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1. INTRODUCAO

A avaliagdo de risco as doengas periodontais ainda se encontra
em seus estagios iniciais. Consideragdes sobre periodontites; em termos de risco
foram relatadas apenas recentemente. Baseado em estudos epidemiolégicos
datados dos anos 60/70 , as periodontites eram consideradas doengas de origem
bacteriana, de progressdo linear e que se manifestavam na adolescéncia,
progredindo até a idade adulta. Assim sendo, 100% da populagdo de adultos era

afetada, demonstrando uma relag¢do direta entre a idade e severidade da doenga.

Estudos longitudinais que investigaram e descreveram a historia
natural das doengas periodontais e sua progressdo, foram publicados nas décadas
de 70 e 80 por Loe e colaboradores, os quais demonstraram a presenga de
determinados grupos de bactérias envolvidas na doenga periodontal, de grupos
de risco, de uma susceptibilidade individual a doenga e que gengivite ndo

necessariamente evoluia para periodontite.



Nas décadas de 80 e 90, as pesquisas se voltaram nio s6 para os
grupos de risco mas também para a relagdo bactéria-hospedeiro, presenca de
uma placa mista e progressdo ciclica da doenga. Conseqiientemente,
pesquisadores procuraram conduzir estudos observando associagdes entre
parametros clinicos da doenga, sua presenga e severidade e potenciais fatores de

Tisco.

Segundo BECK  (1994), sdo recentes os esfor¢os para a
avaliagdo do risco aplicado as periodontites devido o paradigma da
susceptibilidade universal. Com o desenvolvimento dos conceitos de etiologia e
progressdo das doengas periodontais, observou-se que a prevaléncia e a
incidéncia das mesmas era muito menor que as estimativas. Verificou-se, que
certos individuos ou grupo de individuos estavam sob maior risco que outros e
que esforgos em prevengdo e intervengdo envolviam uma combinagdo

comportamento individual e praticas profissionais.

Para LOE (1994), as questdes cruciais eram:

e Por que algumas gengivites progrediam para periodontite e

outras nao?



e Quais seriam os mecanismos bacterianos e/ou do hospedeiro
responsaveis pela progressio da doenga durante a idade
adulta?

e A doenga se desenvolve através de periodos de atividade e
remissao?

e E se isso acontece, o que a faz entrar em atividade?

Logo, mudangas no entendimento da etiopatogenia das doengas
periodontais e o reconhecimento do grande potencial dos fatores de
susceptibilidade, os quais afetam o seu inicio e a progressdo, levaram ao estudo

de fatores de risco especificos.

O objetivo desta monografia é o de coletar informagdes
existentes sobre a avaliagdo de risco em periodontia, demonstrando que esta
avaliagdo deve ser parte integrante do diagnostico, melhorando a capacidade de

prevengdo, tratamento e controle das doengas periodontais.
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2. CONSIDERACOES GERAIS

Para KLEINBAUM (1982) apud PIHLSTROM (1994), risco ¢
definido como a probabilidade que um individuo possui de desenvolver doenga
ou apresentar uma mudanga em sua saide em um determinado periodo de

tempo.

PAGE & BECK (1997), definem o termo “fator de risco”

como uma exposi¢do que aumenta a probabilidade de aparecimento da doenga.

O fator de risco pode fazer parte da cadeia causal ou pode levar o
individuo a entrar em contato com o agente causador. Sua identificagdo ¢
confirmada através de estudos longitudinais onde existiria uma forte associagdo

entre fator estudado e doenga.
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PAPAPANOU et al. (1998), clarificam os termos relacionados

com avaliagdo de risco definindo:

*Fator de risco: fator ambiental, comportamental ou biologico
confirmado por uma seqiiéncia temporal (i. e., fator precede aparecimento da
doencga), de estudos longitudinais. Este fator se presente, aumenta a
probabilidade de ocorréncia da doenga e, se ausente ou removido, reduz esta
probabilidade. Os fatores de risco fazem parte da cadeia causal. Quando da

doenga instalada sua remogdo pode ou ndo resultar em cura.

*Aos fatores de risco que necessitam de mais estudos
longitudinais para serem confirmados como verdadeiros da-se a denominagdo de

Indicadores de risco.

*Previsores de risco: caracteristicas associadas a uma maior

probabilidade de doenga, ndo fazendo parte da cadeia causal.

Os critérios utilizados para avaliar a existéncia de uma relagao
causal entre risco ¢ doenga periodontal foram descritos por LILIENFELD

(1976) apud EBERSOLE et al. (1992). Eles sdo: forga de associagdo entre
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resposta do hospedeiro e doenga, consisténcia temporal, isto é, risco antecede o
desenvolvimento da doenga, efeito dose-resposta , especificidade de associagdo
resposta- periodontite, plausibilidade biolégica aonde a resposta do hospedeiro
esta de acordo com o processo de desenvolvimento da doenga e, consisténcia de

resultados em varios estudos.

PAGE & BECK (1997) ,citam ainda outro grupo de previsores de
risco associados a probabilidade de doenga mas, que possuem caracteristicas
imutaveis. Este grupo € denominado de Caracteristicas de risco por

antecedentes.
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3. REVISAO DE LITERATURA

3. 1. Fatores de risco fortemente associados

3.1. 1. Fumo

Segundo revisdo de GENCO (1996), existe uma longa histéria de
associagdo entre o fumo de tabaco e doenga periodontal. Mas devido a variaveis
como idade, sexo, higiene bucal, calculo e status sdcio-econdmico sua

importancia foi ignorada por clinicos ¢ periodontistas durante varias décadas.

Recentemente, estudos demonstram que de todos os fatores
ambientais, o fumo é o mais fortemente associado com maior probabilidade de

doenga e sua progressao.
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BERGSTROM & PREBER (1994), associam o fumo a maior
incidéncia da doenga em termos de perda Ossea alveolar, perda de insergdo, bem
como a formagdo de bolsas periodontais. Além disso, o uso de tabaco mascara
os sintomas de inflamagdo gengival, pela tendéncia fibrosa e hiperqueratocita,
manifestando minimo eritema e/ou edema relativo a doenga de mesma

severidade do que em individuos ndo fumantes.

SALVI et al. (1997), acrescentam que o risco as periodontites €
maior 2,5 a 7,0 vezes nos individuos fumantes. Deste modo, os fumantes sdo
considerados como grupo de risco as doengas periodontais. O efeito nocivo do
fumo foi demonstrado ser dose dependente e de alta incidéncia em individuos
jovens. Resultados de investigagdes indicam que adolescentes fumantes t€ém um

elevado risco para formas generalizadas de periodontite juvenil.

TONETTI (1998), cita publicagdo do departamento de saude
norte americano que relata mais de 4.000 substincias toxicas, conhecidas,
presentes no cigarro, destacando-se o monoéxido de carbono, radicais oxidantes,
carcinogénicos como as nitrosaminas, e substincias psicoativas como a nicotina,

seus subprodutos e o alcatrdo.
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Estudos longitudinais de 50 anos indicaram que 50% dos
fumantes de cigarro vdo morrer de alguma doenga relacionada com o habito do
fumo. Também foi estabelecido que a diminuigdo ou a cessagdo do habito esta
associada com o decréscimo da mortalidade e do risco de desenvolver uma

variedade de doengas.

Varios mecanismos de agdo, locais e sistémicos, pelos quais o
tabaco afeta o periodonto, tém sido descritos. PEACOCK et al. (1993),
relataram a importincia citotoxica da nicotina e seu derivado metabodlico,
cotidina, os quais podem rapidamente, penetrar no epitélio atingir tecido
conjuntivo e produzir efeitos sobre fibroblastos com aumento excessivo do

numero de células.

Segundo revisdo de GROSSI et al. (1995), inclui-se como efeito
do fumo a diminui¢do da absor¢do de calcio pelo epitélio intestinal, afetando a
fungdo osteoblastica promovendo um aumento na taxa de perda dssea em
mulheres em periodo pés-menopausa, sendo um fator de risco para osteoporose,

independente da massa corporal e dos niveis de estrogénio.
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De acordo com KLOKKEVOLD (1999), o habito de fumar
parece diminuir os niveis locais de oxigénio. Esta queda da tensido de O2 pode
favorecer o crescimento de patogenos anaerobicos. Esta afirmagdo é consistente
com os resultados obtidos por ZAMBON et al. (1996), que dizem que alteragdes
no ambiente fisico da cavidade oral, do sulco gengival e bolsa periodontal
favorecem o crescimento e colonizagdo de bactérias anaerdbicas como

Bacteroides forsythus e Actinobacillus. actinomycetemcomitans.

Além desses efeitos a nicotina e outros componentes do cigarro
provocam alteragdes na resposta imune. Leucécitos polimorfonucleares, tanto
periféricos quanto orais, apresentam alteragdes funcionais com diminui¢do da
resposta quimiotatica aos antigenos e menor habilidade fagocitaria. A produgdo

de anticorpos IgG e IgA e seus niveis séricos também estdo afetados.

Para PAGE & BECK (1997), a supressdo na produgdo de 1gG2
pode ser o mecanismo primario que acentua a susceptibilidade a casos mais

severos de periodontite.

Segundo PAYNE (1996) apud KLOKKEVOLD (1999), a

nicotina tem papel importante na destruicdo periodontal pelo seu efeito



17

imunoregulador sobre a produg¢do de citoquinas PGE2 e IL-1 beta realizada

pelos monocitos.

De acordo com a revisdo de TONETTI (1998), individuos
fumantes, afetados pela periodontite, respondem desfavoravelmente a terapia
periodontal, tanto conservadora como cirirgica e regenerativa. Estudos
longitudinais associam o fumo a recorréncia da doenga durante o periodo de
manutengdo. Por ser o efeito deletério do tabaco apontado como dose-
dependente (fumantes de alto risco tem consumo maior que 10 cigarros por dia)
e indicagdo de que ex-fumantes apresentam um menor risco as doengas
periodontais comparados a fumantes, deve-se considerar o papel significante do
profissional de saide quanto ao aconselhamento de seus pacientes para a

redugdo do habito de fumar.

3. 1. 2. Diabetes mellitus

Segundo OLIVER & TEVORNEN (1994),0 diabetes mellitus €
uma condigdo sistémica que ha muito vem sendo associada a doenga periodontal

severa.
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Esta classificado em dois tipos quanto a sua etiologia e
caracteristicas. No tipo I ou insulino — dependente, ocorre o aparecimento
precoce com destruicdo de 80 a 90% das células pancreaticas responsaveis pela
producdo de insulina. Assim o paciente torna-se dependente de insulina
exogena. A destruigdo das células B do pancreas é um processo auto-imune que

ocorre em pacientes geneticamente susceptiveis.

Ja o tipo II ou ndo insulino-dependente € denominado de diabetes
do adulto. Ocorre uma diminui¢do da produgdo de insulina sendo o controle da
concentragdo de glicose sangiiinea feito através de dieta e agentes

hipoglicemiantes.

Para PAGE & BECK (1997), evidéncias que associam a
presenga de diabetes e risco aumentado ao desenvolvimento, presenga e
severidade das doengas periodontais foram recentemente publicadas. Estudos
realizados com a populagdo de indios Pima (Arizona, E.U.A.), com grupos de
dinamarqueses (homens de 20 a 40 anos ) e estudos da Universidade de
Minnesota (E.U.A.), concluiram que a prevaléncia de doenga periodontal
avangada estava aumentada em pacientes diabéticos , tanto tipo I quanto tipo II ,

quando comparados com pacientes ndo diabéticos.
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Para GROSSI et al. (1996), embora os mecanismos pelos quais o
diabetes mellitus aumenta a severidade da doenga periodontal ndo estejam
elucidados, pode-se propor que o aumento da susceptibilidade do individuo a
infecgdo periodontal, deficiéncia na resposta do hospedeiro e excessiva atividade

colagenolitica exergam um papel importante.

Segundo NISHIMURA et al. (1998), varias hipoteses tém sido
propostas para explicar o aumento do risco as periodontites em pacientes
diabéticos incluindo mudangas vasculares, disfungdes neutrofilicas e

metabolismo anormal do colageno.

Entre estes mecanismos, disfungdes neutrofilicas, como
alteragdes na quimiotaxia e fagocitose, podem melhor explicar a alta incidéncia
de periodontite em pacientes jovens, insulino-dependentes, por ser conhecido o
papel importante dos polimorfonucleares neutréfilos na patogénese das
periodontites de aparecimento precoce, especialmente a periodontite juvenil

localizada.

OLIVER & TERVONEN (1994), listam uma série de fatores

considerados de risco as periodontites encontrados em individuos diabéticos.
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O tipo, a duragdo e o controle metabolico da doenga sdo variaveis
muito importantes sendo que grupos de diabéticos podem ser diferenciados
quando estas variaveis sdo consideradas. O paciente diabético tipo I, por ser
mais jovem, pode desenvolver mais periodontite por serem considerados

diabéticos de longa duragdo.

Estes individuos ndo s6 apresentam mais doenga periodontal
como, também, outras alteragdes incluindo retinopatias,neuropatias e

nefropatias.

Pacientes com mau controle metabélico tém aumentado o risco
de desenvolver periodontite enquanto aqueles que possuem um controle

adequado apresentam niveis de periodontite similares a ndo diabéticos.

Segundo KLOKKEVOLD (1999), os mecanismos responsaveis
pelo aumento do risco em individuos diabéticos devem estar relacionados a um
aumento na susceptibilidade a infecgdo, a uma resposta imune debilitada, a uma
pobre cicatrizagdo das feridas ou a uma combinagédo destes fatores. Mecanismos

especificos que contribuem para a severidade das doengas periodontais em
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diabéticos incluem uma disfungdo dos leucécitos polimorfonucleares, um

metabolismo anormal do coldgeno e uma predisposigdo genética.

Além disso, como uma possivel causa, sugere-se uma alteragdo
da microflora periodontal. E importante ressaltar que individuos diabéticos
controlados apresentam menos alteragdes sistémicas quando comparados a
diabéticos ndo controlados. Aqueles controlados e com boa higiene bucal ndo
apresentam um risco aumentado as periodontites e respondem bem a terapia

periodontal, podendo ser tratados com sucesso.

3. 1. 3. Bactérias Patogénicas Especificas

Segundo revisdo de OFFENBACHER et al. (1998), o papel
primario das bactérias na etiologia da maioria das formas inflamatorias das
doengas periodontais estd bem estabelecido. Cerca de 20 espécies tém sido
consideradas de significante importidncia patogénica, sendo alguns clones
capazes de causar doenga. A mera presenga de uma ou mais espécies nao

necessariamente esta associada com a progressdo das periodontites.
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WOLFF et al. (1994), ja concluiam que embora bactérias
patogénicas sejam freqiientemente identificadas em individuos com periodontite
severa, estas mesmas bactérias habitam o ambiente subgengival em um estado

de compatibilidade com saude periodontal.

Parece, entdo, ser necessdria uma inter-relagdo presenga de
bactéria patogénica, susceptibilidade do hospedeiro e/ou condi¢des do ambiente

subgengival para que se estabelega um maior risco as doengas periodontais.

Para LAMSTER et al. (1994), relacionar a presenga de patogenos
putativos a atividade de doenga € controversial. A presenga destes
microorganismos no fluido gengival crevicular ndo significa que o individuo ira
apresentar quadro de atividade de doenga mas, a sua auséncia pode ser um

melhor indicador de quem ndo ira apresenta-lo.

OFFENBACHER et al. (1998), apresentam uma série de critérios
utilizados para que as bactérias ou os complexos bacterianos sejam considerados

como pegas importantes na etiologia das doengas periodontais, tais como:
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e Presenga de alto niimero em lesdes e auséncia ou baixo

numero em sitios saudaveis.

e A eliminagdo do patéogeno ou modificagdo dos fatores de

viruléncia devem resultar em melhora clinica.

o A detecgdo do(s) microorganismo(s) da-se previamente a

progressdo da doenga.

e Detectavel resposta imune ao(s) microorganismo(s).

e Produgdo de fatores de viruléncia associados a patogénese

e/ou progressdo da doenga.

e Modelos animais apropriados demonstrando destruigdo

tecidual na presenga do(s) microorganismo(s).

Para os autores existem informagdes suficientes para associar o

Actinobacillus actinomycetemcomitans as periodontites de aparecimento precoce
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e Porphyromonas gingivalis , Bacteroides forsythus e Prevotella intermedia as

formas adultas de periodontite.

WOLFF et al. (1994), embora acreditem que existam limitagdes
na identificagdo de bactéria como fator de risco, ou seja , fator causal, implicam
um numero de microorganismos especificos como indicadores de doenga

periodontal destrutiva.

Entre eles estdo: Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia, Actinobacillus actinomycetemcomitans , FEikenella corrodens,
Fusobacterium nucleatum , Bacteroides forsythus, Camphylobacter rectus e

espécies de espiroquetas e treponemas.

Para SOCRANSKY & HAFFAJEE (1992) apud MOMBELLI
(1996), muitos estudos indicam que bactérias que colonizam o ambiente
subgengival sdo um fator importante na etiologia das doengas periodontais.
Possiveis patogenos tém sido identificados baseados na sua patogenicidade

animal e na demonstragdo de fatores de viruléncia.
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Recentemente, algumas espécies t€ém merecido atengdo particular
devido sua presenga em certos sitios estar associada a um aumento do risco a
doenga e, também, por bons resultados de tratamento coincidirem com a sua

eliminagdo.

3. 1. 4. Doencas sistémicas associadas as disfungoes

neutrofilicas

Segundo DANIEL & VAN DYKE (1996), os polimorfonucleares
leucécitos (PMN) representam o componente celular mais importante do sistema

de defesa em humanos, particularmente contra infec¢des bacterianas.

Sdo células diferenciadas constituindo a primeira linha de defesa
em lesdes periodontais inflamatorias agudas, sendo capazes de uma variedade
complexa de respostas a varios estimulos incluindo aderéncia, quimiotaxia,

fagocitose e atividade microbicida.

De acordo com revisdo realizada por HART et al. (1994), trés
linhas de evidéncia levam a conclusdo que a fungdo neutrofilica ¢ um

determinante importante da resisténcia do hospedeiro a destruigédo periodontal.
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A primeira linha de evidéncia é derivada de estudos clinicos de
doengas que envolvem imunodeficiéncias, as quais estdo associadas a essa
destruigdo. Individuos que apresentam neutropenia clinica e Sindrome de

Chediak-Higashi, por exemplo, também desenvolvem destrui¢do periodontal.

Estados neutropénicos, além de uma origem hereditaria, podem
ser induzidos por certos medicamentos como fenotiazina, penicilina,

sulfonamidas, fenilbutazonas e outras, radiagdo e doengas auto-imunes.

E importante ressaltar que nem todas as anormalidades
neutrofilicas representam uma maior severidade das doengas periodontais.
Existe, sim, uma associagdo entre irregularidades quantitativas e qualitativas

envolvendo neutréfilos e destruigdo do periodonto.

A segunda linha de evidéncia implica a observagdo de que varias
bactérias patogénicas possuem significantes fatores de viruléncia anti-
neutrofilicos. P. gingivalis e A. actinomycetemcomitans produzem toxinas e
outros fatores leucoagressivos que tanto podem reduzir a fun¢do quanto produzir

a eliminag¢do dos PMN.
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A terceira linha que evidencia o papel crucial dos PMN nas
doengas periodontais ¢ derivada da identificagdo de disfungdo leucocitaria em
varias formas de periodontites de aparecimento precoce, incluindo Periodontite
Juvenil Localizada (PJL), Periodontite de Progressdo Rapida (PPR) e
Periodontite Pré-Puberal. As disfungdes encontradas na PJL incluem anomalias
de quimiotaxia, de fagocitose, de atividade bactericida e geragao de leucotrienos

B4.

3. 1. 5. Depésitos microbianos e higiene bucal.

Sendo a placa bacteriana o principal agente etiol6gico nas
doengas periodontais tanto a prevengdo quanto o tratamento destas condigdes
devem ser baseadas no seu controle. A higiene bucal didaria e cuidados
profissionais periédicos devem fazer parte deste tratamento preventivo e

curativo .

Segundo revisdo feita por BAKDASH (1994), a remogdo da
placa supragengival podem ajudar a resolver sinais de inflamagdo gengival em
termos de sangramento e coloragdo. Por outro lado, o controle de placa por si s6

possui um efeito limitado nos parametros clinicos associados com periodontites
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incluindo profundidade de sondagem e niveis de inser¢gdo, € ndo altera a
composi¢do microbiana em bolsas periodontais profundas. Com isso, a higiene
bucal do individuo deve estar combinada a instrumentagdo subgengival

realizada pelo profissional para que se alcance uma estabilidade.

Segundo LANG & TONETTI (1996), em pacientes tratados com
procedimentos cirurgicos e ndo-cirirgicos, esta bem estabelecido que dentigdes
infectadas por placa possibilitam a recorréncia das doengas periodontais em
multiplos sitios, enquanto dentigdes sob controle de placa e cuidados

profissionais regulares mantém estabilidade por muitos anos.

PAGE & BECK (1997) acrescentam que o controle da placa
supragengival exerce um efeito favoravel na composigdo da microbiota

subgengival, retardando sua recolonizagdo pos-tratamento.

Para CORTELLINI et al. (1994) apud LANG & TONETTI
(1996), o controle de placa é de grande importdncia apdés procedimentos

cirirgicos com técnicas regenerativas.
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A presenga de calculo parece ser mais importante em certas
populagdes estudadas que em outras, embora ndo deva ser entendida como um

fator de risco as periodontites.

PAGE & BECK (1997), citam que em adolescentes que ndo
estdo em tratamento de rotina a presenga de calculo aumenta a probabilidade de
perda de inser¢do. O mesmo acontece com individuos diabéticos quando

comparados a ndo diabéticos.

3. 2. Indicadores de risco

3. 2. 1. Osteoporose

Segundo PAGE & BECK (1997), a associagdo entre osteoporose
e periodontite ha muito tem sido observada. A importancia da confirmagao desta
associagdo esta na estimativa de que 1/3 das mulheres, no mundo ocidental ,com

idade superior a 65 anos, sofrem de fraturas relacionadas a osteoporose.

A avaliagdo do papel da osteoporose como um indicador de

futura perda de inser¢do ou perda dssea ¢ complicada devido a variaveis como o
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fumo, idade, raga e reposi¢do hormonal. Sabe-se que mulheres com osteoporose
tém, significantemente, menos contetido mineral 6sseo, incluindo mandibular,

quando comparadas aquelas que ndo apresentam a doenga.

Segundo estudos de TAGUCHI et al. (1996) apud PAGE &
BECK (1997), mulheres com osteoporose possuem uma alta prevaléncia de

edentulismo e maior perda de insergio.

WACTAWSKI-WINDE et al. (1996) apud GENCO (1996),
relatam uma direta associagdo entre osteopenia esqueletal mandibular e doenga
periodontal destrutiva medida pela perda Ossea alveolar interproximal em

mulheres pés-menopausa.

3.2.2. HIV e AIDS

Segundo KLEIN (1990) apud HOLMSTRUP & WESTGAARD
(1998), HIV ¢é um retrovirus com afinidade especial por um receptor molecular
(CD4+) situado na superficie de linfocitos T-auxiliares. Outras células
infectadas s3o monocitos, macrofagos, células de Langerhans, linfocitos B,

células endoteliais e células cerebrais.
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Como resultado da infecgdo pelo virus, o nimero destes
receptores diminui, afetando todo o sistema imune do hospedeiro, o qual se

torna susceptivel a varias doengas e neoplasmas.

A diminuigdo da resposta imune promovida pelo HIV pode
alterar a microbiota e os tecidos bucais modificando o diagndstico , tratamento e

resultado da terapia periodontal.

Em uma revisio de MEALEY et al. (1998), pacientes HIV
positivos apresentam um maior risco as formas agressivas de doenga
periodontal incluindo eritema gengival linear, gengivite ulcerativa necrosante e

periodontite ulcerativa necrosante.

Algumas evidéncias sugerem que o grau de imunodeficiéncia
influencia a prevaléncia e a severidade destas condigdes periodontais, além de

exercer papel importante no prognéstico do tratamento.

Para PAGE & BECK (1997), individuos infectados com HIV e

individuos aidéticos podem manifestar desde uma inflamagdo gengival marginal
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até a perda de inser¢do clinica e em menor porcentagem, uma periodontite

severa, de progressdo rapida, denominada periodontite ulcerativa necrosante.

BARR et al. (1992) apud HOLMSTRUP & WESTERGAARD
(1998), concluiram que imunossupressdo, especialmente em combinagdo com
idade avangada, pode representar risco a perda de inser¢do e,uma
soropositividade para o HIV, risco a inflamagdo gengival. Assim sendo, €
importante que individuos infectados possuam higiene bucal adequada e

recebam tratamento preventivo em freqiientes visitas ao profissional.

A idéia é a de que se estabelega um intenso programa de

atendimento tdo logo o diagnodstico de infecgdo pelo HIV seja determinado.

3. 2. 3. Freqiiéncia as consultas profissionais

Para AINAMO & AINAMO (1996), a existéncia de evidéncias
concretas que mostram ser a prevengdo a melhor alternativa para o tratamento
das doengas periodontais faz com que os problemas relacionados com a
freqiiéncia dos pacientes as consultas profissionais sejam um tdpico importante

na periodontia.
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LANG & TONETTI (1996), em sua revisdo, relataram que
pacientes tratados periodontalmente e que mantinham visitas regulares ao
profissional possuiam um melhor progndstico que aqueles com baixa freqiiéncia
de visitas. Estes ultimos podiam ser considerados sob maior risco a progressao
das doengas periodontais. Pacientes que ndo faziam parte de um programa de
manutengdo pds-terapia periodontal apresentavam alta incidéncia de estresse e

relacionamentos pessoais menos estaveis.

3. 2. 4. Estresse

A associagdo entre estresse e doenga periodontal data da década
de 40. Durante a 1° Guerra Mundial, soldados que viviam sob condigoes
semelhantes € que permaneciam em trincheiras apresentavam uma condi¢do

relacionada com estresse conhecida como GUNA.

BAKER et al. (1961) apud AINAMO & AINAMO (1996), em
suas pesquisas, encontraram uma correlagdo significativa entre sintomas
depressivos e doengas periodontais estando estes individuos mais susceptiveis a

doenga.
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O mecanismo pelo qual o estresse induz o aparecimento € o
desenvolvimento das doengas periodontais ainda ndo esta bem definido, embora

varios estudos estejam em andamento.

GENCO et al. (1998), observaram uma direta relagdo entre
niveis de cortisol salivar e perda alveolar em pacientes com periodontite
estabelecida e individuos com problemas financeiros e psicologicos. Esta
associagdo sugere que o efeito do estresse é medido, pelo menos em parte, por

mecanismos psiconeuroimunologicos.

Estudos longitudinais realizados por McFALL (1982) apud
AINAMO & AINAMO (1996), mostraram perda dental em todos os grupos
etarios sob manutengdo, caracterizados por periodos de remissdo e periodos de
surto de destruigdo periodontal, em um ou mais sitios. Em alguns pacientes,
estes achados estavam associados com alteragdes na condi¢do sistémica,

interrupgdes dos padrdes sociais e niveis de estresse elevado.
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Esta ainda a ser determinado se o risco as doengas periodontais
associado ao estresse esta relacionado 4 mudangas psiconeuroimunologicas e/ou
a mudangas de comportamento. Atualmente, as pesquisas estdo direcionadas as

bases celulares e moleculares da interagdo entre o sistema imune € o SNC.

Segundo GENCO et al.(1998), estresse ¢ um caminho comum
para varias doengas cronicas em humanos e pode levar a processos fisiologicos

comao:

e produgdo de cortisol acarretando imunossupressdo (redugdo

no namero de linfécitos circulantes , mondcitos e eosinéfilos);

e atuagdo sobre o sistema nervoso auténomo resultando em
liberagdo de catecolaminas, as quais afetam a produgdo de
prostaglandinas e proteases acentuando a destrui¢do periodontal

<,

e liberagdo de hormonios sexuais, estrogénio e progesterona, €
horménio do crescimento, os quais tém influencia sobre o

sistema imune.
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3. 3. Previsores de risco

3. 3. 1. Histéria prévia de periodontite

Segundo KLOKKEVOLD (1999), um individuo que possua
histérico de periodontite esta mais predisposto a apresentar surtos da doenga no
futuro que um individuo sem precedentes de doenga periodontal. Assim, um dos

melhores previsores de progressdo de doenga parece ser doenga prévia.

Para PAGE & BECK (1997), pacientes que apresentam maior
severidade de doenga durante 0 exame inicial estdo sob maior risco de doenga

futura.

3. 3. 2. Sangramento a sondagem

Para NEWMAN et al. (1994), a simples observagdo de
sangramento a sondagem revela a existéncia de inflamagdo na base do sulco ou

da bolsa periodontal.
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E, ndo ¢ possivel afirmar atividade de doenga ou prever uma
futura perda de inser¢do. Mas, a clinica observagdo longitudinal de sangramento
a sondagem em visitas de manutengdo sugere um maior risco a futura perda de

inserg¢ao.

LANG et al. (1990) apud LANG & TONETTI (1996), sugerem
que a auséncia de sangramento a sondagem € um bom parametro para indicar
estabilidade periodontal, isto €, pode estar associada a areas que ndo apresentam

progressdo da doenga.

Segundo PAGE & BECK (1997), sangramento a sondagem € um
dado clinico utilizado como um indicador de que € necessario tratamento
naquele sitio especifico. Este dado, sozinho, ndo € um previsor de risco a futura
perda de inser¢do. Por outro lado, a repetida auséncia de sangramento ¢ um

excelente sinal de saude periodontal.

Estes autores sugerem que o profissional registre as dreas que
apresentem sangramento e concomitantemente considere mudangas na

profundidade a sondagem para uma melhor decisdo e intervengdo clinica.
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3. 4. Caracteristicas de risco por antecedentes

3. 4. 1. Idade

Segundo GENCO (1996), varios estudos epidemiologicos sobre a
prevaléncia e a severidade das doengas periodontais tém mostrado mais

destrui¢do do periodonto em idosos quando comparados a individuos jovens.

A maior presenga de placa bacteriana e de gengivites mais
severas sugerem serem estes, efeitos relacionados com idade. Para o autor, ainda
permanece desconhecido se a deterioragdo dos mecanismos de protegdo do
hospedeiro ou aceleragdo dos mecanismos de destruigdo, ou ainda, a

susceptibilidade a infecg¢do periodontal em idosos estdo alterados.

Para PAGE & BECK (1997), embora algumas publicagdes
cientificas apoiem a observagdo de que a severidade e a prevaléncia das
periodontites aumentam com a idade, evidéncias atuais indicam, através de
estudos longitudinais que controlam determinadas varidveis, que a relagdo idade

e doengas periodontais € de associagdo e ndo de conseqiiéncia.
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Os estudos sugerem que a maior severidade encontrada em
idosos ¢ decorrente do acimulo de destrui¢do tecidual através dos anos e ndo

devido ao envelhecimento propriamente dito.

3. 4. 2. Sexo

Para GENCO (1996), segundo estudos populacionais, as doengas
periodontais parecem ser mais prevalentes ou severas em homens que em
mulheres da mesma faixa etaria. Apos corregdo € controle de varidveis como
higiene bucal, “status” sécio-econémico e idade, o sexo masculino foi associado
a uma maior severidade de doenca, quando observados perda de inser¢dao ou

nivel de osso alveolar.

As razdes para tais diferengas ainda ndo sdo claras, sendo
importante uma futura avaliagio do possivel papel protetor dos hormdnios

femininos ante as doengas periodontais destrutivas.
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3. 4. 3. Raca e condi¢des sécio-economicas

BECK et al. (1990) apud GENCO (1996) mostraram através de
seus estudos que negros apresentavam, aproximadamente, trés vezes mais
doenga periodontal que brancos da mesma faixa etaria. Existiam mais
indicadores de risco relacionados com “status™ socio-econdémicos na populagido
negra estudada que na branca. Além disso , relataram ser a P. intermedia um

indicador de risco para negros e ndo para brancos.

AINAMO & AINAMO (1996), apos revisdo, concluiram que,
independente de raga e condigdes nutricionais, o controle da placa supragengival
¢ o ponto chave em qualquer meio sécio-cultural. Ressaltaram também que
quando individuos brancos e negros pertencem ao mesmo grupo social as

diferengas relacionadas com doengas periodontais tendem a desaparecer.
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3. 4. 4. Genética

Por muitas décadas vem se acreditando na teoria de que tanto
fatores ambientais quanto genéticos influenciam no aparecimento das doengas
periodontais. A susceptibilidade de um individuo pode ser modulada por um

numero de determinantes genéticos € ndo genéticos.

Para MICHALOWICZ (1994), a maioria dos estudos sobre
fatores de risco as doengas periodontais relacionados com a genética tém se
direcionado para as formas de aparecimento precoce como a periodontite pré-
puberal, periodontite juvenil localizada e generalizada, e periodontite do adulto

de progressao rapida.

Este maior enfoque ocorre por estarem as periodontites em
individuos jovens menos associadas as agressdes ambientais crénicas como por

exemplo, a placa bacteriana.
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PAGE & BECK (1997), salientam que os mecanismos de defesa
do hospedeiro, os quais podem ser determinados geneticamente, sdo pegas
importantes na susceptibilidade as doengas, especialmente nas formas de
aparecimento precoce. Evidéncias sobre a inter-relagdo doengas periodontais e
genética incluem a associagdo entre periodontite e condigdes sistémicas
geneticamente transmitidas. Dentre estas condigdes estdo as relacionadas com
defeitos funcionais dos leucécitos as quais formam o maior grupo estudado

associado a aumento de susceptibilidade as periodontites.

Sdo quatro os possiveis mecanismos pelos quais fatores genéticos
aumentariam a susceptibilidade as doengas periodontais. O primeiro, relaciona-
se a defeitos dos polimorfonucleares neutréfilos (quimiotaxia e fagocitose).O
segundo, manifesta-se através da resposta do hospedeiro induzida por antigenos
bacterianos com a produgdo de anticorpos IgG2. Pacientes com altos titulos de
IgG2 possuem menos perda de inser¢gdo que pacientes com baixos niveis do
anticorpo. Um terceiro, possivel mecanismo, refere-se a presenga de receptores
(Fc) na superficie das células fagocitarias. E, finalmente, fatores genéticos

poderiam alterar a resposta de células macrofagicas (macro6fagos e monocitos).
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KLOKKEVOLD (1999), ressalta uma importante distingdo entre
individuos genétipo-positivos e individuos com periodontite. Os genotipo-
positivos ndo necessariamente desenvolvem a doenga. Teoricamente é possivel
que individuos com predisposi¢do genética as periodontites severas ndo
demonstrem sinais de doenga caso ndo sejam desafiados por patégenos
periodontais, permanecendo assim, em estado de saude. Estes individuos, se
identificados, seriam direcionados a programas preventivos ja que pertenceriam

a um grupo de alto risco.

Para HART (1996) apud NOGUEIRA et al. (1998), apenas a
predisposi¢do genética herdada as periodontites de aparecimento precoce ndo €
suficiente para que estas se manifestem. E imprescindivel uma exposigdo aos
microorganismos putativos, incluindo interagdes ambientais como por exemplo,

o fumo.



4. DISCUSSAO

Segundo KLOKKEVOLD (1999), como parte de um exame
periodontal completo, o profissional deve avaliar minuciosamente condigdes
sistétmicas e outros fatores que possam contribuir para um maior risco €

severidade as doengas periodontais.

Em LANG & TONETTI (1996), a avaliagdo do risco as doengas
periodontais influencia a determinagdo da freqiiéncia das visitas ao profissional

e o0 tempo necessario a ser utilizado para cada paciente.

Segundo PAGE & BECK (1997), para que se estabelegca um
diagnoéstico correto, um plano de tratamento € um programa de prevengdo as
doengas periodontais, € necessario que se identifique fatores causais, indicadores

e previsores de risco para cada paciente.
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Sugere-se a elaboragdo de um formulario constituido de
informagdes sobre caracteristicas presentes quando do exame inicial como seu
histérico pessoal e familiar, presenga de periodontite e condigdes sistémicas,
assim como outros fatores e previsores, como por exemplo: fumo, depositos

microbianos, sangramento a sondagem e grau de higiene bucal.

Como o risco as doengas periodontais esta diretamente relacionado
com o numero de fatores predisponentes que um individuo possa apresentar
pode-se, entdo, delinear o perfil do paciente sob risco. Quanto maior for o
numero destes fatores , maior a probabilidade de desenvolvimento ou progressdo

das doengas do periodonto.

Assim que o grau de risco € estabelecido, este passa a fazer parte
das informagdes nas quais os planos de tratamento e de manutengdo se baseiam.
O objetivo principal é o de diminuir os niveis de exposi¢gdo modificando aqueles
fatores que sejam passiveis de alteragdo. Parar de fumar precisa fazer parte do
plano inicial. A presenga de sangramento a sondagem, de bactérias patogénicas
no meio subgengival e depdsitos microbianos pode ser modificada através de

raspagem e alisamento radiculares e melhora da higiene bucal.



A identificagdo de diabetes no histérico familiar merece atencdo
especial, devendo-se determinar se o paciente apresenta ou ndo esta condigdo
sistémica para que seja instituido um programa de controle metabdlico dos

niveis de glicose sangiiineos e de uma correta higiene bucal.

Embora fatores como histéria prévia de periodontite, fatores
genéticos, idade, sexo e raga ndo possam ser modificados estes devem ser

considerados como integrantes importantes do plano de tratamento periodontal .
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5. CONCLUSAO

Segundo LOE (1994), nos ultimos 150 anos, a odontologia

evoluiu, gradualmente, em trés fases distintas:

A primeira, tinha como preocupa¢do a diminui¢do da dor e a

extragdo do elemento dentério;

A segunda, permitiu salvar dentes através das restauragdes. E, a

terceira, na qual se esta entrando com toda a forga, a fase da prevengdo.

Embora a avaliagdo do risco as doengas periodontais esteja em
seus primordios, varios fatores em potencial ja foram identificados como

predisponentes.
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Esta claro que tanto aqueles relacionados com o hospedeiro como

os ambientais fazem parte do perfil do paciente de risco.

O objetivo dos estudos atuais é o de total reconhecimento destes
pacientes mais susceptiveis ou de maior probabilidade em desenvolver
destruigdo periodontal, além da compreensdo dos mecanismos através dos quais
estes fatores de risco atuam, visando o estabelecimento de programas de

prevengio, interven¢do e manutengdo pos-terapica.

Este é o comego de uma nova era na periodontia, onde o mais
importante é a identificagdo de quem estd sob risco e por qué. Isto significa
estudos laboratoriais e clinicos, além da analise dos fatores de exposigdo e

pesquisas nas areas de ciéncias sociais € do comportamento.
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