

79,6% dos indivíduos do grupo teste utilizavam antiinflamatórios esteróides, 71,4% 

utilizavam antiinflamatórios não-esteróides e somente 10,2% não utilizavam nenhum 

dos dois tipos de antiinflamatórios (Tabela 5). 

Os resultados obtidos demonstraram que os portadores de artrite 

reumatóide apresentavam menor número de dentes na cavidade bucal do que os não 
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portadores de artrite reumatóide. Essa diferença foi estatisticamente significante. Não 

podemos atribuir essa maior perda dental à periodontite, uma vez que existe a 

possibilidade de a cárie dental estar envolvida com a perda dental desses indivíduos. 

A diminuição do fluxo salivar em decorrência da Síndrome de Sjögren ou pelo uso de 

drogas ou por xerostomia foi associada com o aumento do risco à cárie 

(CHRISTENSEN et al.21, 2001; RAVALD; LIST100, 1998) e pode ser responsável 

pelo aumento da perda dental desses indivíduos. Além disto, durante a coleta de 

dados, vários pacientes relataram que extraíram dentes para eliminar focos de 

infecção que poderiam prejudicar o controle da artrite reumatóide. 

Com relação às drogas antiinflamatórias não-esteróides 

(diclofenaco sódico, nimesulida), observamos que uma grande parcela dos portadores 

de artrite reumatóide faz uso dessas drogas (Tabela 5), que são utilizadas, 

principalmente, para o controle da sintomatologia da doença (EL DESOKY35, 2001), 

isto em decorrência do efeito antiinflamatório obtido por meio da inibição da enzima 

cicloxogenase responsável pela metabolização do ácido aracdônico em mediadores 

inflamatórios associados com destruição tecidual como a prostaglandina E2 (EL 

DESOKY35, 2001). Em virtude do efeito antiinflamatório, as drogas não-esteróides 

podem interferir sobre a gengivite e a periodontite (WILLIAMS, et al.132 1989), 

sendo os inibidores de cicloxogenase-2 estudados como possíveis coadjuvantes da 

terapia periodontal (LOHINAI et al.73, 2001; NG; BISSADA89, 1998; VARDAR et 

al.124, 2003). 
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Com relação aos antiinflamatórios esteróides (prednisona), são 

utilizados basicamente para o controle da sintomatologia da artrite reumatóide. Em 

virtude dos seus efeitos colaterais, não são utilizados em doses superiores a 7,5 

mg/dia. Possuem tanto efeito antiinflamatório como imunorregulador por meio da 

inibição do fator nuclear kappa B, que é um fator de transcrição intracelular 

envolvido nas reações inflamatórias auto-imunes. Os corticóides também aumentam a 

expressão de citocinas antiinflamatórias, como a interleucina-4 (EL DESOKY35, 

2001). 

As drogas imunorreguladoras, as drogas de base, são utilizadas por 

todos os portadores de artrite reumatóide incluídos neste estudo. Essas drogas têm 

ação direta sobre o sistema imunológico e por finalidade combater o processo auto-

imune responsável pela patogênese da doença. O mecanismo de ação de algumas 

dessas drogas, como o difosfato de cloroquina, não é bem compreendido. Classificada 

como antimalárico, acredita-se que seu mecanismo de ação seja o de estabilizar a 

membrana dos lisossomos, diminuindo a liberação das enzimas neles contidas 

(CARVALHO; XAVIER19, 2001). 

O metotrexato, um antimetabólico antagonista do ácido fólico que é 

freqüentemente utilizado para o tratamento da artrite reumatóide, reduz purinas e 

pirimidinas circulantes influenciando a síntese de DNA e RNA. Isso reduz a 

proliferação de células imunológicas e a produção de citocinas pró-inflamatórias 

(SMOLENSKA et al.110, 1999). O metotrexato possui a propriedade de inibir a 
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síntese da interleucina-1 e a atividade de monócitos e macrófagos (TUGWELL et 

al.119, 1995). 

A sulfassalazina é composta por um agente antiinflamatório (ácido 

5 aminosalicilico) e um antibiótico (sulfapiridina). O componente que exerce 

atividade imunorreguladora é a sulfapiridina; entretanto, o seu mecanismo de ação é 

desconhecido (O’DELL92, 1999). 

A ciclosporina A é um imunossupressor que exerce efeitos 

complexos na sinalização das células T. Liga-se a proteínas denominadas 

imunofilinas, que provavelmente estão ligadas a transdução de sinais da superfície 

para o núcleo celular. Inibe a ativação da transcrição dos genes das citocinas e de 

outros que são essenciais para a atividade das células T. Seu poderoso efeito 

imunossupressor ocorre pela inibição da produção de interleucina-2 e expressão de 

receptores para essa citocina nos linfócitos T em processo de ativação (ROITT et al. 

103, 1999; TUGWELL et al.119, 1995). 

A literatura não apresenta estudos que descrevam a ação das drogas 

de base para tratamento da artrite reumatóide sobre a periodontite e a perda de 

inserção em humanos. Novak et al.91 (1984) estudaram o efeito de um sal de ouro 

(utilizado como droga de base para tratamento de artrite reumatóide) em periodontite 

experimental induzida em macacos. Os resultados histométricos indicaram que a 

administração de sal de ouro em macacos reduziu a progressão da destruição dos 

tecidos periodontais. O mesmo grupo (POLSON et al.99 1984) publicou um estudo 

que verificou um menor infiltrado de células inflamatórias (devido à redução do 
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número de neutrófilos) e redução do número de fibroblastos em degeneração no 

grupo de animais que receberam o tratamento com sal de ouro. Yoshinari et al.135 

(1994) estudaram o efeito do metotrexato na periodontite induzida em ratos. Os 

animais que receberam o metotrexato desenvolveram neutropenia, e, ao contrário do 

estudo citado anteriormente, esta foi associada à maior destruição do osso alveolar 

(tecido periodontal) no grupo de animais que receberam a droga. 

Considerar a capacidade dessas drogas de modular a inflamação e a 

resposta imunológica é importante quando analisamos a condição periodontal de 

portadores de artrite reumatóide. Já que a gengivite associada à placa e as 

periodontites são consideradas doenças inflamatórias, essas drogas podem interferir 

na patogênese dessas doenças. Os dados referentes ao índice de placa e índice 

gengival, descritos nas tabelas 6 e 7, estão de acordo com essa hipótese. Embora, nas 

duas variantes do grupo teste, os indivíduos tenham apresentado placa bacteriana 

visível em um número significativamente maior de superfícies dentais, resultado 

semelhante aos dos estudos de Gleissner et al.44 (1998), e Bozkurt et al.14 (2000), a 

inflamação da gengiva marginal não se apresentou estatisticamente diferente quando 

se comparou o índice gengival desses dois grupos com o índice gengival do grupo 

controle. Isto pode ter ocorrido em virtude dos efeitos biológicos do uso crônico 

(contínuo e prolongado) de antiinflamatórios e drogas de base pelos portadores de 

artrite reumatóide. Analisando o tempo médio de diagnóstico de artrite reumatóide, 

que na amostra deste estudo foi de 10 a 12 anos (Tabela 3), podemos obter uma 

estimativa do tempo de uso dessas drogas pelos indivíduos que podem ter interferido 
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na condição periodontal apresentada. O índice de sangramento à sondagem não foi 

incluído na análise devido à dificuldade de se estabelecer a origem marginal ou 

periodontal do sangramento durante o procedimento de sondagem. 

Com relação ao parâmetro de perda de inserção, realizamos a 

comparação de diferentes formas. Primeiramente, realizamos o teste de 

independência do qui-quadrado entre os grupos teste, teste com idade pareada e 

controle utilizando sítios como unidade amostral. O teste indicou que a distribuição 

dos sítios entre as categorias de perda de inserção é dependente do grupo. Analisando 

a tabela 9 e a sua tabela de partição do teste qui-quadrado (Apêndice), verificamos 

que no grupo controle a porcentagem de sítios com perda de inserção maior ou igual a 

5 mm foi menor (2,8%) do que nos dois grupos testes (4,3%). A porcentagem de 

sítios 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 padrão da perda de inserção nos três grupos. Verificamos que nas 

duas variantes do grupo teste, os indivíduos apresentaram maior perda de inserção do 

que os do grupo controle. Na tabela 11, utilizando indivíduos como unidade amostral, 

verificamos que existe diferença estatisticamente significante na média de perda de 

inserção dos indivíduos, sendo que as duas variantes do grupo teste apresentaram 

maior freqüência de indivíduos com maior média de perda de inserção do que no 

grupo controle. Optamos por realizar a análise na qual os indivíduos foram a unidade 

amostral porque utilizando sítios periodontais como unidade, obtivemos um número 

de amostras muito grande e isto poderia induzir erro na aplicação da estatística, 
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havendo tendência a encontrar diferença entre os grupos quando ela não existe. 

Entretanto, as duas formas de análise indicaram que os portadores de artrite 

reumatóide perderam mais inserção do que os indivíduos do grupo controle, resultado 

semelhante aos dos estudos de Käber et al.55 (1997) e Mercado et al.81 (2001). Ao 

analisarmos esses dados, podemos sugerir que uma maior perda de inserção em 

indivíduos com artrite reumatóide pode ocorrer por diversos fatores. Dentre eles 

podemos citar o fato de o portador de artrite reumatóide possuir um perfil 

imunológico hiperinflamatório que pode predispô-lo a periodontite. Outra explicação 

é a de que o portador de artrite reumatóide, por apresentar maior risco de contrair 

infecções (pela alteração do sistema imunológico ou pelo uso de drogas que 

deprimem o sistema imunológico, e no nosso estudo, pela maior extensão do agente 

infeccioso, a placa bacteriana), poderia ter predisposição para desenvolvolver 

periodontite.  

O perfil hiper-inflamatório pode estar ligado à expressão fenotípica das 

moléculas do sistema HLA, tanto na periodontite (ALLEY et al.4, 1993; BONFIL et 

al.12, 1999; DYER et al.34, 1997; FIRATLI et al.37, 1996; MACHULLA et al.75, 2002; 

OHYAMA et al.94, 1996; TAKASHIBA et al.115, 1999) como na artrite reumatóide 

(KINIKLI et al.62, 2003; MILICIC et al.83, 2002; WAGNER et al.128, 2003; 

WORDSWORTH et al.133, 1989). Essas moléculas envolvidas na apresentação do 

antígeno às células T CD4+ tem papel importante na regulação da resposta 

imunológica e podem favorecer uma resposta exacerbada com a ativação das células 

específicas do sistema imune (por exemplo, macrófagos e neutrófilos) e também de 



 63

células que compõem o tecido conjuntivo periodontal (por exemplo, fibroblastos) 

(TAKASHIBA et al.113, 2003). Ativadas, essas células produzem mediadores 

inflamatórios associados à destruição tecidual como a interleucina-1 e o fator de 

necrose tumoral (BIRKEDAL-HANSEN11, 1993). Isso pode, em parte, explicar a 

maior perda de inserção entre os portadores de artrite reumatóide. Além disso, muitos 

dos portadores de artrite reumatóide apresentavam níveis elevados de fator 

reumatóide na circulação, os quais, formando complexos imunes, podem se depositar 

nos tecidos periodontais e provocar uma destruição mais severa, pois estão associados 

ao processo inflamatório e imunológico na periodontite (HIRSCH et al.49, 1989, 

LIEBANA; CASTILLO68, 1994). Soma-se ao fato da alteração do sistema 

imunológico (genética e mediada pelas drogas utilizadas para o tratamento da artrite 

reumatóide), a maior extensão de placa bacteriana presente nos portadores de artrite 

reumatóide. Embora a extensão e a severidade da periodontite não sejam explicadas 

pela presença de placa bacteriana supragengival (LÖE et al.72, 1986), pode ser 

considerado que a maior infecção presente nos portadores de artrite reumatóide tenha 

influenciado na perda de inserção periodontal desses indivíduos. 

Comparando-se o parâmetro de perda de inserção do subgrupo de 

portadores de artrite reumatóide que utilizavam associação de drogas de base com o 

do subgrupo de portadores que utilizavam apenas uma droga de base, observamos que 

o subgrupo que utilizava a associação de drogas de base perdeu menos inserção do 

que o subgrupo que não a utilizava. Ao comparar o subgrupo de associação de drogas 

de base com o grupo controle, verificamos que não houve diferença entre os dois 
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grupos nesse parâmetro. E comparando o subgrupo de portadores de artrite 

reumatóide, que não utilizavam a associação de drogas de base, com o grupo 

controle, encontramos que o primeiro subgrupo, de portadores de artrite reumatóide, 

perdeu mais inserção do que o grupo controle, sendo essa diferença estatisticamente 

diferente. Isto sugere que essas drogas podem reduzir a progressão da periodontite 

por meio da supressão dos eventos imunológicos associados à patogênese da doença. 

Sugere também que a hipótese de semelhança entre as patogêneses da periodontite e 

da artrite reumatóide pode ser verdadeira, já que a medicação utilizada para reduzir 

ou eliminar a progressão da artrite reumatóide pode também reduzir a progressão da 

periodontite. 

Ao analisarmos a literatura, encontramos alguns trabalhos que obtiveram 

resultados diferentes dos observados no presente estudo. Sjöstrom et al.108 (1989) 

observaram que a condição periodontal de um grupo de portadores de artrite 

reumatóide tendeu a ser melhor do que a do grupo controle, de pessoas não 

portadoras de artrite reumatóide. Isso foi atribuído ao uso de medicação 

antiinflamatória e ao menor índice de placa e cálculo encontrado nestes pacientes. 

Porém, na sua conclusão, os autores afirmaram que portadores de artrite reumatóide 

são indivíduos de risco para periodontite. Neste estudo, a população portadora de 

artrite reumatóide recebia um acompanhamento odontológico personalizado por ser 

considerada uma população de risco. Além disso, o estudo não controlou o vício de 

fumar, e a amostra controle não teve sua origem descrita. A experiência de 

periodontite foi descrita, por meio dos parâmetros de profundidade de sondagem e 
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altura da crista óssea alveolar da região de pré-molares e molares inferiores, como 

representação da perda óssea de toda a dentição. Isso pode ter influenciado os 

achados deste estudo. Yavuzyilmaz et al.134 (1992) encontraram maior profundidade 

de sondagem e sangramento gengival no grupo controle (não portadores de artrite 

reumatóide) e sugeriram que portadores de artrite reumatóide têm a imunidade celular 

reduzida e que a utilização de doses altas de antiinflamatórios não-esteróides por 

esses indivíduos foi a responsável pela limitação do dano periodontal. Porém, os 

indivíduos do grupo teste apresentaram menor extensão de placa bacteriana e cálculo 

do que o grupo controle, o que poderia explicar o menor grau de inflamação 

periodontal nesses indivíduos. Além disso, o grupo controle foi composto por 

indivíduos com diagnóstico clínico e radiográfico de periodontite do adulto. Isto pode 

ter influenciado o resultado. Käber et al.55 (1997) observaram que os portadores de 

artrite reumatóide apresentaram índice de sangramento gengival aumentado em 50% 

dos casos, apesar da extensão de placa bacteriana ser semelhante à do grupo controle. 

Os autores atribuíram o maior índice de sangramento observado à maior fragilidade 

capilar em virtude do uso de corticosteróide; entretanto, não houve correlação entre o 

parâmetro de sangramento gengival com a dose cumulativa de corticosteróides 

recebida pelos indivíduos. Bozkurt et al.14 (2000) avaliaram as condições periodontais 

de indivíduos portadores de ambas as doenças, periodontite e artrite reumatóide 

(grupo teste). Não houve diferenças nos parâmetros periodontais avaliados entre 

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

reumatóide), exceto quanto ao índice de placa, que foi maior no grupo teste. Os 
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autores sugeriram que o uso de drogas antiinflamatórias limitou a destruição tecidual 

provocada pela periodontite entre os portadores de artrite reumatóide. 

O desenho experimental que poderia esclarecer se portadores de 

artrite reumatóide apresentam maior risco de desenvolvimento de perda de inserção 

periodontal do que não portadores deveria incluir indivíduos que não fazem uso de 

drogas que tenham influência sobre o sistema imunológico. No entanto, desenvolver 

esse desenho experimental dificilmente seria possível, pois, devido às condições da 

doença, um portador de artrite reumatóide não apresenta condições clínicas de 

suspender o uso desse tipo de medicação. Além disso, devemos considerar também as 

implicações éticas da suspensão, mesmo que temporária, do uso dessas drogas ou uso 

de placebos nesse tipo de paciente.  

Nossos resultados nos permitem sugerir que portadores de artrite 

reumatóide têm tendência a apresentar maior extensão de placa bacteriana e maior 

tendência à perda de inserção (em especial naqueles que não utilizam associação de 

drogas de base), necessitando de um acompanhamento periodontal mais freqüente 

envolvendo um processo de motivação de higiene bucal mais intensivo, que deve 

considerar a limitação motora e a condição psicológica desses indivíduos, e também 

de consultas de manutenção mais freqüentes. 

Este é o primeiro estudo de uma linha de pesquisa que encontrou 

associação entre periodontite e artrite reumatóide. A amostra reduzida, 

principalmente no grupo controle, torna necessário o desdobramento deste estudo 

para que o poder estatístico da amostra seja melhorado. Posteriormente, outros 
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estudos visando identificar os fatores presentes nos portadores de artrite reumatóide 

que predispõem estes indivíduos a perder inserção podem ser desenvolvidos. Outro 

aspecto a ser analisado é o impacto da periodontite (e do estímulo antigênico 

associado) sobre a evolução da artrite reumatóide, por meio de estudos de 

intervenção, observando-se a evolução clínica da artrite reumatóide antes e após o 

tratamento da periodontite. 



Conclusão 

 

 

A partir dos resultados obtidos pela amostra analisada, concluímos 

que: 

1. portadores de artrite reumatóide apresentam menor número de dentes 

na cavidade bucal do que os não portadores de artrite reumatóide; 

2. portadores de artrite reumatóide apresentam maior extensão de placa 

bacteriana visível do que não portadores de artrite reumatóide; 

3. embora portadores de artrite reumatóide tenham maior extensão de 

placa bacteriana supragengival, o grau de inflamação gengival não difere 

do observado no grupo de não portadores de artrite reumatóide; 

4. existe associação entre periodontite e artrite reumatóide, pois 

portadores de artrite reumatóide apresentaram maior grau de perda de 

inserção periodontal do que não portadores de artrite reumatóide; 

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

patogênese da periodontite. 
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RESUMO 

Tendo em vista que existem controvérsias na literatura quanto à existência de 

associação entre a doença periodontal e a artrite reumatóide e que as metodologias 

empregadas são tão diversas quanto os seus resultados e conclusões, este estudo 

transversal teve por objetivo avaliar a condição periodontal em portadores de 

artrite reumatóide e verificar se existe associação entre essas duas condições. Para 

isso, foram aplicados questionários de saúde geral e bucal, e foi realizado o exame 

periodontal em 49 portadores de artrite reumatóide e em 22 indivíduos não 

portadores de artrite reumatóide ou qualquer outra doença auto-imune. Fumantes e 

portadores de diabetes mellitus foram excluídos deste estudo. Os resultados 

indicaram que portadores de artrite reumatóide possuem menor número de dentes 

na cavidade bucal, apresentam maior extensão de placa bacteriana e maior 

proporção de sítios com perda de inserção periodontal avançada do que os 

indivíduos não portadores de artrite reumatóide Apesar da maior extensão de 

placa bacteriana dentre portadores de artrite reumatóide, a porcentagem de sítios 

que apresentaram sangramento marginal foi semelhante nos dois grupos, 

provavelmente devido ao uso de drogas antiinflamatórias e drogas de base, 

imunoreguladoras. Além disso, portadores de artrite reumatóide que utilizavam a 

associação de drogas de base apresentaram menor perda de inserção periodontal 
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do que aqueles que não utilizavam a associação dessas drogas. Os resultados do 

estudo sugerem que existe associação entre periodontite e artrite reumatóide e que 

novos estudos serão necessários para identificar os fatores presentes nos 

portadores de artrite reumatóide que predispõem esses indivíduos a uma maior 

perda de inserção periodontal. 

 

PALAVRAS-CHAVE: 

1. Periodontite – Etiologia  2. Artrite reumatóide. 



ISHI, E.P. Periodontal conditions in rheumatoid arthritis patients. 2004. 117f. 

Dissertação (Mestrado em Periodontia) – Faculdade de Odontologia, Universidade 

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 plaque 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. 



Apêndices 

 

Tabela de partição do teste do qui-quadrado da tabela 6 - Distribuição de freqüência de 

indivíduos conforme o índice de placa. 

 Lin : Col Qui-Quadrado GL (p) 

Partição  1 2:2 0.0522 1 0.8193 

Partição  2 3:2 5.2582 1 0.0220 

Partição  3 2:3 0.0031 1 0.9558 

Partição  4 3:3 13.9036 1 0.0002 

Partição  5 2:4 0.0026 1 0.9592 

Partição  6 3:4 4.3006 1 0.0381 

Partição  7 2:5 0.0495 1 0.8240 

Partição  8 3:5 1.3095 1 0.2525 

Total 3x4 24.8692 6 0.0016 

 

Tabela de partição do teste do qui-quadrado da tabela 7 - Distribuição de freqüência de 

indivíduos conforme o índice gengival. 

 Lin : Col Qui-Quadrado GL (p) 

Partição  1 2:2 0.1824 1 0.6693 

Partição  2 3:2 0.4840 1 0.4866 

Total 3x2 0.6664 2 0.7166 
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Tabela de partição do teste do qui-quadrado da tabela 9 - Distribuição de freqüência de 

sítios pelo grau de perda de inserção. 

 Lin : Col Qui-Quadrado GL (p) 

Partição  1 2 : 2 0.5449 1 0.4604 

Partição  2 3 : 2 0.2068 1 0.6493 

Partição  3 2 : 3 0.0010 1 0.9746 

Partição  4 3 : 3 14.0790 1 0.0002 

Total  = 3 x 3 14.8318 4 0.0051 

 

 

Tabela de partição do teste do qui-quadrado da tabela 11 - Distribuição de freqüência de 

indivíduos conforme a média de perda de inserção. 

 Lin : Col Qui-Quadrado GL (p) 

Partição  1 2:2 0.0088 1 0.9255 

Partição  2 3:2 15.9645 1 0.0001 

Partição  3 2:3 0.1566 1 0.6923 

Partição  4 3:3 4.5176 1 0.0335 

Partição  5 2:4 0.0333 1 0.8552 

Partição  6 3:4 0.5093 1 0.4755 

Total 3x4 21.1901 6 0.0017 
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Tabela de partição do teste do qui-quadrado da tabela 12 - Distribuição de freqüência de 

sítios pelo grau de perda de inserção entre portadores de artrite reumatóide que utilizam 

associação de drogas de base e de portadores de artrite reumatóide que não utilizam 

associação de drogas de base. 

 Lin : Col Qui-Quadrado GL (p) 

Partição  1 2 : 2 16,2880 1 0,0001 

Partição  2 2 : 3 32,1181 1 0,0000 

Total  = 2 x 3 48,4061 2 0.0000 

 

 

Tabela de partição do teste do qui-quadrado da Tabela 14 - Distribuição de freqüência de 

sítios pelo grau de perda de inserção entre o grupo teste com idade pareada que não 

utilizam associação de drogas de base e do grupo controle. 

 Lin : Col Qui-Quadrado GL (p) 

Partição  1 2 : 2 3,8505 1 0,0497 

Partição  2 2 : 3 35,1317 1 0,0000 

Total  = 2 x 3 38,9822 2 0.0000 
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Tabela de partição do teste do qui-quadrado da tabela 16 - Distribuição de freqüência de 

sítios pelo grau de perda de inserção entre o grupo teste com idade pareada que utilizam 

associação de drogas de base e do grupo controle. 

 Lin : Col Qui-Quadrado GL (p) 

Partição  1 2 : 2 3,4728 1 0,0624 

Partição  2 2 : 3 0,0208 1 0,8852 

Total  = 2 x 3 3,4936 2 0,1743 

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anexo 1 – Documento de aprovação do protocolo de pesquisa pelo comitê de 
ética da Faculdade de Ciências Médicas – UNICAMP. 
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Anexo 2 - Critérios revisados pelo Colégio Americano de Reumatologia para 
classificação de artrite reumatóide 

 
CRITÉRIO DEFINIÇÃO 

RIGIDEZ MATINAL Deverá ter duração mínima de 60 
minutos até a melhora máxima 

ARTRITE DE 3 OU MAIS ÁREAS 
ARTICULARES 

Pelo menos 3 articulações diferentes, 
acometidas simultaneamente, com 

edema ou efusão, vistos por médico 
ARTRITE DE ARTICULAÇÕES DAS 

MÃOS 
Pelo menos 1 articulação edemaciada, 

em punhos, MCFs ou IFPs 
ARTRITE SIMÉTRICA Envolvimento bilateral simultâneo 

(acometimento de articulações IFPs, 
MCPs e MTFs é aceitável sem simetria 

absoluta) 
NÓDULOS REUMATÓIDES Nódulos subcutâneos sobre 

proeminências ósseas ou superfícies 
extensoras, ou em regiões justa-

articulares, observados por médico 
FATOR REUMATÓIDE Demonstração do fator reumatóide por 

qualquer método que seja positivo em 
menos que 5% dos controles normais 

ALTERAÇÕES RADIOGRÁFICAS Alterações típicas, vistas em PA, de 
mãos e punhos, que incluem: 

osteopenia periarticular e erosões 
ósseas 

 
Abreviaturas: MCFs – articulações metacarpofalangeanas; IFPs – articulações 
falangeanas proximais; MTFs – articulações metatarsofalangeanas; PA – póstero-
anterior. 
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Anexo 3 - Convite entregue aos portadores de artrite reumatóide 

 

 Olá, 

meu nome é Eduardo de Paula Ishi. Esse é um convite para que você participe de 

um estudo que vai verificar as condições periodontais (gengivas) em pacientes 

portadores de artrite reumatóide. Será realizado um exame bucal completo (você 

não vai sentir dor), e ficará sabendo se tem alguma doença bucal. Você poderá 

levar uma cópia deste exame o que pode facilitar o trabalho do seu Dentista. 

 Além disso você estará colaborando para que possamos entender melhor as 

doenças o que poderá facilitar o controle ou a cura destas doenças. 

 A única coisa de que você precisará é de aproximadamente 1 hora para que 

possamos preencher um questionário e realizar o exame bucal. 

 Para maiores informações fale com o seu médico. 

 

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

 

Olá, como vai?  

Gostaria de convidá-la a participar como voluntário de um estudo que 

estou desenvolvendo na UNESP, na Faculdade de Odontologia. Neste estudo vamos verificar as 

condições de sua gengiva. Não serão feitos procedimentos que cause dor. Você poderá levar 

uma cópia do seu exame e for detectada alguma doença bucal, você será encaminhada para os 

Serviços da Faculdade de Odontologia de Araraquara ou para seu Dentista. 

 Se você concordar em participar, realizarei, na Faculdade de Odontologia, um exame 

bucal completo. Você responderá também a um questionário. Isto durará aproximadamente 1 

hora. O exame será feito, na disciplina de Periodontia, no 2º andar do prédio da Odonto. Para 

agendar sua consulta fale com a Srª Maria do Rosário, pessoalmente ou pelo telefone 201-

6360. É importante que você mencione o meu nome e que vai participar da pesquisa. Meu nome 

é Eduardo Ishi, sou aluno de Pós-Graduação da Periodontia. 

Por favor, apresente esta carta no momento do agendamento e da consulta. Para 

maiores informações, entre em contato. 

Agradeço sua colaboração 

Eduardo Ishi 
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Anexo 5 - Convite entregue às funcionárias da UNESP. 

 

 Olá, como vai? 
Meu nome é Eduardo de Paula Ishi, sou Cirurgião-Dentista e 

aluno de Pós-Graduação da Faculdade de Odontologia de Araraquara-UNESP. 
Este é um convite dirigido às funcionárias do Campus da UNESP de Araraquara, 
para participar do meu trabalho de pesquisa, orientado pela profa. Dra. Mirian 
Aparecida Onofre do Departamento de Diagnóstico e Cirurgia, que vai verificar 
as condições periodontais (gengivas) em mulheres. Não serão realizados 
procedimentos que cause dor. Você poderá levar uma cópia exame bucal e caso 
seja detectada alguma doença, você será encaminhada aos Serviços da 
Faculdade de Odontologia de Araraquara ou para o seu Dentista. 

Se você concordar em participar, realizarei, na Faculdade de Odontologia, um 
exame bucal completo. Você responderá também a um questionário. Isto durará 
aproximadamente 1 hora. O exame será feito na Disciplina de Periodontia, no segundo 
andar da Faculdade de Odontologia. Para agendar sua consulta fale com a Sra Maria 
do Rosário, pessoalmente ou pelo telefone 201-6360. É importante que você mencione 
o meu nome e que vai participar da pesquisa. 

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

 
Agradeço sua colaboração 

 
Eduardo de Paula Ishi 
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Anexo 6 - Convite entregue às funcionárias da UICAMP. 

 

 Olá, como vai? 
Meu nome é Eduardo de Paula Ishi, sou Cirurgião-Dentista e aluno de Pós-

Graduação da Faculdade de Odontologia de Araraquara-UNESP. Este é um convite 
dirigido às funcionárias da Faculdade de Ciências Médicas da UNICAMP, para 
participar do meu trabalho de pesquisa, que vai verificar as condições periodontais 
(gengivas) em mulheres. Este trabalho é realizado sob a orientação do Prof. Dr. 
Manoel Barros Bertolo, da Disciplina de Reumatologia da FCM-UNICAMP. Não serão 
realizados procedimentos que cause dor. Você poderá levar uma cópia do exame bucal 
e caso seja detectada alguma doença, você será encaminhada aos Serviços de 
Odontologia da Faculdade e região ou para o seu Dentista. 

Se você concordar em participar, realizarei no Ambulatório de Odontologia da 
FCM, um exame bucal completo. Você responderá também a um questionário. Isto 
durará aproximadamente 1 hora. O Ambulatório de Odontologia da FCM fica no 
terceiro andar do Hospital Universitário, seguindo a faixa vermelha (no mesmo 
corredor do agendamento). Para agendar sua consulta fale com a Elisa ou Dirce, 
funcionárias da Reumatologia. É importante que você mencione o meu nome e que vai 
participar da pesquisa. 

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

 
Agradeço sua colaboração 

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

 
CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

“CONDIÇÕES CLÍNICAS DO PERIODONTO EM PACIENTES COM ARTRITE REUMATÓIDE 

Pesquisador: CD Eduardo de Paula Ishi 
Eu: ________________________________________________________________________ 
idade________________RG.no_______________________profissão:___________________ 
Morador (a) à: ________________________________________ cidade: ______________; paciente do Ambulatório de 
Artrite Reumatóide da Faculdade de Ciências Médicas - Unicamp, prontuário nº________ autorizo, voluntariamente, o CD 
Eduardo de Paula Ishi, pós-graduando da Faculdade de Odontologia de Araraquara UNESP a realizar em minha pessoa 
questionário de saúde e exame bucal para verificar se há lesões bucais e doença periodontal. Fui informado que o objetivo 
da pesquisa clínica é avaliar a condição periodontal em portadores de artrite reumatóide e em indivíduos sistemicamente 
sadios. Para avaliar esta associação, além do questionário de saúde e exame bucal, serão realizadas as seguintes avaliações: 
índice de placa bacteriana visível, índice de sangramento gengival marginal, determinação do nível das estruturas de 
suporte de meus dentes, determinação do índice de dentes cariados, perdidos e obturados (CPO) para avaliar minha 
condição bucal. Estou ciente também de que os resultados dos exames de sangue: hemograma, VHS, proteína C reativa e 
fator reumatóide realizadas pelo Ambulatório de Artrite Reumatóide como parte do protocolo de acompanhamento 
reumatológico, serão 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 infecção em uma outra parte 
do corpo, em decorrência da queda de bactérias na minha corrente sanguínea no caso de eu possuir algum dente com 
doença periodontal. Estou ciente de que serão seguidas todas as normas de biossegurança e serei submetido (a) a avaliação 
prévia rigorosa, mediante a aplicação do questionário de saúde e, caso seja constatado alterações ou condições sistêmicas 
que contra-indiquem o exame para avaliação periodontal, não serei submetido a este procedimento. Como beneficio 
poderei me prevenir ou tratar de alterações bucais e doenças periodontais que venham a ser constatadas. Fui informado (a) 
de que caso sejam detectadas alterações bucais serei esclarecido sobre a origem e o prognóstico da doença e receberei 
orientação ou serei encaminhado (a) às clínicas das Faculdades de Odontologia da cidade e região ou ao Serviço de 
Medicina Bucal da Faculdade de Odontologia de Araraquara UNESP, devendo seguir as normas de atendimento destes e, 
que os dados do exame odontológico em mim realizado estarão a disposição dos Cirurgiões-Dentistas que realizarão o 
atendimento, de modo a facilitar o início 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 penalização. Autorizo que os dados sejam utilizados para pesquisa e sejam publicados em 
revistas científicas especializadas e/ou apresentados em congressos científicos, desde que a minha identidade seja mantida 
em sigilo.  

Declaro ainda, que todas estas informações me foram explicadas verbalmente, tendo sido usados termos que 

permitiram o fácil entendimento do conteúdo deste texto, que todas as minhas dúvidas acerca do assunto da pesquisa e dos 

exames que serão em mim realizados foram esclarecidos e que me serão fornecidas informações atualizadas sempre que 

desejar. 
 
 Data: ____/____/200___ 
 
 
 

Nome por extenso  Assinatura 
 
 
Ciente: _____/______/______ 
 
 
 

CD Eduardo de Paula Ishi 
Fone: 16-3324-7952 

 Profa. Dra. Mirian A. Onofre 
Fone: 16- 201-6366 

 
 

 
 

Prof. Dr. Manoel Barros Bértolo 
Fone: 19- 3788-7793 

 Prof. Dr. Carlos Rossa Júnior 
Fone: 16- 201-6375 

 

Comissão de Ética FCM Unicamp para reclamações: Fone – 19 3788 -8936 
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Anexo 8 – Termo de consentimento livre e esclarecido do grupo controle. 

 
CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

“CONDIÇÕES CLÍNICAS DO PERIODONTO EM PACIENTES COM ARTRITE REUMATÓIDE 

Pesquisador: CD Eduardo de Paula Ishi 
Eu: ________________________________________________________________________ 
idade________________RG.no_______________________profissão:___________________ 
morador(a) à: ________________________________________ cidade: ______________; doador voluntário de sangue do 
Núcleo de Hemoterapia Faculdade de Ciências Farmacêuticas Unesp Araraquara, prontuário nº________ autorizo, 
voluntariamente, o CD. Eduardo de Paula Ishi, pós-graduando da Faculdade de Odontologia de Araraquara UNESP a 
realizar em minha pessoa questionário de saúde e exame bucal para verificar se há lesões bucais e doença periodontal. Fui 
informado que o objetivo da pesquisa clínica é avaliar a condição periodontal em indivíduos sistemicamente sadios e em 
portadores de artrite reumatóide. Para avaliar esta associação, além do questionário de saúde e exame bucal, serão 
realizadas as seguintes avaliações: índice de placa bacteriana visível, índice de sangramento gengival marginal, 
determinação do nível das estruturas de suporte de meus dentes, determinação do índice de dentes cariados, perdidos e 
obturados (CPO) para avaliar minha condição bucal. Estou ciente de que me submetendo a esses exames estarei exposto (a) 
a um risco remoto de infecção em uma outra parte do corpo, em decorrência da queda de bactérias na minha corrente 
sanguínea no caso de eu possuir algum dente com doença periodontal. Estou ciente de que serão seguidas todas as normas 
de biossegurança e serei submetido (a) a avaliação prévia rigorosa, mediante a aplicação do questionário de saúde e, caso 
seja constatado alterações ou condições sistêmicas que contra-indiquem o exame para avaliação periodontal, não serei 
submetido a este procedimento. Como beneficio poderei me prevenir ou tratar de alterações bucais e doenças periodontais 
que venham a ser constatadas. Fui informado (a) de que caso sejam detectadas alterações bucais serei esclarecido sobre a 
origem e o prognóstico da doença e receberei orientação ou serei encaminhado(a) ao Serviço de Medicina Bucal da 
Faculdade de Odontologia de Araraquara UNESP, devendo seguir as normas de atendimento destes e, que os dados do 
exame odontológico em mim realizado estarão a disposição dos cirurgiões-dentistas que realizarão o atendimento, de modo 
a facilitar o início 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 penalização. Autorizo que os dados obtidos sejam publicados em revistas científicas 
especializadas e/ou apresentados em congressos científicos, desde que a minha identidade seja mantida em sigilo.  

Declaro ainda, que todas estas informações me foram explicadas verbalmente, tendo sido usados termos que 

permitiram o fácil entendimento do conteúdo deste texto, que todas as minhas dúvidas acerca do assunto da pesquisa e dos 

exames que serão em mim realizados foram esclarecidos e que me serão fornecidas informações atualizadas sempre que 

desejar. 
 
 Data: ____/____/200___ 
 
 
 

Nome por extenso  Assinatura 
 
 
Ciente: _____/______/______ 
 
 
 

CD Eduardo de Paula Ishi 
Fone: 16-3324-7952 

 Profa. Dra. Mirian A. Onofre 
Fone: 16- 201-6366 

 
 

 
 

Prof. Dr. Manoel Barros Bértolo 
Fone: 19- 3788-7793 

 Prof. Dr. Carlos Rossa Júnior 
Fone: 16- 201-6375 

 

Comissão de Ética FCM Unicamp para reclamações: Fone – 19 3788 –8936 
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Anexo 9 – Termo de consentimento livre e esclarecido do grupo controle. 

 
CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

“CONDIÇÕES CLÍNICAS DO PERIODONTO EM PACIENTES COM ARTRITE REUMATÓIDE 

Pesquisador: CD Eduardo de Paula Ishi 
Eu: ________________________________________________________________________ 
idade________________RG.no_______________________profissão:___________________ 
moradora à: ________________________________________ cidade: ______________; funcionária da Universidade 
Estadual Paulista-UNESP, Campus de Araraquara, autorizo, voluntariamente, o CD. Eduardo de Paula Ishi, pós-
graduando da Faculdade de Odontologia de Araraquara UNESP a realizar em minha pessoa questionário de saúde e exame 
bucal para verificar se há lesões bucais e doença periodontal. Fui informada que o objetivo da pesquisa clínica é avaliar a 
condição periodontal em indivíduos sistemicamente sadios e em portadores de artrite reumatóide. Para avaliar esta 
associação, além do questionário de saúde e exame bucal, serão realizadas as seguintes avaliações: índice de placa 
bacteriana visível, índice de sangramento gengival marginal, determinação do nível das estruturas de suporte de meus 
dentes, determinação do índice de dentes cariados, perdidos e obturados (CPO) para avaliar minha condição bucal. Estou 
ciente de que me submetendo a esses exames estarei exposta a um risco remoto de infecção em uma outra parte do corpo, 
em decorrência da queda de bactérias na minha corrente sanguínea no caso de eu possuir algum dente com doença 
periodontal. Estou ciente de que serão seguidas todas as normas de biossegurança e serei submetida a avaliação prévia 
rigorosa, mediante a aplicação do questionário de saúde e, caso seja constatado alterações ou condições sistêmicas que 
contra-indiquem o exame para avaliação periodontal, não serei submetida a este procedimento. Como beneficio poderei me 
prevenir ou tratar de alterações bucais e doenças periodontais que venham a ser constatadas. Fui informada de que caso 
sejam detectadas alterações bucais serei esclarecida sobre a origem e o prognóstico da doença e receberei orientação ou 
serei encaminhada ao Serviço de Medicina Bucal da Faculdade de Odontologia de Araraquara UNESP, devendo seguir as 
normas de atendimento destes e, que os dados do exame odontológico em mim realizado estarão a disposição dos 
Cirurgiões-Dentista que realizarão o atendimento, de modo a facilitar o início 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 penalização. Autorizo que os dados obtidos sejam publicados em revistas científicas 
especializadas e/ou apresentados em congressos científicos, desde que a minha identidade seja mantida em sigilo.  

Declaro ainda, que todas estas informações me foram explicadas verbalmente, tendo sido usados termos que 

permitiram o fácil entendimento do conteúdo deste texto, que todas as minhas dúvidas acerca do assunto da pesquisa e dos 

exames que serão em mim realizados foram esclarecidos e que me serão fornecidas informações atualizadas sempre que 

desejar. 
 
 Data: ____/____/200___ 
 
 
 

Nome por extenso  Assinatura 
 
 
Ciente: _____/______/______ 
 
 
 

CD Eduardo de Paula Ishi 
Fone: 16-3324-7952 

 Profa. Dra. Mirian A. Onofre 
Fone: 16- 201-6366 

 
 

 
 

Prof. Dr. Manoel Barros Bértolo 
Fone: 19- 3788-7793 

 Prof. Dr. Carlos Rossa Júnior 
Fone: 16- 201-6375 

 

Comissão de Ética FCM Unicamp para reclamações: Fone – 19 3788 –8936 
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Anexo 10 – Termo de consentimento livre e esclarecido do grupo controle. 

 
CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

“CONDIÇÕES CLÍNICAS DO PERIODONTO EM PACIENTES COM ARTRITE REUMATÓIDE 

Pesquisador: CD Eduardo de Paula Ishi 
Eu: ________________________________________________________________________ 
idade________________RG.no_______________________profissão:___________________ 
moradora à: ________________________________________ cidade: ______________; funcionária da Universidade 
Estadual de Campinas UNICAMP, autorizo, voluntariamente, o CD. Eduardo de Paula Ishi, pós-graduando da Faculdade 
de Odontologia de Araraquara UNESP a realizar em minha pessoa questionário de saúde e exame bucal para verificar se há 
lesões bucais e doença periodontal. Fui informada que o objetivo da pesquisa clínica é avaliar a condição periodontal em 
indivíduos sistemicamente sadios e em portadores de artrite reumatóide. Para avaliar esta associação, além do questionário 
de saúde e exame bucal, serão realizadas as seguintes avaliações: índice de placa bacteriana visível, índice de sangramento 
gengival marginal, determinação do nível das estruturas de suporte de meus dentes, determinação do índice de dentes 
cariados, perdidos e obturados (CPO) para avaliar minha condição bucal. Estou ciente de que me submetendo a esses 
exames estarei exposta a um risco remoto de infecção em uma outra parte do corpo, em decorrência da queda de bactérias 
na minha corrente sanguínea no caso de eu possuir algum dente com doença periodontal. Estou ciente de que serão 
seguidas todas as normas de biossegurança e serei submetida a avaliação prévia rigorosa, mediante a aplicação do 
questionário de saúde e, caso seja constatado alterações ou condições sistêmicas que contra-indiquem o exame para 
avaliação periodontal, não serei submetida a este procedimento. Como beneficio poderei me prevenir ou tratar de alterações 
bucais e doenças periodontais que venham a ser constatadas. Fui informada de que caso sejam detectadas alterações bucais 
serei esclarecida sobre a origem e o prognóstico da doença e receberei orientação ou serei encaminhada às clínicas das 
Faculdades de Odontologia da cidade e região ou ao Serviço de Medicina Bucal da Faculdade de Odontologia de 
Araraquara UNESP, devendo seguir as normas de atendimento destes e, que os dados do exame odontológico em mim 
realizado estarão a disposição dos Cirurgiões-Dentista que realizarão o atendimento, de modo a facilitar o início 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 penalização. Autorizo que os dados obtidos sejam publicados em revistas científicas especializadas 
e/ou apresentados em congressos científicos, desde que a minha identidade seja mantida em sigilo.  

Declaro ainda, que todas estas informações me foram explicadas verbalmente, tendo sido usados termos que 

permitiram o fácil entendimento do conteúdo deste texto, que todas as minhas dúvidas acerca do assunto da pesquisa e dos 

exames que serão em mim realizados foram esclarecidos e que me serão fornecidas informações atualizadas sempre que 

desejar. 
 
 
 Data: ____/____/200___ 
 
 
 

Nome por extenso  Assinatura 
 
 
Ciente: _____/______/______ 
 
 
 

CD Eduardo de Paula Ishi 
Fone: 16-3324-7952 

 Profa. Dra. Mirian A. Onofre 
Fone: 16- 201-6366 

 
 

 
 

Prof. Dr. Manoel Barros Bértolo 
Fone: 19- 3788-7793 

 Prof. Dr. Carlos Rossa Júnior 
Fone: 16- 201-6375 

 

Comissão de Ética FCM Unicamp para reclamações: Fone – 19 3788 –8936 
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Anexo 11 - Questionário de saúde (geral e bucal) do grupo teste. 

NÚCLEO DE HEMOTERAPIA- FACULDADE DE CIÊNCIAS FARMACÊUTICAS UNESP 
FACULDADE DE ODONTOLOGIA DE ARARAQUARA - UNESP 

SERVIÇO DE MEDICINA BUCAL 
Ficha nº:______ 

 
 

Prontuáriorio AR/Unicamp nº:_________ 
DATA: ____/____/____ 

 

  
 

Nome:_____________________________________________________________________________________________ 

Idade:________________Datanasc.___/___/___Naturalidade__________________Nacionalidade:___________________ 

Estado Civil:  1.Casado         2.Solteiro         3.Viúvo         4.Divorciado         5.Outros   _______________________  

Sexo:            1.Feminino         2.Masculino  

Etnia:           1.Branco         2.Negro         3.Amarelo         4.Vermelho         5. Mestiço   _______________________ 

Grau de Instrução: 1.Analfabeto     2.1ºinc.        3.1ºcomp.        4.2ºinc.      5.2ºcomp.      6.3 ºinc.         7.3ºcomp.  

Profissão:______________________Local de Trabalho:______________________________________________________ 

Endereço: __________________________________________________________________________________________ 

__________________________________________________________________________________________________ 

Cidade: _____________________________ Estado: _____________ Fone: 0XX_________________________________ 
 
QUESTIONÁRIO DE SAÚDE GERAL 
 
1 Está em tratamento ou acompanhamento médico para outras doenças além da AR ?  (  ) sim  (  ) não 
Para que? _____________________________________  
Freqüência? ______________________________ 
Nome do médico/ especialidade:________________________________________________________________________ 
Data da última visita:_________________________________________________________________________________ 
 
2) Faz exames complementares de rotina? (  ) sim  (  ) não  
 Quais? _______________________________________________ 
Resultado e data do último exame:_______________________________________________________________________ 
Data prevista para o próximo exame______________________________________________________________________ 
 
3) Está tomando algum medicamento (s), além dos receitados pelo ambulatóro de AR?   (  ) sim  (  ) não    
 
1) (  )Hipoglicemiantes     4) (  )Insulina 7) (  )Anticoagulantes 10)(  ) Anticonvulsivantes 
2) (  )Anticoncepcionais 5) (  )Antialérgicos 8) (  )Corticóides 11) (  ) Outros 
3) (  )Antihipertensivos 6) (  )Antibióticos 9) (  )Psiquiátricos 12) (  ) Não soube relatar 

13) (  ) 
Analgésicos/Antinflama
tórios 

 
Qual (ais) ? Anotar posologia e esquema terapêutico: 
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4)Apresenta ou apresentou algum problema de saúde relacionado aos seguintes sistemas: 
1)Cardiovascular  
(  ) sim  (  ) não 

5) Neurológico  
(  ) sim  (  ) não 

10)Músculo/esquelético 
(  ) sim  (  ) não 

2)Endócrino  
(  ) sim  (  ) não 

6) Psiquiátrico  
(  ) sim  (  ) não 

11) Pele   
(  ) sim  (  ) não 

2.1) Diabete   
(  ) sim  (  ) não 
Tipo I (  )    Tipo II (  ) 

7) Imunológico  
 (  ) sim  (  ) não 

12)Doenças infecto-contagiosas 
(  ) sim  (  ) não 
13)Outros (  ) sim   (  ) não 

3) Genito-urinário 
(  ) sim  (  ) não 

8) Respiratório  
(  ) sim  (  ) não 

14)Não apresenta problemas(  )  
15) Não soube relatar (  ) 

4) Hematológico  
(  ) sim  (  ) não 

9) Gastro-intestinal  
(  ) sim  (  ) não 

16) História familiar - doenças  
(  ) sim   (  ) não 

Obs: Qual (ais) ? Anotar início, termino e condição atual: 
__________________________________________________________________________________________________ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5) Apresenta sangramentos excessivos quando se machuca? (  ) sim  (  ) não 
______________________________________ 
 
 
Assinatura do Paciente_______________________________________ Campinas, ____ de ____________ de 20 ____ 
 
 

QUESTIONÁRIO DE SAÚDE BUCAL 
 
1) Hábitos de higiene: 
Escovação (  ) sim  (  ) não  Frequência: ____________   Usa fio dental?  (  ) sim  (  )  não    
Frequência:_________________ Você mesmo realiza a sua higiene bucal? ( ) sim ( ) não 
Escovação da língua (  ) sim  (  ) não   Frequência: __________________________________________________________ 
2) Sua gengiva sangra ? (  ) sim  (  ) não   
3) Sente seus dentes moles? (  ) sim  (  ) não   
4) Usa alguma substância/medicamento para bochechos ou aplicações tópicas diárias? (  ) sim  (  ) não 
Qual (is)?Especificar a freqüência de uso: _________________________________________________________________ 
5) Sente sua boca seca? (  ) sim  (  ) não 
6) Sua língua é dolorida ou arde? (  ) sim   (  ) não 

__________________________________________________________  
7)  Sente dificuldades de engolir alimentos?  (  ) sim   (  ) não 
8) Você bebe freqüentemente água quando está falando?  (  ) sim   (  ) não 
9) Houve mudança no seu paladar ou olfato? (  ) sim   (  ) não 
10) A sua voz é rouca? (  ) sim   (  ) não 
11)  Notou um aumento súbito de caries dentárias e/ou perda de dentes? (  ) sim   (  ) não 
12)  Usa prótese removível? (  ) sim  (  ) não Frequência de uso: Uso contínuo? (  )   Retira para dormir ?  (  ) sim  (  ) não   

Uso esporádico? (  ) 
13) Respiração:      bucal (  ) nasal (  )    mista (  ) 
14) Com que freqüência 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 última visita ao CD? __________________________________________________________________ 
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Anexo 12 - Questionário de saúde (geral e bucal) do grupo controle. 

NÚCLEO DE HEMOTERAPIA- FACULDADE DE CIÊNCIAS FARMACÊUTICAS UNESP 
FACULDADE DE ODONTOLOGIA DE ARARAQUARA - UNESP 

SERVIÇO DE MEDICINA BUCAL 
Ficha nº:______ 

 
 

Prontuáriorio Doador nº: _________ 
DATA: ____/____/____ 

 

  
 

Nome:_____________________________________________________________________________________________ 

Idade:________________Datanasc.___/___/___Naturalidade__________________Nacionalidade:___________________ 

Estado Civil:  1.Casado         2.Solteiro         3.Viúvo         4.Divorciado         5.Outros   _______________________  

Sexo:            1.Feminino         2.Masculino  

Etnia:           1.Branco         2.Negro         3.Amarelo         4.Vermelho         5. Mestiço   _______________________ 

Grau de Instrução: 1.Analfabeto     2.1ºinc.        3.1ºcomp.        4.2ºinc.      5.2ºcomp.      6.3 ºinc.         7.3ºcomp.  

Profissão:______________________Local de Trabalho:______________________________________________________ 

Endereço: __________________________________________________________________________________________ 

__________________________________________________________________________________________________ 

Cidade: _____________________________ Estado: _____________ Fone: 0XX_________________________________ 
 
QUESTIONÁRIO DE SAÚDE GERAL 
 
1) Está em tratamento ou acompanhamento médico? (  ) sim  (  ) não 
Para que? _____________________________________  
Freqüência? ______________________________ 
Nome do médico/ especialidade:________________________________________________________________________ 
Data da última visita:_________________________________________________________________________________ 
 
2) Faz exames complementares de rotina? (  ) sim  (  ) não  
 Quais? _______________________________________________ 
Resultado e data do último exame:_______________________________________________________________________ 
Data prevista para o próximo exame______________________________________________________________________ 
 
3) Está tomando algum medicamento (s)? (  ) sim  (  ) não    
 
16) (  )Hipoglicemiantes     7) (  )Insulina 10) (  )Anticoagulantes 10)(  ) Anticonvulsivantes 
17) (  )Anticoncepcionais 8) (  )Antialérgicos 11) (  )Corticóides 14) (  ) Outros 
18) (  )Antihipertensivos 9) (  )Antibióticos 12) (  )Psiquiátricos 15) (  ) Não soube relatar 

16) (  ) 
Analgésicos/Antinflama
tórios 

 
Qual (ais) ? Anotar posologia e esquema terapêutico: 
 
 
 
 
 
 
 



 115

 
4)Apresenta ou apresentou algum problema de saúde relacionado aos seguintes sistemas: 
1)Cardiovascular  
(  ) sim  (  ) não 

5) Neurológico  
(  ) sim  (  ) não 

10)Músculo/esquelético 
(  ) sim  (  ) não 

2)Endócrino  
(  ) sim  (  ) não 

6) Psiquiátrico  
(  ) sim  (  ) não 

11) Pele   
(  ) sim  (  ) não 

2.1) Diabete   
(  ) sim  (  ) não 
Tipo I (  )    Tipo II (  ) 

7) Imunológico  
 (  ) sim  (  ) não 

12)Doenças infecto-contagiosas 
(  ) sim  (  ) não 
13)Outros (  ) sim   (  ) não 

3) Genito-urinário 
(  ) sim  (  ) não 

8) Respiratório  
(  ) sim  (  ) não 

14)Não apresenta problemas(  )  
15) Não soube relatar (  ) 

4) Hematológico  
(  ) sim  (  ) não 

9) Gastro-intestinal  
(  ) sim  (  ) não 

16) História familiar - doenças  
(  ) sim   (  ) não 

Obs: Qual (ais) ? Anotar início, termino e condição atual: 
__________________________________________________________________________________________________ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5) Apresenta sangramentos excessivos quando se machuca? (  ) sim  (  ) não 
______________________________________ 
 
 
Assinatura do Paciente_______________________________________ Campinas, ____ de ____________ de 20 ____ 
 
 

QUESTIONÁRIO DE SAÚDE BUCAL 
 
1) Hábitos de higiene: 
Escovação (  ) sim  (  ) não  Frequência: ____________   Usa fio dental?  (  ) sim  (  )  não    
Frequência:_________________ Você mesmo realiza a sua higiene bucal? ( ) sim ( ) não 
Escovação da língua (  ) sim  (  ) não   Frequência: __________________________________________________________ 
2) Sua gengiva sangra ? (  ) sim  (  ) não   
3) Sente seus dentes moles? (  ) sim  (  ) não   
19) Usa alguma substância/medicamento para bochechos ou aplicações tópicas diárias? (  ) sim  (  ) não 
Qual (is)?Especificar a freqüência de uso: _________________________________________________________________ 
20) Sente sua boca seca? (  ) sim  (  ) não 
21) Sua língua é dolorida ou arde? (  ) sim   (  ) não 

__________________________________________________________  
22)  Sente dificuldades de engolir alimentos?  (  ) sim   (  ) não 
23) Você bebe freqüentemente água quando está falando?  (  ) sim   (  ) não 
24) Houve mudança no seu paladar ou olfato? (  ) sim   (  ) não 
25) A sua voz é rouca? (  ) sim   (  ) não 
26)  Notou um aumento súbito de caries dentárias e/ou perda de dentes? (  ) sim   (  ) não 
27)  Usa prótese removível? (  ) sim  (  ) não Frequência de uso: Uso contínuo? (  )   Retira para dormir ?  (  ) sim  (  ) não   

Uso esporádico? (  ) 
28) Respiração:      bucal (  ) nasal (  )    mista (  ) 
29) Com que freqüência 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 última visita ao CD? __________________________________________________________________ 
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Anexo 13 – Questionário de reumatologia 
 
Questionário de Reumatologia    Data: 

 
 
1. Nome        HC: 
2. Cor:  Sexo:    Idade: 
3. Data de nascimento:    Profissão: 
4. Fumo   sim  não  
5. álcool   sim  não  
6. idade de início:______ 
7. tempo de doença:_______ 
8. tipo compr.:______ 
9. manifestações extraart.:sim  não 
10.  febre:    sim  não  
11.  pele:    sim  não 
12.  N Subc:   sim  não  
13.  Xeropatia:  sim  não 
14.  Xerostomia:  sim  não 
15.  Parotid:   sim  não 
16.  S. Sjögren  sim  não  
17.  Olhos:   sim  não 
18. xeroftalmia:   sim  não 
19. ceratite:    sim  não 
20. conjunt.:    sim  não 
21. uveíte:    sim  não 
22. catarata:    sim  não 
23. escleromalácea:  sim  não 
24. perfuração ocular:  sim  não 
25. F Raynaud:   sim  não 
26. úlcera:    sim  não 
27. vasculite   sim  não 
28. neuropatia per  sim  não 
29. parestesia  sim  não 
30. STCarpo   sim  não 
31. miopatia   sim  não 
32. fraqueza   sim  não 
33. hepatopatia  sim  não 
34. coluna cerv  sim  não  
35. pulmão   sim  não 
36. alt pulmonar ______________________ 
37. coração   sim  não 
38. alt. Cardíaca ________________________ 
39. rim    sim  não 
40. hematúria  sim  não 
41. proteinúria  sim  não 
42. leucocitúria  sim  não 
43. hipertensão  sim  não 
44. hematol   sim  não 
45. alt hemato __________________________ 
46. gastrite   sim  não 
47. úlcera péptica  sim  não 
48. osteoporose  sim  não 
49. osteopenia  sim  não 
50. man. extr._____________________________________________________ 
51. FR(Nefel)   sim  não 
52. crit ARA1   sim  não 
53. CFSteinbrocker____ 
54. cirurg osteoart(n) sim  não 
55. art operada______________________ 
56. prótese   sim  não 
57. local da prótese  sim  não 
58. drogas de base  sim  não 
59. MTX   sim  não 
60. Cloroq   sim  não 
61. sulfa   sim  não 
62. ouro   sim  não 
63. Dpen   sim  não 
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64. leflun   sim  não 
65. azat   sim  não 
66. ciclosp   sim  não 
67. associação de drogas sim  não 
68. MTX+cloroq  sim  não 
69. MTX+sulfa  sim  não 
70. cloroq+sulfa  sim  não 
71. MTX+sulfa+cloroq sim  não 
72. outras assoc _________________________ 
73. uso de corticóide sim  não 
74. uso de AIHN  sim  não 
75. infiltração I Art  sim  não 
76. número I Art  sim  não 
77. drogas em uso ___________________________________________________ 
78. MTX2   sim  não 
79. cloroq2   sim  não 
80. sulfa2   sim  não 
81. ouro2   sim  não 
82. Dpen2   sim  não 
83. leflun2   sim  não 
84. azat2   sim  não 
85. ciclosp2  sim  não 
86. assoc drog atual sim  não 
87. MTX+cloroq2   sim  não 
88. MTX+sulfa2  sim  não 
89. cloroq+sulfa2  sim  não 
90. MTX+sulfa+cloroq2 sim  não 
91. outras associações__________________________  
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