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DOENCA PERIODONTAL, TABACO E
PARTO PRE-TERMO

Marta RESENDE, Elisabete PINTO, Miguel PINTO, Nuno MONTENEGRO

RESUMO

O parto pré-termo (PPT) esta associado a alta mortalidade e morbilidade perinatal, sendo os

custos com os recém-nascidos pré-termo (RNPT) igualmente elevados, quer para as proprias

familias quer para o Sistema Nacional de Saude. No entanto, tem havido dificuldade na redugio

da sua incidéncia, pois sdo varios os factores implicados.

Existe evidéncia cientifica que suporta a relagao entre a doenga periodontal e a ocorréncia de

parto pré-termo.

Parece ser consensual, de igual modo, considerar o tabaco um factor de risco da doenga perio-

dontal, embora a sua relagdo com o PPT ainda ndo seja clara.

Os objectivos deste estudo visaram avaliar e caracterizar o estado periodontal/dentario num

grupo de puérperas, avaliar a sua exposigao tabagica e relacionar os indicadores periodontais/

dentarios e a exposicao tabagica com a ocorréncia de PPT.

Realizou-se um estudo, caso-controlo, com 237 puérperas do Internamento do Servigo de Gi-

necologia e Obstetricia do Hospital S. Jodo, E.P.E. nas primeiras 48 horas apds o parto: 86 de

RNPT espontaneo com idade gestacional inferior a 37 semanas de gestagdo (grupo-caso) e 151

de RNs de termo e peso ao nascimento igual ou superior a 2500g (grupo-controlo).

A prevaléncia de patologia do foro periodontal encontrada na populagéo estudada foi extrema-

mente elevada, nomeadamente a inflamagao e recessao gengival, apresentando mais de 30% das M.R, M.P: Faculdade de Medicina
puérperas valores de profundidade de sondagem iguais ou superiores a 4mm. Dos indicadores Dentaria da Universidade do
periodontais estudados, apenas a presenga de recessdo em mais de dois dentes parece aumentar Porto. Porto. Portugal

orisco de PPT em cinco vezes. (OR=5,28; 1C95%: 1,63-17,04). A associagdo encontrada entre E.P.: Centro de Biotecnologia e
o valor aumentado de profundidade de sondagem e o consumo tabagico durante a gravidez Quimica Fina. Escola Superior
podera ser relevante, dado que 20% das puérperas de RNPT fumaram durante a gravidez ¢ a de Biotecnologia. Universidade
propor¢do das mulheres que deixaram de fumar neste grupo foi cerca de metade da proporgio Catolica Portuguesa. Instituto de
observada no grupo-controlo. Saude Publica da Universidade
Existe, portanto, a necessidade de englobar a informacio relativa a esta tematica na educacio do Porto. Porto. Portugal
para a saude, ndo so da gravida, mas de toda a populagdo em geral, alertando para os maleficios I(;II'JM': S,emq; de ,Glilchloflf ¢
do tabaco na doenga periodontal, na gravida e no recém-nascido. Intervengdes para ajudar a Porst::.t;;lti-galOSplta Ao Joae.
gravida a deixar de fumar deverdo fazer ndo sé parte da Consulta de Satide Materna e Obstetricia

mas também da Consulta de Medicina Dentaria.

SUMMARY

PERIODONTAL DISEASE
Tobacco and Preterm Delivery

Preterm delivery is associated with high mortality and morbility perinatal, being the
costs dispended by the family and the National Health System with preterm newborns
extremely high. However, it has been difficult to reduce its incidence due to the various
factors involved. There is scientific evidence which support the relationship between pe-
riodontal disease and preterm delivery. There is also evidence of tobacco as a risk factor
for periodontal disease, even though the relationship with preterm delivery is not yet clear.
The aims of our study were to evaluate, in women in a post-partum period, dental and
periodontal status as well as the exposure to tobacco and to establish the relationship
between these two factors with preterm delivery.
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We performed a case control study with 237 parturient women from the Department of
Obstetrics and Gynecology of Hospital S. Jodo, E.P.E., during the first 48 hours after
birth. A total of 86 gave birth at a gestational age under 37 weeks (case group ) and 151
gave birth to term newborns with birthweight equal or superior 2500g (control group).
The prevalence of some indicators of periodontal disease in the studied population was
extremely high, namely gingival inflammation and gingival recession, and more of 30%
had values of probing depth equal or higher than 4 mm significantly. Based on these perio-
dontal indicators, only the presence of recession in more than two teeth seems to increase
the risk of preterm delivery in fivefold (OR=5,28; 1C95%: 1,63-17,04).

There is a statistically significant association between probing depth equal or higher than
4mm and smoking during pregnancy. This association might be relevant because 20%
of preterm newborns mothers smoked during pregnancy and the proportion that stopped
smoking during pregnancy in this group of mothers was almost half of the number of the
control group.

Therefore it is necessary to embody the information about this thematic in the health edu-
cation, not only in pregnant women but in the general population, alerting for the smoking
influence in periodontal disease, in pregnant women and in newborns. Interventions to help
pregnant women to stop smoking should be included, not only in prenatal care guidelines
used in hospitals, but also by dental medicine providers.

INTRODUCAO

Nos ultimos anos, diversos estudos apontam a doenga
periodontal como factor de risco para outras doengas
sistémicas. Assim, tém sido referidas associagdes entre
doencga periodontal e doenga cardiovascular, artrite
reumatodide, osteoporose, doengas respiratorias, doengas
endocrinas (diabetes) e complicagdes da gravidez como
o parto pré-termo (PPT), baixo peso ao nascer e pré-
eclampsia 3.

O tema mantém-se especialmente relevante na
actualidade, ja que o PPT continua associado a elevada
mortalidade e morbilidade perinatal e infantil ¢ a0 maior
aparecimento de doencas desde a infancia até a idade
adulta, incluindo deficiéncias neuroldgicas moderadas
ou graves, paralisia cerebral, epilepsia, cegueira, surdez,
problemas respiratorios, problemas comportamentais ou
mesmo dificuldades na aprendizagem, leitura e fala 3.

Os custos com os recém-nascidos pré-termo (RNPT)
sdo também elevados, quer para as proprias familias, quer
para o sistema de cuidados de satde *.

Apesar da melhoria das condi¢des de vida, com uma
populagdo mais informada, da maior cobertura ¢ assisténcia
pré-natal e da implementag@o de intervengdes com novas
armas terapéuticas, na maioria dos paises verifica-se um
aumento da prevaléncia de parto pré-termo . Este facto
podera estar relacionado com a multiplicidade dos factores
derisco’, estimando-se que em 30% dos casos ocorrem em
mulheres sem factores de risco reconhecidos °.

O facto de o tabaco ser um dos principais factores
de risco modificavel da doenga periodontal, podendo
estar também associado com o PPT, torna relevante, em
simultaneo, ter em conta o seu contributo 78,

www.actamedicaportuguesa.com

Este estudo teve como objectivos avaliar e caracterizar
o estado periodontal e dentario num grupo de puérperas,
avaliar a sua exposigao tabagica, por inquérito, e relacionar
os indicadores periodontais/dentarios e a exposi¢do
tabagica com a ocorréncia de PPT.

POPULACAO, MATERIAIS E METODOS

O estudo foi submetido e aprovado pela Comissao de
Etica do Hospital S. Jodo (HSJ). Todas as participantes
foram informadas dos objectivos do estudo e assinaram um
consentimento informado antes do inquérito e do exame
clinico oral, de acordo com os principios da “Declaragdo
de Helsinquia” da Associagdo Médica Mundial °.

Realizou-se um estudo caso-controlo com 237
puérperas do Internamento do Servigo de Ginecologia
e Obstetricia do HSJ, durante o pds-parto imediato
(primeiras 48 horas), no periodo de 14 de Janeiro de 2004
a 19 de agosto de 2008. Seleccionaram-se dois grupos:
86 puérperas de recém-nascidos pré-termo espontaneo,
com idade gestacional inferior a 37 semanas de gestacdao
(grupo-caso) e 151 puérperas de recém-nascidos (RN) de
termo e peso superior a 2500g (grupo-controlo).

A selecg@o das puérperas efectuou-se, no grupo-
caso, por consulta dos processos clinicos das puérperas,
de forma a identificar as que preenchiam os critérios de
inclusdo e exclusdo do estudo; ¢ no grupo-controlo essa
selecgdo foi realizada para que, sempre que fosse observada
uma puérpera-caso, as puérperas-controlo seriam as das
duas camas seguintes que preenchessem os critérios
estabelecidos para o grupo-controlo.

As defini¢des dos resultados para cada grupo estdo
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de acordo com as recomendacdes da OMS ¢ a Federagao
Internacional de Ginecologia e Obstetricia '°.

A idade gestacional foi estimada a partir da data da
ultima menstruagdo (DUM). Quando essa data ndo era
conhecida, a idade gestacional foi determinada a partir da
idade ecografica, obtida antes das 14 semanas de gestacao
11

Foram excluidas as pacientes que necessitavam de
profilaxia para a endocardite bacteriana e as puérperas de
gravidez multipla. Estas questdes foram-lhes colocadas
antes de iniciar o inquérito e confirmadas por consulta do
processo clinico.

Apesar de ter existido apenas um observador, efectuou-
se calibragem intra-examinador, com a repeticdo de
medi¢cdes com um intervalo ndo inferior a duas horas,
e calibragem inter-examinador, por compara¢do com as
medicdes feitas por outro observador treinado, sendo as
diferencas intra e inter-examinador inferiores a 10%.

Realizou-se uma entrevista clinica e recolheram-se
dados do processo clinico, de forma a preencher um
questionario. Posteriormente, procedeu-se a um exame
clinico oral, efectuado na sala de observagoes do Servigo de
Ginecologia e Obstetricia com o auxilio de um candeeiro,
espelho intra-oral, sonda de CPO, sonda periodontal de
pressao constante Barodontic® calibrada em 25g, equipada
com uma ponta graduada em intervalos de Imm, sonda
de Nabers e rolos de algodao. Excluiram-se os oitavos da
observagdo clinica oral .

Registaram-se os dados maternos como idade, raga,
estado civil, escolaridade, profissdo, altura, peso no inicio
e fim da gravidez e indice de massa corporal (IMC) prévio
a gravidez e dados socioecondmicos como o rendimento
do agregado familiar. Conheceu-se a histéria médica
materna e a historia ginecoldgica e obstétrica como a idade
da menarca, historia de malformagdo uterina, nimero e
intervalo entre gravidezes, nimero de abortos, numero de
cesarianas, numero de PPT e numero de RN de baixo peso
(RNBP) e os habitos relacionados com o estilo de vida
como o consumo de café, alcool, tabaco e drogas.

Foram também registadas informagdes sobre a
gravidez actual como a DUM, gravidez desejada, més de
gravidez da primeira consulta, numero total de consultas
pré-natais, ecografias, complicacdes/intercorréncias
durante a gravidez, mecanismo desencadeador do
parto, tipo de parto, motivo das cesarianas e medicagao
durante a gravidez, assim como as caracteristicas do RN
como o género, peso, idade gestacional, comprimento,
malformagdes congénitas, outras doencas e anomalias da
placenta. Conheceu-se também a historia de tratamentos
dentarios durante a gravidez, histéria de tratamentos
periodontais (desde simples destartarizagdes a tratamentos
periodontais mais complexos), o nimero de escovagens
por dia e os meios auxiliares de higiene oral utilizados.

Registou-se o nimero de dentes cariados, perdidos

e obturados, segundo os critérios de diagnostico da
Organizagdo Mundial de Satide 2, a presen¢a ou auséncia
de proteses removiveis e a utilizacdo actual de aparelho
ortodontico ou contengao.

No exame periodontal avaliou-se a profundidade de
sondagem em seis pontos obtida medindo a distancia em
mm entre a aderéncia epitelial e o bordo da gengiva livre
3. 0 indice hemorragia pés-sondagem (HPS) avaliado
em quatro pontos, aquando da sondagem, representado
pela percentagem de sitios sondados que apresentam
hemorragia até 15 segundos apds sondagem '* (valores
superiores a 15% indicam presen¢a de inflamagéo
gengival), a retrac¢do gengival avaliada em seis pontos
medindo a distancia entre a margem da gengiva livre € a
Jungdo esmalte-cemento (JEC) em cada um desses pontos
15, as lesdes de Furca utilizando a Classificacdo de Hamp
1416 ¢ mobilidade dentaria utilizando a Classificagdo de
Miller 3.

A normalidade da distribuicdo de todas as variaveis
utilizadas na nossa investigagao foi avaliada pelo teste de
Kolmogorov-Smirnov.

Na analise descritiva, as variaveis categoricas foram
descritas através de proporcdes; as varidveis continuas
que seguissem uma distribuicdo normal foram descritas
através de médias e respectivo desvio-padrio e as variaveis
continuas que ndo apresentassem uma distribui¢do normal
foram descritas através da mediana e do respectivo
intervalo interquartil (P25; P75).

A comparagdo de proporgdes foi feita pelo teste
de qui-quadrado ou pelo teste exacto de Fisher, como
apropriado. As médias de varidveis foram comparadas
pelo teste 7-Student para amostras independentes quando
seguiam uma distribui¢do normal, enquanto as médias de
variaveis ndo normais foram comparadas pelo teste de
Mann-Whitney U.

Construiram-se modelos de regressdo logica
multivariada para identificar factores de risco para PPT.
Foram calculados os valores de OR com um intervalo de
confiancga (IC) de 95%.

Todos os testes estatisticos foram realizados com
o software SPSS versaol7.0 e consideraram-se valores
estatisticamente significativos quando o valor de p era
<0,05.

RESULTADOS

Participaram no estudo um total de 237 puérperas, das
quais 86 tiverem RNPT espontaneo (grupo-caso) e 151 RN
de termo e peso ao nascimento igual ou superior a 2500g
(grupo-controlo). Das puérperas seleccionadas, foram
excluidas cinco do grupo-caso: duas delas porque, apesar
de terem respondido ao questionario, ndo autorizaram
o exame clinico; e as outras trés porque, pelos dados
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Quadro 1 — Caracteristicas etarias, socioeconémicas, antropométricas e, ginecoldgicas/obstétricas do grupo de puérperas de RNPT e do grupo controlo

e RN termo e P normal RN pré-termo .
Caracteristicas P
(grupo-controlo) (grupo-caso)
n (%) 151 (49,2) 83 (27,0)
Idade (anos)
<17 [n (%) 0(00) 224 0126
17 - 35 [n (%)] 130 (86,1) 67 (80,7)
>35 [n (%)] 21 (13,9) 14 (16,9)
Estado civil 134 (91,2) 71 (86,6) 0,279
Casadas/ unido facto [n (%)]
Escolaridade (anos) 29 (19,6) 27 (33,3) 0,113
<6 [n (%)] 33(22,3) 12 (14,8)
7 -9 [n (%)] 41 (27,7) 19 (23,5)
10-12 [n (%)] 45 (30,4) 23 (28,4)
>12 [n (%)]
Situacio na profissio
Trabalhadora [n (%)] 1225 ((18%8) 692 ((1704%%7)) 0,006
Doméstica [n (%)] 23 (1’5 2 10 (12’ 0)
Desempregada [n (%)] 10 7’) 20 ‘;)
Estudante [n (%)] ’ ’
Rendimento (euros) 10(7.2) 14(19.7) 0.063
0, > s )
<300 [n (%0)] 41(29,7) 17 (23.9)
500999 [n (%)] 36 (26,1) 16 (22.5)
1000 — 1499 [n (%)] 51 (37.0) 24 (33.8)
>1500 [n (%)] ’ ’
Peso prévio a gravidez
<60kg [n (%)] 62 (44,3) 40 (53,3) 0,205
IMC prévio a gravidez
Média (dp) 24,0 (4,4) 23,1 (4,2) 0,155
6 (4,3 9 (12,0 0,122
<18,5kg/m?[n (%)] 87 263 2)) 45((60 3)
18,5 — 24,9 Kg/m?[n (%)] 30 (21’7) 17 (22’7)
25,0 —29,9 Kg/m?[n (%)] I (10’9) 4(5 3’)
>30,0 Kg/m? [n (%)] ’ ’
Ganho de peso gestacional (kg) . )
Mediana (25%; 75%) 14,0 (11,0; 17,0) 10,0 (7,5; 13,0) <0,001
Niumero de gravidezes
1 [n (%)] 73 (48,3) 41 (49.4)
Abortamentos [n (%)] 28 (35,9) 16 (38,1)
Cef)a[r:‘(';;‘)s] 94 (62,3) 48 (57.8)
I (D/")] 41(27,2) 23 (27,7)
0
>1 [n (%)] 16 (10,6) 12 (14,5)
Malformacdes uterinas [n (%)] 5(3,3) 7(8,4)
Historia de pré-termo [n (%)] 9 (1L,1) 14 (35,9)
Historia de baixo peso [n (%)] 6(7,7) 14 (34,1)

(* — comparagdo do grupo-caso com grupo-controlo)

www.actamedicaportuguesa.com 422



Marta RESENDE et al, Doenga periodontal, tabaco e parto pré-termo, Acta Med Port. 2011; 24(S2): 419-430

recolhidos, ndo havia a garantia do tipo de raga negra,
sendo as restantes caucasianas.

No Quadro 1 mostra-se a caracterizagdo da populagio
estudada sob o ponto de vista etario, socioecondémico,
antropométrico e ginecoldgico/obstétrico. As puérperas
apresentavam uma média de idades de 29 anos, ndo se
tendo observado diferengas entre os grupos. A maioria era
casada ou vivia em unido de facto, cerca de 60% tinha 10
anos ou mais de escolaridade e cerca de um ter¢o tinha um
rendimento familiar mensal igual ou superior a 1500 euros.
Nao se verificaram diferencas entre os grupos para estas
caracteristicas maternas, tendo-se, no entanto, observado
uma proporc¢ao inferior de trabalhadoras entre as maes de
RNPT do que nas maes-controlo.

Aproximadamente 30% das mulheres tinham excesso
de peso ou eram obesas antes de engravidarem. A mediana
de ganho de peso gestacional foi significativamente menor
no grupo-caso comparativamente ao grupo-controlo
(10,0Kg vs 14,0Kg, p<0,001).

A idade mediana da menarca foi de 12,0 anos. A
presente gravidez era a primeira para aproximadamente
metade das mulheres e um ter¢o ja tinha tido, pelo menos,
um abortamento. Constatou-se que o grupo de maes de
RNPT tinha significativamente mais casos de mulheres
com historia de RNPT e RNBP do que no grupo-controlo.

No que diz respeito aos estilos de vida (Quadro
2), ndo se observaram diferencas entre os dois grupos
relativamente ao consumo de café, alcool e drogas. Em
relagdo ao consumo tabagico, mais de 30% das mulheres
fumavam antes da gravidez, e destas, mais de 40%
eram fumadoras de mais de 10 cigarros/dia. Apesar de a
propor¢ao de ex-fumadoras (ha 5 anos ou mais) ter sido
maior no grupo-caso, a propor¢ao de fumadoras durante a
gravidez, incluindo as fumadoras de mais de 10 cigarros/
dia, também foi mais elevada neste grupo. A proporcao de
puérperas que afirmam terem deixado de fumar durante a

gravidez foi significativamente inferior no grupo de RNPT,
tendo sido quase metade das do grupo-controlo. Nenhuma
das puérperas era ex-fumadora ha menos de cinco anos.

O Quadro 3 caracteriza a populacdo estudada sob
o ponto de vista dos cuidados pré-natais, complicacdes
maternas e caracteristicas do parto e do RN. A mediana
de tempo entre a ultima gravidez e a presente foi superior
a trés anos e esta gravidez foi planeada em 66% dos
casos. As maes de RNPT tiveram significativamente
menos consultas do que as controlo (7 vs 9, p<0,001),
bem como tiveram mais frequentemente pré-eclampsia,
diabetes gestacional e metrorragias. As maes de RNPT
tomaram menos frequentemente suplementos de acido
folico durante a gravidez (76,8% vs 87,4%, p=0,037).
Quanto ao mecanismo desencadeador do parto, a RPM
foi cerca de trés vezes superior entre as maes de RNPT,
comparativamente com os controlos.

Obviamente verificaram-se diferengas significativas
entre o grupo-caso e o grupo controlo relativamente a
mediana da idade gestacional e a média do peso dos RN.
Em relacdo a patologias do RN, s6 se verificaram diferencas
significativas entre os grupos no que se refere a existéncia
de malformagdes congénitas, sendo aproximadamente
quatro vezes mais frequentes entre os RNPT.

No Quadro 4 caracteriza-se a populagdo estudada sob
o ponto de cuidados orais e dos indicadores periodontais.
Em relagdo aos cuidados orais somente se verificaram
diferencas relativamente a propor¢do de mulheres que
alguma vez fizeram um tratamento periodontal, sendo de
57% no grupo-controlo e de 35% no grupo-caso. Todas as
mulheres declararam escovar diariamente os dentes € 90%
fazia-o pelo menos duas vezes por dia. Aproximadamente
75% efectua a higiene oral com escova e pasta. Somente
22% usava o fio dentario, colutorio ou escovilhdo como
meio auxiliar da higiene oral.

Do ponto de vista periodontal, apenas se verificaram

Quadro 2 — Caracteristicas de estilo de vida do grupo de puérperas de RNPT e do grupo controlo

Caracteristicas RN termo e P normal (grupo- RN pré-termo pe
-controlo) (grupo-caso)

n (%) 151 (49,2) 83 (27,0)
Alcool [n (%)] 1(0,7) 3(3,6) 0,129
Café [n (%)] 64 (42,7) 34 (41,0) 0,801
Drogas [n (%)] 2(1,3) 2(2,4) 0,617
Tabaco [n (%)]

Nunca fumaram 84 (55,6) 46 (55,4) 0,050

Ex-fumadoras ha mais de 5anos 11(7,3) 12 (14,5)

Fumadoras apenas antes da gravidez 30 (19,9) 7 (8,4)

Fumadoras durante a gravidez 26 (17,2) 18 (21,7)
>10 cigarros/ dia ANTES [n (%)] 29 (43,9) 15 (48,4) 0,682
>10 cigarros/ dia DURANTE [n (%)] 2(7,7) 3 (16,7) 0,386
Deixaram de fumar durante a gravidez 30 (53,6) 7 (28,0) 0,033

(* — comparagdo do grupo-caso com grupo-controlo)

423
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Quadro 3 — Cuidados pré-natais, complicagdes maternas surgidas durante a gravidez e caracteristicas do parto do grupo de puérperas de RNPT e

do grupo-controlo

Caracteristicas

n (%)

Intervalo entre gravidezes (meses)
Mediana (25%; 75%)
<6 meses [n (%)]

Planeamento da gravidez*
Sim [n (%)]

Idade gestacional na 1° consulta (més)
Mediana (25%; 75%)

Numero consultas pré-natais
Mediana (25%; 75%)

Infeccio(des) urinaria(s) [n (%)]

Infecc¢iio(des) genital(ais) [n (%)]

Hipertensao gestacional [n (%)]

Pré-eclampsia [n (%)]

Diabetes gestacional [n (%)]

Metrorragia [n (%)]

DPPNI [n (%)]

Oligoamnios [n (%)]

Hidramnios [n (%)]

Polivitaminicos [n (%)]

Acido félico [n (%)]

Ferro [n (%)]

Antibacterianos [n (%)]

Sedativos [n (%)]

Mecanismo desencadeador do parto
Contracgoes [n (%)]
RPM [n (%)]
Indug@o [n (%)]
Cesariana electiva [n (%)]

Tipo de parto: cesariana [n (%)]

Idade gestacional
Mediana (25%; 75%)

Sexo do RN: masculino [n (%)]

Peso do RN (g)
Média (dp)

Malformacdes congénitas [n (%)]
Doencas do RN [n (%)]

Anomalias da placenta [n (%)]

RN termo e P normal (grupo- RN pré-termo .
-controlo) (grupo-caso) P
151 (49,2) 83 (27,0)

48,0 (22,5; 84,0) 38,0 (16,0; 84,0) 0,634
2(1,3) 3(3,6) 0,350
100 (66,2) 54 (65,9) 0,954
2,0 (1,0; 2,0) 2,0 (1,0; 3,0) 0,966
9(8;10) 7(5;8) <0,001
49 (32,5) 23 (28,0) 0,487
15(9,9) 5(6,1) 0,318
4(2,6) 7 (8.,5) 0,055
0(0,0) 33,7 0,043
2(1,3) 8(9,8) 0,004
9 (6,0) 16 (19.5) 0,001
4(2,6) 1(1,2) 0,659
1(0,7) 22,4 0,284
0 (0,0) 22,4 0,123
41 (27,2) 20 (24,4) 0,647
132 (87,4) 63 (76,8) 0,037
103 (68,2) 58 (70,7) 0,691
56 (37,1) 26 (31,3) 0,377
2(1,3) 22,4 0,615
64 (43,2) 20 (25,0) <0,001
42 (28.,4) 60 (75,0)
24 (16,2) 0(0,0)
18 (12,2) 0(0,0)
43 (28,5) 32 (38,6) 0,114
39 (38; 40) 35(34;36) <0,001
72 (48,3) 43 (51,8) 0,611
3269 (408) 2413 (458) <0,001
4(2,6) 8(9,9) 0,027
2 (1,3) 0(0,0) 0,547
1(0,7) 0(0,0) 1,000

(* — comparagdo do grupo-caso com grupo-controlo)

diferencgas entre os dois grupos relativamente a mediana
do ntimero de dentes com recessdo e a presenca de
recessdo, em pelo menos uma face dentaria (superiores
no grupo-caso). Os incisivos inferiores foram os dentes
em que mais se observou presenga de recessdo gengival.
No que diz respeito a outro indicador periodontal -
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HPS >15% - constatou-se uma maior propor¢ao no grupo-
controlo do que no grupo-caso.

Estudou-se a possibilidade de associagdo entre
consumo tabagico e os diferentes indicadores periodontais
utilizados. No que diz respeito a profundidade sondagem
(< 4mm vs >4mm) verificou-se uma associagdo positiva
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Quadro 4 — Cuidados orais e indicadores periodontais do grupo de puérperas de RNPT e do grupo-controlo

Caracteristicas

n (%)

Tratamento periodontal
Nunca [n (%)]
Antes da gravidez [n (%)]
Durante a gravidez [n (%)]
Antes e durante a gravidez [n (%)]

Tratamento dentario gravidez [n (%)]
Protese removivel [n (%)]

Uso de aparelho ou conten¢do ortodontica [n (%)]
Frequéncia de escovagem

Nunca [n (%)]

1 [n (%)]

2 [n (%)]

3 [n(%)]

4 ou mais [n (%)]
Componentes da escovagem

Escova [n (%)]

Escova + pasta [n (%)]

Escova + pasta + colutorio [n (%)]

Escova + pasta + fio/ escovilhdo [n (%)]

Escova + pasta + colutério + fio/ escovilhdo [n (%)]

Uso de colutdrio e/ou fio/ escovilhdo [n (%)]

Nuimero de dentes cariados
Mediana (25%; 75%)

Numero de dentes ausentes
Mediana (25%; 75%)

Nimero de dentes obturados
Mediana (25%; 75%)

Profundidade de sondagem méxima (mm)
Mediana (25%; 75%)

Profundidade de sondagem média (mm)
Mediana (25%; 75%)

Profundidade de sondagem >4 mm [n (%)]

Presenca de Recessao [n (%)]

Recessiao maxima (mm)
Mediana (25%; 75%)

Numero de dentes com recessao
Mediana (25%; 75%)
Profundidade >4mm e/ou presenca de recessao [n (%)]

HPS Mediana (25%; 75%)

HPS >15% [n (%)]

(* — comparagdo do grupo-caso com grupo-controlo)

entre consumo de tabaco durante a gravidez e profundidade
de sondagem > 4mm. (Quadro 5)

Quando se relacionaram os diferentes indicadores
periodontais com o risco de parto pré-termo,
observou-se que somente a presenca de recessdo
(OR=3,02;1C95%: 0,99; 9,14), ter mais de dois dentes com

RN termo e P normal

RN pré-termo

(grupo-controlo) (grupo-caso) P

151 (49,2) 83 (27,0)

86 (57,0) 29 (34,9) 0,008

49 (32,5) 45 (54,2)

5(3,3) 2(2,4)
11(7,3) 7(8.4)

30 (19,9) 16 (19,3) 0,913
8(5,3) 8 (9,6) 0,208
4(2,6) 3(3,6) 0,701
0 (0,0 0(0,0) 0,155

17 (11,6) 50:4)

80 (54,8) 30 (56,6)

47 (32,2) 18 (34,0)

2(1,4) 0(0,0)
0(0,0) 1(1,9) 0,555

115 (78,2) 40 (75,5)

17 (11,6) 504)

14 (9,5) 6 (11,3)
1(0,7) 1(1,9)

32 (21,8) 12 (22,6) 0,895
1 (0; 4) 3(0; 6) 0,055
2(0; 3) 2(0; 4) 0,603
3(1;7) 1(3;6) 0,904
3,0 (3,0; 4,0) 3,0 (2,0; 4,0) 0,191
2,3(2,0;2,7) 2,6 (2,0;2,7) 0,234
57 (38,0) 29 (34,9) 0,643

131 (86,8) 79 (95,2) 0,045

2,0 (1,0; 3,0) 2,0 (1,0; 3,0) 0,167
2,0 (1,0; 3,0) 3,0 (1,0; 4,0) 0,003
136 (90,1) 79 (95,2) 0,171
76,8 (50,0; 100,0) 78,6 (45,7; 100,0) 0,841
141 (94,0) yt71 (85,5) 0,031

recessao (OR=2,59; I1C95%: 1,49; 4,49) e ter HPS>15%
(OR=0,38;1C95%:0,15; 0,94) apresentaram uma associagao
significativa. Apds o ajuste para as caracteristicas maternas:
ganho de peso materno semanal, histéria de PPT e/ou BP,
ter tido pelo menos uma das seguintes complicagdes na
gravidez - pré-eclampsia, hipertensio gestacional, diabetes

www.actamedicaportuguesa.com
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Quadro 5 — Relagdo entre os indicadores periodontais das puérperas e o consumo tabagico

Caracteristica Profundidade de sondagem

<4 >4 p
Tabaco [n (%)]
Nunca fumaram 62 (63,3) 19 (32,8) <0,001
Ex-fumadoras+5anos 12 (12,2) 10 (17,2)
S 202 469
Fumadoras durante a 15(15.3) 25 (43,1

gravidez

gestacional ou metrorragia, e ter efectuado tratamento
periodontal na gravidez - verifica-se que somente o facto
de ter mais de dois dentes com recessdo se associou
significativamente com o parto pré-termo, aumentando o
risco em cinco vezes (Quadro 6).

DISCUSSAO

Apesar de um estudo caso-controlo ndo poder
demonstrar que o factor de risco e o resultado ocorreram
numa ordem temporal légica 7, o exame periodontal
efectuado num momento ndo deixa de ser uma medida
de experiéncia ou histdria periodontal de um individuo
8 embora ndo permita, normalmente com uma Gnica
observagao, concluir da relagdo causa-efeito. O exame
periodontal imediatamente ap6s o parto, como realizado
na nossa investigacao, ¢ uma medida da experiéncia prévia
de doenga .

Um desafio para a comparacao dos nossos resultados
com outros estudos reside na definicdo dos grupos,
seleccdo dos proprios indicadores e medidas de exposicao
da doenga, que varia de estudo para estudo. Utilizdmos
as varidveis periodontais como a profundidade de
sondagem, o HPS e a recessao gengival como indicadores
da presenca de doencga periodontal, sem utilizarmos uma
defini¢ao desta, dada a inexisténcia de unanimidade dos
autores relativamente ao conceito de doenca periodontal
e a auséncia de um critério universal e rigoroso de
diagnostico 22021,

Neste estudo, optdmos por nao calcular o nivel de
aderéncia clinica, a semelhanga de outro trabalho %, embora
seja utilizado em varios 1*232 outros, pois representa uma
medida de avaliagdo (da gravidade da doenga, em termos de
perda de suporte) que permite monitorizar a estabilidade da
satide periodontal ou documentar a progressao da doenga
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Recessao HPS
Nao Sim p <15% >15% p
7(77,8) 74 (50,3) 0,332 17(54,8) 64(51,2) 0,685
0(0,0) 22 (15,0) 4(12,9) 18(14,4)
0(0,0) 13 (8,8) L E) 12 (9,6)
2(22,2) 38 (25,9) 9(29,0) 31(24,8)

ao longo do tempo '* e ndo era esse 0 nosso objectivo. Por
outro lado, como o ponto de referéncia habitualmente usado
nesses estudos foi o JEC, zona anatémica frequentemente
dificil de observar durante a gravidez, devido aos elevados
niveis de inflamag@o e consequente aumento de volume
gengival e valor das profundidades de sondagem, a
probabilidade de erro na determinagdo ¢ de ter em conta
3, O recurso a outro ponto fixo, como por exemplo o bordo
incisal, traria o problema da comparacao de resultados entre
os estudos, visto ndo termos encontrado, na bibliografia
cientifica, nenhum estudo sobre esta tematica que usasse
este ponto de referéncia.

Optamos por ndo utilizar um indice de placa visto que a
maioria das mulheres ndo escovavam os dentes nas ultimas
24 horas e ndo ofereciamos condi¢des materiais para
remocao posterior do pigmento do revelador. Preferimos
colocar algumas questdes sobre hdbitos de higiene, apesar
de se poder levantar o problema da veracidade e rigor
das respostas. O facto de alguns dos dados recolhidos,
referentes aos habitos de higiene oral e ao consumo de
tabaco, alcool ou drogas, terem sido auto-relatados pelas
puérperas, pode ter comprometido a autenticidade dos
mesmos, por questdes de desejabilidade social. Nao
recorremos ao doseamento de cotinina porque apesar de
ser um bom biomarcador do consumo tabagico, tem apenas
uma semivida de cerca de 20 horas %, tornando-se o seu
doseamento de pouca utilidade no nosso estudo, visto que
as puérperas foram avaliadas até 48 horas apds o parto e
provavelmente nesse periodo foram muito poucas as que
fumaram.

O nivel socioecondmico materno, neste estudo, foi
avaliado pelo nivel de escolaridade, situag@o profissional
materna e rendimento familiar.

Relativamente a situacdo profissional, verificaram-se
diferencas estatisticamente significativas entre alguns
dos grupos. Teria sido interessante também distinguir

426



Marta RESENDE et al, Doenga periodontal, tabaco € parto pré-termo, Acta Med Port. 2011; 24(S2): 419-430

Quadro VI— Modelo de regressdo logica da relagdo indicadores periodontais e risco de PPT

Indicador

Profundidade >4mm

Profundidade maxima
<2mm
3mm
>4mm

Presenca de recessao

Recessdo maxima
<lmm
2mm
>3mm

Nimero de dentes com recessao
<2
>2

Profundidade >4mm e/ou presenca de recessiao

HPS >15%

OR bruto (IC 95%)

0,88 (0,50; 1,53)

1
0,50 (0,25; 1,00)
0,57 (0,28; 1,15)

3,02 (0,99; 9,14)
1

0,87 (0,45; 1,67)
1,43 (0,72; 2,82)

OR ajustado* (IC 95%)

0,89 (0,31; 2,58)

1
0,29 (0,08; 1,07)
0,47 (0,14; 1,64)

a)
1

1,54 (0,35; 6,76)
1,98 (0,54; 7,36)

1 1
2,59 (1,49; 4,49) 5,28 (1,63; 17,04)

2,18 (0,70; 6,79) a)

0,38 (0,15; 0,94) 2,26 (0,22; 22,94)

(* ajuste para ganho de peso materno semanal (tercis), historia de pré-termo e/ou baixo peso, pelo menos uma das seguintes complica¢des na gravidez
— pré-eclampsia, hipertensdo gestacional, diabetes gestacional e metrorragia, e ter feito qualquer tratamento periodontal na gravidez; a) o modelo nao

estabelece intervalo de confianga)

a situag@o profissional antes e durante a gravidez, visto
termos detectado uma propor¢ao inferior de trabalhadoras
no activo durante a gravidez entre as mdes de RNPT, por
comparagdo com o grupo-controlo. Coloca-se, a propdsito,
a questdo do motivo que tera originado a interrupgdo do
exercicio da profissao neste grupo, de PPT. Ha também
que definir o nosso objectivo ao questionar a profissio e
ter em considerag@o que, por exemplo, a mesma profissao
podera ter niveis de stress (fisico ou psicologico) distintos,
variando de emprego para emprego e de pessoa para
pessoa.

Relativamente ao ganho de peso gestacional,
verificamos diferencas estatisticamente significativas entre
os grupos. No entanto, Buduneli e colaboradores ?? ndo
encontraram essas diferencas.

Khader e colaboradores ?’ tiveram em consideragdo,
no seu estudo de investigagdo, o nimero de gravidezes,
abortos anteriores e cesarianas ¢ historia de PPT ¢ RNBP,
tal como aconteceu no nosso estudo. Porém, s6 verificamos
a existéncia de diferencas significativas entre os grupos
para a historia de PPT e RNBP, enquanto na investigagdo
referida se encontraram diferengas para ntimero de abortos
anteriores ¢ cesarianas ¢ historia de PPT.

Os cuidados pré-natais foram avaliados pela idade
gestacional da primeira consulta e pelo nimero de
consultas que a puérpera efectuou durante a gravidez.
No que diz respeito a mediana da idade gestacional da
primeira consulta, esta demonstra que os cuidados pré-
natais na generalidade ndo foram tardios (segundo més de

gravidez). Relativamente ao numero de consultas pré-natais
efectuadas, verificaram-se diferencas estatisticamente
significativas entre os grupos, resultados contrarios aos
observados por Bosnjak et al %,

Relativamente as diferencas significativas encontradas
entre os grupos no que diz respeito as complicagdes da
gravidez, Bassani et al referem algumas dessas mesmas
diferengas .

As diferencgas encontradas relativamente ao consumo
de acido folico na gravidez reflectem provavelmente o
efeito protector previamente descrito .

Verificou-se também que uma grande parte das
puérperas tomou antibacterianos na gravidez (muitas
delas fizeram antibacterianos porque eram “Streptococcus
positivas” ou a sua condi¢do para esta bactéria ndo era
conhecida, tendo sido prescrita antibacterianos por
prevencdo). A toma destes esteve também associada a
uma percentagem relativamente elevada de infecgdes
urinarias durante a gravidez. Embora ndo tenham existido
diferencas significativas entre os grupos de estudo no que
se refere ao seu uso, tal como no estudo de Gomes-filho
e colaboradores ?, teria sido interessante relacionar os
indicadores periodontais com a toma destes farmacos, pois
podem ter interferido nos nossos resultados *°.

No estudo de Jarpoura 3!, a RPM foi também um
mecanismo desencadeador do parto mais frequente no
grupo dos PPT do que no grupo-controlo.

A baixa prevaléncia de malformacdes congénitas,
doencas do RN e anomalias da placenta pode ser explicada

www.actamedicaportuguesa.com
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pelo tamanho amostral e pela precocidade da aplicagdo
do inquérito. No entanto, € mesmo assim, encontraram-se
diferencas estatisticamente significativas entre os grupos,
no que diz respeito as malformagdes congénitas.

Em relagdo ao consumo de tabaco, verificaram-se
diferencas estatisticamente significativas entre o grupo-
caso e grupo-controlo, todavia, em outros estudos ndo se
encontraram essas diferengas 232,

Teria sido interessante estudar o consumo passivo,
dado o actual conhecimento dos maleficios do fumo
passivo para o RN e para a mulher, quer para sua satde
em geral, quer para a doenga periodontal 334, Este aspecto
foi analisado ja num estudo anterior %,

A prevaléncia de consumo de tabaco durante a gravidez
situa-se entre os 10 e os 20% (variando com o método de
recolha de dados), embora pareca existir um ligeiro declinio
nos ultimos anos *. Segundo os resultados de sondagens do
Eurobarometro, em Portugal, cerca de 20% das mulheres
portuguesas entre os 25 e os 34 anos fumam, 20 a 35% das
gravidas fumadoras deixam de fumar durante a gravidez
e 50% reduzem o niimero de cigarros *. Usamos o ponto
de corte de 10 cigarros/dia no que diz respeito a dose pois
existe maior prevaléncia e gravidade da doenca periodontal
nos fumadores de mais de 10 cigarros/dia ’.

No estudo portugués sobre a doenga periodontal e PPT,
nenhuma das puérperas estudadas, referiu consumir alcool
ou drogas e o consumo tabagico foi também inferior ao
referido pelas puérperas do nosso estudo .

O facto de as puérperas que nunca efectuaram
tratamento periodontal terem menor risco de PPT
(diferencas estatisticamente significativas) pode ser
explicado por terem tido auséncia de sintomatologia
periodontal (que motivasse a procura de tratamento
periodontal), o que podera estar relacionado com uma
gravidade de doenca periodontal leve. Isto esta de
acordo com o observado: medianas das profundidades
de sondagem e da recessdo gengival encontradas de
valor reduzido, auséncia de lesdes de furca e apenas dois
casos com mobilidade dentaria. Foi também um pouco
inesperado, nos dias de hoje, termos encontrado uma
percentagem tdo elevada de mulheres que nunca efectuara
tratamento periodontal, explicado as puérperas como
uma simples destartarizacdo. Segundo um outro estudo
26% das puérperas do grupo de RNPT e 41,5% das dos
grupos-controlos efectuaram uma destartarizagdo ha seis
meses ou menos .

Observou-se também uma associacao estatisticamente
significativa e positiva entre consumo de tabaco durante
a gravidez e profundidade de sondagem > 4mm. Existe
evidéncia cientifica que demonstra que os fumadores
parecem ter maior profundidade de sondagem das bolsas
periodontais, mais recessdes gengivais e menor HPS . No
entanto, num estudo de Buduneli e colaboradores *°, em
que se avaliou o efeito de fumar na gravidez, os registos
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de profundidade de sondagem, indice de placa e HPS,
verificou-se que, apesar de serem menores nas fumadoras
de mais de 10 cigarros/dia, as diferencas entre as fumadoras
e ndo fumadoras, relativamente a estes indicadores
periodontais, ndo foram estatisticamente significativas.

A elevada percentagem de mulheres com HPS positivo
e superior a 15% encontrada constitui um importante
indicador de inflamacdo gengival e est4 de acordo com os
resultados de outros estudos >*°. Como, no nosso estudo,
todas as parturientes foram clinicamente observadas até
48 horas ap0s o parto, a normal e esperada reversao desta
condi¢do ainda ndo se tinha verificado .

Apesar de, no estudo de Vettore e colaboradores *!, ndo
se encontrarem diferengas estatisticamente significativas
entre os grupos para a variavel HPS, no nosso estudo
encontramos valores mais elevados deste parametro no
grupo-controlo do que no grupo-caso. O facto de mais
mulheres do grupo-controlo terem deixado de fumar
durante a gravidez, comparativamente com as do grupo-
caso, pode ter influenciado os resultados. Existe evidéncia
cientifica que demonstra valores de HPS mais elevados
nos individuos que deixam de fumar em relacdo aos que
mantém o consumo “.

Foi também curioso ndo se terem verificado diferencas
estatisticamente significativas entre fumadoras e ndo
fumadoras, no que diz respeito ao HPS, pois seria de
esperar que os fumadores tivessem menor inflamagdo e
menos sangramento *.

Os resultados obtidos sobre a recessdo gengival foram,
no nosso entender, surpreendentes. Segundo a revisdo de
Kassab etal *, mais de 50% da populag&o tinha um ou mais
sitios com recessdo de Imm ou mais. Nao era de esperar
que mais de 85% das mulheres do nosso estudo tivessem
pelo menos uma face dentaria com recessao gengival. Isto
pode ser explicado pelo facto de a recessdao gengival ter
uma grande quantidade de factores de risco associados,
desde factores anatomicos e traumadticos a factores
fisiologicos e patologicos, ambientais e comportamentais.

Embora no nosso estudo se tenham verificado
diferencas estatisticamente significativas entre os grupos
relativamente & presenca de recessdo e ao niimero de dentes
com recessdo, em outros estudos ndo se encontram essas
diferengas 2’2,

Encontramos apenas um artigo portugués sobre esta
tematica que referia que as mulheres com periodontite tém
2,9 vezes mais probabilidade de PPT ¥.

CONCLUSOES

A prevaléncia de patologia do foro periodontal
encontrada na populagdo estudada foi extremamente
elevada, nomeadamente a inflamacdo e recessdo gengival,
apresentando mais de 30% das puérperas valores de
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profundidade de sondagem iguais ou superiores a 4mm.
Dos indicadores periodontais estudados, apenas a presenca
de recessao em mais de dois dentes parece aumentar o risco
de PPT em 5 vezes. A associacdo encontrada entre valor
de profundidade de sondagem aumentado e o consumo
tabagico durante a gravidez podera ser relevante, dado que
20% das puérperas de RNPT fumaram durante a gravidez
e a propor¢do das mulheres que deixaram de fumar neste
grupo de puérperas foi cerca de metade do grupo controlo.
Tendo em conta a aparente influéncia negativa do tabaco na
doenga periodontal e PPT, julgamos ser importante incluir
uma consulta de cessacdo tabagica ndo s6 na Consulta
de Planeamento Familiar / Obstetricia mas também na
Consulta de Medicina Dentaria, bem como, deverdo os
profissionais da Consulta de Planeamento/ Obstetricia
referenciar a futura mae para uma avaliacdo da sua saude
oral.
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Objectives: This study aimed to assess the tobacco use by Portuguese dentists and their in-
tervention in their patients’ tobacco prevention and cessation.
Methods: In 2006, a questionnaire was mailed to 5298 Portuguese dentists. This question-
naire focused on their tobacco use habits and their attitude toward tobacco prevention
and cessation in their patients. In 2013, a second questionnaire was emailed to 7434
Portuguese dentists. Besides the same questions of the first one, it also focused on the
characterization of the dentists’ tobacco use habits and their perceived obstacles to to-
bacco prevention and cessation in patients. The data were analyzed using the Pearson’s
chi-square test.
Results: A total of 1704 (32.2%) and 2048 (27.5%) inquiries answered the questionnaires com-
pletely in 2006 and 2013, respectively. Tobacco use was more frequent (p<0.001) among the
dentists of the 2006 questionnaire (38.8% vs. 28.4%), who also showed more attempts and
intents to quit smoking (p<0.001). The attitude toward their patients’ tobacco use habits was
stronger in the dentists of the 2013 questionnaire (p<0.001). The 2013 questionnaire’s results
revealed that only a few of the inquiries knew the 5As approach (17.0%) and prescribed
pharmacological aids to quit smoking (4.0%) or a nicotine replacement therapy (12.0%).
However, most of them showed potential interest in attending training sessions to learn
how to help their patients quitting smoking.
Conclusion: Although there is a high prevalence of tobacco use among Portuguese dentists,
they usually advise their patients to quit smoking. Dentists need more training in tobacco
cessation.
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Avaliac¢ao do habito tabagico e do aconselhamento em cessagao tabagica
dos médicos dentistas portugueses

RESUMO

Palavras-chave:
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Prevencdo tabdagica
Consumo tabagico
Ensino

Objetivos: Avaliar o hédbito tabagico e a intervenc¢ao dos médicos dentistas portugueses na
prevencao e cessacao tabagica dos seus pacientes.
Métodos: Em 2006 foi enviado um questiondrio por correio para 5298 médicos dentistas
sobre o seu consumo tabégico e a sua atitude relativamente a prevencao e cessacao tabagi-
ca nos seus pacientes. Em 2013 foi enviado outro inquérito por e-mail para 7434 médicos
dentistas. Neste inquérito acrescentaram-se perguntas para a caraterizacao do consumo
tabagico do médico dentista e dos obstaculos na prevencao e cessacao tabagica nos pacien-
tes. Os dados foram analisados com o teste do qui-quadrado de Pearson.
Resultados: Foram obtidas 1704 (32,2%) e 2048 (27,5%) respostas completas em 2006 e 2013,
respetivamente. O consumo de tabaco era mais frequente (p<0,001) nos médicos dentistas
do inquérito de 2006 (38.8% vs 28.4%), que apresentaram também mais tentativas e intengdes
para cessar o consumo (p<0,001). A conduta relativamente ao consumo tabdagico dos seus
pacientes é mais vincada nos médicos dentistas do inquérito de 2013 (p<0,001). O questio-
nario de 2013 revelou que apenas poucos conhecem a abordagem 5A (17%) e prescrevem
ajuda farmacolégica para deixar de fumar (4%) ou uma terapia de reposicéo nicotinica (12%).
Contudo, a maioria mostra interesse em participar em ac¢oes de formacao para se preparar
para ajudar os seus pacientes na cessagao tabagica.
Conclusdo: Existe uma elevada prevaléncia de consumo tabdagico entre os médicos dentistas
portugueses mas habitualmente estes aconselham os seus pacientes a deixarem de fumar.
Torna-se necessario uma maior formacdo dos médicos dentistas em cessacao tabagica.

© 2017 Sociedade Portuguesa de Estomatologia e Medicina Dentaria.

Publicado por SPEMD. Este é um artigo Open Access sob uma licenga CC BY-NC-ND

(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Introduction

The control and prevention of tobacco use are two priority
objectives of the European Union’s public health due to the
several problems that tobacco use causes in the whole body.*?

Tobacco has more than 4000 components that accumulate
toxic, irritant, and carcinogenic effects on the body’s cells and
tissues, as well as physical and psychic dependence. According-
ly, tobacco is considered one of the main causes of death and
preventable diseases.* Tobacco use causes several health prob-
lems in the different parts of the body, including oral diseases.

The oral manifestations of using tobacco range from mild
conditions, such as halitosis and pigmentation, to more severe
ones, such as oral cancer (of which it is the main risk factor).»*
It is well known that tobacco is associated with other oral le-
sions affecting the soft and hard tissues, including potentially
malignant lesions (leukoplakia, erythroplakia), tobacco kera-
tosis, nicotinic stomatitis, and periodontitis, as well as tooth
loss and failure in the rehabilitation with dental implants.
Dental caries (which is more frequent in the cervical surface
of the tooth), smoker’s melanosis in the gums and jugal mu-
cosa, and hairy tongue are other oral manifestations caused
by the continuous exposure to tobacco components.>®

In tobacco users, the immune system’s response to oral
infections is reduced, and the response to treatments seems

less favorable (this latter association is still controversial).?¢’
Furthermore, the children of women who smoke through their
pregnancy have higher risk of congenital anomalies, such as
cleft lip and palate.®

Due to the previously mentioned reasons, tobacco cessa-
tion should be advised to every patient who smokes.>*8 Den-
tists have a privileged position in tobacco prevention and ces-
sation, as they are one of the health care professionals who are
more often and for a longer period with their patients. Further-
more, they can easily show the manifestations of tobacco use
from a clinical perspective, since the oral cavity is one of the
areas with most repercussions and these are easily observed.!

In the clinical approach to a smoker, two types of interven-
tion can be used: the opportunistic intervention, which can be
routinely performed by any health care professional during
their clinical practice, and the intensive support intervention,
which is carried out by skilled and trained professionals.

In their brief opportunistic intervention, dentists should
approach the tobacco use problem for about 2 minutes every
time they meet with the patient, and, if the patient is a smok-
er, they should conduct a brief intervention of approximately
10 minutes. This intervention should be based on the 5As mod-
el, which consists of five components: ask, advise, agree, assist,
and arrange; thus, the clinical algorithms that structure the
intervention based on that model can be applied.?
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The intensive support intervention requires a longer ap-
proach conducted throughout several sessions and specifical-
ly planned for patients who want to quit smoking.

Studies on cessation programs conducted by dentists show
success rates comparable to those developed in other primary
health care areas.® However, dentists encounter several obsta-
cles in tobacco cessation interventions, namely, the lack of
postgraduate and undergraduate training.’”

The Portuguese Dental Association (PDA, Ordem dos Médi-
cos Dentistas) has been paying attention to this important
issue throughout the working group created in 2003 and has
been trying to understand the dentists’ behavior.

This study aimed to compare the Portuguese dentists’
smoking habits in 2006 and 2013, characterize their attitude
toward and intervention in tobacco prevention and cessation,
and identify obstacles to that intervention.

Material and Methods

The target population of this analytical and descriptive longi-
tudinal study was composed of all the dentists who were
members of the PDA. In 2006, a questionnaire was mailed to
all 5298 Portuguese dentists who were PDA members. This
anonymous and individual questionnaire focused on their to-
bacco use habits and their attitude toward tobacco preven-
tion and cessation in their patients. The questionnaire was
accompanied by an addressed and posted envelope to facili-
tate the dentist’s collaboration.

In 2013, a second questionnaire was emailed to 7434 Por-
tuguese dentists who were PDA members. This anonymous
questionnaire was available online for a month, and each in-
quiry could only complete it once. This questionnaire, besides
the dentist’s tobacco use history and their attitude toward
tobacco prevention and cessation in their patients, also includ-
ed a characterization of the dentist’s tobacco use and the ob-
stacles encountered in conducted interventions.

All answers received by mail in 2006 and all filled online in
2013 were considered valid. Our sample can be considered a con-
venience sample. The questionnaires are available attached to the
online publication (Appendices 1 and 2).

The statistical software SPSS 21.0 (Statistical Package for
Social Science) was used to analyze the collected data. The cat-
egorical variables were described by frequency (%) and ana-
lyzed using the Pearson’s chi-square test. Descriptive statistical
techniques (tables) were used to organize the data. The decision
rule consisted in detecting statistically significant evidence for
probability values (test’s proof value) lower than 0.05.

Results

A total of 1704 (32.2%) and 2048 (27.5%) inquiries answered
the questionnaires completely in 2006 and 2013, respectively
(Figure 1). The inquiries’ age varied between 23 and 70 in 2006
and 23 and 59 in 2013.

Tobacco use was statistically significantly more frequent
(p<0.001) among the dentists who answered the 2006 question-
naire (38.8%), comparing with those who answered the 2013

8000
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Figure 1. Population of Portuguese dentists who

answered both questionnaires conducted by the
Portuguese Dental Association in 2006 and 2013.

questionnaire (28.4%), as shown in Table 1. The percentage of
dentists who referred in 2006 having attempted and/or intend-
ed to quit smoking was also statistically significantly higher
than that of the ones who answered the 2013 questionnaire
(p<0.001) (Table 1).

The attitude toward approaching their patients’ tobacco
use habits was stronger in the dentists that answered the 2013
questionnaire (Table 2). Particularly, 96.6% (vs. 92.3%) asked
about their patients’ tobacco use, 93.5% (vs. 89.6%) advised
their patients about the hazards of tobacco, and 86.9% (vs. 68%)
provided some kind of tobacco cessation counseling. Also,
more dentists in 2013 (33.2% vs. 24.5%) had refused to treat

Table 1. Tobacco use by Portuguese dentists.

2006 2013 r
Tobacco use history (%)
Smokers 38.8% 28.4% <0.001
Non-smokers 61.2% 71.6% <0.001
Attempted to quit smoking (%) 37.6% 5.0% <0.001
Intended to quit smoking (%) 57.9% 8.7% <0.001

Testing of group differences by Pearson’s chi-square test.

Table 2. Portuguese dentists’ attitude in the dental visit

towards their patients’ tobacco use.

2006 2013 r

Questions patients about o o

their tobacco use (%) 92.3% 96.6% <0.001
Advises patients about o o

the hazards of tobacco (%) 89.6% 93.5% <0.001
Befuses perffrrmng treatments 24.59% 33.0% <0.001
in smokers (%)

Provides some kind of counseling 68.0% 86.9% <0.001

for tobacco cessation (%)

Testing of group differences by Pearson’s chi-square test.
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Table 3. Characterization of tobacco use in Portuguese
dentists.

Table 4. Intervention of Portuguese dentists in tobacco
cessation counseling to their patients.

2013 2013
Type of tobacco used more often Type of counseling provided to patients
cigarette 94% General 89%
cigarillo 2% Tobacco cessation program 3%
others 2% Other advice 9%
Type of smoker Knows the 5A’s approach
Regular (<10 cigarettes/day) 60% Yes 17%
Heavy (>10 cigarettes/day) 40% No 83%
Initiation of tobacco use per age group (years) Knows the nicotine replacement therapies
<15 7% Yes 53%
15-24 80% No 47%
25-34 12%
35-44 1% Knows how a drug for tobacco cessation works
>45 1% Yes 53%
No 47%
Time between waking up and smoking the first
cigarette (minutes) Has prescribed nicotine replacement therapies
<5 3% Yes 12%
6-30 14% No 88%
31-60 19%
60 63% Has prescribed a drug for tobacco cessation
Yes 4%
Has difficulty not smoking where it is prohibited No 96%
Yes 12%
No 88% Received undergraduate or postgraduate education
on tobacco cessation counseling
Former smoker 45% Yes 4%
No 96%
Age of smoking cessation (years)
<15 2% Is interested in participating in tobacco cessation
15-24 24% training organized by PDA
25-34 43% Yes 86%
35-44 23% No 14%
>45 8%
Type of training
Evening course 62%
Weekend course 35%
Session at the PDA Congress 34%

patients who smoked. These differences were statistically sig-
nificant (p<0.001) in every variable that characterized the den-
tists’ attitude toward their patients’ tobacco use (Table 2).

The 2013 questionnaire’s results allowed characterizing
the tobacco use by Portuguese dentists. The cigarette was the
inquiries’ preferred type of tobacco (94.0%), almost half of
them were former smokers (45.0%), most of those who still
smoked were regular smokers, and the vast majority started
using tobacco in the transition from adolescence to adulthood
(Table 3).

Regarding the approach to their patients, only a few of the
inquiries knew the 5As approach (17.0%) and prescribed phar-
macological aids to quit smoking (4.0%) or a nicotine replace-
ment therapy (12.0%). About 96.0% of the inquiries thought
they did not have enough undergraduate of postgraduate ed-
ucation to help their patients quitting smoking, and 86.0%
showed potential interest in attending training sessions on
that matter (Table 4).

Discussion

The questionnaire conducted to Portuguese dentists in 2006
was aimed to characterize their own tobacco use history and
their attitude in the dental visit toward their patients’ tobacco

use. The questionnaire carried out to dentists in 2013 was
aimed, on the one hand, to assess the differences between
the dentist’s profiles of 2006 and 2013 regarding the same var-
iables and, on the other hand, to characterize their attitude
toward and intervention in tobacco prevention and cessation,
while identifying the obstacles to that intervention. Moreover,
this last questionnaire was also intended to assess the effects
of tobacco use by these health care professionals on their to-
bacco cessation counseling.'”

The fact that this study depended on the collaboration of
the inquiries obviously influenced the sample size and can
slightly influence the final results; however, this also happens
in studies with similar designs.''? Despite this limitation, a
representative sample of the Portuguese dentists was ob-
tained, since 32.5% and 27.5% of the dentists answered the
2006 and 2013 questionnaires, respectively.'?

Contrary to other studies'®'® that showed less tobacco use
by dentists comparing to the general population, tobacco use
by Portuguese dentists is higher than in the Portuguese gen-
eral population. Tobacco use among the inquired Portuguese
dentists (28.4%) decreased about 10% in 7 years. Nevertheless,
this percentage remains higher than that of tobacco use in the
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Portuguese general population aged over 15 years, which was
reported to be 23% in the 2012 Eurobarometer study by the
European Commission’ and 20.9% in the last Portuguese Na-
tional Health Survey conducted in 2009.%

The greater proportion of dentists that had quit smoking
(45%) comparing to that of the general population (15%) was a
positive sign observed in this study,' as it may represent better
knowledge and awareness of the hazard effects of tobacco to
health.

Regarding the Portuguese dentists’ attitude toward tobac-
co cessation counseling to their patients, the vast majority
provided brief counseling, such as asking about the patient’s
tobacco use, informing them on its hazards, and advising them
to quit smoking; this was also reported in other countries.?’-18

Although it is agreed that dentists have a relevant role in
advising the patient who smokes, only a few of them support
or help the patient who wants to quit smoking actually to do
it. However, several studies show that the use of evidence-
-based guidelines on their interventions helps clinicians to
help effectively their patients reducing and quitting smok-
ing.®1920 Other studies also show that dentists can achieve
tobacco cessation as effectively as professionals of other pri-
mary health care areas (physicians and nurses)”?! and, thus,
more attention should be paid to the role of the dentist in
interventions within this area.

Regarding dentists’ tobacco use characterization, most of
them smoked cigarettes, and only a few smoked another type
of tobacco. In further studies, it could be interesting to assess
the use of electronic cigarettes, as these are a current option.

According to the Portuguese Directorate-General of Health
(DGS, Direcédo-Geral de Satude), every health care professional is
responsible for promoting healthy lifestyles and providing pre-
ventive care to the population, regardless of the type of care
they provide and their workplace, particularly concerning to-
bacco prevention and treatment. 2 Due to the sensitivity and
importance of this subject, as well as to the role dentists may
play in it, PDA has dedicated itself to this matter in the past
years, having even created a workforce for it. This workforce had
as it main actions the participation and organization of tobacco
prevention and control initiatives and the production and pro-
vision of different sources of information on the subject to den-
tists and the general public. Examples of those actions are the
organization of events to celebrate the world no tobacco day
and the project of early intervention on oral cancer, the partic-
ipation in the technical consulting group of the DGS Tobacco
Prevention and Control Program and in every event organized
by this group, the participation in several television programs
on that matter, the translation into Portuguese of the World
Dental Federation (FDI) guide for oral health care professionals
“Tobacco and Oral Health”, the elaboration of an algorithm for
the clinical intervention in tobacco cessation, and the produc-
tion of educational leaflets and articles on the matter published
via email to every dentist or in the official website of PDA.

In the fight to tobacco use, it is important to use interven-
tion algorithms as patients may be still unaware of tobacco’s
association with oral diseases and may get tobacco cessation
counseling in dental offices. Applying an algorithm leads to
better knowledge of this association and somewhat promotes
the patient’s acceptance to the counseling provided by the

dentist. In fact, several studies have already referred that pa-
tients considered tobacco cessation counseling by dentists to
be favorable.?>?® Furthermore, if adapted to dentistry, algo-
rithms become instructive and easy to apply by the dentist,
summarizing the primary steps in this type of intervention.?

This study was also aimed to identify obstacles or barriers
to the application of tobacco prevention and cessation inter-
ventions. One of those obstacles was the lack of training and
education in tobacco cessation, which had already been men-
tioned in several studies.'®1116.2¢ However, other studies indi-
cate that the main obstacles encountered by dentists for pro-
viding tobacco cessation interventions are time/cost ratio,
feeling of ineffectiveness or discouragement, fear of interfer-
ing with the doctor-patient relationship, communication style,
and smoker’s resistance and lack of motivation. Motivation,
visits costs, costs of drug therapies that are not reimbursed by
the national health system and are similar to the monthly cost
of 20 cigarettes/day, the overburden of the visits, the first at-
tempts, and psychiatric pathologies are the main obstacles
encountered by the person who wants to quit smoking.'»?*

In most countries, including Portugal, dentists continue to
promote tobacco cessation actively, and the training they re-
ceive is not enough. There is a general agreement on the lack
of training in tobacco cessation in the education of dentists. A
large part of the education on tobacco cessation is focused on
a very brief intervention, and most courses do not provide
counseling for tobacco cessation. In fact, this education is not
comprehensive or systematic. Moreover, much of the efforts
are focused on the consequences of smoking, and little atten-
tion is paid to tobacco cessation actions.?

New curricula are now being implemented in dental med-
icine faculties across Europe and many other parts of the
world, focused on tobacco use knowledge and methods to pro-
mote the adoption and incorporation of tobacco cessation
counseling in the clinical practice during education.?®

Conclusion

Although there is a high prevalence of tobacco use among
Portuguese dentists, these usually advise their patients to
quit smoking. Dentists need urgently more training, namely
postgraduate training, in tobacco prevention and cessation, in
order to improve their intervention with their patients.
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Objectives: To make a narrative bibliographic review focused on the new classification of
periodontal diseases and propose a clinical decision flowchart to be used by dentistry stu-
dents and dentists.
Methods: The articles produced on “The World Workshop on the Classification of Periodon-
tal and Peri-Implant Diseases and Conditions” were analyzed, and a decision flowchart was
elaborated. A complementary research was carried out in the databases Medline/PubMed,
Scielo, Scopus/Elsevier and EBSCO. The research was done with the following Boolean equa-
tion: “periodontal diseases OR periodontitis OR gingivitis AND classification OR terminolo-
gy OR taxonomy”.
Results: A single decision algorithm was elaborated for plaque-induced periodontal diseas-
es, namely gingivitis and periodontitis. It was designed in two levels: the first to aid in the
periodontal diagnosis itself, and the second to aid in the characterization of the stage, degree
and extent of periodontitis.
Conclusions: The elaborated flowchart is simple, easy to apply and allows a simplification of
the periodontal diagnosis process, thus allowing a reduction of diagnostic errors. (Rev Port
Estomatol Med Dent Cir Maxilofac. 2019;60(4):189-196)
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Introducao

Uma nova reforma do sistema de classificagdo foi dirigida
pela Associagdo Americana de Periodontologia (AAP) e pela
EFP, em novembro de 2017, no evento “The World Workshop
on the Classification of Periodontal and Peri-Implant Disea-
ses and Conditions”, o qual decorreu em Chicago. Diversos
peritos analisaram as evidéncias cientificas existentes e de-
senvolveram critérios chave de modo a obterem uma classi-
ficagdo universal, globalmente aceite, capaz de responder as
necessidades dos clinicos, permitindo assim a padroniza-
¢do dos conceitos.? Foram realizadas alteragdes significati-
vas na classificacdo precedente, a classificacdo de 1999,
através do trabalho conjunto de uma equipa com mais de
100 especialistas.

A nova classificacdo foi criada para dar resposta as fragilida-
des precedentes, visto que com o continuo desenvolvimento
cientifico no ambito da Periodontologia, surge a necessidade
de se reformular os sistemas de classificacdo. O sistema de
classificagao proposto em 1999 por exemplo, veio substituir o
sistema de classificagdo de 1989, apresentando solugdes para
alguns aspetos que ndo agradavam a comunidade cientifica (a
classificacdo de 1989 nao abrangia todas as categorias da
doenca; nao contemplava as doengas gengivais; nao tinha em
conta as taxas de progressao da doenca e a sua relacdo com a
idade). Do mesmo modo, a nova classifica¢do periodontal pro-
posta em 2017, atua em algumas das falhas da classificagcdo
de 1999. Sao exemplos de limitagoes da classificagdo de 1999:
o facto de esta ndo permitir classificar casos de recessao e
perda de aderéncia devidas a um historial de periodontite
crénica; ao chamar um tipo de periodontite de “agressiva”,
pode levar a que se considere, erroneamente, que outros tipos

de periodontite ndo se possam expressar de forma agressiva;
sempre que se perdiam dentes com pior progndstico perio-
dontal, a severidade da doencga na verdade diminuia, a luz da
classificacdo de 1999; sobreposicao entre as varias categorias
de diagnéstico.

Esta nova classificagdo, fruto de um grande estudo e en-
tendimento do estado da arte, apresenta-se com um carac-
ter dindmico, com grande adaptabilidade e foi concebida de
maneira a que pudesse ser implementada no ambiente cli-
nico, mas também no dmbito da investigacdo e de estudos
epidemioldgicos.?

Este artigo pretende apresentar os conceitos essenciais
relativos a nova classificagcdo das doencas periodontais asso-
ciadas a placa bacteriana e elaborar um sé fluxograma sim-
ples, rapido e facil de ser utilizado, para uma tomada de deci-
sao mais eficiente e uma melhor sistematizagao de conceitos.

A nova classificacdo periodontal ndo sera abordada na sua
totalidade neste artigo, dada a sua extensao. Assim, serdo
abordadas as alteragoes mais significativas desta classificagao,
fundamentais para que os clinicos elaborem diagnéstico pe-
riodontal dos seus pacientes.

Métodos

O presente artigo foi elaborado a partir de uma base tedrica
composta por artigos cientificos, obtidos através de bases de
dados fidedignas e revistas indexadas.

Para a revisdo bibliografica narrativa foram utilizadas plata-
formas informaéticas de pesquisa PubMed (Medline), Scielo,
EBSCO, Elsevier. Como critérios de inclusao, foram seleciona-
dos artigos com texto integral disponivel para consulta em
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portugués, inglés e espanhol, publicados entre 1989 e 2019.

A pesquisa foi efetuada através da seguinte equacgao bo-
leana: “periodontal diseases OR periodontitis OR gingivitis
AND classification OR terminology OR periodontal diagnosis”.

A pesquisa pelas bases de dados resultou em 2272 artigos
originais. Destes, foram selecionados 45 artigos apds a exclu-
sao de 2227 artigos cujos objetivos nao se encontravam dire-
tamente relacionados com os objetivos desta revisdo narrativa.
Dos 45 artigos analisados, 30 foram incluidos na bibliografia
deste artigo, apés se ter avaliado a pertinéncia do abstract para
a realizacdo deste artigo.

O fluxograma desenvolvido baseou-se na andlise dos arti-
gos produzidos no “2017 World Workshop”, publicados no jour-
nal of Clinical Periodonthology.

Revisao

1. Satide periodontal

Com a nova classificacdo, deixa-se de classificar satide perio-
dontal como auséncia absoluta de inflamacdo gengival, sendo
que na verdade existe uma resposta imunolégica que se ma-
nifesta, essencialmente, por um infiltrado neutrofilico, e que
é consistente com saude gengival clinica. Para ser possivel
classificar um paciente como sendo portador de satide perio-
dontal, ao exame clinico, a hemorragia pés sondagem deve
ser inferior a 10% (BOP: bleeding on probing); auséncia de erite-
ma/edema; paciente sem sintomatologia.>*

Os casos de saude periodontal podem existir tanto num pe-
riodonto intacto, como num periodonto reduzido.

1.1. Saude periodontal em periodonto intacto

Considera-se Saude periodontal em periodonto intacto os
casos com BOP inferior a 10%; auséncia de eritema/edema,;
paciente sem sintomatologia; auséncia de perda 6ssea nao
fisiolégica.

1.2. PERIODONTO REDUZIDO3

O termo periodonto reduzido foi introduzido, pela primeira
vez, nesta ultima reforma da classificagdo. Na categoria de
periodonto reduzido, estdo incluidos pacientes com doencga
periodontal passada, mas que no momento, se encontra esta-
bilizada, bem como pacientes saudaveis, que tém perda de
inser¢do por motivos ndo periodontais (p.e., recessao gengival
de origem traumatica; lesdes de cérie cervicais; CAL (clinical
attachment loss) na face distal do 2.° molar e/ou ma posigdo do
3.° molar; fratura radicular vertical). Os casos de satude perio-
dontal em periodonto reduzido sdo caracterizados pela exis-
téncia de perda de insercdo, valores de profundidade de son-
dagem (PS) baixos (menor ou igual que 3mm), e BOP menor
que 10%. Sdo mais suscetiveis os individuos cujo fenétipo
gengival é do tipo fino, na medida em que a recessdo gengival
ocorre com maior facilidade.

2. Gengivites*°8

Sempre que os valores de BOP sdo superiores a 10%, e a se-
melhanca do que acontecia com as classificagdes pregres-
sas, estamos perante um caso de gengivite. A luz da nova
classificagdo, as gengivites dividem-se em dois grandes gru-

pos: as gengivites induzidas por placa e nao induzidas por
placa, sendo consideradas localizadas ou generalizadas
(sempre que afetam menos de 30% e mais de 30% da denti-
¢ao, respetivamente).

3. Formas de periodontite’-2-11

No que diz respeito as formas de periodontite, o mais recente
sistema de classificacdo admite a existéncia de 3 categorias
principais: periodontite necrosante, periodontite como mani-
festacdo de doencas sistémicas e a periodontite propriamen-
te dita. Nas classificagdes precedentes, ndo eram considera-
das as diferencas relativas ao risco de prevaléncia e progressao
das doencas periodontais necrosantes, relativas a pacientes
com diferentes fatores predisponentes. Com a nova classifica-
cao, estas passam a ser classificadas de acordo com o com-
promisso sistémico do paciente: periodontite necrosante
num paciente medicamente comprometido (condigdes croni-
cas severas), pacientes comprometidos de gravidade intermé-
dia e periodontite necrosante em pacientes comprometidos
temporariamente. Note-se que podemos estar perante um
caso de gengivite necrosante, periodontite necrosante (igual
ao anterior, mas com perda éssea rapida) ou ainda estomatite
necrosante (ultrapassa os limites gengivais, podendo formar
sequestros 6sseos).’

As periodontites como manifestac¢do de doencas sistémi-
cas devem ser classificados com base na doenca sistémica
priméria.? Ocorrem maioritariamente devido a disturbios ge-
néticos, que incluem doencas imunoldgicas, doencas que afe-
tam a mucosa oral, os tecidos gengivais, e tecido conjuntivo,
bem como disturbios metabdlicos e endécrinas. Podem ser
adquiridas, ou podem ainda ter etiologia inflamatéria.

As alteracOes mais significativas deste novo sistema de
classificacdo ocorreram ao nivel das periodontites propria-
mente ditas. Foram excluidos os termos “agressiva” e “créni-
ca”, passando-se a categorizar a doenca consoante o seu esta-
dio, grau e extensao (localizada ou generalizada).

O estadio representa a severidade da doenca e é definido
de acordo com a perda clinica de insercéo, ou “caracteristica
determinante”, ou pela perda 6ssea radiografica (quando, por
algum motivo, ndo é possivel avaliar o CAL), tomando valores
de IalIV.O CAL diz respeito a perdas de adesao interproximal
detetavel em dois ou mais dentes nao adjacentes ou perda de
adesdo vestibular/lingual > a 3mm, excetuando-se motivos
nao periodontais. A presenca de fatores de complexidade mo-
dificadores de estadio implica que o estadio seja alterado para
um estadio superior (Tabela 1). Por exemplo, quando o nime-
ro de dentes perdidos por periodontite passa a ser superior a
4, o estadio é alterado de estadio III para estadio IV. Para a
deliberacdo do estadio, é avaliado ainda a quantidade de den-
tes perdidos por periodontite, a profundidade de sondagem
maxima, o padrdo de perda Ossea, a presenca de lesdes de
furca, defeitos do rebordo alveolar, trauma oclusal e a neces-
sidade de tratamentos restaurativos.'?

As mudancas de estadio (por exemplo, de um estadio II
para o III) devem ser feitas consoante os fatores de complexi-
dade (ndo precisam estar todos presentes, apenas um fator de
complexidade pode ser suficiente). Note-se que o estadio man-
tém-se, mesmo apds tratamento de sucesso. Através deste
estadiamento, os clinicos tém a possibilidade de identificar,
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Tabela 1. Caracteristicas determinantes, secundarias e fatores modificadores para determinar o estadio (adaptado)

Estadio Caracteristicas determinantes Caracteristicas secundarias Fatores modificadores

I 1-2mm de perda de insercao PS<4mm, sem dentes perdidos por
interproximal (no pior ponto) ou  periodontite; RBL com padrdo horizontal
RBL no terco coronal <15%;

I 3-4mm de perda de insercdo PS<5mm), sem perdas dentdrias por
interproximal (no pior ponto) ou periodontite; RBL com padrao horizontal
RBL no tergo coronal de 15-33%

III >5mm de perda de insercdo PS>6mm, com perdas dentarias devidas a DP
interproximal (no pior ponto) ou (até 4 dentes perdidos); pode haver RBL de
RBL até metade/ tergo apical da padrdo vertical (até 3mm), lesdes de furca
raiz (graus II e III) e defeito de rebordo moderado

v >5mm de perda de insercdo >5 dentes perdidos por DP; em adicdo aos

interproximal (no pior ponto) ou
RBL até metade/ terco apical da
raiz

fatores de complexidade do estadio III, pode
haver ainda disfun¢do mastigatéria, trauma
oclusal secundério, defeito de rebordo grave

precocemente, os primeiros sinais de perda de adesao (o que
corresponde ao estadio I). Por outro lado, conseguem também
sinalizar casos de destruicao periodontal mais avancada, e que
requerem uma reabilitacdo oral mais complexa (estadio IV).

O grau, por sua vez, é representativo da taxa de progressao
da doencga, variando de A a C, e indica quais os possiveis efei-
tos da doenca periodontal ao nivel da satude sistémica do in-
dividuo. Ao contrario do que acontecia com o estadio, é possi-
vel alterar o grau, de acordo com a presencga ou auséncia de
fatores de risco, como sao exemplos a diabetes mellitus e o ta-
bagismo. Para determinar o grau, avalia-se a perda de adesao
e a perda dssea ao longo dos ultimos 5 anos; o racio entre a
quantidade de osso perdido e a idade; a relagdo entre os dep6-
sitos microbianos encontrados e o nivel de destruicdo presen-
te; presenca de habitos tabagicos e niveis de glicose sangui-
nea'? (Tabela 2).

4. Doengas e condigdes peri-implantares?>-1®

A inclusdo desta categoria no sistema de classificacdo é de
facto inédita, ja que até ao momento nio era possivel catalo-
gar as patologias peri-implantares.

Foram discutidas caracteristicas da saude peri-implantar,
mucosites peri-implantares, peri-implantites e ainda defi-
ciéncias ao nivel dos tecidos moles e duros.

Definiu-se saude peri-implantar como sendo a auséncia
de sinais inflamatdrios, como hemorragia e/ou supuragdo a
sondagem (se estas estiverem presentes, podem ser indicati-
vas de uma mucosite peri-implantar). Adicionalmente, os va-
lores de PS (numa reavalia¢do), ndo podem ser superiores aos
valores anteriores, para se classificar como saudavel, bem
como auséncia de perda éssea para além do nivel da crista
6ssea. Contudo, nio foi possivel definir uma PS standard que
se considerasse compativel com satde peri-implantar. Impor-
ta ainda referir que é possivel haver saide peri-implantar em
implantes com suporte ésseo reduzido.

Entende-se por peri-implantite como sendo uma condigao
patolégica associada ao acimulo de placa bacteriana, que
ocorre nos tecidos periféricos a um implante em func¢éo ou
reabilitado, e que se caracteriza pela inflamacdo da mucosa
peri-implantar e pela perda subsequente de massa déssea. Es-
tamos perante um caso de peri-implantite sempre que se tem
uma combinagdo de: hemorragia e/ou supuragéo a sondagem,;
aumento dos valores de PS em exames consequentes; altera-
¢Oes ao nivel da remodelagdo dssea. Na auséncia desta triade,
é possivel classificar uma peri-implantite se no quadro clinico
estiver presente a hemorragia/ supuracdo pds-sondagem,
PS>6mm e nivel 6sseo >3mm, apicalmente a por¢do mais co-
ronal da porc¢do intra-6ssea do implante.

Tabela 2. Caracteristicas determinantes, secundarias e fatores modificadores para determinar o grau (adaptado)

Grau

Caracteristica determinante

Caracteristicas secunddrias

Fatores de risco modificadores

A - Progressao
lenta

Evidéncia direta de auséncia de
progressao de perda de insergédo por 5
anos ou perda 6ssea/ano <0,25mm

Pacientes com grandes depoésitos de
biofilme, mas com pouca destruicao
periodontal

Sem fatores de risco (tais como
tabagismo e a diabetes mellitus)

B - Progressao
moderada

Evidéncia direta de progressdo <2mm
em 5 anos ou perda 6ssea/ano entre
0,25-1mm

Destruig@o compativel com os
depésitos de biofilme existentes

Tabagismo (<10 cigarros/dia); HbAlc
<7% em pacientes com diabete mellitus

C - Progressao
rapida

Evidéncia direta de progressao >2mm
em 5 anos ou perda éssea/ano >1lmm

Destruicdo 6ssea superior ao
expectéavel para a quantidade de
biofilme presente; suspeita de
periodos de progresséo rapida e/ou
estabelecimento precoce da doenca

Tabagismo (>10 cigarros por dia) ou
HbA1lc >7% em pacientes com diabete
mellitus
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Esta nova categoria, segundo os investigadores, ndo deve
ser generalizada, atendendo ao facto de que existem inimeros
designs de implantes diferentes, que consequentemente apre-
sente caracteristicas de superficies variaveis.

Proposta de fluxograma

Para efetuar um correto diagnéstico periodontal, os clinicos
devem organizar e sequenciar o seu modo de atuagdo nas
consultas, de maneira a facilitar este processo. Assim sendo,
sugere-se, na Figura 1, uma sequéncia de passos a seguir nas
primeiras consultas de periodontologia (segundo a AAP).

O fluxograma pretende ser implementado na prética clinica
de medicina dentéria, como uma ferramenta de auxilio para
todos os clinicos da drea. com as suas respetivas anotagoes.
Este é acompanhado de algumas anotagdes, de modo a facili-
tar a sua interpretacao (Figura 2).

Discussao

Entre todas as alteracoes efetuadas, salienta-se o facto de,
pela primeira vez, se introduzir o conceito de satde perio-
dontal e de condi¢bes/doencas peri-implantares na classi-
ficacdo. Destaca-se ainda a substituicdo dos termos “créni-
ca” e “agressiva” para caracterizar a doenga periodontal
(DP), passando-se entdo a definir a doenca segundo dife-
rentes estadios e graus. Esta nova classificacdo divide-se
em dois grandes grupos principais: condi¢des/doencas pe-
riodontais e condigdes/doengas peri-implantares.? Com
este novo sistema de classifica¢do, diferentes diagnésticos
podem ser constatados: salide periodontal num periodonto
intacto;* satide periodontal num periodonto reduzido;?
gengivite;® periodontite propriamente dita;»'* doenca pe-
riodontal necrosante;’ periodontite como manifestacdo de
doenca sistémica.>'® N&o obstante, esta classificagéo
abrange ainda outras condigoes capazes de afetar o com-
plexo periodontal, nomeadamente lesoes endo-periodon-

tais; doencas sistémicas; deformidades mucogengivais
(surge um modelo de classificagdo com 3 tipos de recessao
gengival com base no CAL interdentario); forcas oclusais
traumaticas; fatores locais, relacionados com os dentes e/
ou elementos protéticos.?-1?

Ao ser introduzido um novo sistema de classificacao, quer
a nivel universitario quer a nivel de pratica clinica, é necessa-
rio haver um periodo de adaptagdo aos novos conceitos que
sdo introduzidos. E, portanto, necessario analisar e planear a
aplicacao do sistema de classificagao que estd a ser implemen-
tado, o que acarreta tempo despendido para ser efetuada, de
forma correta, uma reestruturacdo do pensamento. Esta nova
classificagdo apresenta um nivel de complexidade elevado, e
implica muito tempo de trabalho por parte do utilizador para
uma correta utilizacdo, uma vez que é necessaria a andlise
bibliografica consideravel. Este novo esquema de classificacao,
teve como principal intuito os clinicos (periodontologistas,
médicos dentistas generalistas, higienistas e estudantes de
MD) diagnosticarem a satde e doenga periodontal dos pacien-
tes. No entanto, nem todos estes grupos de prestadores de
cuidados de satuide oral participaram no desenvolvimento des-
te sistema de classificacao. Atendendo ao facto de este sistema
ter sido inteiramente desenvolvido por especialistas, surgem
algumas preocupagdes em relacdo a aplicabilidade deste sis-
tema de classificacdo num consultério de um médico dentista
generalista.?°

Sendo este um sistema de classificagdo muito recente, sdo
poucas as limita¢des conhecidas. Com um maior tempo de
aplicacdo deste sistema, os clinicos serdo entdo capazes de
perceber um pouco melhor as vantagens e desvantagens da
sua utilizacao. Nesta primeira fase, salienta-se o facto de este
ser um sistema de classificagdo complexo, que requer tempo
de aprendizagem.®?0-22

A criagdo de um fluxograma resulta de uma medicina
baseada em evidéncias, através de uma investigacao biblio-
grafica de qualidade.?? Este surge como uma tentativa de
facilitar a aprendizagem e aplicagdo de novos conceitos, sen-
do uma ferramenta simplista, esquematica, ndo ambigua,
aumentando assim a probabilidade de memorizacédo e com-

¢ Realizar sondagem a todos os dentes;
¢ Realizar status radiografico e fotografico;

Passo 1: ¢ Contabilizar os dentes perdidos;

Overview
- caso inicial

Passo 2:

Esbelecer
o estadio

e Calcular RBL;

Passo 3:

e Confirmar o CAL de todos os dentes;
¢ Excluir valores de CAL aumentados por motivos nao periodontais;
¢ Determinar o CAL maximo;

e Avaliar a presenca de fatores de complexidade;

Estabelecer
o grau

Figura 1. Sequéncia clinica para definir estadios e graus, segundo a AA

e Calcular RBL/ano;

e Verificar a presenca de fatores de risco;

e Avaliar a resposta ao tratamento (controlo de placa);
¢ Atender a consideracdes inflamatérias sistémicas.
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Figura 2. Algoritmo de diagnéstico para a nova classificagdo periodontal.

1. Refere-se aperdade adesdointerproximal detetdvel em dois ou mais dentes nao adjacentes ou perda de adeséo vestibular/lingual > a 3mm,
excetuando-se motivos nao periodontaiscomo:
a) Recessao gengival de origem traumatica
b) Lesdes de cérie cervicais
¢) CAL na face distal de 2.° molar associada a exodontia ou ma posicao do 3.° molar
d) Lesao endoddntica com drenagem pelo periodonto marginal
e) Fratura radicular vertical

2. Excluir periodontite necrosante e periodontite como manifestagdo de doenca sistémica.

3. Redugaodainsercdo clinicaounivel 6sseo pormotivos periodontais (atualmente estabilizados) oundo periodontais (ex.: recessao gengival
traumatica, alongamento corondrio, etc.).

4. Pacientes com periodontite estavel, mas que desenvolvem inflamagcdo gengival, devem permanecer em manutencéo periodontal para monitorizar
qualquer reativacdo da periodontite.

5. Incluisaide gengival num periodonto intacto e satide gengival num periodonto reduzido que, por sua vez, inclui pacientes com periodonto
reduzido por motivos nédo periodontais e pacientes com periodontite estavel (definido como um estado no qual a periodontite foi tratada com
sucesso, por meio do controlo de fatores locais e sistémicos, resultando num BOP minimo, melhorias 6timas na PPD e nos niveis de insercao e na
auséncia de destruicao progressiva). Diferente de periodontite controlada/emremissao,naqualotratamentoresultounumaredugao (embora
naoresolucaototal) dainflamagaoealgumamelhorianosniveisdePPDede insergao, mas nao no controlo 6timo de fatores locais ou
sistémicos.

o

O valor de CAL na zona interproximal com maior perda de adesdo.

B

A contagem de dentes perdidos inclui apenas dentes cujo principal motivo de perda seja periodontal.

8. Seum oumais fator de complexidade de mudanca de estdgio for eliminado pelo tratamento, o estagio nao devera retroceder para um estagio mais
baixo uma vez que estagio original deve sempre ser considerado na fase de manutencao.

9. Fatores de complexidade
a) disfun¢do mastigatoéria
b) trauma oclusal secundario (mobilidade grau >2)
c) colapso da mordida/migragao dentaria
d) menos de 20 dentes remanescentes (10 pares oponentes)
e) defeitos acentuados da crista alveolar

10. Percentagem de perda 6ssea radiografica do dente mais afetado/idade
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preensao. Permite aos alunos e clinicos “integrar, reconciliar
e diferenciar conceitos”, sendo um complemento para a in-
formacao cientifica. Tendo estas premissas em consideracio
o fluxograma concebido é simples, facil de aplicar, e é acom-
panhado de notas de rodapé que evitam o surgimento de
erros de interpretacao.

Recentemente, foi publicado um conjunto de fluxogramas
para o diagnéstico periodontal,”® no entanto, por serem 4 flu-
xogramas, dificultam a interpretagdo, tornando o processo de
diagnéstico mais demorado. Em oposicdo, apresenta-se neste
artigo um tnico fluxograma, que retine os principais conceitos
da nova classificagao, permitindo uma utilizagdo mais simples
e rapida, gerando menos confusdo por parte do utilizador. O
fluxograma apresentado foi implementado na Faculdade de
Medicina Dentdaria da Universidade do Porto, em 2018, e tem
vindo a ser utilizado pelos alunos desde entdo. A introducao
deste fluxograma revelou ser uma estratégia de sucesso para
a aprendizagem da nova classificacao periodontal, pelo que
continuara a ser usado na faculdade, enquanto ferramenta de
auxilio/aprendizagem.

Posteriormente serd elaborado um fluxograma para as con-
di¢des e patologias peri-implantares, sendo que ambos deve-
rdo ser validados como ferramenta pedagdgica num estudo
especificamente desenhado para o efeito.

Conclusoes

E fundamental diagnosticar corretamente para que seja pos-
sivel definir planos preventivos e planos de tratamento perso-
nalizados, ajustados as necessidades de cada paciente. Assim
sendo, é de extrema utilidade o fornecimento de ferramentas
de aprendizagem didaticas (quer sejam revisoes bibliografi-
cas, esquemas ou ainda fluxogramas de decisdo), diminuindo,
tanto quanto possivel, erros de diagnéstico, e que por um lado
sistematizam os conceitos essenciais e por outro tornam o
processo de diagnéstico mais répido, simples e eficiente. A
precisdo do diagnéstico e grau de eficacia da aplicagdo do flu-
xograma proposto precisam, no entanto, de ser validadas em
estudos prospetivos, em diferentes populagoes e contextos
clinicos.
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humanos e/ou animais.
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Assessing clinical simulation as a learning tool when training
motivation skills in Periodontology—Students' perceptions
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diseases depend on patient compliance with oral health; thus, there is a need to alert

Correspondence and motivate them to control the disease. Clinical simulation emerges as a useful
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Portugal. tion of real situations interactively using a simulator or role-play.
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teaching strategy in the development of these clinical skills since it allows the replica-

Aim: This study aimed to evaluate clinical simulation as a learning methodology in
Periodontology, through students' perceptions.

Materials and Methods: A quantitative and descriptive study was developed with 51
students of an undergraduate dentistry degree. Data collection was done through a
voluntary, anonymous and confidential survey. Students were asked to express their
level of agreement with 27 items using a Likert scale ranging from 1 to 5. Statistical
analysis included measures of central tendency, measures of dispersion, variability
and frequency distribution.

Results: Students believe that clinical simulation contributes to an active participa-
tion of learners in their learning process, promoting the development of skills such
as communication, priority management and decision-making. They also mention
that debriefing is an essential moment of this process, in which the consolidation of
knowledge and the structuring of thought are promoted.

Conclusion: Students make a positive evaluation of clinical simulation, perceiving it as
an effective learning methodology.

KEYWORDS

debriefing, patient compliance, periodontal disease, risk factors, simulation, students'

perceptions

1 | INTRODUCTION as gingivitis and periodontitis is due to a commensal oral microbiota

dysbiosis with dental biofilm accumulation, its progression and se-
The term "periodontal disease" describes a group of chronic inflam- verity are influenced by host risk factors, including tobacco, alcohol,
matory conditions that affect the supporting structures of the teeth, diabetes mellitus, obesity, hormonal changes, osteoporosis, stress
which can lead to their loss.* Although the onset of pathologies such and genetic factors.*®
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2| wiLey

The prevention of periodontal disease and the long-term suc-
cess of its treatment depend on patient compliance to change be-
haviours (e.g. smoking cessation and carrying out a correct glycemic
control), their ability to maintain good oral hygiene and the com-
mitment developed to periodontal health. Thus, there is a need to
draw attention to the risks of pathology, inform about the benefits
of reducing or eliminating risk factors, instruct to the daily control
of the dental biofilm as well as motivating the patient to a better
disease control.*”

In this sense, it is essential to find teaching methods that allow
students to acquire these clinical skills, contributing to an improve-
ment in health care.

Clinical simulation is increasing its central role in the education
of health professionals. By allowing the replication of real situa-
tions interactively using a simulator (low, medium or high fidelity)
or role-play (standardised patients represented by actors), clinical
simulation promotes the training of specific skills and cognitive and
psychomotor development.8

Debriefing is a central component of this process. This is de-
scribed as a time of discussion, which traditionally occurs after
the simulated scenario, where the participant is led to reflect on
their performance in the simulated clinical experience, based on
defined objectives, to promote his/her improvement in the tran-
sition to the actual situation.” The conversation is moderated by
a teacher designated as the facilitator. The facilitator is responsi-
ble for creating a learning-friendly environment where students
feel comfortable sharing their feelings as well as thoughts and
discussing actions and decisions occurred during the simulated
scenario.’®

Clinical simulation can, in this way, provide the ideal
environment to acquire motivation skills in Periodontology. This
is a strategy already adopted in the teaching of dentistry for
some decades; however, published studies are scarce and when
it comes to Periodontology there is a lack of information on this
topic, making it necessary to carry out other studies and their
propagation.

For this reason, this study aims to evaluate clinical simulation
as a learning methodology in Periodontology, through students'

perceptions.

2 | MATERIALS AND METHODS
2.1 | Study and participants characterisation

The present study can be classified as quantitative and descriptive.
The target population of this study is the 5th-year students of
the integrated Master in Dental Medicine of the Faculty of Dental
Medicine of the University of Porto (FMDUP).
The sample included students who met the following inclusion
criteria: attending the curricular unit Clinical Unit of Pathology and
Oral Surgery (UCPCO); being present at UCPCO classes where the

clinical simulation scenarios and their debriefings took place; and
agreeing to participate in the study.

2.2 | Clinical simulation classes

Clinical simulation classes were developed at the FMDUP Auditorium,
on the 18" and 25" of February 2019, and corresponded to 2 hours of
simulated clinical experience. To replicate the environment of a dental
appointment as real as possible, a dental chair was installed in the au-
ditorium. The students also had their oral hygiene material available.
Clinical simulation was performed using role-plays with stan-
dardised patients. Three scenarios were created to establish useful
strategies to change patients' behaviour concerning oral health.

The scenarios addressed the following situations:

e Scenario 1—-Smoker patient with periodontal disease;
e Scenario 2—Diabetic patient with periodontal disease;
e Scenario 3—Pregnant patient with periodontal disease.

Theoretical support documents were shared previously with
students addressing the effects of smoking, diabetes mellitus and
pregnancy on periodontal disease.

In the first class, there was a brief presentation of the concepts
“clinical simulation” and “debriefing.” Subsequently, the simulated
clinical experience began, and each scenario was carried out by one
attendee and observed by the others.

Before the resolution of each scenario, a guide was given to the
participant containing their objectives, the role to be played, in-
formation about the patient, the reason for the appointment, the
equipment and materials needed to solve the scenario, and finally
the points subject to reflection during debriefing. Three scripts were
also created for the investigators who, after training, played the role
of patients.

After the resolution of each scenario, lasting about fifteen min-
utes, debriefing followed for approximately the same period of time.

Debriefing, moderated by two teachers, was structured in four
phases:

1. Reactions: students are asked to describe what happened
and to express their feelings regarding the simulated clinical
experience;

2. Positive reinforcement: observers are asked to reflect without
judgements on the positive aspects of the students' performance
during the simulated scenario, focusing on the defined objectives;

3. Analysis: the structure of thought of those students who took
part in the simulated scenario is reinforced, helping them to find
less positive aspects through a critical analysis and identify strate-
gies to correct them in the future;

4. Summary: learning aspects are reinforced, doubts are answered
and the key points of the discussion are presented, theoretically

justifying the actions.*1?
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2.3 | Data collection

To gather data, a survey was developed based on bibliographic re-
search to be filled by the student.***

The survey was delivered in April 2019.

2.4 | Survey

Previously toits delivery, the research instrument was revised by two
researchers—from the Faculty of Dental Medicine of the University
of Porto and the Nursing School of Coimbra—who sought to assess
its clarity, objectivity, utility, structure, content validation and rigour.
Through this revision, minor changes in sentence structure emerged
to increase its objectivity and clarity.

The survey was also subjected to a pre-test. It was applied to a
sample similar to the target population, consisting of five students,
to re-evaluate the structure of the survey regarding the intelligibility
and pertinence of the questions placed. The students found it diffi-
cult to understand an open question that we considered not to be
essential for the fulfilment of the study's objective. That question
was eliminated from the survey.

The final version of the survey (Appendix S1) can be divided into

three parts:

1. Socio-demographic characterisation.

2. "Students' Opinion on Clinical Simulation as a Learning
Methodology" chart, consisting of 27 items, in which students
are asked to express, in each item, their level of agreement
through a five-point Likert scale, which varies between 1 and 5,
being: 1 (totally disagree); 2 (disagree); 3 (neither agree nor disa-
gree); 4 (agree); and 5 (totally agree).

3. Question with an open answer where suggestions for improving

future simulated clinical experiences are requested.

2.5 | Ethical considerations

This study was consented by the FMDUP Health Ethics Committee.
Participation in this study was voluntary. The anonymity and
confidentiality of the provided data were guaranteed as no identifi-
cation of the participant is required throughout the survey.
The survey was complemented by a written informed consent
document.

2.6 | Statistical analysis

The gathered data statistical treatment was implemented in the
program IBM SPSS, version 25.0. We proceeded to analyse the
reliability of the chart included in the survey, by calculating the
Cronbach's Alpha coefficient for the totality of its items. The
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obtained value, which can range from O to 1, gives us its internal
consistency.?

Descriptive statistics techniques were performed, through
which measures of central tendency, dispersion measures, variability

and frequency distribution were calculated.

3 | RESULTS

In a total of 88 students enrolled at UCPCO, 57 students
(64.8%) were present in class and were invited to participate
in the study, and 51 students (89.5%) accepted it. The sample
consisted of 40 female participants (78.4%) and 11 male par-
ticipants (21.6%), with an average age of 23.57 years (standard
deviation = 2.48).

3.1 | Psychometric characteristics of the chart

For the totality of the items of the chart "Students' Opinion on
Clinical Simulation as a Learning Methodology", the Cronbach's
Alpha value was 0.948, which translates into a very good internal

consistency.

3.2 | "Students' opinion on clinical simulation as a
learning methodology" chart

The data obtained for the different items in the chart “Students'
Opinion on Clinical Simulation as a Learning Methodology” are pre-
sented in Table 1. All items received a level of agreement of greater
than or equal to 3 from more than 70% of participants, representing
an opinion more favourable than “neither agree nor disagree.” The
items 2, 8, 9, 20 and 21 have the highest frequency values for levels
of agreement 1 (totally disagree) and 2 (disagree). The items 4, 12,
15, 16 and 22 have the highest frequency values for levels of agree-
ment 4 (agree) and 5 (totally agree).

3.3 | Suggestions for improving future simulated
clinical experiences

In the last question of the survey, students made several suggestions
in order to improve future simulated clinical experiences, amongst
them:

e its performance at the FMDUP clinic;

e doing it at an earlier stage of the academic course;

e the resolution of the scenario carried out in the presence of a
smaller number of students;

e increasing the number of simulated clinical trials, with more clini-

cal cases, to allow more students to participate.
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TABLE 1 Frequency distributions of the items of the chart "Students' opinion on clinical simulation as a learning methodology"

Frequency distributions (%)

Items/statistics N o1b 2P 3° 4° 5°
1. Clinical simulation classes allow you to practice how to act on different patients. 51 2.0 0 13.7 56.9 27.5
2. The environment created resembles the one from an appointment. 51 2.0 25.5 23.5 41.2 7.8
3. The chosen scenarios replicate real situations. 51 0 5.9 15.7 54.9 23.5
4. Clinical simulation allows the application of theoretical knowledge in practice. 51 0 2.0 9.8 51.0 37.3
5. Clinical simulation promotes the development of clinical skills. 51 0 5.9 25.5 43.1 25.5
6. Clinical simulation increases participants' confidence in their clinical capacities. 50 0 10.0 34.0 44.0 12.0
7. Clinical simulation develops decision-making skills. 51 0 11.8 294 471 11.8
8. Clinical simulation promotes priority management. 51 2.0 11.8 29.4 45.1 11.8
9. Clinical simulation promotes teamwork. 51 3.9 23.5 33.3 31.4 7.8
10. Clinical simulation promotes communication. 49 0 0 12.2 59.2 28.6
11. Debriefing is an important moment of the clinical simulation experience. 51 0 0 11.8 52.9 35.3
12. Debriefing develops the capacity for reflection. 51 0 2.0 7.8 45.1 451
13. Debriefing promotes knowledge transfer. 51 0 0 15.7 45.1 39.2
14. Debriefing allows knowledge consolidation. 51 0 3.9 15.7 43.1 &3
15. Debriefing promotes the development of clinical reasoning. 51 0 0 9.8 58.8 31.4
16. Debriefing promotes the structuring of thought. 51 0 2.0 2.0 66.7 29.4
17. Debriefing stimulates the development of critical thinking. 51 0 5.9 15.7 471 31.4
18. Debriefing promotes interaction with the group. 51 2.0 9.8 19.6 41.2 27.5
19. Debriefing promotes self-criticism. 51 0 5.9 5.9 49.0 39.2
20. The environment created during debriefing leaves the participant relaxed when 51 5.9 27.5 29.4 35.3 2.0
analysing his/her performance.
21. The environment created during debriefing allows the participant to feel 51 3.9 17.6 33.3 39.2 5.9
comfortable asking questions.
22. The opinions received about the performance in the resolution of the scenario, 50 0 4.0 0 58.0 38.0
together with self-analysis, contribute to the identification of strengths and what to
improve.
23. Debriefing contributes to constructive learning. 51 0 3.9 7.8 52.9 35.3
24, Clinical simulation motivates to learn. 51 2.0 3.9 35.3 37.3 21.6
25. Clinical simulation contributes to an active participation of the student during his/ 51 0 2.0 13.7 60.8 23.5
her learning process.
26. In general, clinical simulation was a positive experience. 51 0 5.9 19.6 49.0 25.5
27. | consider clinical simulation an effective learning methodology. 51 0 5.9 21.6 49.0 23.5

2N value varies by lack of response to some items in four surveys.

bLevel of agreement: 1—totally disagree; 2—disagree; 3—neither agree nor disagree; 4—agree; and 5—totally agree.

4 | DISCUSSION

A growing number of health institutions and schools have been im-
plementing clinical simulation as a pedagogical strategy. Described
as an applicable technique in several areas (which replicates and
amplifies real experiences through guided artificial experiences),
learning based on clinical simulation allows health professionals to
develop knowledge and clinical skills, particularly communication,
priority management, decision-making and teamwork, whilst cor-
recting errors and improving their clinical performance without un-

necessary risks for the patient.*¢”

The use of clinical simulation has been positively perceived by
students from different health areas.

In a study in which 80 pre-graduated nursing students were in-
volved, the participants considered that the simulation was a satisfac-
tory experience where they felt good, considering it to be an effective
method for learning clinical competences. Students also reported
that simulation motivated them to learn and contributed to increas-
ing their knowledge, developed critical thinking, increased self-con-
fidence and improved communication skills.*®® These results are in
line with ours, as based on the frequency values obtained (Table 1),

most participants agree or totally agree that clinical simulation is an
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effective learning methodology (72.5%) that increases students' con-
fidence in their clinical capacities (56%) and helps to develop critical
thinking (78.5%), feeling like a positive experience (74.5%).

The same was observed in a study conducted with dental and
oral hygiene students that aimed to evaluate their perceptions
about the use of standardised patients to reinforce their communi-
cation and confidence during difficult conversations with patients.
The results obtained, through a shortly filled survey after the per-
formed training, revealed high levels of satisfaction. About 90% of
the 227 participants were pleased with the experience. The stu-
dents considered that clinical simulation had a positive impact on
the development of skills.® The mentioned results are consistent
with the ones obtained in our study since 68.6% of participants
agree or totally agree that clinical simulation promotes the devel-
opment of clinical skills.

The results of the present study reflect participants' positive
perceptions of clinical simulation as a pedagogical strategy as most
of them agree or totally agree that this learning methodology con-
tributes to the active participation of the students during their learn-
ing process (84.3%), allows the application of theoretical knowledge
in practice (88.3%) and promotes the development of clinical skills,
such as communication (87.8%), priority management (56.9%) and
decision-making (58.9%), in different clinical situations. These re-
sults meet the previously mentioned studies outcomes. However, it
is important to highlight the assignment of lower agreement values
regarding the realism of the scenarios (item 2), which presumably
motivated the students to suggest the realisation of future simulated
experiences at the FMDUP clinic.

Regarding debriefing, the students who participated in this study
agree in high-frequency values that this is an important moment of
the simulated clinical experience (88.2%), which promotes reflection
(90.2%), the identification of strengths and what to improve during
participants' performance (96%), the transfer (84.3%) and consolida-
tion of knowledge (80.4%), the structuring of thought (96.1%) and
the development of clinical reasoning (90.2%), contributing to a con-
structive learning (88.2%). The students' opinion is in line with the
literature, where debriefing is referred to as the heart and soul of
simulation, besides being consistent with the results of two studies
that seek to obtain Coimbra nursing students' perceptions.!**?

The environment created during debriefing is an important fac-
tor in this process.’® It is noteworthy in this study the lower levels of
agreement regarding how relaxed and comfortable students felt to-
wards the self-analysis of their performance just as asking questions.
This situation can be explained by one of the improvement sugges-
tions which stands out in the last question of the survey, namely “the
resolution of the scenario carried out in the presence of a smaller number
of students" The manifestation of a possible sensation of discomfort
during the simulated experience due to the high number of students
observing the participant's performance may also explain some
sense of discomfort in the sharing of opinions and knowledge during
debriefing. According to the literature, for debriefing to take place
in a comfortable and safe environment, in which good learning con-

ditions are guaranteed, it should be carried out with small groups,
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consisting of 2-10 elements.?° The aforementioned discomfort may
represent a limiting factor of the results.

Other limitations of this study are the small sample and the few
simulated clinical experiences developed, given the short time that
was possible to spend solving the scenarios, associated with a low
student participation rate. Due to these limitations, the generalisa-
tion of our results can be questionable. Nevertheless, we believe
that if more scenarios had been solved and a larger number of stu-
dents were allowed to participate, the results would have been even
better since, regardless of the limitations pointed out, the partici-
pants met the positive perceptions obtained in other studies on clin-
ical simulation. They continued to consider it an effective learning
methodology that results in a satisfactory experience, and in which
the development of key clinical competencies, such as communica-
tion, priority management and decision-making, is promoted.

Despite the above-mentioned limitations, this research assign-
ment contributes to approaching the implementation of clinical sim-
ulation in the teaching of dentistry, particularly in the Periodontology
area. Therefore, this study may represent one more step in the
search for more interactive teaching, in which students are involved
in their learning process. This study reveals dental students' recogni-
tion of the potential of clinical simulation, which may justify a future

alteration of the curriculum plan for inclusion of this methodology.

5 | CONCLUSION

Clinical simulation is perceived positively by the dental students who
participated in the study since they consider it an effective method-
ology in the promotion and development of clinical competencies. It
is important to highlight that, despite the limitations pointed out, the
participants met the perceptions obtained in other studies on clinical
simulation and recognised several benefits associated with this edu-
cational tool. Thus, it is expected that overcoming these limitations
will result in more knowledge, more confidence and, consequently,
an improvement in clinical performance and healthcare delivery.
We recommend the development of new studies to evaluate
simulated clinical experiences' impact on dentistry appointments.
Future studies should be performed in a more realistic environment
and look for the resolution of more scenarios, allowing more stu-
dents to participate. Furthermore, a knowledge evaluation could be

carried out before and after clinical simulation.
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Comparative effect of a new
mouthrinse containing chlorhexidine,
triclosan and zinc on volatile sulphur

compounds: a randomized, crossover,
double-blind study

Abstract: Aim: The aims of this study were to compare the volatile
sulphur compounds (VSC)-reducing effect of two commercial
mouthrinses using a morning bad breath model and to assess the role
of mechanical plaque control (MPC) when performed previously to
mouthrinse use. Patients and methods: Eleven volunteers with good
oral health were enrolled in a double-blind, randomized, six-step
crossover design study with a 7-day washout period. Two commercial
mouthrinses were tested using a saline solution (NaCl 0.9%) as a
negative control: one mouthrinse contained 0.05% chlorhexidine,
0.05% cetylpyridinium chloride and 0.14% zinc lactate (CHX-CPC-Zn),
while the other contained 0.05% chlorhexidine, 0.15% triclosan and
0.18% zinc pidolate (CHX-triclosan-Zn). A portable sulphide monitor
(Halimeter®) was used for VSC quantification. Measurements were
made at baseline, and 1, 3 and 5 h after rinsing. Significant
differences were detected by analysis of variance. Results: No
significant differences between groups were detected at baseline. We
were unable to demonstrate a significant influence of mechanical
plaque control on the reduction of VSC levels when performed before
mouthrinse use (P = 0.631). Both mouthrinses effectively lowered VSC
levels in all test intervals (P < 0.05). No statistically significant
differences were found between mouthrinses in any of the test
intervals (P = 0.629, 0.069 and 0.598 at 1, 3 and 5 h). Conclusion:
This study demonstrated that CHX-CPC-Zn and CHX-triclosan-Zn
have significant and similar effects in reducing VSC levels, which
persist for at least 5 h. Such effects were independent of previous
MPC, which failed to improve on the results of mouthrinse use alone.

Key words: halitosis; mouthrinses; volatile sulphur compounds

Introduction

Halitosis, or bad breath, is used to describe an unpleasant and offensive
odour in exhaled air. Although halitosis could result from systemic disor-
ders (1-4), it is now widely accepted that the major source of bad breath
1s odorific compounds, particularly volatile sulphur compounds (VSC),
produced by bacterial metabolic degradation of food debris, desquamated
cells and saliva proteins (5) within the oral cavity (6, 7). As the main
components of oral malodour, VSCs, mostly hydrogen sulphide,
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methylmercaptan (8) and to a lower extent, dimethyl sulphide
(9), are significantly associated with the intensity of clinical
bad breath.

The success of antihalitosis interventions appears to hinge
on the reduction of VSC levels by mechanical or chemical
methods. Mechanical interventions (i.e. toothbrushing, flossing
and tongue scraping) aim to reduce the numbers of VSC-pro-
ducing bacteria and bacterial substrate, while chemical inter-
ventions (toothpaste and mouthrinse use) have an antibacterial
effect in addition to direct odour neutralization (10, 11).

It is obvious that toothbrushing, interdental flossing and ton-
gue scraping are essential methods for personal oral hygiene;
however, the exact importance of these procedures in reducing
bad breath is not well established (12). Mechanical methods
cannot effectively reach and remove VSC-producing bacteria
from all ecological sites. This limitation can be partially over-
come with the use of antibacterial mouthrinses (13, 14). Sev-
eral  formulations  with  different active ingredients
(chlorhexidine (CHX), cetylpiridinium chloride (CPC), essen-
tial oils, chlorine dioxide, hydrogen peroxide and triclosan),
used as single agents or in different combinations, have been
proposed and tested (14).

One of the most successtul formulations described in the liter-
ature is the formulation of 0.05% CPC, 0.05% CHX and 0.14%
zinc lactate (14, 15). This mouthrinse has been shown to be
more efficient than CHX alone (16). A recent formulation was
introduced that combines 0.05% CHX, 0.15% triclosan and
0.18% zinc pidolate. The similarity in composition led us to
hypothesize that this formulation could achieve comparable
results in the management of halitosis. As there were no compar-
ative studies regarding the efficacy of triclosan when associated
with other agents, namely CHX and zinc (Zn), we designed a
crossover, double-blind, randomized clinical trial using peri-
odontally healthy subjects with induced morning bad breath.
The morning bad breath model has been often used as a test
model for antihalitosis therapies due to the difficulties and ethi-
cal implications of working with real halitosis patients (16-19).

The aim of this investigation was to compare the VSC-
reducing effect of two different commercial mouthrinses, using
a morning bad breath model. We also aimed to assess the role
of mechanical plaque control (MPC) when performed prior to
mouthrinse use.

Material and methods
Subjects

Students from the Faculty of Dental Medicine of Oporto were
invited to participate. Prior to the initiation of the study, sub-
jects underwent a screening visit. Subjects who agreed to com-
ply with the following instructions were included: (i) no
antiseptic mouthrinse use in a week before/or during the
study, (i1) no consumption of garlic, onions, spicy foods and/or
alcoholic beverages 24 h prior to the experimental periods (iii)
no scented cosmetic product use in the experimental periods,
(iv) avoiding ingestion of food and/or liquids (except water)
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during the experimental periods and (v) refraining from any
oral hygiene methods and the use of chewing gums or sweets
during the experimental periods. Subjects who presented any
of the following criteria were excluded: (i) open carious
lesions, (ii) oral lesions, (iii) presence of more than one
periodontal pocket >5 mm, (iv) bleeding on probing index
>10%, (v) known medical disorders, (vi) recent (<3 months) or
current antimicrobial therapy and (vii) pregnancy or lactation.

Informed written consent was obtained for all participants.
This study was approved (ref. 880293) by the Ethical Commit-
tee of the Faculty of Dental Medicine of Oporto.

Study design

T'his was a randomized, double-blind, crossover study. Follow-
ing a computer-generated randomized order, subjects used
either active mouthrinses or the negative control with or with-
out previous mechanical plaque control, in six distinct 5-h
experimental periods creating six crossover groups (Fig. 1).
Each experimental period was followed by a 7-day washout
period. With the exception of the experimental periods, sub-
jects were not asked to alter their normal oral hygiene regime
throughout the 6-week study period. To induce morning bad
breath, subjects abstained from any oral hygiene, eating, drink-
ing and chewing gum or sweets after midnight of the night
before the experimental periods.

The commercial test products Halita® (Dentaid, Cerdanyola,
Barcelona, Spain) (CHX-CPC-Zn) and Bexident® Halitosis
(ISDIN, Barcelona, Spain) (CHX-triclosan-Zn) and a negative
control (NaCl 0.9%) were bought in a local pharmacy and then
repacked in identical opaque bottles and codified as A, B and
C by an external agent, ensuring the blindness of the study.
Neither participants nor examiners were aware of the codifica-
tion, as it was kept in an opaque and sealed envelope and was
only revealed after the statistical analysis was complete.

Experimental period

The study took place at the dental clinic of the Faculty of
Dental Medicine of Oporto. Each experimental period started
with a baseline halitosis evaluation including an organoleptic
assessment of whole-mouth air and VSC measurement using a
portable sulphide monitor, Halimeter® (Interscan Corporation,
Chatsworth, CA, USA). Subjects were then asked to rinse (not
gargle) with their assigned product for one minute under
supervision. For some groups (MPC groups), rinsing was pre-
ceded by mechanical plaque control performed by a trained
professional, which included toothbrushing with a power-
driven nylon brush and water, flossing with standard dental
floss and tongue scraping with a wooden spatula. Halitosis
evaluations were repeated 1, 3 and 5 h after rinsing.

Halitosis evaluation

Whole-mouth air was assessed organoleptically using a 0-5 scale
(20) after 1 min of mouth closure by two trained examiners



Baseline
halitosis
evaluation

Fig. 1. Flowchart of subjects enrolment and
study design.

located at a distance of 10 cm from the subject’s mouth. After
an additional minute of mouth closure, a disposable straw
was placed on the dorsal surface of the tongue and two
consecutive measurements were obtained using Halimeter®
(Interscan Corporation). VSC concentrations were recorded in
parts per billion (ppb), and the mean value was used for data
analysis.

Data analysis

Sample size estimation was made using the G*Power v3.1.7
software (21). To evaluate the effect and possible interaction

Rinse with the assigned
product for 1 minute

Evaluations at 1, 3 and 5 hours
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of the mouthrinses and MPC in the reduction of VSC levels, a
multivariate analysis of variance (MANOvA) was performed. Dif-
ferences between groups were assessed with Kruskal-Wallis
test followed by pairwise comparisons using the Mann—Whit-
ney U-test with Bonferroni correction. Differences within
treatment groups were assessed using Friedman test followed
by post hoc L.SD tests. Pearson’s correlation coefficient, r, was
used as an effect size measure. Spearman’s rank order correla-
tion was run to determine the relationship between organolep-
tic scores and VSC measurements. A significance level of
o = 0.05 was considered. All data were analysed using PASW®
18 statistical software (SPSS Inc., Chicago, 1L, USA).
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Table 1. Subjects characteristics

Subjects characteristics (n = 11)

Gender, n (%)

Male 3(27.3)
Female 8 (72.7)
Age, mean (+SD) 21.9 (+0.8)
VSC levels, mean (£SD) 209.8 (+109)

Organoleptic scores, median [IQR (25th-75th)] 1(0-2)
Bleeding on probing, index, mean (+SD) 5.8 (+£2.8)
Pocket depth (%)

<3 mm 100%

>3 and <5 0%

VSC, volatile sulphur compounds; SD, standard deviation; IQR,
interquartile range.

Results

Eleven subjects, which included eight females (72.7%) and
three males (27.3%), aged between 20 and 23 years
(mean + SD: 21.9 + 0.8) were enrolled (Table 1).

Ten subjects (90.9%) completed all six consecutive experi-
mental periods. One subject (9.1%) required urgent antibiotic
treatment (an unrelated medical problem), and only completed
the first four experimental periods. The mean values of VSC
levels for all groups at all test intervals are expressed in
Table 2.

Multivariate analysis

The per protocol multivariate statistical analysis revealed that
the observed effect on the VSC levels could be attributed
solely to mouthrinse use (P = 0.001), because MPC did not
significantly influence the VSC values (P = 0.631), even when
performed before mouthrinse use (P = 0.959).

Because the MPC effect was found to be negligible, the sta-
tistical analysis proceeded by only considering the mouthrinse-
use groups (negative control, CHX-CPC-Zn and CHX-triclo-
san-7Zn groups).

Impact of mouthrinses on morning bad breath

Morning bad breath was evaluated by VSC measurements and
organoleptic scoring. A positive and significant correlation was

found between the two methods at all test intervals: baseline
(rs =038, P=0001), 1h (=043, P=0001), 3h
(rs = 0.48, P < 0.01) and 5 h (rs = 0.54, P < 0.001).

Baseline VSC levels and organoleptic scores

The baseline VSC levels (mean £+ SD: 209.8 £ 109) and orga-
noleptic scores [IQR (25th-75th percentile): 0-2] were rela-
tively low, which was in agreement with a morning bad breath
model (Table 1). No statistically significant differences in VSC
(P=10.982) (Table 3) and organoleptic
(P = 0.513) (T'able 4) were found between the mouthrinse test
groups. The 7-day washout period appeared to be adequate as

levels scores

no carry-over effect seemed to have occurred.

Mouthrinse intragroup analysis

The statistical analysis demonstrated that CHX-triclosan-Zn
and CHX-CPC-Zn mouthrinses significantly reduced VSC lev-
els within the first hour after use (P = 0.002 and P < 0.001,
respectively). This reduction was sustained throughout the 5-h
experimental period, with no significant differences found
within treatment groups at different intervals (Table 3).

These observations contrast with those found in the nega-
tive control group where a progressive increase of VSC levels
was observed throughout the mornings of the study.

Mouthrinse intergroup analysis

Both CHX-triclosan-Zn and CHX-CPC-Zn
showed a significant reduction in VSC levels when compared
to a negative control at 1 h (P=0.013, r=—-041 and
P=0.009, r=-042), 3h (P=0.010, r=-042 and
P <0.001, = —0.59) and 5 h (P <0.001, = —0.64 and P <
0.001, » = —0.64) after rinsing.

Although the mouthrinses displayed a different behaviour,

mouthrinses

with CHX-triclosan-Zn achieving the maximum VSC reduction
(27.5%) in the first treatment hour and CHX-CPC-Zn reaching
its maximum VSC reduction (30.1%) 5 h after rinsing, no sta-
tistically significant differences were found between the
mouthrinses in any of the test intervals (P = 0.781, » = —0.05;
P =10.068, = —0.3 and P = 0.781, »= —0.05 at 1, 3 and 5 h).
Based on these results, it is reasonable to say that our sam-
ple size was able to detect medium to large effects (22).

Table 2. VSC levels (ppb) at baseline, 1 h, 3 h and 5 h (mean + SD) per group

Mouthrinse MPC n VSC baseline VSC 1 h VSC 3 h VSC 5 h
Control Yes 11 239 (+138.7)? 258 (+154.9)*F 292 (+210.1)2+7 298 (+208.3)2* 1
No 10 176 (£62.7)2 225 (+111.8)%* 252 (+110.8)2= 11 262 (+115.1)2 w1t
CHX-triclosan-Zn Yes 11 241 (+£130.4)2 174(+137.4)2 191(£135.9) 188 (£178.5)2*1
No 11 197 (£119.0)? 143 (+63.1)2 148(+69.9)%* 134 (+49.3)> ™
CHX-CPC-Zn Yes 11 210 (£111.1)2 161 (£127.6)2* T 164 (+£147.2)211 134 (£76.8)> %+
No 10 193 (£69.3)2 148 (£52.8)2 140 (£62.7)2 11 147 (£73.5)2 17

VSC, volatile sulphur compounds; MPC, mechanical plague control; SD, standard deviation; CHX, chlorhexidine; CPC, cetylpiridinium chlo-
ride; Zn, zinc. Means followed by distinct lower letters in columns within the same mouthrinse group differ statistically (P < 0.05). Means
followed by the same symbols (*, T, f, §, 9, ||, **, 1) in columns differ statistically (P < 0.05).
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Table 3. VSC levels (ppb) at baseline, 1 h, 3 h and 5 h (mean + SD) and maximum percentage of change (% C VSC) per mouthrinse

group

Group n VSC baseline VSC 1 h VSC 3 h VSC 5 h % C VSC
Control 21 208.0 + 111.5%4 2415 + 133.8%A 275.7 + 167.0%A 280.1 + 167.3%A 34.78
CHX-triclosan-Zn 22 219.8 + 123.6" 159.3 + 105.3°B 169.7 + 107.5PB 161.3 + 130.3°B —27.5°
CHX-CPC-Zn 21 201.6 £ 91.72" 155.25 + 97.20B 152.5 + 112.9°8 141.0 &+ 73.7°B -30.1°

VSC, volatile sulphur compounds; % C VSC, maximum % of change in VSC; SD, standard deviation; CHX, chlorhexidine; CPC, cetylpiridini-
um chloride; Zn, zinc. Means followed by distinct lower letters in columns differ statistically (P < 0.05).Means followed by distinct capital let-

ters in lines differ statistically (P < 0.05).

Table 4. Organoleptic scores at baseline, 1 h, 3 h and 5 h {median [IQR (25th-75th percentile)]} per mouthrinse group

Group n ORG baseline ORG 1 h ORG 3 h ORG 5 h
Control 21 1 (0-2)24 1 (0-2)24 1 (0-2)2A 1 (0-2)2A
CHX-triclosan-Zn 22 1 (0.75-2)24 0 (0-0.25)°8 0 (0-1)2B 0 (0-1.25)°8
CHX-CPC-Zn 21 1 (0-2)2" 0 (0-1)*B 0 (0-1)2B 0 (0-1.25)>B

ORG, organoleptic scores; CHX, chlorhexidine; CPC, cetylpiridinium chloride; Zn, zinc. IQR, interquartile range. Medians followed by distinct
lower letters in columns differ statistically (P < 0.05). Medians followed by distinct capital letters in lines differ statistically (P < 0.05).

However, we cannot completely rule out that a smaller effect
differences between CHX-triclosan-Zn and CHX-CPC-Zn
could achieve statistical significance with a larger sample size.

Discussion

Over the past decades, numerous mouthrinses have been mar-
keted, claiming effectiveness in controlling bad breath. Previ-
ous studies demonstrated that the association of CHX, (in low
dosage) CPC and Zn had a significant and long-lasting antihal-
itosis effect (14-16, 23).

In this study, we aimed to compare this successful formula-
tion with a similar formulation composed of low dosage CHX,
triclosan and Zn. Additionally, we sought to evaluate whether
MPC performed prior to mouthrinse use could improve VSC
reduction.

The two active mouthrinses had a significant and overlap-
ping effect in reducing VSC levels when compared with the
negative control, both in the MPC and non-MPC groups.
MPC failed to demonstrate a significant influence on the
reduction of VSC levels when performed before mouthrinse
use. These data suggest that the observed effects could be
attributed solely to mouthrinse use because toothbrushing,
flossing and tongue scraping, per se, had a low impact on
reducing morning bad breath. These results contrast with
other authors who found a significant reduction in VSC with
oral hygiene procedures, particularly tongue scraping (17,
24).

Although a morning bad breath model is considered to be
an adequate model for demonstrating VSC reduction by
mouthrinses, it may not be the best model for assessing the
impact of MPC in VSC reduction. Morning bad breath is
believed to result from oral dryness and lower oxygen avail-
ability overnight, which promotes transient VSC formation by
anaerobic bacteria (25). The absence of a structured, mature

and predominantly anaerobic gram-negative biofilm (only 8
—12 h of refrained oral hygiene) could have led to an underes-
timation of the effect of mechanical plaque control. Neverthe-
less, Quirynen e @/. (13) also could not find a significant
reduction in VSC levels after periodontal therapy and two
weeks of self-performed oral hygiene in patients with moder-
ate periodontitis, except when a mouthrinse was added.

Our study supports previously published data claiming the
efficiency of CHX-CPC-Zn in bad breath control and demon-
strates that the association of low dose CHX to triclosan and
Zn had a similar anti-VSC effect.

The effectiveness of these two mouthrinses in reducing
VSC levels could be explained by the combined antibacterial
and odour neutralizing actions of the solution components.
CHX is a well-accepted antihalitosis agent and is considered
the gold standard in chemical antihalitosis management. The
efficacy of CHX against microbes has been shown to be both
dose and time dependent (10, 26). Higher doses have a supe-
rior antimicrobial effect but can cause tooth staining and taste
disturbance after long periods of use, which is often needed
for halitosis management. In both tested mouthrinses, the con-
centration of CHX is reduced to overcome these adverse
effects, with the antibacterial action being complemented with
other agents such as CPC and triclosan (27-29). CPC has a
limited effect in reducing VSC levels when used alone (19, 25,
30); however, several studies have shown that CPC has a syn-
ergistic effect when used with CHX, achieving a VSC reduc-
tion superior to CHX alone (10, 16). T'riclosan, when used as a
single agent, has shown positive results as an anti-VSC agent,
namely when applied in dentifrices although, similarly to
CPC, its effect in reducing VSC levels is inferior to that of
CHX (31-33). Both mouthrinses also contain Zn. Contrasting
with the former components, zinc use in halitosis management
relies more on its neutralizing effect. Zinc reacts with VSC,
forming an insoluble non-volatile and thus non-odoriferous
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complex (ZnS) (34) in a dose-dependent manner, particularly
after the first hour after rinsing (25, 35).

The VSC-reducing effect of the antihalitosis mouthrinses
after a single use in subjects with morning bad breath is cost-
effective, presents minimal ethical implications and has been
accepted in the literature in preliminary and comparative stud-
ies of product’s efficacy (16).

Our results support the use of CHX-triclosan-Zn association
in halitosis treatment regimes, but the extrapolation of our
results to halitosis patients should be made carefully. To
determine whether the observed anti-VSC effect will translate
to clinical improvement in real halitosis patients without unde-
sirable side effects, long-term studies are needed, as recom-
mended by the American Dental Association in its guidelines
for endorsement of antimalodour products. Definitive data on
the importance of mechanical plaque control in antihalitosis
therapy are still lacking.

Conclusion

In conclusion, this study demonstrated that CHX-CPC-Zn and
CHX-triclosan-Zn have significant and similar effects in reduc-
ing VSC levels that persist for at least 5 h in periodontally
healthy subjects with morning bad breath. Such effects were
independent of previous MPC, which failed to improve on the
results of mouthrinse use alone.

Clinical relevance
Scientific rationale for the study

Several mouthrinse formulations have been proposed and
tested for halitosis treatment. This is the first comparative
study of a new formulation containing chlorhexidine, triclosan
and zinc conducted by an independent group. Principal find-
ings: "This formulation successfully reduced VSC levels on
morning bad breath with an overlapping effect to one of the
formulations with the most compelling evidence of antihalito-
sis effect. T'oothbrushing, flossing and tongue scraping had a
low impact in VSC reduction. Practical implications: Antihalito-
sis mouthrinses are a mainstay in bad breath control. Both for-
mulations compared in this study showed promising results
and should be considered in antihalitosis therapy.
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Hashimoto Thyroiditis and Periodontal Disease: A
Narrative Review

Ana MORAISEA', Marta RESENDE?, José PEREIRA?
Acta Med Port 2016 Oct;29(10):651-657 = http://dx.doi.org/10.20344/amp.6704

RESUMO
Introdugao: Atualmente ha um crescente interesse no estudo das condi¢des sistémicas com repercussdes no periodonto. O objetivo
deste artigo é determinar se existe uma relagéo entre a tireoidite de Hashimoto e a doenca periodontal.
Material e Métodos: Fundamentada na periodontologia baseada na evidéncia e na combinagéo das expressoes: ‘Hashimoto disease’;
‘Hypothyroidism’; ‘Periodontal diseases’; ‘Systemic diseases’; optou-se pela pesquisa e avaliagao de artigos presentes nas bases de
dados Medline, Scopus e Thomson Reuters, selecionando 30 para a analise na integra.
Resultados: Varios sdo os trabalhos desenvolvidos na procura de um melhor entendimento sobre a complexidade e patogénese das
doencas periodontais, associando-as a multiplas condigdes sistémicas. Atualmente a relagédo melhor descrita na literatura é a da artrite
reumatoide; contudo, outras rela¢des tém sido apontadas como é o caso da tireoidite de Hashimoto.
Discussao: A identificagdo de multiplos mecanismos etiopatogénicos comuns a tireoidite de Hashimoto e a doenga periodontal per-
mite suspeitar de uma relagédo entre ambas. S&o exemplos a proliferagéo de linfécitos T helper 1 e 17 e suas repercussoes peri-
odontais, a disfungdo do endotélio vascular da microcirculagdo gengival e a influéncia do hipotiroidismo sobre o metabolismo 6sseo,
nomeadamente ao nivel do osso alveolar.
Conclusao: Existe plausibilidade biolégica que suporta o estabelecimento de uma relagéo de associagéo entre a tireoidite de Hashi-
moto e a doenga periodontal. Contudo, os estudos atuais ndo sdo suficientes para comprovarem um nexo causal entre estas duas
patologias, devendo, os mesmos, ser elaborados num futuro préximo, de forma a melhor determinar a sua relagéo e interagao.
Palavras-chave: Doencas de Hashimoto; Doenga Periodontal; Reviséo.

ABSTRACT
Introduction: Currently there is a growing interest in studying systemic conditions with impact on the periodontium. The aim of this
article is to determinate if there is a relation between Hashimoto’s thyroiditis and periodontal disease.
Material and Methods: Founded on periodontology based on evidence and in the combination of the keywords: ‘Hashimoto disease’;
‘Hypothyroidism’; ‘Periodontal disease’; ‘Systemic Diseases’; a search and evaluation of articles was conducted in Medline, Scopus
and Thomson Reuters databases, selecting 30 articles for integral analysis.
Results: There have been developed several studies, searching for a better comprehension about the complexity and pathogenesis of
periodontal diseases, associated them to multiple systemic conditions. Actually, the relationship that is best described in the literature
is the one with rheumatoid arthritis; however, other relations have been pointed, such as Hashimoto’s thyroiditis.
Discussion: The identification of multiple etiopathogenic mechanisms common to Hashimoto’s thyroiditis and periodontal disease
allow to suspect of a relation between them. Some of these mechanisms include the proliferation of lymphocytes T helper 1 and T
helper 17 and their impact on the periodontium, the dysfunction of vascular endothelium in gingival microcirculation and the influence
of hypothyroidism on bone metabolism, namely on the alveolar bone.
Conclusion: There is biological plausibility to support the establishment of an association between Hashimoto’s thyroiditis and
periodontal disease. However, there are not enough studies to support the existence of a causal nexus between these two pathologies,
s0, in the future, more studies should be conducted to determinate there relation and interaction.
Keywords: Hashimoto Disease; Periodontal Diseases; Review.

INTRODUGAO

AMP STUDENT

A doenca periodontal é de etiologia multifatorial estan-
do atualmente bem estabelecido o papel preponderante
do biofilme dentéario enquanto fator etiolégico primario, ndo
sendo, no entanto, apenas a presenca dos agentes bacte-
rianos patogénicos que determina a presencga da doencga.
Existe uma resposta, por parte do hospedeiro, variavel de
individuo para individuo importante na determinagéo da
gravidade da doenga em individuos, bem como uma sé-
rie de fatores enddgenos e exdgenos que modulam esta
resposta, podendo predispor para a doenga periodontal ou
influenciar a sua taxa de progressao.

Alguns dos fatores de risco individuais para a doenga
periodontal sdo o género, a idade, o consumo de tabaco e
alcool, a diabetes mellitus, a obesidade e a sindrome me-
tabolica, a osteoporose, o défice de calcio e vitamina D, o
stress e fatores genéticos."?

Os mecanismos fisiopatologicos que ligam a doenca
periodontal com certas doengas autoimunes permanecem,
ainda, ndo totalmente esclarecidos, mas acredita-se que
existam elementos comuns a ambas.® No que a estas diz
respeito, atualmente, a relagdo melhor descrita na literatura
€ a da artrite reumatoide; contudo, outras relagdes tém sido
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apontadas como € o caso da tireoidite de Hashimoto tam-
bém designada de tireoidite linfocitica crénica.®*

A tireoidite de Hashimoto € uma das tireoidites mais
frequentes, sendo uma doenga autoimune especifica de
orgao, classicamente caracterizada pela produgéo de an-
ticorpos anti tireoideus que bloqueiam a sintese de hor-
monas tireoideas conduzindo ao hipotiroidismo. A sua
incidéncia anual estimada é de 0,3 - 1,5 casos por cada
1 000 pessoas’® e constitui a causa mais comum de bdcio
e hipotiroidismo em paises em que a alimentagao fornece
um aporte de iodo suficiente.>¢ Ocorre com prevaléncia su-
perior no sexo feminino, com uma relagdo sexo feminino/
masculino na ordem dos 8 - 9:1.% Algumas das suas prin-
cipais manifestagdes clinicas sdo os sinais e sintomas de
hipotiroidismo, bem como a presenga de bécio tireoideu.®
Ao nivel da cavidade oral esta podera ainda manifestar-se
por macroglossia, disgeusia, atrasos na erupgao dentaria,
problemas periodontais e alteragdes na cicatrizagdo dos
tecidos.®

A tireoidite de Hashimoto &, a semelhanga da doenga
periodontal, uma doenga multifatorial € complexa no que
diz respeito a sua etiopatogenia, para a qual contribuem fa-
tores genéticos, ambientais e endégenos que juntos levam
a indugdo da autoimunidade, dai o interesse em estudar a
relagdo entre estas duas patologias.>'%!"

Sao objetivos deste trabalho expor os conhecimentos
atuais que ligam a tireoidite de Hashimoto com a doenca
periodontal, realizando uma revisédo bibliografica que per-
mita perceber os mecanismos etiopatogénicos comuns as
duas condigdes.

MATERIAL E METODOS

Para a elaboragao deste trabalho utilizou-se como ins-
trumento de trabalho a periodontologia baseada na evidén-
cia.’? Utilizou-se o algoritmo analitico interventivo, repre-
sentado esquematicamente na Fig. 1.

RESULTADOS

Varios trabalhos tém sido desenvolvidos na procura de
um melhor entendimento sobre a complexidade e patogé-
nese das doengas periodontais. Sabe-se hoje que varias
condigbes sistémicas possuem uma associagdo com a
doenga peridontal. Para algumas delas, tais como a dia-
betes mellitus,">¢ as doencas coronarias,® a ocorréncia de
acontecimentos adversos na gravidez,® a osteoporose’ e a
artrite reumatoide® existe evidéncia cientifica comprovada
que suporta a existéncia de uma relagéo de associagao. No
entanto, para outras condigdes como a obesidade,'® a sin-
drome metabdlica,"® a doenga pulmonar obstrutiva créni-
ca,® a pneumonia.® a doenga renal crénica® e a sindrome de
Sjogren® existe apenas uma relagdo de plausibilidade biolo-
gica. Os mecanismos fisiopatoldgicos que ligam a doenga
periodontal com certas doengas autoimunes permanecem
ainda nao totalmente esclarecidos, mas acredita-se que
existam mecanismos comuns a ambas.” No que a estas diz
respeito, atualmente a relacédo melhor descrita na literatura
€ a da artrite reumatoide; contudo, outras relagdes tém sido

apontadas como é o caso da tireoidite de Hashimoto.”®

DISCUSSAO

Para a criagdo de um elo de ligagao entre a tireoidite de
Hashimoto e a doencga periodontal torna-se necessario, em
primeiro lugar, compreender e explorar cada um dos fato-
res etioldgicos e mecanismos etiopatogénicos destas duas
patologias.

Em seguida, expdéem-se alguns dos mecanismos etio-
patogénicos que ocorrem na tireoidite de Hashimoto e que
simultaneamente se cruzam com aqueles que ocorrem na
doenca periodontal. Algumas das consequéncias clinicas,
inerentes a tireoidite de Hashimoto podem também afetar
a saude do periodonto, pelo que esta perspetiva também
foi explorada. Um resumo dos principais mecanismos abor-
dados nesta revisdo pode ser observado no esquema da
Fig. 2.

Fatores de suscetibilidade genética comuns a tireoidite
de Hashimoto e a doenga periodontal

No caso da tireoidite de Hashimoto os fatores genéticos
sdo preponderantes para a ocorréncia da doenga, sendo
responsaveis por mais de 50% da suscetibilidade para a
doenca.’ Contudo, os mecanismos de suscetibilidade gené-
tica predisponentes para a doenga sao complexos e ape-
nas algumas associa¢des mostraram resultados consisten-
tes.

Estudos genéticos apontam os genes imunomodela-
dores como principais responsaveis pela suscetibilidade
genética para a tireoidite de Hashimoto." Os genes imuno-
modeladores identificados e confirmados sdo o gene Cyto-
toxic T lymphocyte-associated 4 (CTL-4) e o gene Protein
tyrosine phosphatase, non-receptor type 22 (PTPN22)."

O gene CTLA-4 localizado no cromossoma 2q33 é o
principal gene envolvido na regulagédo negativa dos linféci-
tos T.>": Portanto, um polimorfismo neste gene resulta na
ativagdo exagerada dos linfécitos T parecendo aumentar
por si s6 o risco de desenvolver tireoidite de Hashimoto em
1,5 vezes .51

Atualmente ainda se desconhece qual a variante ge-
nética exata do CTL4 responsavel pela autoimunidade e
quais 0os mecanismos pelos quais ocorre essa autoimuni-
dade. Contudo, trés variantes genéticas principais tém sido
estudadas, sendo uma delas o polimorfismo A/G na posi-
¢ao 49 que resulta na substituicdo proteica do aminoacido
alanina pelo aminoacido tirosina.™ Este mesmo polimorfis-
mo tem também sido associado a suscetibilidade para a
doenca periodontal em alguns estudos recentes.'®'6

No que diz respeito a suscetibilidade genética para a
doenca periodontal, ainda pouco se conhece. Os estudos
genéticos até agora realizados sdo poucos e encontram-
-se ainda numa fase muito precoce. No entanto, algumas
variagbes genéticas e polimorfismos tém sido apontados
como estando associados a uma maior suscetibilidade
para a doencga periodontal e/ou para a sua maior ou menor
gravidade.'” Constituem algumas destas variagées genéti-
cas e polimorfismos com variantes de risco genético para
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a doenga periodontal que possuem uma forte evidéncia su- (DEFBT) alelo rs1047031 e o gene da Interleucina 10 (/L10)
gestiva de associacdo as seguintes: o gene glycosyltrans- alelos rs61815643 e rs6667202.""

ferase 6 domain containing 1 (GLT6D1) alelo rs1537415, o Uma grande variedade de doengas complexas, cate-
gene CDKN2B antisense RNA 1 (ANRIL) alelos rs3217992 goria em que se incluem a doenga periodontal e outras
e rs1333048, o gene da cyclooxygenase 2 (COX2) alelos doengas imunomediadas, como a tireoidite de Hashimo-
rs6681231, rs20417 e rs689466, o gene betadefensin 1 to, partiham muitas variantes genéticas de risco comuns,
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o Formulou-se uma questao clinica

Existe uma relacéo entre a tiroidite de Hashimoto e a doencga periodontal?

AMP STUDENT

Procurou-se e selecionou-se a melhor evidencia cientifica disponivel

Fonte primaria: Bases de dados eletronicas PubMed, Scopus eThomson Reuters
(IS1) consultadas entre os dias 18.12.2014 e 22.02.2015;

Combinacdo das palavras-chave: ‘Hashimoto disease’ OR ‘Hypothyroidism’
AND ‘Periodontal diseases’ AND ‘Systemic diseases’;

Critérios de inclusao:

 Artigos que relacionavam a tiroidite de Hashimoto ou o hipotiroidismo com a
doenca periodontal; e todos aqueles que abordavam a etiopatogenia da tiroide de
Hashimoto e/ou doenca periodontal.

« Artigos tipo Review, Systematic reviews, Clinical trials, Case report, Comparative
study, Journal article e Meta-analysis.

* Artigos com texto integral disponivel.

« Artigos escritos em portugués, espanhol ou inglés.

|

9 Avaliou-se criticamente a evidéncia selecionada e refinou-se qualitativamente a selecao

‘Hashimoto disease’ ‘Periodontal diseases’ ‘Hashimoto disease’
OR AND
‘Hypothyroidism’ ‘Systematic diseases’
AND
‘Periodontal diseases’

v

Artigos incluidos através da leitura do titulo
n=116
v
Artigos incluidos através da leitura do resumo
n =50
v
Artigos incluidos apds analise do texto integral
n =30

Figura 1 — Diagrama com o processo de selegéo dos artigos
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fendomeno designado de pleiotropia.’”” Este conceito de
pleiotropia podera no futuro ser aplicado em pesquisas
que relacionem os genes de suscetibilidade para a doenca
periodontal com os de suscetibilidade para a tireoidite de
Hashimoto, a semelhanga do que ja foi feito por exemplo
para o gene ANRIL, que é um Jocus genético de grande
suscetibilidade para a doenga coronaria e que esta também
associado com a doenca periodontal.’ Desta forma, genes
identificados com Joci suscetiveis para a tireoidite de Hashi-
moto podem ser genes candidatos a serem estudados para
uma associagao com a doenga periodontal, um desses po-
tenciais genes é o CTL-4.

Houshmand et al (2012) encontraram uma correlagéo
direta entre um polimorfismo no gene CTL-4 e a periodonti-
te cronica em Iranianos.'® No entanto, um estudo semelhan-
te realizados em individuos caucasianos provenientes da
América do Norte revelou que ndo havia qualquer associa-
¢ao entre este polimorfismo e a periodontite crénica. Silva
et al (2013) investigaram a associagao entre o polimorfismo
49 A/G no gene CTL-4 e a periodontite agressiva em indivi-
duos brasileiros demonstrando que este polimorfismo pode
conferir suscetibilidade para a periodontite agressiva com
uma maior perda de aderéncia clinica.'® Uma interpretagédo
plausivel para explicar estes resultados discrepantes entre
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os diferentes estudos pode ser a heterogeneidade genética
das populagdes, isto é a proveniéncia dos individuos es-
tudados de diferentes etnias pode produzir mudangas na
frequéncia dos alelos.

O papel das células T helper 1 na tireoidite de Hashi-
moto e na doenga periodontal

A autoimunidade na tireoide é induzida pelo aumento
de células apresentadoras de antigénios (CAA) especiali-
zadas da tireoide,' desencadeado por sinais inflamatérios
produzidos por dano ou necrose das células tireoideas.’ As
CAA levam a ativagdo subsequente das células T helper
especificas para antigénios da tireoide, o que leva a uma
alteragdo dos mecanismos de tolerancia imunoldgica.®

Quando ha um predominio de células T helper 1 (Th1),
produz-se um padrao de citocinas muito caracteristico que
conduz a destruicdo autoimune da tiréide, instalando-se a
tireoidite de Hashimoto.® O interferdo gama (IFN-y), o fator
de necrose tumoral alfa (TNF-a) e a interleucina 2 (IL-2)
constituem algumas destas citocinas. A libertagdo destas
citocinas resulta na produgdo de um exuberante infiltrado
linfocitico, na ativagdo do sistema complemento e citoto-
xicidade, favorecendo a imunidade celular e o desenvolvi-
mento da apoptose celular.’

TIREOIDE CORRENTE PERIODONTO
SANGUINEA
CP OB
oC : ——————>» Doenga periodontal
@%@ Reabsorgdo 6ssea
(9 k T
_____ > T3eT4 — > . Reparagéo
Tireoidite de Hashimoto R T -7 tecidular deficiente
N e - Colagénio
AN 4 - idativo
N .7 - SS Ox\da T
X - - stre
. . 1
Inflitragao de linfocitos B e T auto "4 1 VEGF LIL-11
reativos T
/ \
\
A}
\
1
1 Linfécitos TH 1 1 Linfécitos TH 17 !
- o 7
Y / 4
o T -7
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\ ~5 ==
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Figura 2 — Resumo dos mecanismos que podem relacionar a tireoidite de Hashimoto com a doenca periodontal.
VEGF: Fator de crescimento endotelial vascular; T3: Tri-iodotironina; T4: Tiroxina; IL-17: Interleucina 17; TNF-a: Fator de necrose tumoral a; CEG: Células do endotélio gengival; FB:

Fibroblastos; CP: Célula percursora; OB: Osteoblastos; OC: Osteoclastos; +: Estimulagao; 1: Aumento; |: Diminuigdo; ><: Inibigdo; —: Eventos celulares;--» : Aferéncias humorais.
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A libertacdo persistente de mediadores inflamatdrios,
como acontece na tireoidite de Hashimoto pode levar a
destruicdo dos tecidos periodontais. Mediadores inflama-
térios como o TNF-a e a interleucina 1 beta (IL-1b) séo
responsaveis por iniciarem o processo de destruicdo dos
tecidos periodontais através da geracéo de proteases, na
sua maioria metaloproteinases (MMPs), que degradam a
matriz extracelular; ativando os mecanismos de reabsorcao
6ssea conduzidos pelo receptor acivator of NF-KB ligand
(RANKL), o que conduz a diferenciagéo e ativagao dos os-
teoclastos por ligagdo com o receptor acivator of NF-KB
(RANK).20

Recentemente, as células Th1 e T helper 17 (TH 17)
tém também sido descritas como produtoras de citocinas
potencialmente destrutivas, devido a sua capacidade para
regularem positivamente outras citocinas pré-inflamatérias
e a expressdo do RANKL.2°

O balancgo entre as respostas celular e humoral no hos-
pedeiro é fortemente regulado pelo balango de células Th1
e T helper 2 (Th2), balango este importante para a imunor-
regulacdo da doenga periodontal. Tem sido sugerido que
as células Th1 medeiam as lesbes periodontais estaveis,
enquanto as Th2 s&o responsaveis pela mediagao da pro-
gressado das lesdes periodontais.?!

Desta forma, a proliferagao de células Th1, evento obri-
gatdrio na patogénese da tireoidite de Hashimoto com a
producdo de um padréo de citocinas pro-inflamatorias a
longo prazo pode favorecer a instalacdo e progresséo da
doenca periodontal nestes doentes.

A interleucina 17 como citocina proé-inflamatéria co-
mum na patogénese da tireoidite de Hashimoto e da
doencga periodontal

A interleucina 17 (IL-17) produzida pelas células Th17
induz a secrecéo de multiplas citocinas inflamatérias e a
expressao de quimiocinas, envolvidas na resposta imune
contra antigénios extracelulares e na indugéo de varias
doencas autoimunes especificas de o6rgdos, tais como a
artrite reumatoide, esclerose multipla e psoriase.

Atualmente, as células Th17 e as suas citocinas infla-
matodrias secretadas tém vindo a ser reconhecidas como
importantes mediadores em doengas autoimunes especifi-
cas de 6rgdo, no entanto, o seu papel especifico nas tireoi-
dites, especialmente na tireoidite de Hashimoto permanece
ainda relativamente desconhecido.?? Nicté et al sugeriram
que existe um aumento da diferenciagdo dos linfécitos
Th17 e uma sintese aumentada de citocinas Th17 na ti-
reoidite de Hashimoto.?? Shi et al num estudo comparativo
com pacientes com tireoidite de Hashimoto e individuos
saudaveis, em que pretendiam clarificar o papel das células
Th17 na patogénese da tireoidite de Hashimoto, encontra-
ram concentragdes plasmaticas de IL-17 mais elevadas no
grupo de doentes com tireoidite de Hashimoto, comparati-
vamente com o grupo de controlo, indicando que as células
Th17 participam na patogénese da tireoidite de Hashimoto
e que estas bem como os seus mediadores inflamatorios
desempenham um papel importante nesta doenca.?

O papel da IL-17 na patogénese da doenga periodontal
em humanos ndo é ainda bem conhecido. Contudo, estu-
dos recentes demonstraram a presencga desta interleucina
em tecidos inflamados.?' Pensa-se que a IL-17 regule po-
sitivamente a expresséo de interleucina 6 (IL-6), que por
sua vez regula negativamente a expressao de interleucina
11 (IL-11) pelas células gengivais, o que sugere que a IL-
17 e a IL-11 desempenhem funcdes bastante diferentes na
patogénese da doenga periodontal. Estes estudos sugerem
também que a IL-17 possui propriedades pré-inflamatérias,
enquanto a IL-11 possui propriedades anti-inflamatérias.?'
A IL-17 tem por isso, sido reportada como um regulador
positivo para a sintese de citocinas pré-inflamatérias pelos
macréfagos e possui sinergia com o TNF-a na sintese de
IL-6 in vitro.?' Neste contexto, R.B. Johson et al propdem
que a reparagao tecidular deficiente dos tecidos periodon-
tais podera resultar da diminui¢do da IL-11 e aumento da
concentracao de IL-6 no endotélio gengival, regulada pela
IL-17, conduzindo a instalagdo da doencga periodontal.?' Em
adicao, estes autores também referem que a produgéo de
IL-17 pelas células T é o principal indutor da sintese de
citocinas e inibidores da sintese de colagénio.?'

Portanto, a IL-17 desempenha um importante papel
como marcador inflamatério comum na tireoidite de Hashi-
moto e na doenga periodontal.

O modelo da disfun¢ao endotelial

Scardina e Messina propuseram a disfungao endote-
lial dos capilares sanguineos da microcirculagéo gengival
como fator de risco para a doenga periodontal em doentes
com tireoidite de Hashimoto. Estes autores verificaram que
em pacientes com tireoidite de Hashimoto os capilares da
microcirculagdo gengival provenientes da regido interden-
taria apresentavam um didmetro capilar diminuido, uma
maior densidade capilar e uma maior tortuosidade na sua
forma quando comparados com os capilares de individuos
saudaveis.?®

A maior densidade capilar nos capilares gengivais nos
doentes com tireoidite de Hashimoto esta correlacionada
com a regulagéo positiva do fator de crescimento vascular
endotelial (VEGF) presente em doentes com tireoidite de
Hashimoto.?

O VEGF é uma glicoproteina produzida por muitas cé-
lulas, incluindo os mondcitos/macrofagos, sendo induzido
por fatores anti-inflamatorios como o fator de crescimento
transformante beta (TGF-B). Este fator de crescimento in-
duz a migracao e proliferagéo das células do endotélio vas-
cular, aumentando a permeabilidade vascular. O VEGF e o
TGF-B podem ser encontrados no epitélio tireoideu normal,
na doenga de Graves, na tireoidite de Hashimoto e em neo-
plasias da tireoide pelo que tem sido sugerido que estes
sejam importantes para a fungéo tireoidea e para o desen-
volvimento de desordens da tireoide. Além disso, ambos
os fatores exercem o seu efeito sobre a tireoide regulando
a expressao de radicais livres de oxigénio como o oxido
nitrico. O 6xido nitrico possui varias fungdes, incluindo va-
sodilatagdo, neuro transmissdo e regulagdo imune.?
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Relativamente ao papel do VEGF na doenca periodon-
tal, estudos demonstraram que pacientes com periodonti-
te possuiam niveis mais elevados de VEGF em locais de
doencga ativa do que em locais saudaveis.?® Para além do
seu papel na regulagdo da angiogénese também se pensa
que o VEGF desempenhe um papel importante na regula-
¢ao da remodelagao 0ssea, nomeadamente, na atragao de
células endoteliais e osteoclastos e estimulando a diferen-
ciagao dos osteoblastos.?® A sua possivel contribuicdo para
a progressao da doenga periodontal foi suportada por um
estudo que reporta a presenca de concentragbes mais ele-
vadas de VEGF em gengivas inflamadas adjacentes a bol-
sas com profundidades de sondagem de 4 - 6 mm.?® Neste
sentido, especula-se que o VEGF possa ser um importante
fator na progresséo da gengivite para a periodontite.?®

Em suma, o estado de inflamacéo crénica permanente
que caracteriza a tireoidite de Hashimoto a longo prazo,
bem como a regulagéo positiva do VEGF presente nestes
doentes contribui para a disfungéo endotelial dos capilares
sanguineos e aumento da quantidade de oxido nitrico exis-
tente nos capilares sanguineos pela via dependente da ci-
clooxigenase 2 (COX-2) conduzindo ao aumento do stress
oxidativo com aumento das prostaglandinas e das citocinas
inflamatdrias conduzindo a longo prazo a doenga periodon-
tal.32*

Por outro lado, uma microcirculagéo gengival alterada
compromete também a primeira linha de defesa periodon-
tal.>* Para as células responsaveis pela primeira linha de
defesa atuarem, alguns recetores celulares tém que ser
expressos em concordancia com a parede do endotélio
vascular.?* Como o primeiro passo da defesa ndo espe-
cifica do hospedeiro estd comprometido, o individuo fica
mais vulneravel a infegdo por microrganismos periodontais
patogénicos. Esta falha no sistema de defesa tem particu-
lar importéncia, ainda mais nos pacientes com tireoidite de
Hashimoto, em que a resposta imune especifica ja se en-
contra alterada per si.

Por tudo isto, se compreende que é passivel que pa-
cientes com tireoidite de Hashimoto estejam mais vulnera-
veis a infecdo periodontal por microrganismos patogénicos
e apresentem uma pior resposta ao tratamento periodontal
propiciada por um processo de cicatrizagdo dos tecidos de
suporte que ocorre de forma mais lenta e deficiente.

A influéncia do hipotiroidismo caracteristico da tireoi-
dite de Hashimoto na perda de osso alveolar

A tireoidite de Hashimoto origina quase sempre um es-
tado de hipotiroidismo, sendo que muito raramente pode
verificar-se alternancia de hiper e hipotiroidismo.®> O hipoti-
roidismo caracteriza-se pela secreg¢éo de niveis reduzidos
de hormonas tireoideias, tri-iodotironina (T3) e tiroxina (T4)
para a corrente sanguinea. Este estado de hipotiroidismo
que ocorre na tireoidite de Hashimoto resulta da atrofia da
glandula tireoide pela agdo dos auto-anticorpos anti-tireoi-
deus que bloqueiam a sintese de hormonas tireoideias, T3
e T4.

As hormonas T3 e T4 s&do fundamentais para o proces-

samento do normal tfurnover 6sseo. Dados histomorfomé-
tricos indicam que uma deficiéncia marcada de hormona ti-
reoideia prolonga acentuadamente o ciclo de remodelagéo
ossea e reduz o turnover 6sseo.?® Assim, no hipotiroidismo
o turnover 6sseo processa-se de forma lenta, verificando-
-se um crescimento e maturagéo 6ssea atrasados em crian-
¢as.?’%2% Os adultos com hipotiroidismo tendem a exibir os-
teosclerose e um risco aumentado de fraturas ésseas.?"%8.2
Embora n&o seja um achado universal, tem sido descrito
que o hipotiroidismo pode levar a diminui¢géo da densidade
mineral éssea.?”*' Estudos populacionais com largo nime-
ro de participantes demonstram que o hipotiroidismo esta
associado ao aumento do risco de fratura 6ssea, em duas
a trés vezes, mesmo 10 anos apés o diagnodstico desta con-
digao.?8 A deficiéncia da enzima deiodinase tipo Il (D2), que
gera a forma ativa da hormona tireoideia T3 parece promo-
ver a formagéo de ossos frageis e com dureza reduzida,
aumentando assim a suscetibilidade a fratura, uma vez que
esta enzima desempenha um papel essencial nos osteo-
blastos, otimizando a resisténcia 6ssea e mineralizagdo.®

A presencga de recetores da hormona tireoideia (TRs)
em osteoblastos sugere que as hormonas tireoideas pos-
suam um efeito direto sobre o metabolismo 6sseo.?” Tem
sido proposto que as hormonas tireoideias tém um impor-
tante papel no controlo da reabsorcédo 6ssea através da
sua acao sobre a osteoprogeterina (OPG), sobre o RANKL,
e em fatores reguladores do metabolismo ésseo tais como
a IL-6 e interleucina 8 (IL-8).7"

Uma vez que mudancas nos mecanismos do metabo-
lismo 6sseo séo fatores contributivos para a doenca pe-
riodontal, é legitimo pensar que alteragbes nos niveis de
hormonas tireoideias, nomeadamente o hipotiroidismo ca-
racteristico da tireoidite de Hashimoto, possa constituir um
fator modulador da doenca periodontal.

Feitosa et al avaliaram a influéncia das hormonas tireoi-
deias sobre a perda 6ssea resultante da indugédo experi-
mental de periodontite em ratos e na qualidade do osso
alveolar de suporte. Estes autores concluiram, no seu es-
tudo, que um estado de hipotiroidismo pode potenciar a
perda de osso alveolar resultante da doenga periodontal
induzida em ratos. Para além disso, os resultados deste es-
tudo demonstraram um aumento do niumero de células po-
sitivas para o Tartrate-resistant acid phosphatase (TRAP),
um marcador para a reabsorgcédo 6ssea, no hipotiroidismo,
0 que sugere que para além da importancia da deficiéncia
de hormonas tireoideas no estado geral de saude, o hipoti-
roidismo também pode condicionar o estado periodontal do
individuo.?”

As hormonas tireoideias regulam varias ag¢des leucoci-
tarias tais como a ativagédo e a proliferacéo de diferentes
linhagens celulares, incluindo os linfécitos B e T.22 Além
disso, estas também participam na libertagéo de citocinas,
tais como o IFN g e a IL-6.2° Desta forma, a diminuigdo
dos niveis destas hormonas pode promover uma respos-
ta imunogénica menos competente a infegdo induzida
pela periodontite. Contudo, mais estudos devem ser rea-
lizados de forma a conhecer especificamente o efeito das

Revista Cientifica da Ordem dos Médicos 656 www.actamedicaportuguesa.com



Morais A, et al. Tireoidite de Hashimoto e doenga periodontal: uma revisdo narrativa, Acta Med Port 2016 Oct;29(10):651-657

mudangas das hormonas tireoideias no sistema imunita-
rio local do microambiente do periodonto. Desequilibrios
na produg¢ao das hormonas tireoideias também dificultam
0 processo de cicatrizagao e reparagao tecidular, tanto do
tecido 6sseo como dos tecidos moles.*

CONCLUSAO

De fato, existe plausibilidade biolégica para suportar a
existéncia de uma relagéo de associagao entre a tireoidite
de Hashimoto e a doenga periodontal. Contudo, ndo exis-
tem estudos suficientes que comprovem uma relagdo de
causalidade entre estas duas doencgas.

Além disso, sendo ambas as doencas de etiologia mul-
tifatorial, existem multiplos fatores suscetiveis de confundir
e dificultar a execugao destes estudos e o estabelecimento
de uma possivel relagdo de causalidade.
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Neste sentido, é necessario efetuar mais trabalhos que
permitam explorar a ligagéo, entre estas duas condigdes.

Face as evidéncias apresentadas, parece razoavel re-
comendar que os clinicos que dediquem parte da sua pra-
tica a estas doencgas estejam atentos a saude periodontal
dos doentes com tireoidite de Hashimoto e que percebam
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RESUMO

A tetralogia de Fallot é uma doencga congénita cardiaca grave que se caracteriza por 4 sinais
tipicos: estenose pulmonar, raiz da aorta sobreposta ao defeito septal ventricular, hiper-
trofia do ventriculo direito e defeito no septo ventricular. As manifesta¢coes orais mais
frequentes sdo: estomatites, mucosas cianéticas, maior risco para a carie dentéria, atrasos
na erupcao dentdria, aumento da frequéncia de anomalias de posicdo, agenesias e hipo-
plasias do esmalte. O objetivo deste artigo é apresentar o caso de um paciente pedidtrico
do género masculino, com tetralogia de Fallot e inclusdo dos primeiros molares maxilares
permanentes. Foi efetuada gengivectomia, para favorecimento da erup¢ao dos dentes refe-
ridos, com LASER diodo 980nm, 2 Watt de poténcia, fibra de 300 um, com contacto e sob
anestesia local. Pretende-se, assim, desenvolver o escasso conhecimento sobre o impacto
desta doenca na saude oral e apresentar solugdes para os mesmos.
© 2016 Sociedade Portuguesa de Estomatologia e Medicina Dentaria. Publicado por
Elsevier Espafia, S.L.U. Este é um artigo Open Access sob uma licengca CC BY-NC-ND (http://
creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Inclusion of the first permanent molars in a child with Tetralogy of Fallot

ABSTRACT

Tetralogy of Fallot is a congenital heart defect which involve four typical anatomic features:
pulmonary stenosis, overriding aortic root, right ventricular hypertrophy and ventricular
septal defect. The most common oral manifestations are: stomatitis, cyanotic mucosae,
increased risk of dental caries, delayed dental eruption, agenesis, increased frequency of
positional anomalies and enamel hypoplasia. The aim of this paper is to present the case of
a male paediatric patient, 9 years old, with tetralogy of Fallot and inclusion of first maxillary
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permanent molars, beyond the normal age of eruption. The patient, under local anaesthesia,
was treated with a laser diode with 980 nm in photo thermal ablation mode gengivectomy
with contact for exposure of the first maxillary permanent molar. This study allows us
to enrich the knowledge and the impact of this disease on oral health, which is still very

limited.

© 2016 Sociedade Portuguesa de Estomatologia e Medicina Dentéria. Published by

Elsevier Espana, S.L.U. This is an open access article under the CC BY-NC-ND license

(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Introducao

A tetralogia de Fallot é uma cardiopatia congénita grave,
mais frequente no género masculino, com uma incidén-
cia de 3,9/10.000 nascimentos. Representa 10% de todas as
malformacoes congénitas cardiacas, sendo a cardiopatia cia-
nética mais comum'™.

As cardiopatias congénitas podem ser classificadas em aci-
andticas e ciandticas. As cardiopatias acianéticas ocorrem por
desvio do sangue da esquerda para a direita, por bloqueio
das camaras cardiacas ou por anomalias das artérias coro-
néarias. Nas cardiopatias cianéticas, ocorre desvio do sangue
da direita para a esquerda, devido a lesdes obstrutivas das
camaras cardiacas direitas, acompanhadas de comunicacdo
intraventricular, que levam a dessaturagdo do fluxo sangui-
neo sistémico. A tetralogia de Fallot inclui-se no grupo das
cardiopatias cianéticas®.

A tetralogia de Fallot apresenta 4 altera¢cdes andtomo-
-fisiolégicas tipicas, sendo elas a estenose pulmonar, a raiz da
aorta sobreposta ao defeito septal ventricular, a hipertrofia do
ventriculo direito e a existéncia de um defeito no septo ventri-
cular que provoca a mistura de sangue arterial e venoso™?*.

Esta patologia é multifatorial e estd frequentemente asso-
ciada a condicoes da progenitora durante a gestacao (diabetes,
infecOes graves), anomalias cromossémicas (microdelegdo do
cromossoma 22), e criangas pré-termo e de baixo peso*®’.

O tratamento cirtrgico da doenca, quando realizado entre
os 3-11 meses, apresenta uma taxa de sobrevivéncia de 86%
aos 36 anos. A reparagdo cirurgica permite o alivio do grau
de cianose, normaliza a fisiologia cardiovascular e diminui os
efeitos secundérios no coracdo’. Quando se opta pelo trata-
mento nao cirdrgico, a taxa de mortalidade atinge os 30% aos
2 anos de idade, aumentando para 50% aos 6 anos®.

Esta tetralogia pode apresentar manifestacdes craniofa-
ciais ao nivel da formacdo dentdria, do desenvolvimento e
crescimento 6sseo*’°. A formacdo do esmalte dentario dos
primeiros molares definitivos ocorre entre o 1.° més de vida e
0s 2-4 anos de idade. Este intervalo coincide, na maioria das
vezes, com o momento do diagnéstico da tetralogia de Fallot
e antecede a altura da reparacdo cirdrgica'. Os ameloblas-
tos, células responsaveis pela formacao do esmalte dentario,
sdo suscetiveis a altera¢des do ambiente intracelular, nome-
adamente a deficiente oxigenacédo, caracteristica major desta
cardiopatia congénita, conduzindo a formacédo de dentes com
hipoplasia’. A mistura de sangue arterial com sangue venoso
decorrente desta alteracéo cardiacaleva ao comprometimento
de todas as células do organismo, incluindo as dos tecidos den-
tarios, que tém dificuldade em receber o aporte de oxigénio
necessario para um correto desenvolvimento. Esta situacdo

provoca manifestacdes orais como estomatites; mucosas, lin-
gua e gengiva ciandticas; risco acrescido de desenvolvimento
de caries de infancia; atrasos na erupc¢do dentdria e aumento
da frequéncia de anomalias de posi¢do dentaria®?*1,

Adicionalmente, os pacientes portadores de doenca car-
diaca congénita apresentam um indice CPO (nimero de dentes
cariados, perdidos e obturados) mais elevado, um maior
numero de dentes com necessidade de tratamento endodén-
tico e uma higiene oral deficitaria’®'.

As criancas portadoras de doencas cardiacas congénitas,
em comparacio com criancas saudaveis, possuem maior pro-
babilidade para a coloniza¢do de um determinado grupo de
bactérias — Hemophilus, Actinobacillus, Gardiobactet, Eikenella,
Kingella - que podem potenciar a presenca de inflamacao
gengival'?. Segundo o estudo de Nosrati et al.'?, estas tém
maior prevaléncia de doenca periodontal, hemorragia gengi-
val, gengivite, placa bacteriana, recessdo e tartaro>'?.

Uma das repercussdes orais também encontrada na tetra-
logia de Fallot é o atraso na erupcdo dentdria, sendo, por vezes,
necessario o recurso a cirurgia oral e a periodontologia para a
exposicdo dos dentes nio erupcionados?.

Um diagnéstico precoce e um plano de tratamento ade-
quado eliminam a necessidade de tratamentos dentarios mais
invasivos nos pacientes com tetralogia de Fallot'.

Caso clinico

Paciente do género masculino, com 9 anos, recorreu a clinica
da Faculdade de Medicina Dentaria do Porto, devido a inclusdo
dos primeiros molares maxilares permanentes, para além da
idade de erupgdo normal (6 anos). O paciente possui tetralogia
de Fallot, com antecedentes pessoais e familiares relevantes.

Sete dias apds o nascimento, o neonato foi diagnosticado
com agenesia do corpo caloso, doenca das membranas hia-
linas, anemia, e tetralogia de Fallot. O paciente fez correcao
cirtirgica da tetralogia aos 2 anos de idade.

A progenitora possui doenca de Graves e foi submetida a
tiroidectomia e paratiroidectomia. Teve uma gestacdo de 28
semanas e 4 dias, e sofreu de pré-eclampsia. O parto foi pré-
-termo, eutdcico e o paciente nasceu com 1.200 g (baixo peso).

Atualmente, o paciente toma oxibutinina diariamente (tra-
tamento das contracdes involuntarias da bexiga) e cloridrato
de metilfenidato (tratamento da perturbacdo da hiperativi-
dade) durante a semana, exceto férias, e aos fins-de-semana,
em caso de avaliacdo escolar.

O exame clinico intraoral revelou, ao nivel do pri-
meiro e segundo quadrante, auséncia dos dentes 16 e 26
sem alteracOes gengivais associadas, e ndo foram deteta-

dos obstaculos a erupcdo (fig. 1). Possuia atraso geral da
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Figura 1 - Exame intraoral inicial do maxilar superior.
Dentes 16 e 26 nao erupcionados (setas).

Figura 2 - Exame intraoral inicial do maxilar inferior. Dente
32 lingualizado (seta branca).

formagdo dentaria, auséncia de perda 6ssea (avaliada radi-
ograficamente), desvio da linha média, apinhamento dos
incisivos mandibulares, incisivos laterais maxilares perma-
nentes conoides e posi¢do lingualizada do dente 32 (figs. 2 e 3).

A radiografia panoramica (fig. 4) revelou que os dentes 16 e
26 estavam parcialmente desenvolvidos e rodeados por tecido
6sseo. Os dentes 36 e 46 estavam corretamente posicionados,
e existia agenesia de todos os pré-molares e dos segundos e
terceiros molares maxilares e mandibulares.

A histéria dentdria demonstrou que este paciente havia
realizado uma gengivectomia com bisturi convencional pela
técnica da cunha distal’®, com a qual nédo se obteve sucesso.
A técnica utilizada consiste apenas na remocdo da gen-
giva hiperplasiada. No entanto, verificou-se a necessidade de
osteotomia, mas esta ndo se efetuou, pois o paciente ndo
estava medicado para a hiperatividade e, portanto, pouco
colaborante, o que a juntar a hemorragia caracteristica da
intervencao inviabilizou o procedimento.

Na consulta de cirurgia oral foi entdo proposta uma gen-
givectomia/osteotomia com LASER (light amplification by
stimulated emission of radiation), sob anestesia local. O LASER

Figura 3 - Exame intraoral inicial. Vista frontal. Incisivos
laterais superiores conoides (setas pretas).

Figura 4 - Ortopantomografia antes do tratamento. Dentes
16 e 26 nao erupcionados (setas). Agenesia dos dentes 14,
15, 17, 18, 24, 25, 27, 28, 34, 35, 37, 38, 44, 45, 47, 48.

utilizado emite um feixe com comprimento de onda de
980 nm, através de fibra com 300 pm de didmetro, e foi pro-
gramado para emitir em feixe continuo com 2Watt (W) de
poténcia (irradifncia de 2.829,4 W/cm?) em modo de ablacéo
fototérmica com contacto, para exposicao dos primeiros mola-
res maxilares permanentes.

Protocolo da cirurgia com LASER diodo:

1. Profilaxia de endocardite bacteriana com amoxicilina
50mg/kg, toma Unica, uma hora antes da intervencéo'*,
e bochecho com clorohexidina a 0,2%, durante um minuto.

2. Anestesia pela técnica infiltrativa supraperiéssea por ves-
tibular e lingual na zona correspondente aos dentes 16 e
26 (articaina 4% com epinefrina 1:200.000, 2 anestubos néo
completos). Foi administrado 1/3 de anestubo (0,6 ml) em
palatino e 1/2 (0,9 ml) em vestibular, sendo 1/4 (0,45 ml) em
distal do dente 16 e 1/4 em mesial.

3. Gengivectomia com laser diodo, com movimentos circula-
res até exposicdo das coroas (fig. 5).
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Figura 5 - Exposicdo dos dentes 16 e 26, apos
gengivectomia com laser diodo (980 nm).

4. Prescricdo pés-operatéria de paracetamol 500 mg 8/8 horas,
durante 3-5 dias, e bochecho bididrio com clorohexidina
0,12% (10 ml), durante um minuto.

A proposta de tratamento foi aceite, tendo sido realizada
a intervencao. Posteriormente, foram realizados controlos
pos-operatérios de uma semana, 3 e 9 meses. Na primeira
avaliacdo, verificou-se que a cicatrizacdo foi bem-sucedida
e que a coroa dos primeiros molares superiores permanen-
tes estava parcialmente visivel (figs. 6 e 7). No controlo
a 3 meses, os primeiros molares maxilares permanentes
estavam quase totalmente erupcionados e apresentavam
hipoplasia de esmalte, tendo sido devidamente selados (fig. 8)
com a resina Fissurit® da Voco, aplicada segundo as normas
do fabricante, sem adesivo intermédio e com isolamento abso-
luto.

Foi efetuada uma nova radiografia panoramica para
avaliacdo ortoddntica, um novo controlo e registo fotografico
9 meses apés cirurgia (figs. 9-12).

Figura 6 - Follow-up de uma semana. Primeiro molar
superior direito parcialmente visivel apds cirurgia laser.

Figura 7 - Follow-up de uma semana. Primeiro molar
superior esquerdo parcialmente visivel apés cirurgia laser.

Figura 8 - Follow-up de 3 meses. Dentes 16 e 26 presentes
na arcada e com selantes de fissuras.

Figura 9 - Ortopantomografia de controlo 9 meses apés
cirurgia. Dentes 16 e 26 erupcionados.

Discussao e conclusao

E possivel correlacionar a etiologia da tetralogia de Fallot com
o caso clinico, uma vez que o paciente nasceu pré-termo e com
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Figura 10 - Follow-up de 9 meses. Dentes 16 e 26 quase
totalmente erupcionados.

Figura 11 - Follow-up de 9 meses. O dente 16 esta em
oclusao.

Figura 12 - Follow-up de 9 meses. O dente 26 ndo estd em
oclusao.

baixo peso. No historial clinico hd referéncia a uma suspeita,
por parte do pediatra, de anomalia cromossémica, tendo sido
solicitada a realizacdo do cariétipo. Porém, nio foi possivel o
acesso ao resultado.

No caso clinico descrito, os primeiros molares maxilares
permanentes erupcionados apds gengivectomia com LASER
diodo apresentaram hipoplasia de esmalte, pelo que foram
selados. Foi recomendado: consultas de vigilancia de 3 em
3 meses, escovagem pelo menos 2 vezes por dia com denti-
frico fluoretado com 1.000-1.500 ppm de fltior, uso de colutério
com 250 ppm de flior, aplicagdes tépicas de flior semestrais,
aconselhamento dietético e vigilancia de céries incipientes.

Nido existe suporte na literatura que explique a relacdo
entre agenesias e a tetralogia de Fallot, embora no nosso caso
clinico estejam presentes.

Tendo em conta as alteracdes dentérias do paciente, deverd
efetuar-se uma intervencdo imediata nos incisivos laterais
maxilares através de uma coronoplastia de adi¢do com resina
composta, para melhorar a estética e a func¢éo. A curto prazo,
serd essencial controlar a erupcao do dente 42 e 43, e avaliar
se serd necessdria intervengdo ortoddntica. A médio e longo
prazo, deverdo manter-se os dentes deciduos em boca durante
o méximo de tempo possivel. No caso de perda desses dentes,
deverd ter-se em conta uma possivel reabilitacdo com implan-
tes.

Os pacientes portadores desta doenca possuem elevada
suscetibilidade para a endocardite bacteriana e pertencem ao
grupo de risco «repaired cyanotic congenital heart disease», defi-
nido pela American Heart Association. Esta condic¢do implica o
cumprimento das guidelines para a profilaxia antibiética no
caso de procedimentos que impliquem hemorragia de qual-
quer grau, manipulacdo gengival e perfuracdo da mucosa. Em
casos de dentes muitos destruidos ou com focos infeciosos,
deve-se optar pela exodontia, em detrimento da endodontia;
o tratamento endoddntico de canal sé deve ser realizado em
dentes permanentes, com apice fechado, canais retos e em
tratamento de sessdo Unical2411.15,

Deve-se também optar por procedimentos cirtrgicos,
quando necessarios, ndo invasivos e que minimizem o risco
de infe¢do. O LASER diodo é uma opgdo extremamente correta
e vidvel que permite uma sessdo cirdrgica de curta duragéo, o
que é também extremamente adequado em pacientes pedia-
tricos com distirbios de comportamento'®?°. O LASER tem
ainda a capacidade de excisar tecidos orais com heméstase
imediata, assepsia da ferida, menor dor e inflamacao, recobro
mais rdpido e menor contracdo da ferida operatéria do que a
gengivectomia convencional'®2,

Antes dos procedimentos clinicos devera ser instituido o
bochecho com clorohexidina a 0,2%, durante um minuto, para
diminuicao do risco de infecao.

Os tratamentos deverao ser realizados num ambiente com
baixos niveis de stress e podera ser necessario o uso de um
ansiolitico ou de sedacgdo para a execucdo da consulta. Em caso
de hipercianose, durante a consulta, o médico dentista devera
administrar oxigénio 0,2mg/kg e colocar o paciente com os
joelhos contra o peito. Os tratamentos devem ser realizados
com 2-4 semanas de intervalo>*'%21,

Responsabilidades éticas

Protecdo de pessoas e animais. Os autores declaram que para
esta investigacdo ndo se realizaram experiéncias em seres
humanos e/ou animais.
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Confidencialidade dos dados. Os autores declaram ter seguido
os protocolos do seu centro de trabalho acerca da publicacao
dos dados de pacientes.

Direito a privacidade e consentimento escrito. Os autores
declaram ter recebido consentimento escrito dos pacientes
e/ou sujeitos mencionados no artigo. O autor para correspon-
déncia deve estar na posse deste documento.

Conflito de interesses
Os autores declaram néo haver conflito de interesses.
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Influéncia do estresse esportivo na inflamacao gengival

The influence of physical stress on gingival inflammation
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Abstract

Objetivo: O estudo propde avaliar a relacdo potencial entre o estresse desportivo, medido pelos niveis de
cortisol salivar, e a doenga periodontal, e comparar em praticantes de natagdo, em percurso de alta com-
peticdo, o status periodontal com individuos da mesma faixa etaria no atletas. Materiais e métodos: Foram
realizadas duas coletas de saliva (matinal e vespertina) em 58 atletas e 47 nao atletas para quantificagao
do cortisol salivar determinado por radio-imunoensaio e expressa em nmol/L. Em cada participante, foi
avaliada a hemorragia gengival pelo Gingival Bleeding Index (Ainamo & Bay) e foram quantificados os niveis
de placa pelo método de O’Leary, Drake & Naylor, com base em quatro pontos por dente (mesial, distal,
vestibular, lingual /palatino). Resultados: Foi realizada uma anélise bivariada para determinar potenciais
associagdes entre variaveis e diferencas entre grupos. Conclusao: Em relacdo ao controle, os praticantes de
natagdo em percurso de alta competicdo apresentam niveis de cortisol e inflamagdo gengival mais elevados
e niveis de placa semelhantes. Assim, existe a necessidade de ado¢do de cuidados preventivos orientados
para a gengivite nos individuos que, pelas suas ocupagdes, estio sujeitos a niveis elevados de cortisol.

Palavras-chave: Stress. Cortisol. Gengivite. Desporto. Natacao.
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Abstract

Objective: The study aims to evaluate the potential link between sports stress, measured by salivary cortisol
levels, and periodontal disease, and compare the periodontal status of swimmers in the route of high competi-
tion with same-age individuals who are non-athletes. Materials and methods: 58 athletes and 47 non-athletes
were evaluated. Two samples of saliva were taken (morning and evening) for quantification of the levels of cor-
tisol which were determined by radio-immunoassay and expressed in nmol/L. The Gingival Bleeding Index by
Ainamo & Bay and the levels of plaque determined by the O'Leary, Drake & Naylor method were both measured
on four points per tooth (mesial, distal, buccal, lingual/palatal) in each participant. Results: We performed a
bivariation analysis to determine potential associations between variables and differences between groups.
Conclusion: Swimmers of high competition level show greater levels of cortisol and higher gingival inflamma-
tion, with plaque levels similar to control, than non-swimmers. On this way, there is a need for the adoption of
preventive care towards gingivitis in individuals subject to high levels of cortisol by their occupations.

Keywords: Stress. Cortisol. Gengivites. Sport. Swimming.

Introducao

Na génese das patologias periodontais estd um
biofilme polimicrobiano. Porém, as suas manifesta-
¢oes clinicas e sua progressado estao dependentes da
resposta imuno-inflamatéria do hospedeiro, mode-
lada pelos sistemas reguladores da homeostasia e
exposicoes ambientais (1-3).

Os fatores psicossociais, tais como o estresse,
tém sido propostos como fatores explanatdrios, adi-
cionais aos tradicionalmente descritos, que permi-
tem explicar melhor a variabilidade da expressao
clinica da doenca periodontal (4-5).

O estresse pode resultar na desregulacdo do sis-
tema imunolégico, mediado principalmente pelo
eixo hipotalamo-pituitaria-adrenal, que leva a liber-
tacdo de hormdnios glicocorticoides e cortisol (2,
4, 6-9), e o eixo simpatico-adrenal-medular (9-10).
Esse fato tem sido demonstrado por numerosos es-
tudos que abordaram a relacao entre estresse e di-
ferentes condi¢des patoldgicas, tais como a doenca
corondria, tumor de mama (11), obesidade, diabe-
tes (12) e doenga periodontal (9, 11, 13-20). Uma
revisdo sistematica dos trabalhos de investigacdo
realizados entre 1990 e 2006 sobre a relacao entre
estresse/fatores psicossociais e a doenca periodon-
tal permitiu concluir que a maioria desses estudos
relacionou positivamente essas condigdes (2).

Num estudo recente, Johannsen et al. recorren-
do a biomarcadores para a avaliagdo do estresse
académico, encontraram maior quantidade de pla-
ca bacteriana e inflamacgao gengival nos estudantes
durante a época de exames, resultados semelhantes

aos de Deinzer et al. (15, 21). Do mesmo modo,
Rosania et al. concluiram que o estresse inespecifico
decorrente de estressores do dia a dia, com o conse-
quente aumento de cortisol salivar, encontra-se po-
sitivamente relacionado com formas leves de doen-
ca periodontal (4). Segundo Hugo et al,, o estresse
cronico pode ser um indicador de risco para niveis
elevados de placa bacteriana e inflamacao gengival,
sendo o cortisol salivar indicador de risco para ni-
veis elevados de biofilme bacteriano (16).

Os estudos que estabeleceram a associagao entre
os elevados niveis de cortisol e a doenca periodon-
tal geralmente explicam essa relagdo por meio da
alteracdo das respostas imunoldgicas do hospedeiro
aos periopatogenos (isto é, via hiperativagio do eixo
HPA, que conduz a hipercortisolemia, na presenga de
estresse) (5, 16). No estudo transversal de Ishisaka
et al,, foi encontrada uma relacdo positiva entre os ni-
veis elevados de cortisol salivar e a gravidade da do-
enca periodontal em individuos japoneses com ida-
des superior a 60 anos (22). Esse resultado suporta a
hipétese da influéncia dos fatores psicoimunolégicos
na gravidade da doenca periodontal, estando em li-
nha com os resultados de Hugo et al. e Johannsen et
al., que também demonstraram que a hipercortisole-
mia encontra-se associada com niveis mais altos de
placa bacteriana e gengivite (5, 16).

Porém, apesar de Johannsen et al. terem encon-
trado niveis de cortisol aumentados na presenca de
doenga periodontal (5, 23), Hugo et al. ndo encontra-
ram idéntica associacdo direta entre cortisol e doen-
¢a periodontal, mas consideraram o cortisol como
um indicador de risco para niveis mais elevados de
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biofilme bacteriano (16). Assim, a relagdo entre es-
tresse e doenca periodontal é explicada, ndo sé pelas
alteracdes imunoldgicas, mas também pelo aumento
dos niveis de placa bacteriana e de gengivite, e con-
sequentemente maior probabilidade de desenvolvi-
mento de periodontite e outras doencas relacionadas
com a acumulacdo de placa bacteriana (16).

0 esporte competitivo podera ser um fator de
estresse como consequéncia das alteragdes fisiolo-
gicas, biomecanicas, psicologicas e metabodlicas que
sdo fundamentais para desempenho desportivo.

A depressdo pode resultar do “overtraining”
(24), sendo este consequéncia do treino com volu-
me ou intensidade excessiva associado a periodos
de descanso inadequados e, consequentemente, a
reducdo da capacidade de treino e impossibilidade
de atingir os objetivos propostos (24-26). O aumen-
to da atividade do eixo HPA desempenha um papel
importante na adaptagdo ao exercicio fisico (27).
Assim, a elevacdo dos niveis de cortisol parecem ser
uma resposta normal ao estresse gerado quando a
carga de treinos aumenta (28).

Dependendo da intensidade e da duragao da car-
ga fisica, hormonios com propriedades anabélicas e
catabdlicas, como a testosterona e o cortisol, sofrem
alteragdes quantitativas que tendem para um esta-
do catabdlico (29). Uma tUnica série de exercicios
fisicos, dependendo da sua intensidade e duracao
(30), pode induzir altera¢des transitérias no equi-
librio anabodlico/catabdlico (25, 31). Ainda mais re-
levante, varias séries de exercicios de longa duragao
(acima da duas horas), sem tempo de recuperacao,
podem causar um distirbio persistente nesse equi-
librio (25, 30), sendo que a normaliza¢do dos niveis
pode demorar entre 18 horas e 24 horas (30-31).

Contudo, a associagdo entre o estresse e a doen-
¢a periodontal tem sido observada em diversos es-
tudos, assim como a relacdo entre a atividade fisica
intensa e os processos catabélicos a ela associados,
que poderdo interferir com a resposta imunitaria do
hospedeiro. Até a data, a situagdo periodontal dos
atletas de natacdo nunca foi avaliada, nem estudada
a possivel relacdo entre o estresse associado a pra-
tica da natacdo em percurso de alta competicdo e
alteragdes da sauide periodontal.

Assim, esse trabalho propoe avaliar o status pe-
riodontal de individuos praticantes de natagdo em
percurso de alta competicao e determinar, na mes-
ma populacdo estudada, a influéncia do estresse na
saude periodontal.

Materiais e métodos
Pacientes

O grupo estudo é constituido por 58 atletas de
natacao em percurso de alta competicao com idade
média de 18,34 anos, sendo o grupo controle, ob-
tido de forma aleatéria, constituido por 47 indivi-
duos com idade média de 18,83 anos. Foram tidos
em atencao a idade e o sexo dos potenciais partici-
pantes, de modo a obterem-se pares caso/controle
com o mesmo sexo e idades aproximadas de mais
ou menos dois anos.

Critérios de exclusao

Individuos com idade superior a 30 anos, pre-
senca de denticdo decidua, periodontite agressiva,
terapéutica antibi6tica ou anti-inflamatéria duran-
te o ultimo més, medicacdo com influéncia a nivel
gengival, doenca sistémica, habitos tabagicos, indi-
viduos em tratamento ortodontico, individuos nao
estudantes, pacientes da consulta de periodontolo-
gia da FMDUP e individuos com menos 24 dentes
presentes nas arcadas foram excluidos.

Procedimento

Este estudo foi aprovado pela Comissao Cientifica
e de Etica da Faculdade de Medicina Dentaria da
Universidade do Porto. De todos os participantes,
foi obtida uma declaracdo, conforme a “Declaragdo
de Helsinquia” (32) assinada pelo participante,
sempre que maior de idade ou pelo seu encarrega-
do de educacdo quando menor de idade.

De todos os participantes, foi recolhido uma
amostra de saliva em jejum, antes do exame clini-
co periodontal, e outra amostra salivar vespertina,
sendo padronizado a hora de recolha de ambas as
amostras. Todos os dentes definitivos presentes ex-
cepto o 32 molar foram observados. O observador
avaliou o indice de hemorragia gengival conforme
o Gingival Bleeding Index Ainamo & Bay, 1975 (33)
com recurso a uma sonda periodontal de Williams
(34). Esse indice foi calculado com base em quatro
pontos periodontais (mesial, distal, vestibular, lin-
gual/palatino) e representa a percentagem de sitios
que apresentaram hemorragia imediatamente apds
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a sondagem gengival ou durante os 15 segundos se-
guintes, e ndo a sua intensidade. A sonda foi inseri-
da no sulco gengival apenas 1 ou 2 mm para apical
da margem gengival e seguidamente deslocada ho-
rizontalmente num movimento de deslizamento su-
ave sem que seja exercida pressdo sobre a margem
da gengiva (33). Nao foi avaliada a profundidade de
sondagem, uma vez que nha faixa etaria estudada os
casos de periodontite cronica sao raros e foram ex-
cluidos os casos de periodontite agressiva.

O indice de placa utilizado foi o de O’Leary, Drake
e Naylor (35) que representa a presenca/auséncia
de placa bacteriana com recurso a um revelador
de placa. Para a sua determinacgao, foram avaliados
quatro pontos por dente (vestibular, mesial, distal e
palatino/lingual).

Cortisol salivar (coleta da amostra)

Foi coletada uma amostra matinal e outra vesper-
tina, recorrendo ao sistema Salivette esterilizado, que,
imediatamente apds a coleta, foram conservadas no
frigorifico até serem enviadas para o laboratério, no
qual foram congeladas a uma temperatura de -20 °C
até serem analisados (16, 22, 38). Antes de cada cole-
ta, foi solicitado ao participante que enxaguasse a boca
com agua e que esperasse trés a cinco minutos antes
da coleta de modo a normalizar a flora natural da cavi-
dade oral e o pH (6.4 e 0s 7.4) (37). A concentracdo de
cortisol na saliva foi determinada pelo método radio-
imunoldgico, RIA (radioimunoensaio) com marca-
¢do lodo 125, em laboratério comercial credencia-
do. A concentragdo foi expressa em nmol/L (16).

Analise estatistica

Foi realizada uma andlise bivariada para de-
terminar potenciais associagdes entre varidveis e
diferencas entre grupos. As associa¢des entre va-
riaveis continuas foram avaliadas pelo coeficiente
r de Pearson quando as distribuicdes de ambas as
variaveis foram normais, pelos de Spearman quan-
do ambas as varidveis ndo foram normais. Na com-
paracao dos grupos, foram utilizados o teste de t
Student para comparar distribuicdes normais com
correccao de Welch sempre que as variancias dife-
riram, e o teste de Man-Withney quando uma das
distribui¢des foi ndo normal.

Resultados

A comparacdo entre grupos das variaveis de in-
teresse permitiu-nos verificar que ndo existem dife-
rencas significantes quanto aos valores médios de
IP (p = 0,1222) que foram de 33,86% e 27,08% nos
grupos controle e estudo respectivamente. Porém,
foram encontradas diferencas estatisticamente
significantes quanto aos niveis de cortisol matinal,
vespertino e média didria que foram sempre mais
elevados no grupo estudo do que no grupo controle
sendo as diferencas estatisticamente significantes e
iguaisa-1,12 # 0,33 nmol/L (p =0,0011),- 0,29
0,14 nmol/L (p = 0,0441) e - 0,70 + 0,19 nmol/L
(p = 0,0004) respectivamente. O IHG também foi
significativamente mais elevado no grupo estudo
do que no grupo controle (21,33%/16,19%, p =
0,0431) (Tabela 1).

Tabela 1 - Comparagdo controle/estudo

Média
Diferenca IC (95%)
@ E
Cort 1 (nmol/L) 3,88 5,00 -1,12 £ 0,33 -1,78--0,46 *
Cort 2 (nmol/L) 1,03 1,32 -0,29 = 0,14 -0,56--0,01*
Cort M (nmol/L) 2,46 3,16 -0,70 = 0,19 -1,08--0,33 *
IP (%) 33,86 27,08 6,80 = 4,35 -1,86-15,42
IHG (%) 16,19 21,33 -5,14 = 2,51 -10,12--0,16 *

Legenda: C = Grupo controle; E = Grupo estudo; IC (95%) = Intervalo de Confianca; Cort 1 = Cortisol matinal; Cort 2 =
Cortisol vespertino; Cort M = Média didria de cortisol; IP = Indice de placa; IHG = Indice de Hemorragia Gengival.
* Diferengas estatisticamente significantes entre C e E para Cort 1, Cort 2, Cort M e H.

Fonte: Dados da pesquisa.
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Quando comparamos os dois géneros do grupo
controle, embora tenhamos encontrado maiores
valores médios de IHG e Cort 2 e Cort M no sexo fe-
minino e de IP no sexo masculino, essas diferencas
ndo foram estatisticamente significantes (p > 0,05)
(Tabela 2).

Quando comparamos os dois géneros do grupo
estudo, verificamos que as atletas femininas apre-
sentaram maiores valores médios de Cort 1, Cort
2, Cort M, IP e [HG, sendo estatisticamente signi-
ficativa apenas a diferenca de IHG (p = 0,0398)
(Tabela 3).

Tabela 2 - Comparacdes controle/controle M/F

Média
Diferenca IC (95%)
M F
Cort 1 (nmol/L) 3,88 3,88 - 0,00 = 0,38 -0,7608 — 0,7594
Cort 2 (nmol/L) 0,93 1,13 -0,1938 = 0,2190 - 0,6354 - 0,2477
Cort M (nmol/L) 2,41 2,51 -0,0982 + 0,2221 -0,5459 - 0,3494
IP (%) 40,02 28,44 11,57 = 7,058 - 2,652 - 25,80
IHG (%) 14,55 17,64 - 3,095 = 3,810 -10,77 — 4,585

Legenda: M = Masculino; F = Feminino; IC (95%) = Intervalo de confianca; Cort 1 = Cortisol matinal;
Cort 2 = Cortisol vespertino; Cort M = Média diaria de cortisol; IP = Indice de placa; IHG = Indice de

Hemorragia Gengival.
Fonte: Dados da pesquisa.

Tabela 3 - Comparacoes atletas/atletas M/F

Média
Diferenca IC (95%)
M F
Cort 1 (nmol/L) 4,924 5,134 - 0,2095 + 0,5552 - 1,321 -0,9020
Cort 2 (nmol/L) 1,212 1,515 -0,3029 + 0,1755 -0,6541 - 0,04841
Cort M (nmol/L) 3,070 3,327 - 0,2563 + 0,2940 - 0,8450 - 0,3323
IP (%) 26,67 27,81 -1,139 + 5,312 - 11,78 - 9,497
IHG (%) 18,86 25,67 - 6,802 + 3,233 - 13,28 - -0,3282 *

Legenda: M = Masculino; F = Feminino; IC (95%) = Intervalo de Confianca; Cort 1 = Cortisol matinal; Cort 2 =
Cortisol vespertino; Cort M = Média didria de cortisol; IP = Indice de placa; IHG = Indice de Hemorragia Gengival;
* Diferencas estatisticamente significantes entre M e F para IHG.

Fonte: Dados da pesquisa.

Quando comparamos entre si os participantes
femininos de cada grupo, verificamos que as atletas
apresentaram maiores valores médios de Cort 1, Cort
2, Cort M, mas nao de IP, sendo estatisticamente sig-
nificativas as diferencas entre as variaveis Cort 1 (p =
0,0212) e Cort M (p = 0,0063), com a diferenca entre
os valores de IHG apresentando um valor de p proxi-
mo da significancia (p = 0,0528) (Tabela 4).

Quando comparamos entre si os participantes
masculinos de cada grupo, verificamos que os atle-
tas apresentaram maiores valores médios de Cort 1,
Cort 2, Cort M e IHG, mas nio de IP, sendo estatisti-
camente significantes as diferencas entre as vari-
aveis Cort 1 (p =0,0301), Cort M (p=0,0121) e IP
(p =0,0235) (Tabela 5).
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Tabela 4 - Comparagdes atletas/atletas M/F

Média
Diferenca IC (95%)
c e
Cort 1 (nmol/L) 3,882 5,134 - 1,252 + 0,5246 -2,310--0,1948 *
Cort 2 (nmol/L) 1,125 1,515 -0,3896 = 0,2188 - 0,8306 - 0,05150
Cort M (nmol/L) 2,506 3,327 - 0,8202 = 0,2859 -1,397 —- 0,2438 *
IP (%) 28,44 27,81 0,6354 + 6,528 -12,52-13,79
IHG (%) 17,64 25,67 - 8,027 + 4,036 -16,16 - 0,1092

Legenda: F = Feminino; ¢ = Grupo controle; e = Grupo estudo; IC (95%) = Intervalo de Confianga; Cort
Cortisol matinal; Cort 2 = Cortisol vespertino; Cort M =

indice de Hemorragia.

1
Média diaria de cortisol; IP = Indice de placa; IHG

* Gengival. Diferencas estatisticamente significativas — Cort 1, Cort M.

Fonte: Dados da pesquisa.

Tabela 5 - Comparagdes controle/estudo M/M

Média
Diferenca IC (95%)
C e
Cort 1 (nmol/L) 3,881 4,924 - 1,043 = 0,4693 -1,983 —-0,1039*
Cort 2 (nmol/L) 0,931 1,212 -0,2805 + 0,1756 -0,6322 -0,07112
Cort M (nmol/L) 2,408 3,070 - 0,6620 + 0,2555 -1,174 —- 0,1504*
IP (%) 40,02 26,67 13,35 = 5,737 1,864 — 24,84*
IHG (%) 14,55 18,86 -4,319 + 3,049 -10,42-1,785

Legenda: F = Feminino; ¢ = Grupo controle; e = Grupo estudo; IC (95%) = Intervalo de Confianga; Cort
Cortisol matinal; Cort 2 = Cortisol vespertino; Cort M =

indice de Hemorragia.

1
Média diaria de cortisol; IP = Indice de placa; IHG

* Gengival. Diferencas estatisticamente significativas — Cort 1, Cort M.

Fonte: Dados da pesquisa.

Os niveis de estresse podem ser avaliados indire-
tamente pelas concentracdes de corticoides na uri-
na, no sangue, na saliva e no fluido crevicular (3, 5,
9), sendo o cortisol salivar o mais usado como bio-
marcador de estresse psicolégico/fisico, doengas
mentais e fisicas relacionadas (38-39), uma vez que
a coleta de saliva é um método simples, ndo invasivo
e que nao acarreta estresse adicional para o indivi-
duo (12, 16, 38, 40).

Embora ndo estatisticamente significativos (p =
0,1222), os niveis de placa foram mais baixos nos
nadadores do que nos controles. Também nao foi
encontrada qualquer associacdo entre o IP e o IHG
e Cort. Esses resultados estdao em consonancia com
os de outros estudos que também ndo encontraram

associacdo entre o estresse e IP (41-43). Contudo, os
resultados do estudo de Hugo et al. parecem demons-
trar uma relacdo entre niveis mais elevados de placa
bacteriana com niveis mais elevados de estresse psi-
coldgico (16). O estudo de Hugo et al. foi o primeiro a
associar a hipercortisolemia com elevados niveis de
placa no estresse imediato, o que pode ser explica-
do por alteragdes comportamentais resultantes do
estresse, que levam ao desinteresse pela higiene oral
(16, 41). Porém, o estresse cronico foi associado com
gengivite (16). Assim, uma vez que os nadadores po-
derdo estar sujeitos a uma carga de estresse cronico,
é de esperar que estes tenham niveis mais elevados
de gengivite que os ndo nadadores, resultados estes
confirmados no nosso estudo.
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Outros estudos que compararam os niveis hor-
monais (cortisol e outras horménios) nos despor-
tistas com os dos individuos sedentarios (44-45)
mostraram, tal como os resultados do nosso estu-
do, que os niveis de cortisol sdo mais elevados nos
desportistas.

No presente estudo, foi possivel verificar que o
cortisol basal dos atletas era mais elevado do que o
dos ndo atletas, enquanto outros ndo conseguiram
encontrar diferencas nas concentracdes de corti-
sol basal (27, 46). Contudo, o presente estudo, bem
como de outros autores, também encontraram ni-
veis de cortisol mais elevados apds o treino, ja em
periodo de repouso (28, 47), verificando-se dis-
cordancia de outros investigadores que ndo pude-
ram encontrar qualquer tipo de relagdo (48-49). A
inconsisténcia dos resultados verificados na litera-
tura cientifica podera ter varias explicacdes, desde
a heterogeneidade entre estudos e grupos de parti-
cipantes as diferentes horas de coleta salivar, dura-
¢oes e intensidade dos treinos, estresse emocional
psicoldgico diverso (50) e a auséncia de recupera-
¢do dos niveis basais de cortisol.

As modalidades de exercicio fisico intenso e/ou
de longa duracdo (acima de 2 horas) promovem o
aumento dos niveis de cortisol (51), sendo que a nor-
malizacdo desses niveis ocorrem entre 18 e 24 horas
de repouso (30-31). Como os atletas do nosso estudo
fazem treinos bidiarios (de manha e ao fim do dia)
e com duracdo aproximada de duas horas cada, en-
contrando-se constantemente sob o efeito do estres-
se (30), seus organismos provavelmente ndo conse-
guem atingir os niveis de repouso do cortisol (estado
basal), o que poderia explicar os valores de cortisol
matinais encontrados na populagio estudada, ja que
os atletas, quer femininos e masculinos, apresentam
niveis estatisticamente mais altos quando compara-
dos com o respectivo grupo controle.

Apesar de alguma controvérsia (52), segundo
Aubets et al., individuos do género feminino tem ni-
veis de cortisol mais aumentados apds realizacdo de
exercicio fisico que os individuos do género mascu-
lino (53). Esse fato esta de acordo com os resultados
encontrados, uma vez que, apesar de nao significati-
vos, as atletas apresentavam valores mais elevados
de cortisol quando comparadas com os atletas.

Os nossos resultados indicam que o IHG é maior
nos nadadores (21,33%) que nos nao nadadores
(16,19%), sendo a diferenca (5,14%) estatisticamen-
te significativa (p = 0,043). Também os resultados

das comparagdes entre género mostram que os atle-
tas tém valores estatisticamente significativos (p =
0,0398) mais elevados de IHG e que as atletas tém
valores mais elevados que o grupo. Embora nao te-
nha significancia estatistica (p = 0,0528).

A relagao direta significativa entre estresse e do-
enca periodontal destrutiva foi demonstrada em va-
rios estudos que avaliaram individuos com idades su-
periores a 25 anos (4, 11, 14, 17, 42, 54-58). Porém,
a inflamacdo gengival associada ao estresse tem sido
relativamente pouco estudada em faixas etarias idén-
ticas a do nosso estudo. No entanto, existem estudos
que concluiram que o estresse é aparentemente um
marcador de risco para a inflamagao gengival em jo-
vens universitarios (15, 21, 41, 59).

Plausibilidade bioldgica da relacao encontrada

Niveis elevados de cortisol, mesmo no hospedeiro
saudavel como sdo os nadadores participantes neste
estudo, estdo associados com maior inflamacdo cli-
nica (avaliada pelo método da sondagem gengival).
Essa relacdo pode ser explicada pelo efeito potencia-
dor que o cortisol exerce sobre os niveis de fatores
pro-inflamatdrios teciduais e sistémicos que ocor-
rem na resposta fisiolégica a estimulagdo bacteria-
na e que tém como consequéncia a exacerbacdo dos
sinais clinicos da inflamacio e duracido do processo
inflamatorio. O efeito potenciador referido é confir-
mado pelo fato de que, apesar da ISG ser maior nos
nadadores, o [P é menor, ao contrario da relacio di-
reta ja demonstrada (60) entre inflamacdo e indice
de placa. Também importa referir que, apesar de os
niveis de cortisol encontrados neste estudo em am-
bos os grupos poderem ser considerados fisiolégi-
cos, eleas parecem estar associados a uma diferenca
significativa dos valores de ISG entre os dois grupos,
confirmando os achados de Rosania et al., que su-
geriram uma associacdo entre os niveis de cortisol
encontram-se correlacionados com a doenga perio-
dontal, independentemente da higiene oral (IP) (4).

Conclusoes

A andlise dos resultados da nossa investigacao
parece permitir extrair as conclusoes de que os pra-
ticantes de esportes em percurso de alta competi-
¢do apresentam valores de hemorragia gengival e
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niveis de cortisol salivar superiores aos ndo prati-
cantes. Assim, os cuidados preventivos periodontais
nos individuos sujeitos a estresse fisico elevado de-
verdo ser objeto de especial aten¢do por parte dos
profissionais de saude oral.

Esses resultados chamam-nos a atenc¢do para
a necessidade de adog¢do de cuidados preventivos
orientado para a gengivite nos individuos que, pelas
suas ocupacgoes, estdo sujeitos a niveis elevados de
cortisol, pois, embora a gengivite seja um processo
reversivel, a sua prevencdo é o primeiro passo na
prevencdo da periodontite (61).
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