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RESUMO

A doenca renal cronica (DRC) acomete 9,5% de pessoas em todo mundo e ¢ um
problema de satude publica, tendo as glomerulonefrites (GN) como a terceira causa de DRC
dialitica. As periodontites (PO) em suas formas graves afetam cerca de 10,0% da populacao
mundial. Existe associa¢cdo entre DRC e PO, fazendo com que a PO seja mais prevalente e
grave nesse subgrupo de pacientes. Devido ao fato de a PO estar associada a inflamagao em
pacientes com DRC hipotetizou-se que as GN, doencas inflamatorias/imunoldgicas, possam
apresentar associagao com PO, mesmo em pacientes com taxa de filtragdo glomerular normal.
O objetivo deste estudo transversal observacional foi avaliar a prevaléncia e fatores
associados as doengas periodontais (DP) em pacientes com GN, atendidos no Ambulatorio de
Glomerulopatias do Hospital Universitario da Universidade Federal de Juiz de Fora no
periodo de agosto/2021 a novembro/2022. Um total de 217 prontuéarios foram avaliados e,
apos aplicagdo dos critérios de exclusdo, a amostra final foi composta de 176 pacientes. Para
analisar e estabelecer as correlagdes entre as DP e fatores associados, foram definidas
variaveis sociodemograficas, clinicas e laboratoriais. Os pacientes foram submetidos ao
exame periodontal, onde se avaliou os seguintes parametros: indice de placa (IP);
profundidade de sondagem (PS); nivel clinico de insercdo (NCI), e; sangramento a sondagem
(SS). Foram comparadas varidveis sociodemograficas, clinicas e laboratoriais com a condi¢do
periodontal e realizada analise de regressdao logistica, ajustada para confundidores, tendo
como variavel de desfecho a PO e seus componentes definidores. A média de idade foi de 46
+ 14,4 anos. O género feminino (61,9%) e a raca branca (68,7%) prevaleceram na amostra.
Ao avaliar a associacdo entre a condi¢ao periodontal e as varidveis, a PO moderada e grave,
apresentou idade mais elevada (p < 0,0001); o diabetes mellitus foi prevalente no grupo com
essa mesma condicao periodontal (p = 0,051), e; no grupo saide em periodonto reduzido, a
amiloidose (p < 0,0001) e o mieloma multiplo (p = 0,022) foram mais prevalentes. De um
modo geral, houve alta prevaléncia para DP sendo 20,5% de PO grave/muito grave. Ao
correlacionar as varidveis sociodemograficas, clinicas e laboratoriais com o NCI > 5 mm
versus NCI < 5 mm, observou-se associacao com o uso de bloqueadores dos canais de célcio
(p = 0,002), assim como o uso de ciclosporina associou-se com SS (p = 0,037). Ao realizar a
regressao logistica, a doenga cardiovascular (DCV) apresentou-se como fator associado (p =
0,030) com PO grave/muito grave; na PS > 6 mm como varidvel desfecho, a idade tornou-se

fator de risco (p = 0,021) e a DCV permaneceu como fator associado (p = 0,030); no NCI > 5



mm, a idade permaneceu como fator de risco (p < 0,0001) e o ndo tabagismo surgiu como
fator de protecao (p = 0,030); no SS >30% dos sitios como desfecho, a proteintria apresentou-
se como fator associado (p = 0,032). Assim, este estudo mostrou que houve alta prevaléncia
de DP em pacientes com GN e ao analisar o quadro de forma global, a DCV esteve associada
a PO grave e a PS e a proteintria com o SS. Houve uma associagdo que envolve alteracdes

cardiovasculares e inflamatorias em ambas as patologias, PO e GN.

Palavras-chave: Doencgas Cronicas. Glomerulonefrite. Doengas Periodontais. Periodontite.

Imunossupressores .



ABSTRACT

Chronic kidney disease (CKD) affects 9.5% of people worldwide and is a publichealth
problem, with glomerulonephritis (GN) as the third cause of dialysis CKD. Periodontitis
(PO) in its severe forms affects around 10.0% of the world's population. There is an
association between CKD and PO, making PO more prevalent and severe in this subgroup of
patients. There is an association between CKD and PO, making PO more prevalent and severe
in this subgroup of patients. The fact that PO is associated with inflammation in patients with
CKD, it was hypothesized that GN, inflammatory/immunological diseases, may be associated
with OP even with a normal glomerular filtration rate. The objective of this observational
cross-sectional study was to evaluate the prevalence and factors associated with periodontal
diseases (PD) in patients with GN, treated at the Glomerulopathies Outpatient Clinic of the
University Hospital of the Federal University of Juiz de Fora from August/2021 to
November/2022. A total of 217 medical records were evaluated and, after applying the
exclusion criteria, the final sample consisted of 176 patients. To analyze and establish
correlations between PD and associated factors, sociodemographic, clinical and laboratory
variables were defined. The patients underwent examinations of periodontal parameters:
plaque index (PI); probing depth (PD); clinical attachment loss (CAL), and; bleeding on
probing (BOP). Sociodemographic, clinical and laboratory variables were compared with
periodontal condition and logistic regression analysis was performed, adjusted for
confounders, with PO and its defining components as the outcome variable. The average age
was 46 + 14.4 years. The female gender (61.9%) and the white race (68.7%) prevailed in the
sample. When evaluating the association between periodontal condition and the variables,
moderate and severe PO were older (p < 0.0001); diabetes mellitus was prevalent in the
moderate and severe PO group (p = 0.051), and; in the health group with reduced
periodontium, amyloidosis (p < 0.0001) and multiple myeloma (p = 0.022) were more
prevalent. In general, there was a high prevalence of PD, with 20.5% of severe/very severe
PO. When correlating sociodemographic, clinical and laboratory variables with the CAL > 5
mm versus CAL < 5 mm, an association was observed with the use of calcium channel
blockers (p = 0.002), just as the use of cyclosporine was associated with BOP (p = 0.037).
When performing logistic regression, cardiovascular disease (CVD) was found to be an
associated factor (p = 0.030) with severe/very severe PO; in PD 6 > mm as the outcome

variable, age became a risk factor (p = 0.021) and CVD remained an associated factor (p



= 0.030); in the CAL > 5 mm, age remained a risk factor (p < 0.0001) and non-smoking
emerged as a protective factor (p = 0.030); in BOP > 30% of sites as the outcome variable,
proteinuria was an associated factor (p = 0.032). Thus, this study showed that there was a high
prevalence of PD in patients with GN and when analyzing the situation overall, CVD was
associated with severe PO and PD and proteinuria with BOP. There was an association

involving cardiovascular and inflammatory changes in both pathologies, PO and GN.

Keywords: Chronic Diseases. Glomerulonephritis. Periodontal Diseases. Periodontitis.

Immunosuppressive Agents.
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1 INTRODUCAO

As doengas cronicas tém assumido um importante papel no contexto da satde publica,
seja pelo alto custo ou pelo impacto na qualidade de vida e sobrevida da populagdo mundial
(Bauer et al., 2014; Hunter; Reddy, 2013). Dentre estas, destaca-se a doenga renal cronica
(DRC), que vem apresentando um crescimento em sua incidéncia, alertando os centros de
saude de diversos paises sobre a viabilidade econdémica na manutengdo das diversas
modalidades terapéuticas (Elshahat et al., 2020).

O niimero de pessoas que recebem terapia renal substitutiva (TRS) excede 2,5 milhdes
e deve dobrar para 5,4 milhdes até 2030; no entanto, em muitos paises, hd escassez de
servicos de terapia dialitica e estima-se que 2,3 a 7,1 milhdes de adultos morreram
prematuramente por falta de acesso a esse tratamento (Liyanage et al., 2015). No Brasil, a
situacdo nao difere do cenario mundial, mostrando uma populagdo de mais de 150.000
pacientes em TRS, segundo o ultimo censo da Sociedade Brasileira de Nefrologia (SBN)
(Nerbass et al., 2023). As doencas renais e algumas das principais doengas relacionadas
corresponderam a 13,0% dos gastos no triénio 2013-2015, e a TRS, a mais de 5,0% dos gastos
do Sistema Unico de Saude (SUS), com atengdo a saude de média e alta complexidade
(Alcalde; Kirsztajn, 2018). Em um estudo sobre gastos publicos no Brasil por morbidade
hospitalar do SUS devido a insuficiéncia renal, houve impacto financeiro superior a 1,9
bilhdes de reais (Souza et al., 2020).

Diante disto, programas de conscientizacdo para a comunidade médica e para a
populagdo geral foram implementados com o objetivo de avaliar as populagdes de risco,
possibilitando o diagndstico precoce da DRC e consequente preservacao da fungao renal (FR),
evitando ou postergando a necessidade de TRS e consequente redugdo do custo que envolve
essa modalidade terapéutica (Alcalde; Kirsztajn, 2018; Souza et al., 2020).

Diabetes mellitus (DM) e hipertensao arterial sist€émica (HAS) sdo as principais causas
da DRC dialitica, seguidas pelas doengas glomerulares que possuem maior capacidade de
evolugdo para DRC em individuos mais jovens (Chou et al., 2012; Nerbass et al., 2023; Xie et
al., 2018). Portanto, reconhecer e conduzir adequadamente as glomerulonefrites (GN) sdo
medidas fundamentais no combate a progressdo da DRC (KDIGO Glomerular Diseases Work
Group, 2021).

As doengas glomerulares sdao descritas como glomerulopatias ou glomerulonefrites. Os

termos, a despeito de apresentarem significados diferentes, sdo utilizados como sinénimos. O
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segundo implica em envolvimento inflamatorio. O termo glomerulonefrite, que sera utilizado
nesta dissertagdo, descreve patologias que afetam a estrutura glomerular de ambos os rins,
causadas por alteracoes do sistema imune adaptativo desencadeadas pela ativacdo da
imunidade inata, com consequente inflamag¢do (Ponticelli; Glassock, 2019). A classificagdo
das GN pode variar de acordo com a metodologia empregada. Assim, pode ser classificada
quanto a manifestacdo clinica, mais comumente, em: sindrome nefrotica, sindrome nefritica,
uma variante de apresentacdo concomitante (nefritico/nefrético), anormalidades urinarias,
glomerulonefrite rapidamente progressiva (GNRP) e GN cronica. Quanto ao fator causal
pode-se classificar em primadria e secundaria. E quanto ao exame histopatoldgico evidenciado
por biopsia renal: doenga por lesdes minimas (DLM), glomeruloesclerose segmentar focal
(GESF), glomerulonefrite membranosa (GNM), glomerulonefrite mesangial (GNMg),
glomerulonefrite membranoproliferativa (GNMP), glomerulonefrite proliferativa endocapilar
(GNPE), glomerulonefrite crescente (GNC). Existem ainda causas raras de GN que ndo estdo
contempladas nas classificacdes histoldgicas, mas amplamente utilizadas como: GN fibrilar e
GN imunotactoide (KDIGO Glomerular Diseases Work Group, 2021). Mais recentemente, foi
proposta uma classificagdo com base na etiopatogenia, reconhecendo cinco classes distintas:
GN por imunocomplexo, GN pauci-imune, GN antimembrana basal, GN por imunoglobulina
monoclonal ¢ GN por C3 (Ponticelli; Glassock, 2019). A glomerulonefrite pds-infecciosa
(GNPI) representa uma forma classica de doenga glomerular imunomediada em resposta a um
processo infeccioso a distancia, e nas ultimas décadas vem apresentando mudangas em suas
caracteristicas como o aumento da sua incidéncia em adultos com multiplas comorbidades, o
surgimento de diferentes agentes infecciosos além do Strepfococcus, o predominio de
depositos glomerulares de Imunoglobulina A (IgA) e a apresentagdo em sitios infecciosos
diversificados como dente e mucosa oral (Nasr; Radhakrishnan; D'Agati, 2013; Nast, 2012),

As doencas orais estdo entre as doengas mais prevalentes no mundo, sendo as mais
comuns a carie dentéria, a doenga periodontal (DP), a perda precoce do elemento dental e o
cancer de labio ou de cavidade oral (Peres et al., 2019).

As DP sao patologias crénicas que acometem os tecidos proximos aos dentes e seus
tecidos de sustentagdo composto pela gengiva, cemento, ligamento periodontal (LP) e osso
alveolar. Inicia-se com uma inflamac¢ao reversivel dos tecidos moles periodontais, que em
individuos com comprometimento de sua resposta imunolédgica, pode levar a periodontite
(PO), evoluindo com destruicao progressiva do tecido de sustentacao do dente, formagao de

bolsa periodontal, perda do nivel clinico de insercdo (NCI) e perda ossea alveolar (POA)
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determinada radiograficamente. Sua etiologia ¢ multifatorial, a maioria dos casos esta
associada a biofilmes de placa disbidtica, causada predominantemente por bactérias
anaerdbias Gram-negativas (Chapple et al., 2014; Papapanou et al., 2018; Peres et al., 2019).

Estudo em americanos estimou a prevaléncia de PO em 42,0% da populacdo adulta
(Eke et al., 2018). As formas graves de PO afetam 9,8% da populagdo mundial, tornando esta
a sexta doenca mais prevalente da humanidade, de acordo com o Global Burden of Disease
1990-2017 (GBD 2017 Oral Disorders Collaborators et al., 2020). Por ser uma doenca de
longa evolugdo e envolver um processo inflamatério cronico, pode ter um impacto negativo
plausivel na saude geral, prejudicando o curso de doengas sistémicas, aumentando a
morbimortalidade (Beck et al., 2019; Genco; Sanz, 2020; Hajishengallis, 2015, 2022;
Hajishengallis; Chavakis, 2021; Monsarrat et al., 2016; Sanz et al., 2018, 2020).

A literatura ¢ vasta em estudos sobre a associagdo de PO e doencas sist€émicas como
por exemplo DM, doengas cardiovasculares (DCV), DRC, artrite reumatoide (AR) e efeitos
adversos na gravidez (Baeza et al., 2020; Bastos et al., 2013; Beck et al., 2019; Carrizales-
Sepulveda et al., 2018; D’Aiuto et al., 2019; Delbove et al., 2021; Deschamps-Lenhardt et al.,
2019; Kshirsagar et al., 2009; Monsarrat et al., 2016; Sanz et al., 2018, 2020; Sharma et al.,
2016; Vilela et al., 2011; Zhao et al., 2020).

A populagdo de pacientes com DRC, seja dialitica ou ainda na fase pré-didlise, vem
sendo estudada quanto a prevaléncia de DP e varios autores tém demonstrado alta prevaléncia
de determinados grupos bacterianos, maior numero de patdogenos periodontais, além de maior
gravidade da PO quando comparada a populacdo de participantes sem doengas sistémicas
(Bastos et al., 2011; Brito et al.,, 2012; Takeuchi et al., 2007; Vilela et al., 2011),
configurando, assim, significativa associacdo da doenca renal, independentemente dos fatores
tradicionais (Chambrone et al., 2013; Deschamps-Lenhardt et al., 2019; Fang et al., 2015; Han
et al., 2013; Kshirsagar et al., 2005, 2009; Ruospo et al., 2014; Serni et al., 2023; Sharma et
al., 2016).

O mecanismo de resposta sistémica aos patégenos periodontais parece envolver a
disseminagado de bactérias, antigenos, endotoxinas e citocinas inflamatoérias através do sistema
circulatorio. Como o tecido gengival ¢ uma fonte de inflamacdo sistémica cronica, €
biologicamente plausivel aceitar a PO como fator de risco para DRC (Kapellas et al., 2019;
Kshirsagar et al., 2005; Serni et al., 2023).

Entretanto, encontra-se raros estudos (Ardalan et al., 2011; Cao et al., 2016, 2018; Gao
et al., 2023; Inoue et al, 2011, 2012; Nagasawa et al., 2014, 2022) investigando a associa¢ao
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de DP e GN. Desta forma, o fato de a DP estar associada a inflamacdo em pacientes com
DRC pré-dialitica e dialitica, nos fez hipotetizar que haja associagdo entre a inflamagao
causada pela DP e as GN, tanto no que diz respeito aos sinais € sintomas clinicos quanto
relacionada aos imunossupressores em uso. Portanto, o objetivo deste estudo ¢ avaliar a

prevaléncia e os fatores associados as DP em pacientes atendidos em um ambulatorio de GN.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 DOENCA RENAL CRONICA

A DRC ¢ definida como anormalidades da estrutura ou FR, presentes por mais de trés
meses, com implica¢des para a saude, sendo classificada com base na causa, na categoria da
taxa de filtragdo glomerular estimada (TFGe) e na categoria da albuminuria (KDIGO CKD
Work Group, 2013).

Fatores de risco para DRC incluem HAS, DM, obesidade, tabagismo, uso cronico de
anti-inflamatorios nao esteroides (AINES), historico familiar de doenga renal ou DCV,
origem africana, hispanica, aborigene ou asiatica. O diagnostico se baseia na dosagem sérica
de creatinina, cistatina C, TFGe, relagao albumina/creatinina (RAC) na urina ou proteinuria
(Bello et al., 2023).

A fim de melhor gerenciar a DRC e fornecer melhores cuidados aos pacientes, a
classificagdo da DRC foi desenvolvida pela National Kidney Foundation Kidney Disease
Outcomes Quality Initiative (NKF KDOQI) e pelo grupo de diretrizes internacionais Kidney
Disease Improving Global Outcomes (KDIGO). Existem seis categorias de TFGe. Uma TFGe
< 60 mL/min/1,73 m? por mais de trés meses é indicativa de FR prejudicada e a gravidade do
dano renal aumenta com a diminuicdo das medigdes de TFGe. Os pacientes com inicio
precoce da doenca, categoria “1-2”, t€m niveis normais a leves de diminui¢do da TFGe (60 a
> 90 mL/min/1,73 m?). Os pacientes com categoria “3a-3b” tém niveis diminuidos de leve a
moderado de TFGe (45-59 mL/min/1,73 m?, respectivamente). Niveis gravemente reduzidos
de TFGe, categoria “4-5” (15-29 < 15 mL/min/1,73 m?, respectivamente), sdo indicativos de
categorias avancados da doenga e insuficiéncia renal (KDIGO CKD Work Group, 2013).

A estratificacdo também compreende trés categorias de albuminuria. Pacientes com
RAC de 30 a no maximo 300 mg/g sdo classificados como portadores de microalbuminuria e
com risco moderado de resultados adversos. Aqueles com RAC superior a 300 mg/g sao
classificados como portadores de macroalbuminuria e com risco grave de desenvolver eventos
adversos. As categorias de TFGe e de albuminuria preveem, independentemente, resultados
adversos para pacientes com DRC, e a combina¢do de ambas aumenta ainda mais esse risco
(Figura 1). O sistema de classificagdo da DRC ajuda os médicos a realizarem avaliagdes

precisas da gravidade da doenca renal e outras complicagdes, o que ajuda a informar as
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decisdes associadas ao manejo e monitoramento dos pacientes (KDIGO CKD Work Group,
2013).

Figura 1 — Classificagdo da DRC e progndstico conforme TFGe e albumintiria

Categorias de albuminuria
Al A2 A3
Moderadamente Muito
Normal aumentada aumentada
(microalbuminuria) | (macroalbuminuria)
<30 mg/g 30-299 mg/g > 300 mg/g
Gl Normal ou > 90
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Gs Faléncia - 15
renal
Risco Risco Risco - RiSfEO
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Legenda: TFG (taxa de filtragdo glomerular); mL/mim (miligrama por minuto); m? (metro
quadrado); > (maior ou igual); < (menor); mg/g (miligrama por grama).
Fonte: Adaptada de KDIGO CKD Work Group (2013).

A DRC ¢ um problema de saude global. Uma meta-analise de estudos observacionais,
estimou a prevaléncia mundial de DRC em 13,4% (Hill et al., 2016). Um outro estudo
estimou que a prevaléncia global dessa patologia foi de 9,1% (Figura 2), com aumento, em
todas as idades de 29,3% desde 1990. A DRC resultou em 35,8 milhdes Disability Adjusted
Life Years (DALY, anos de vida perdidos ajustados por incapacidade) em 2017, com a
nefropatia diabética respondendo por quase um terco dos DALY. Um total de 1,2 milhdes
pessoas morreram de DRC, um numero que foi projetado para aumentar até 2040 para 2,2
milhdes no melhor cendrio e até quatro milhdes no pior cendrio. A taxa global de mortalidade
em todas as idades por DRC aumentou 41,5% entre 1990 e 2017. O GBD classifica a DRC
como a 12? principal causa de morte em 133 condi¢cdes. Ademais, quase 7,0% da carga total
de DCV pode ser atribuida ao comprometimento da FR. De todos os fatores de risco globais
em 2017, a taxa DALY para disfun¢ao renal foi maior que para uso de drogas, sedentarismo,
fumo e varios fatores de risco dietéticos. Também, 1,4 milhoes de mortes relacionadas a DCV
e 25,3 milhdes DALY de DCV foram atribuiveis ao comprometimento da FR (GBD Chronic
Kidney Disease Collaboration, 2020)
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Figura 2 — Estimativa da prevaléncia global de DRC

Fonte: Adaptada de GBD Chronic Kidney Disease Collaboration, 2020.

Em 2023, estimou-se que 850 milhdes de pessoas no mundo sofriam de DRC, com
prevaléncia global estimada de 9,5%, incluidos os dados de 160 paises (Bello et al., 2023).

A DRC tem um impacto indireto na morbimortalidade global, aumentando os riscos
associados a pelo menos cinco outras grandes causas de morte: DCV, DM, HAS, infec¢do
pelo virus da imunodeficiéncia humana (HIV) e maldria. A crescente prevaléncia e progressao
da DRC representa um importante fardo econdémico com implicagdes financeiras substanciais
(Elshahat et al., 2020). Globalmente, estima-se que a propor¢do de mortes relacionadas a
DRC seja de 2,4%, e de DALY de 1,5% (Bello et al., 2023).

Do ponto de vista do sistema de satde, a progressdo das categorias “1-2” da DRC para
as categorias “3a-3b” foi associada a um aumento de 1,1-1,7 vezes nos custos anuais médios
por paciente. A transicdo da categoria “3” da DRC para as categorias “4-5” foi associada a
um aumento de 1,3-4,2 vezes nos custos, com End-Stage Renal Disease (ESRD, doenga renal
em estagio final) mostrando os custos mais altos (Elshahat et al., 2020).

No Brasil, as doengas renais e algumas das principais doengas relacionadas
corresponderam a 13,0% das despesas no triénio 2013-2015 e a TRS a mais de 5,0% das
despesas do SUS com aten¢do a satide de média e alta complexidade. Tais gastos elevados
determinam grandes preocupagdes quanto a manuten¢do futura do tratamento da DRC

categoria “5” (Alcalde; Kirsztajn, 2018).
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Estima-se que mais de dois milhdes de pessoas morrem a cada ano devido ao acesso
limitado a TRS, e a maioria dessas mortes ocorre em paises de baixa renda. A dialise ¢
onerosa onde o custo anual de hemodialise (HD) varia de US$5.000 a mais de US$40.000 por
pessoa tratada a cada ano. O custo médio anual global de TRS em HD era de US$19.380,
dialise peritoneal de US$18.959 e transplante renal de US$26.903 (1° ano — Estados Unidos
da América [EUA]) (Bello et al., 2023).

A carga econOmica significativa associada a progressao da DRC destaca a importancia
de otimizar o gerenciamento da doenga, a necessidade do manejo adequado para retardar a
progressdo da mesma e assim, gerar economias substanciais nos custos de satide (Evans et al.,
2022). As principais causas de DRC dialitica sdo a HAS e DM, seguida das doengas
glomerulares (KDIGO CKD Work Group, 2013; KDIGO Glomerular Diseases Work Group,
2021; Nerbass et al., 2023; Silva et al., 2018).

2.2 GLONERULONEFRITES
2.2.1 Epidemiologia

As GN sao a terceira principal causa de DRC no mundo, atrds apenas da doenga renal
diabética e das lesOes renais associadas a HAS. Nos dados do Censo da SBN de 2022, as GN

representaram 8,0% de todos os casos de DRC dialitica (Figura 3) (Nerbass et al., 2023).

Figura 3 — Diagnostico de base dos pacientes em dialise — Censo SBN de 2022
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Fonte: Nerbass et al. (2023).
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Vale ressaltar que, este dado pode estar subestimado, pois, naqueles casos com
etiologia indeterminada e, mesmo naqueles que tem como causa presuntiva a doenga renal
associada a nefropatia hipertensiva, muitos casos podem ser secundarios as GN ndo
diagnosticadas, ou por encaminhamento tardio ou por paucidade de sinais/sintomas clinicos.
Na maioria dos registros de DRC, as doengas glomerulares representam cerca de 20,0-25,0%
dos casos prevalentes. Em criangas, adolescentes e adultos jovens, a doenga glomerular ¢ uma
das causas mais comuns de dano renal potencialmente reversivel e, como tal, ndo ¢ apenas
uma fonte de sofrimento pessoal, mas também um grande problema socioecondémico (KDIGO
Glomerular Diseases Work Group, 2021).

Dada a magnitude da morbidade em longo prazo das doencas glomerulares e, em
particular, sua manifestacao frequente em pacientes mais jovens, ¢ fundamental que sejam
diagnosticadas com eficiéncia, € que o manejo seja otimizado para controlar a doenga e
prevenir a doencga renal progressiva (KDIGO Glomerular Diseases Work Group, 2021; Silva

et al, 2018).

2.2.2 Anatomia e histologia

O sistema urinario ¢ composto dos rins e vias urinarias (ureteres, bexiga e uretra)
(Figura 4). A unidade funcional renal ¢ denominada de néfron. Os rins possuem, ao
nascimento, cerca de um milhdo de néfrons. O néfron ¢ constituido pelo glomérulo, tibulo
proximal, ramo descendente fino da al¢a de Henle, ramo ascendente espesso da alga de Henle
e ducto coletor. Envolve ainda, a regido tiibulo-intersticial e os capilares peritubulares. Tem-
se também, proximo as arteriolas aferentes e eferentes, o aparelho justaglomerular (Figura 5).
As fungdes dos rins podem ser resumidas em manuten¢do do equilibrio hidroeletrolitico e
acidobasico além de fungdes hormonais que envolvem a producao de eritropoetina e ativagao
da vitamina D. Os glomérulos consistem em uma rede de capilares que se anastomosam e sao
revestidos por duas camadas de epitélio. O epitélio visceral (composto por podocitos) ¢ uma
por¢ao intrinseca da parede capilar, enquanto o epitélio parietal reveste o espago de Bowman
(espaco urinario), cavidade que recebe o primeiro ultrafiltrado plasmatico. O glomérulo ¢ a
unidade filtrante basica do rim. O tufo de capilares ¢ sustentado por uma matriz estrutural
chamada mesangio, que ¢ mantida por células mesangiais especializadas. A membrana basal
glomerular (MBG) fornece uma barreira seletiva de tamanho e carga para a passagem de

macromoléculas circulantes do plasma. No lado urindrio da MBG h4a um revestimento
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composto por uma camada de podocitos, que sdo células epiteliais especializadas que
possuem uma juncdo intercelular especializada, o diafragma em fenda, que fornece outra
barreira a filtragdo de macromoléculas plasmaticas. Os tufos capilares glomerulares sao
circundados pela capsula de Bowman, uma unica camada de células epiteliais parietais
formando um saco em forma de taca que ¢ continuo com o tubulo renal, e no qual o filtrado

dos capilares glomerulares ¢ coletado e passado para o tubulo renal (Pollak et al., 2014).

Figura 4 — Anatomia do sistema urinario

Fonte: https://www.oncoguia.org.br/conteudo/os-rins/3805/164/.

Figura 5 — Estrutura do néfron
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As GN s3o um grupo de doencas renais que afetam os glomérulos, na maioria das
vezes causadas por disfungdo imunoldgica. Os glomérulos podem ser lesados por diversos
mecanismos e no decurso de um grande nimero de doengas sistémicas (Ponticelli; Glassock,
2019; Silva et al., 2018).

Em uma base patoldgica, as lesdes glomerulares podem ser difusas (todos os
glomérulos estdo envolvidos) ou focais (apenas alguns glomérulos estdo envolvidos). Ao
nivel do glomérulo individual, um processo ¢ global se todo o tufo glomerular estiver

envolvido ou segmentar se apenas uma parte estiver envolvida (Feehally; Floege, 2019).

2.2.3 Diagnostico

O diagndstico das GN engloba o exame fisico, avaliacao laboratorial, ultrassonografia
(US) e bidpsia renal (Feehally; Floege, 2019; Silva et al., 2018; Weiner; Gilbert, 2018).

A andlise do sedimento urindrio ¢ imprescindivel, para avaliagdo da hematuria e
proteinuria que sdo grandes indicadores de lesdes glomerulares. Os exames laboratoriais sao
necessarios para investigar possiveis causas das GN e devem englobar perfil metabdlico
completo, anticorpos do fator antinuclear (FAN) e antiacido desoxirribonucleico (anti-DNA)
para avaliar o lapus eritematoso sistémico (LES), crioglobulinas e fator reumatoide (em
pacientes com purpura palpavel, artralgia ou artrite; neuropatia periférica; e baixa
concentracdo de niveis séricos do complemento, anticorpo antimembrana basal glomerular
(anti-MBGQG), anticorpo citoplasmatico antineutrofilos (ANCA) para vasculite e
antiestreptolisina O, teste da estreptozima, hemoculturas quando ha suspeita de infeccao,
sorologia para Hepatite B, Hepatite C e infeccdo pelo HIV, dosagens séricas de complemento
C3, C4 e CH50. A eletroforese ou imunofixagdo sérica e urinaria pode detectar cadeias leves
monoclonais ou cadeias pesadas, e ensaios para cadeias leves livres no soro ou na urina
podem ajudar na sua quantificacdo, como na amiloidose associada ao mieloma ou doenga de
deposito de cadeia leve (Sethi; Vriese; Fervenza, 2022; Weiner; Gilbert, 2018).

A US ¢ recomendada para verificar a presenca dos dois rins, descartar obstrugdo ou
anormalidades anatdémicas e para avaliar o tamanho do 6rgao (KDIGO Glomerular Diseases
Work Group, 2021).

A Dbiodpsia renal € considerada o padrdo-ouro para diagnostico das GN pois pode
fornecer dados importantes sobre etiologia, diagnostico morfolégico ou imunopatogénico,

atividade e cronicidade da doenga, reversibilidade e guiar decisdes terapéuticas. A bidpsia
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renal ndo estd indicada em todas as situacdes clinicas, por exemplo, criangas com sindrome
nefrotica e boa resposta a corticoterapia, porém, o diagnostico preciso € realizado com a
biopsia renal envolvendo a microscopia dtica e a imunofluorescéncia; em alguns casos pode
haver a necessidade da realizacdo da microscopia eletronica e até da imuno-histoquimica.
(Feehally; Floege, 2019; KDIGO Glomerular Diseases Work Group, 2021; Sethi; Vriese;
Fervenza, 2022; Silva et al., 2018).

2.2.4 Manifestacoes clinicas

As manifestacdes clinicas se subdividem em: hematuria, proteindria subnefrotica,
sindrome nefrotica, sindrome nefritica, sindrome nefritico-nefrotica, GNRP e¢ GN cronica
(Chadban; Atkins, 2005; Silva et al., 2018).

A presenca de hematlria e proteintria sdo fortes indicadores de lesdo glomerular.
Hematuria se caracteriza pela presenga de hemacias na urina e pode ser classificada como
macroscopica ou microscopica, dependendo da visibilidade a olho nu. A hematuaria
macroscopica ¢ caracterizada pela presencga visivel de sangue na urina, tornando-a de cor
avermelhada ou marrom. J4 a hematiria microscopica ¢ detectada apenas por exames
laboratoriais, pois as hemacias sio visiveis com auxilio da microscopia. E necessario
quantificar a hematuria microscopica, uma vez que um pequeno numero de hemadcias ¢
eliminado diariamente na urina de pessoas saudaveis. A preferéncia para a quantificagdo ¢ em
mililitros (mL) de urina, utilizando um microscopio com sistema de contraste de fase.
Valores aceitaveis sao 13.000 hemacias/mL de urina ndo centrifugada, ao passo que na urina
centrifugada, o valor médio ¢ de 8.000 hemacias/mL (Silva et al., 2018). Quanto a presenga
de hemattria, o passo seguinte ¢ definir a origem da mesma. A hemataria proveniente de
lesdo glomerular assume formas dismorficas, fendmeno esse conhecido como dismorfismo
eritrocitdrio que pode ser observado na microscopia de luz polarizada. Outro dado que
informa que a hematdria ¢ glomerular ¢ a presenca de cilindros hematicos e/ou acantocitos
(Weiner; Gilbert, 2018). O papel da hemattria na progressao da DRC de qualquer etiologia ¢
ainda indefinido na literatura, mas tem valor prognostico. Portanto, o monitoramento
periddico da sua presenga e magnitude deve fazer parte do processo de cuidado para todas as
formas de doengas glomerulares (KDIGO Glomerular Diseases Work Group, 2021).

A quantidade de proteinas excretadas pelos rins ¢ reduzida e, normalmente, nao

ultrapassa 150 mg/dia. A presenga de proteintria ¢ observada com frequéncia nas doengas
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glomerulares, em que ha um aumento da permeabilidade do capilar glomerular as proteinas
plasmaticas, especialmente a albumina (Feehally; Floege, 2019; Silva et al., 2018). Para
deteccao da proteinuria, inicialmente ¢ realizado o teste com fitas reagentes (dipsticks). Estas
fitas sdo, em geral, sensiveis a presenca de albumina em quantidade maior que 300-500
mg/dia, exceto nos casos de proteintria de cadeia leve e microalbumintria. O teste do acido
sulfossalicilico (ASS) também pode ser utilizado para pesquisa de proteinuria. Para
quantificar proteinurias eventualmente detectadas, o exame padrao-ouro € a coleta de urina de
24 horas. Quando este ultimo ndo for viavel, as relagdes proteina:creatinina (RPC) ou RAC
podem ser utilizadas, mas podem subestimar a excre¢do de proteinas (Feehally; Floege, 2019;
Silva et al., 2018).

A sindrome nefrotica ¢ caracterizada por proteindria macig¢a (> 3,5 g/24h) ou se for
usada a RPC > 3000 mg/g, com a presenca de edema, hipoalbuminemia e a
hipercolesterolemia pode ou nao estar presente. A GN primdria que representa melhor essa
sindrome ¢ a DLM, mas a GESF e a nefropatia membranosa (NM) também se encaixam bem
nesse grupo. Algumas vezes, as glomerulonefrite membranoproliferativa (GNMP) ou GN de
deposito também se manifestam como sindromes nefroticas (Silva et al., 2018).

Descreve-se a sindrome nefritica como aparecimento subito de edema, HAS e
hematuria, micro ou macroscopica. A GN classicamente caracterizada por sindrome nefritica
¢ a GN difusa aguda pos-estreptococica. Outras GN também podem manifestar-se desse
modo, como a nefropatia por IgA (NIgA), a nefrite lapica (NL) e a GNMP (Weiner; Gilbert,
2018).

Proteintiria subnefrdtica se caracteriza por proteinuria de valores variados (0,3-3,4
g/24h) ou RPC < 300 mg/g, albumina sérica normal e auséncia de sinais clinicos. Esta pode
ser a manifestacdo clinica das GN ja descritas, DLM, GESF, glomerulonefrite membranosa
(GNM), NIgA e outras glomerulopatias (GP) mais raras como GN fibrilar, dentre outras
(Weiner; Gilbert, 2018).

E importante determinar a TFGe em pacientes com GN. A equagio da TFGe pela
Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) ¢ preferida em pacientes
adultos com doenga glomerular, e a equacao de Schwartz modificada ¢ preferida em criangas.
A equacao Full Age Spectrum (FAS) pode ser usada em adultos e criangas (KDIGO
Glomerular Diseases Work Group, 2021).
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A avaliacdo da hematuria e da proteindria sdo essenciais para o diagnostico das GN,
possibilitando, juntamente com outros dados clinico-laboratoriais (como, por exemplo,
presenca ou nao de HAS, dosagem da albumina sérica e nivel de FR), a classificacdo da

sindrome glomerular de apresentagao destas doengas (Feehally; Floege, 2019).

2.2.5 Classificacao

A classificacdo das GN ¢ complexa e existem varias maneiras de categoriza-las: pelo
fator causal, pelas manifestagdes clinicas, pela histopatologia e mais recentemente pela
imunopatogénese (Ponticelli; Glassock, 2019).

Quanto ao fator causal, as GN s3ao divididas em primarias, quando surgem
eminentemente no rim, na auséncia de outro componente de doenga sistémica, e; secundarias,
quando estdo associadas as doencas infecciosas, autoimunes, neoplasias e doengas sist€émicas
como por exemplo vasculite e lupus (Feehally; Floege, 2019; Silva et al., 2018).

As GN tradicionalmente sao classificadas com base nas caracteristicas observadas nos
glomérulos renais no exame histopatologico. Uma das mais utilizadas ¢ a classificacdo da
International Society of Nephrology/Renal Pathology Society (ISN/RPS): 1) DLM: presenca
de lesdes minimas visiveis ao microscopio optico. E frequentemente associada a sindrome
nefrotica em criancas; 2) GESF: cicatrizagdo e esclerose de apenas algumas partes
(segmentos) dos glomérulos renais. Pode estar associada a sindrome nefrética e ¢ uma das
principais causas de DRC; 3) GNM: espessamento da membrana basal dos glomérulos. Pode
estar associada a sindrome nefrotica e ¢ uma causa comum de DRC em adultos; 4) GNMg:
alteracdes no mesangio, a matriz que preenche o espago entre os capilares glomerulares; 5)
GNMP: caracterizada pelo aumento das células mesangiais e da matriz extracelular, bem
como pela duplicagdo das membranas basais dos capilares glomerulares; 6) GNPE:
proliferagdo de células dentro dos capilares glomerulares, e; 7) GNC: rapida progressdo da
doenga renal, com formagao de crescentes células na estrutura dos glomérulos. Existem ainda
causas raras de GN que ndo estdo contempladas nas classificacdes histologicas mais
amplamente utilizadas como: GN fibrilar ¢ GN imunotactoide (KDIGO Glomerular Diseases
Work Group, 2021).

A crescente compreensdo da imunopatogénese do amplo espectro das GN e o nimero
crescente de drogas imunomoduladoras exigem uma categorizagdo que melhor se conecte

com tratamentos eficazes. Porém, o territdrio que envolve a compreensao do dano em uma
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patologia heterogénea e, ainda muito recente do ponto de vista histdrico e requer cuidado na
interpretacdo. Sendo assim, mais recentemente foi proposta a classificagdo baseada na
imunopatogénese, reconhecendo cinco classes distintas: GN por imunocomplexo (incluindo
GN relacionada a infeccdo, NIgA, NL e GN crioglobulinémica), GN associada a anticorpos
citoplasmaticos antineutrdfilos (pauci-imune), GN anti-MBG, GN por imunoglobulina
monoclonal e GN por C3. Essa categorizacdo pode auxiliar a tomada de decisdo quanto ao
tratamento adequado; por exemplo, controle de infeccdo para GN relacionada a infecgdo,
supressao da imunidade adaptativa para GN autoimune ¢ GN aloimune, inibi¢do de citocinas
unicas ou fatores de complemento para GN autoinflamatdria decorrente de erros inatos na
imunidade inata e terapia dirigida por clone de células plasmaticas ou dirigida por clone de
cé¢lulas B para gamopatias monoclonais (Anders et al., 2023; Ponticelli; Glassock, 2019;
Sethi; Vriese; Fervenza, 2022).

As GN podem evoluir para insuficiéncia renal dialitica em questdo de semanas ou
meses e, quando isso ocorre, sdo classificadas como GNRP, independentemente do tipo

histoloégico (Feehally; Floege, 2019; Silva et al., 2018).

2.2.6 Tratamento

A abordagem inicial de pacientes com suspeita de GN deve buscar o controle dos
sinais e sintomas, a investigacdo de possiveis causas secundarias e o diagnostico
anatomopatoldgico. Sao fundamentais o controle pressorico estrito (pressdo arterial sistolica
[PAS] < 120 mmHg), do edema, da proteinuria, da ingesta de sédio, da hiperlipidemia e das
demais alteracdes metabodlicas consequentes a lesdo glomerular (KDIGO Glomerular Diseases
Work Group, 2021; Sethi; Vriese; Fervenza, 2022; Silva et al., 2018; Weiner; Gilbert, 2018).

Para controle do edema os diuréticos de alga sdo os de escolha, mas também podem
ser usados os tiazidicos, amilorida, acetazolamida ou diuréticos poupadores de potdssio. A
acidose metabolica deve ser tratada se o bicarbonato sérico for < 22 mmol/L (KDIGO
Glomerular Diseases Work Group, 2021).

A redugdo da proteintiria protege contra os riscos cardiovasculares, retarda a perda
progressiva da TFGe, reduz a hipertensdo glomerular ¢ o dano aos podocitos. Os
antiproteinuricos de escolha sdo inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA),
bloqueadores dos receptores de angiotensina (BRA) e inibidores do cotransportador de sodio-

glicose 2 (iISGLT2). Para controle da hiperlipidemia as estatinas sdo bem toleradas e eficazes
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(Feehally; Floege, 2019; Weiner; Gilbert, 2018). A aférese lipidica aprovada para tratar a
dislipidemia familiar tem sido utilizada para tratar a hiperlipidemia em pacientes com
sindrome nefrotica resistente a esteroides (KDIGO Glomerular Diseases Work Group, 2021).

E valido citar a importancia do manejo dietético em pacientes com GN, com restri¢io
de sodio (< 2 g/dia), ingestdo controlada de proteina (0,8-1,0 g/kg por dia) com alta ingestao
de carboidratos (35 kcal/kg de peso, a menos que seja obeso, para maximizar a utilizagao
dessas proteinas); além de outras medidas como controle de peso, realizacdo de atividade
fisica e cessacdo do tabagismo para controle pressorico e redugdo de risco cardiovascular
(Silva et al., 2018; Weiner; Gilbert, 2018).

Os melhores preditores de risco trombotico sdo grau de proteinuria, o nivel baixo de
albumina sérica e o diagnostico histoldgico, portanto, a anticoagulacao ¢ indicada para
pacientes com eventos tromboembolicos ocorrendo no contexto da sindrome nefrdtica. A
heparina ou seus derivados e os agentes cumarinicos (antagonistas da vitamina K) sdo os de
escolha (KDIGO Glomerular Diseases Work Group, 2021).

Quando as medidas gerais ndo sdo suficientes para controle das GN nas suas mais
diversas apresentacdes os glicocorticoides e outros imunossupressores devem sem
considerados, de acordo com a especificidade de cada doenca.

Os glicocorticoides sdo os imunossupressores mais frequentemente utilizados tanto via
oral quanto endovenoso e, recentemente até uso intranasal. Outros imunossupressores que sao
disponibilizados no SUS para esta finalidade, sdo os inibidores de calcineurina (ciclosporina,
tacrolimus), a ciclofosfamida, azatioprina, o micofenolato de mofetil e o micofenolato de
sodio. Para além dos disponibilizados no SUS, podem ser utilizados Rituximabe e
Plasmaferese (KDIGO Glomerular Diseases Work Group, 2021).

O Quadro 1 aloca algumas medidas de tratamento e mecanismos de agao.
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Quadro 1 — Medidas de tratamento e mecanismos de a¢ao

Tratamento Mecanismo de acio \

Dieta hipossodica Controle do edema e da hipertensao.

AitteenEhss Patglc')gias.pré—trombéticas (perda de proteinas S e C);
Individualizar.

Antilipemiantes Controle da dislipidemia.

Célcio e Vitamina D Cont'role~ de doengas oOsseas secundarias ao uso de
medicagdes.

. ~ Individualmente, pelo risco de gestagdo na fase ativa de

Avaliar contracepgao

algumas GN.

Antiproteinuricas

(IECA, BRA, iSGLT2) Controle da proteinuria.

Controle rigoroso da PA (BCC, betabloqueadores,

Anti-hipertensi . . .
NH-RIpETiensIvos vasodilatadores diretos, bloqueadores alfa centrais).

Imunossupressores disponiveis no SUS
Glicocorticoides | Inibidores da expressdo do gene das citocinas, anti-

inflamatérios.

Ciclosporina, Tacrolimus | Inibidores da calcineurina (bloqueio na transcri¢ao de

linfocitos T).

Ciclofosfamida | Agente alquilante (alquilagdo do DNA).

Micofenolato de mofetil | Antimetabolico, inibidor da sintese de purinas, inibe

proliferagado de células T e B.

Azatioprina | Antimetabolico, inibidor da sintese de purinas.

Outros
Micofenolato de s6dio | Antimetabdlico.
Rituximabe | Anticorpo monoclonal quimérico.
Belimumabe | Anticorpo monoclonal humanizado.
Técnica e permite remocdo de anticorpos em
Plasmaferese que p ¢ P

circulagdo.

Legenda: GN (glomerulonefrites); IECA (inibidores da enzima conversora de angiotensina); BRA
(bloqueadores dos receptores de angiotensina); iISGLT2 (inibidores do cotransportador de
sodio-glicose 2); PA (pressdo arterial); BCC (bloqueadores dos canais de célcio); SUS
(Sistema Unico de Saude); DNA (4cido desoxirribonucleico).

Fonte: Adaptado de KDIGO Glomerular Diseases Work Group (2021).

2.3 DOENCAS PERIODONTALIS

2.3.1 Conceito, epidemiologia e patogénese

As doengas periodontais sao doencas cronicas de natureza imunoinflamatoria que
atinge os tecidos de protecdo e suporte dos dentes, subdivide-se em gengivite e PO. A
gengivite ¢ diagnostico para uma condicdo reversivel quando tratada, que afeta somente os
tecidos gengivais associados ao dente (Caton et al., 2018; Kinane; Stathoupoulou; Papapanou,

2017; Takei et al., 2020).
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A PO ¢ uma doenca inflamatoria cronica multifatorial associada a biofilmes de placa
disbidtica, causada por micro-organismos especificos, resultando em destruicdo progressiva
do LP e osso alveolar. Ela se manifesta através da perda do NCI, POA avaliada
radiograficamente, presenca de bolsas periodontais e sangramento gengival. A caracteristica
clinica que distingue a PO da gengivite ¢ a presenga da perda do NCI e presenca de bolsas
periodontais como resultado de destrui¢do inflamatoria do LP e osso alveolar (Figura 6)

(Hinrichs; Kotsakis, 2020; Kinane; Stathoupoulou; Papapanou, 2017).

Figura 6 — Evolugdo da periodontite
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Legenda: A)PO inicial; B) PO moderada; C) PO avancada.
Fonte:https://interfaceodontologia.com.br/periodontite-pode-levar-a-perda-do-dente-o-que-e-causas/.

A PO ¢ um grande problema de satde publica devido a sua alta prevaléncia, podendo
levar a perda dentaria, afetar negativamente a fungdo mastigatoria e estética, ser fonte de
desigualdade social e prejudicar a qualidade de vida. Essa doenca ¢ responsavel por uma
propor¢ao substancial de edentulismo e disfuncdo mastigatoria; resulta em custos
significativos de atendimento odontoldgico e tem um impacto negativo plausivel na saude
geral (Papapanou et al., 2018; Beck et al., 2019).

Estudo em americanos sugeriu prevaléncia de PO nos diversos estagios em 42,0% dos
adultos (Eke et al., 2018). A prevaléncia global estimada de PO grave foi de 9,8%, tornando-a
a sexta doenga mais comum, com numero de casos prevalentes de 796 milhdes. Um total de
5,2 milhdes de Years Lived with Disability (YLD, anos vividos com incapacidade) para todas

as idades foram atribuidos a PO grave (GBD 2017 Oral Disorders Collaborators et al., 2020).
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De acordo com o estudo GBD 2019, com dados de 204 paises, de 1990 a 2019, a
prevaléncia global de PO grave aumentou 99,0% (IC 95%: 93,7-103,1) de 546.434.147 para
1.087.367.744 (IC 95%: 827.508.090-1.356.867.505). E a taxa de prevaléncia padronizada
por idade de PO grave aumentou 8,4% (6,6-10,6) em todo o mundo. Ademais, América Latina
e Caribe formaram a terceira regido com maior prevaléncia de PO grave, atrds apenas da
Africa subsaariana e sul da Asia (Chen et al., 2021).

Um estudo ecoldgico realizado globalmente cujo objetivo foi avaliar a prevaléncia de
PO entre adolescentes, adultos e idosos encontrou que metade dos adolescentes (50,3%),
adultos (44,6%) e pessoas idosas (31,9%) demonstraram célculo; 9,1% dos adolescentes,
27,7% dos adultos e 30,6 % dos idosos tinham PO (Nazir et al., 2020).

No Brasil, estudos com amostras representativas ¢ metodologias bem elaboradas sdo
escassos, mas pode-se sugerir que a prevaléncia de PO nos diversos estdgios ¢ acima de
50,0% da populacao (Medeiros et al., 2022).

A PO apresenta progressao nao linear e etiologia multifatorial: biofilme dental que ¢
por onde se inicia o processo inflamatério € os demais fatores, os quais determinam a resposta
imunologica e a resposta ao biofilme residente e agrupam-se da seguinte forma: i) fatores
genéticos e epigenéticos: variantes em pelo menos 65 genes foram sugeridas como associadas
a PO; i1) fatores de estilo de vida, como tabagismo, dieta, estresse; iii) comorbidades, como
DM e AR, e; iv) fatores locais e dentarios, bem como aqueles que atuam aleatoriamente
(estocasticidade). Cada um desses fatores pode desempenhar um papel simultaneamente e
interagir entre si (Loos; Van Dyke, 2020).

Os principais patégenos envolvidos no desenvolvimento das DP sdo os micro-
organismos anaerdbios Gram-negativos, complexo vermelho de Socransky, incluindo
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia e
Treponema denticola (Pihlstrom; Michalowicz; Johnson, 2005).

O papel etioldgico das bactérias presentes na placa dentdria esta claro pelo fato de
iniciarem e perpetuarem respostas inflamatorias que desenvolvem nos tecidos gengivais. No
entanto, o principal determinante da susceptibilidade a doenca ¢ a natureza das proprias
respostas imunoinflamatérias (Hajishengallis, 2022; Kinane; Stathoupoulou; Papapanou,
2017; Loos; Van Dyke, 2020).

Assim, tem-se a PO como resultado da interacdo dinamica e complexa entre o
estimulo desencadeado por varias bactérias periodontopatogénicas com a resposta

imunoinflamatéria (inata e adaptativa) do hospedeiro, sob a influéncia de diversos fatores
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ambientais e de susceptibilidade genética (Dentino et al., 2013; Kinane; Stathoupoulou;
Papapanou, 2017; Page, 1998; Slots, 2013).

As moléculas que desempenham um papel na patogénese periodontal se dividem em
dois grupos principais: as derivadas da microbiota subgengival (fatores de viruléncia
microbiana como os lipopolissacarideos (LPS), enzimas bacterianas e produtos nocivos,
invasdo bacteriana, fimbrias, DNA bacteriano e extracelular); e as derivadas da resposta
imunoinflamatéria do hospedeiro (Loos; Van Dyke, 2020).

A aptidao imunoldgica do hospedeiro determina a resposta deste ao biofilme dental,
que pode ser simbiose ¢ homeostase, ou uma resposta aberrante levando a um desequilibrio e
resultando em destruicao dos tecidos periodontais por inflamacao (Loos; Van Dyke, 2020).

Os principais tipos de mediadores que mediam a resposta do hospedeiro na PO sao:
citocinas (interleucinas [IL-1, IL-6, IL-18, IL-11]), prostaglandinas (PG), metaloproteinases
de matriz (MMP) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-a). As citocinas exercem um papel em
todas as categorias da resposta imune em DP, sinalizam, propagam e amplificam tais
respostas, sendo fundamentalmente importantes para regular as respostas imunoinflamatdrias
e combater as infec¢des. Seus profundos efeitos biolodgicos também levam ao dano tecidual
com inflamacdao cronica, medeiam a destruicdo do tecido conjuntivo e¢ do osso alveolar
mediante a indugdo dos fibroblastos e osteoclastos a produzirem enzimas proteoliticas que
quebram os componentes estruturais desses tecidos conjuntivos. A prostaglandina E2 (PGE2)
resulta na indugdo das MMP e na reabsor¢do Ossea osteoclastica, tendo papel importante na
contribuicdo para o dano tecidual que caracteriza a PO. O TNF-a também ¢ um mediador
inflamatorio fundamental na DP, estimula o desenvolvimento de osteoclastos e limita a
reparagao tecidual por meio da inducao da apoptose nos fibroblastos (Hajishengallis;
Chavakis, 2021).

As interagdes hospedeiro-patdogeno que ocorrem no sulco gengival e no local da bolsa
periodontal sdo caracterizadas por infiltragdo de granuldcitos como os neutrofilos que ¢é
impulsionada por gradientes quimiotaticos criados pelas bactérias e pela resposta inflamatoria
e infiltracao de linfocitos que seguem a apresentagdo de antigenos de células dendriticas. O
meio pro-inflamatorio resultante inclui citocinas como TNF-a., interleucinas, interferon-gama
(IFN-y) e fator de crescimento transformante beta (TGF-f), bem como anticorpos produzidos
contra os componentes do biofilme. No entanto, os neutrofilos sdo eventualmente

sobrecarregados pela magnitude e persisténcia do biofilme microbiano e sdo finalmente
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eliminados, podendo sofrer apoptose ou necrose & medida que interagem com as bactérias
dentro do sulco gengival. As células epiteliais funcionam como uma barreira fisica contra
patogenos e provocam respostas imunes inatas e adquiridas. As células dendriticas de
Langerhans dentro do epitélio captam o material antigénico microbiano e o trazem para o
tecido linfoide para apresentacdo aos linfocitos. Segue-se a infiltracdo de neutréfilos e
linfécitos na lesdo periodontal: os neutrofilos tentam eliminar as bactérias, mas sdo
subjugados pela magnitude e persisténcia cronica do biofilme microbiano. Essa resposta
inflamatéria cronica grave leva a reabsorcdo do osso alveolar pelos osteoclastos e a
degradacgdo das fibras ligamentares pelas MMP e a formagdo de tecido de granulagdo. Esta
situacdo fisiopatologica persiste até que o dente seja perdido ou o biofilme microbiano e o
tecido de granulagdo sejam removidos terapeuticamente com sucesso (Takei et al., 2020).

No que tange o papel das células T na patogénese da PO tem-se: a perda Ossea € por
inflamacdo e mediada, tanto em camundongos quanto em humanos, em grande parte por T
helper 17 (Th17) IL-17 derivada de células, que induz a expressdo do ativador do receptor do
ligante do fator nuclear kappa-B ([NF-kB] RANKL) em osteoblastos, levando a ativacao dos
osteoclastos e reabsorc¢ao 6ssea. O processo patogé€nico nao ¢ linear, mas representa um ciclo
de feedback positivo entre o microbioma disbiodtico e a resposta inflamatdria do hospedeiro
(Tsukasaki et al., 2018). De fato, enquanto a disbiose aumenta a inflamagdo destrutiva (em
grande parte através da ativagdo do complemento e dos receptores semelhantes a Toll-Like
(TLR), a inflamacao gera um ambiente nutricionalmente favoravel para a expansao seletiva de
micro-organismos associados a PO. Esse reforco reciproco entre disbiose e inflamagao
perpetua um ciclo vicioso que impulsiona a patogénese da DP (Hajishengallis; Chavakis,
2021).

As DP foram recentemente reclassificadas de acordo com Workshop Mundial de
Classificacdo de Doengas ¢ Condi¢des Periodontais e Peri-Implantes de 2017 realizado pela
Academia Americana de Periodontologia e pela Federagdo Europeia de Periodontologia.

(Caton et al., 2018; Papapanou et al., 2018; Steffens; Marcantonio, 2018).
2.4 ASSOCIACAO ENTRE PERIODONTITE E PATOLOGIAS SISTEMICAS
A PO tem sido associada com diversas patologias sistémicas como DCV, DM, efeitos

adversos na gestacao, AR, doenga de Alzheimer, dentre outras (Beck et al., 2019; Genco; Van

Dyke, 2010; Monsarrat et al., 2016; Sanz et al., 2018; Teles et al., 2021).
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A plausibilidade biologica para essa associagdo envolve diversos mecanismos:
translocagdo de micro-organismos periodontais por diferentes vias — hematogénica,
orofaringea e orodigestiva — para atingir locais extraorais, onde podem causar ou exacerbar
outras patologias; por processos imunomediados com aumento e sinalizagdo de citocinas
inflamatorias e outros mediadores do periodonto para a circulagdo; por aumento do estresse
oxidativo, podendo resultar em inflamacdo sistémica e influenciar diversas comorbidades
(Hajishengallis; Chavakis, 2021).

Ainda, tem sido sugerido que linfécitos ativados localmente (dos linfonodos de
drenagem do periodonto) podem se disseminar pela circulagdo linfatica para tecidos
extraorais, onde podem exacerbar a inflamacao tecidual (Hajishengallis; Chavakis, 2021).

A ulceracdo gengival nas bolsas periodontais permite a saida e disseminagao sistémica
de periodontopatogenos. Certas bactérias, incluindo P. gingivalis, foram detectadas em
leucdcitos circulantes e em lesdes aterosclerdticas, onde podem atuar como estimulos pro-
aterogénicos. Outras bactérias periodontais, como Fusobacterium nucleatum foram detectadas
na placenta, onde podem causar resultados adversos na gravidez. Grandes quantidades de
bactérias orais sdo constantemente ingeridas diariamente através da saliva para o intestino.
Nesse contexto, um mecanismo alternativo ou adicional que liga a PO a inflamagao sistémica
foi proposto: a ingestdo do biofilme contendo P. gingivalis causa alteracdes na microbiota
intestinal, levando ao aumento da permeabilidade epitelial intestinal que também causa
inflamacao sistémica (Hajishengallis, 2015).

Hé evidéncias robustas que pacientes com PO grave apresentam niveis elevados de
mediadores pré-inflamatorios como PCR (Paraskevas; Huizinga; Loos, 2007; Tonetti et al.,
2007), fibrinogénio, e aumento do nimero de globulos brancos no sangue (Pink et al., 2015).

Embora a PO compartilhe mecanismos inflamatorios, bem como fatores de risco
genéticos e adquiridos, com muitas patologias, ha uma associagao independente, mesmo apos
o ajuste para fatores de confusdo e acredita-se que seja exatamente por esse fato dela poder
causar inflamacgdo sist€émica de baixo grau (Hajishengallis, 2015, 2022; Page, 1998).

As citocinas pro-inflamatorias produzidas localmente na PO podem entrar na
circulacao sistémica e induzir uma resposta de fase aguda no figado — caracterizada por niveis
aumentados de proteina C reativa (PCR), IL, fibrinogénio e amiloide A sérica — contribuindo,
por sua vez, para a aterosclerose ou exacerbando a inflamac¢do em outros sistemas do corpo

(Hajishengallis, 2015).
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Além disso, a inflamagdo sistémica associada a PO pode contribuir adicionalmente
para alteragdes hematopoiéticas, dando origem ao aumento da producdo de células mieloides
maduras com aumento da capacidade de resposta inflamatdria (um processo conhecido como
"mielopoiese treinada"), portanto, potencialmente afetando multiplas comorbidades
(Chavakis; Mitroulis; Hajishengallis, 2019).

Existem varios marcadores de estresse oxidativo (EO), como malondialdeido (MDA),
8-hidroxidesoxiguanosina (8-OHdG) e 4-hidroxi-2-nonenal (4-HNE). E plausivel que as
lesdes periodontais tenham um impacto significativo no EO e os efeitos deste na inflamagao
sistémica tém sido demonstrados por varios grupos de pesquisa (D’Aiuto et al., 2010; Sharma
et al, 2021; Tomofuji et al., 2011). Em um desses estudos, os niveis teciduais de 8-OHdG
aumentaram em varios orgaos, como figado, coracdo, rins e cérebro em um modelo de
inflamacao periodontal (Tomofuji et al., 2011).

Embora independentes, os eventos descritos anteriormente ndo sdo mutuamente
exclusivos, mas podem, em principio, ocorrer simultaneamente (Hajishengallis, 2015).

No relatorio de consenso mundial sobre PO ¢ DCV que incluiu especialistas globais
nas disciplinas periodontal e cardiovascular, mostrou-se evidéncias robustas de que pacientes
com PO devem ser alertados de que ha um risco maior de DCV, como infarto do miocardio
ou acidente vascular cerebral (AVC) e que pacientes com PO e diagndstico de DCV devem
ser informados de que podem ter maior risco de complica¢des cardiovasculares subsequentes
(Sanz et al., 2020).

Dados do relatorio de consenso e diretrizes sobre DP e diabetes da International
Diabetes Federation (IDF) e da European Federation of Periodontology (EFP) apontam
evidéncias robustas sobre a relagcdo bidirecional entre as duas patologias, na qual a PO
moderada a grave esta associada a um risco aumentado para o desenvolvimento de DM e este
influencia na prevaléncia e gravidade da PO. Estudos mostram que a PO nao tratada, piora o
controle metabolico no DM, uma vez que o tratamento periodontal foi associado a redugdes
na hemoglobina glicada (HbAlc) de 0,27-0,48% apds trés meses, um impacto clinico
equivalente a adi¢cao de um segundo medicamento a um regime farmacolédgico para DM (Sanz
etal., 2018).

Diversos ensaios clinicos mostraram que o sucesso do tratamento periodontal local
diminui os niveis séricos de diversos marcadores inflamatdrios sistémicos, e portanto pode

influenciar o curso de inumeras doencas sistémicas (D’Aiuto et al., 2019; Delbove et al.,
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2021; Fang et al., 2015; Preshaw et al., 2020; Tonetti et al., 2007; Vilela et al., 2011; Yue et
al., 2020).

2.5 ASSOCIACAO ENTRE PERIODONTITE E DOENCA RENAL CRONICA

A populagdo de pacientes com DRC, seja dialitica ou ainda na fase pré-didlise, vem
sendo estudada quanto a prevaléncia de doenca periodontal e varios autores t€m demonstrado
alta prevaléncia e maior gravidade de PO nesse subgrupo de pacientes (Bastos et al., 2011;
Brito et al., 2012; Chen et al., 2006; Cholewa; Madziarska; Radwan-Oczko, 2018; Dannewitz
et al., 2020; Ismail et al., 2013; Ruospo et al., 2014; Serni et al., 2023; Souza et al., 2014;
Vilela et al., 2011).

A PO tem sido relacionada como fator de risco para DRC por poder resultar em
disseminagdo de antigenos, endotoxinas e citocinas inflamatorias através do sistema
circulatorio, podendo exacerbar a desordem metabolica dos pacientes em questdo, ou ainda,
pela translocacao de bactérias periodontais, podendo estas se instalarem no glomérulo e vasos,
inclusive, acelerando a aterosclerose, principal causa de complicacdo cardiovascular em
pacientes renais. Assim, a PO configura significativa associagcdo com a evolucdo da doenga
renal, independentemente dos fatores tradicionais (Craig; Spittle; Levin, 2002; Ismail et al.,
2013).

A relacdo parece ser bidirecional, pois a DRC também ¢ considerada fator de risco
para PO. Os fatores potenciais subjacentes a essa associacdo, abrangem os fatores do
hospedeiro, bacterioldgicos e ambientais. Os fatores do hospedeiro incluem xerostomia (pelo
uso de varios medicamentos), uremia, efeitos adversos no 0sso, resposta imune
comprometida, comorbidades inflamatorias sistémicas e outros fatores, como envelhecimento.
A uremia associada a DRC leva ao aumento dos niveis de ureia no fluido crevicular gengival,
gerando assim, um ambiente de potencial hidrogenidonico que ¢ propicio para o crescimento
de patogenos periodontais, incluindo P. gingivalis. A DRC também demonstrou desregular as
respostas imunes ¢ inflamatorias com comprometimento do recrutamento de neutrofilos para
os tecidos por exemplo, o que pode agravar condi¢des inflamatorias causadas pelo
microbioma, como a PO (Parsegian et al., 2022). A DRC caracterizada pelo disturbio mineral-
0sseo, também exerce efeitos adversos no tecido dsseo que também podem afetar o 0sso
alveolar. A chave para a patogénese do disturbio ¢ a incapacidade do rim deficiente de

hidroxilar a vitamina D inativa (25-hidroxivitamina D) em sua forma ativa calcitriol (1,25-
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diidroxicolecalciferol), que, juntamente com o comprometimento da excrecdo renal de
fosfato, produz hipocalcemia e hiperfosfatemia. Esses eventos desencadeiam respostas
hormonais homeostaticas, incluindo a elevacdo do hormonio da paratireoide e do fator de
crescimento de fibroblastos (FGF), que leva a uma variedade de anormalidades Osseas, mais
tipicamente doencga dssea de alta renovagdo com mineralizagdo normal ou reduzida. Isso pode
predispor a maior POA e comprometimento periodontal (Abed et al., 2018).

Em um estudo de caso-controle, Bastos et al. (2013) verificaram a associacao entre 25-
hidroxivitamina D e PO em 29 pacientes com DRC que ainda nao estavam em dialise. Casos e
controles foram definidos como pacientes com DRC com e sem PO, respectivamente. Um
total de 15 casos foram comparados com 14 controles. Os casos apresentaram niveis
medianos de 25-hidroxivitamina D mais baixos do que os controles (22,6 x 28,6 ng/mL, p <
0,01) e foram mais propensos a serem categorizados como insuficiéncia/deficiéncia de
vitamina D (93,3% x 57,1%, p < 0,004). Por outro lado, a percentagem de controles com
suficiéncia de vitamina D foi superior aos casos (42,9% x 6,7%, p < 0,004).

Além da atividade anormal dos neutrdfilos, a uremia sistémica compromete o sistema
imunologico por varios mecanismos, incluindo aumento do EO, niimero absoluto de linfocitos
T circulantes reduzido, atividade das células Th reduzida e liberagao desregulada de citocinas.
Tal funcdo anormal do sistema imunoldgico pode desempenhar papel crucial no
desenvolvimento da destruicdo periodontal (Parsegian et al., 2022).

Em um estudo experimental em animais, a PO induzida causou alteracdes
histomorfométricas nos tecidos renais, bem como rompimento da borda em escova nos
tubulos renais, alteragoes associadas ao aumento do EO nos rins (Franga et al., 2017).

Em um estudo de coorte realizado por Sharma et al. (2021) foram incluidos 721
pacientes com a suposicao de que PO e FR sdo associadas, mediadas pelo EO sistémico. A
magnitude desse efeito foi tal que um aumento de 10,0% na PO resultou em uma diminui¢ao
de 3,0% na FR e uma diminui¢ao de 10,0% na FR resultou em um aumento de 25,0% na PO.

Bactérias tipicas das PO, as do complexo vermelho como P. gingivalis, A.
actinomycetemcomitans ¢ F. nucleatum podem ter efeitos adversos nos rins: P. gingivalis
produz uma resposta inflamatoria principalmente através da combinagdo de proteinas
fimbrias, LPS e gengipainas com receptores correspondentes nos rins. A.
actinomycetemcomitans também pode se ligar aos receptores correspondentes por meio de

peptidoglicano (PGN), vesiculas de membrana externa (OMV), toxina distensora citoletal
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(CDT) e leucotoxina (LtxA) e gera respostas prejudiciais € imunes por meio das vias de
sinalizacdo de padrdes moleculares associados a patégenos (PAMP), NF-kB e fosfoinositideo
3-quinase (PI3K). Ademais, F. nucleatum pode se ligar aos receptores correspondentes
através de FadA e lipidA e produzem resposta oncogénica e prejudicial através da via de
sinalizacdo NF-kB, p38 e proteinas quinases ativadas por mitdgeno (MAPK) (Li et al., 2021).

O LPS circulante, um revestimento bacteriano, tem a capacidade de se ligar aos
receptores semelhantes a TLR4, que estdo distribuidos em todo o rim. Uma vez que o TLR4
se conecta ao LPS, ele ¢ ativado, desencadeando uma cascata inflamatéria que pode resultar
em disfuncdo endotelial, inflamacdo cronica local e fibrose, contribuindo para a deteriora¢ao
da FR. Além disso, as espécies reativas de oxigénio, que estdo em niveis elevados na PO,
representam outra via potencial de disfun¢do endotelial, pois ativam o TLR4 e inibem a
capacidade do 6xido nitrico (NO) de mediar a funcao vascular (Li et al., 2021).

Frente a PO, os tecidos periodontais secretam citocinas inflamatorias, que sdo
transportadas para os rins através da corrente sanguinea. As células T CD4 sdo classificadas
em quatro principais subconjuntos: células Thl, Th2, Th17 e células reguladoras (Treg). As
citocinas IL-1, IL-6, IL-21 e o TGF-B estimulam as células T CD4 a se diferenciarem em
células Th17A, que por sua vez estimulam as células epiteliais tubulares renais a produzir
proteina quimiotatica de monocitos-1 (MCP-1). Neutréfilos e mondcitos induzidos pela PO
liberam MMP-8, IL-1, IL-6, IL-8 ¢ TNF-a, sendo que MMP-8, IL-8 e IL-6 t€ém efeitos sobre
os neutréfilos no local da inflamacao, desencadeando uma resposta inflamatéria. Macrofagos
estimulados por IL-1 e TNF-a podem promover a produgao de molécula de adesdo
intercelular-1 (ICAM-1) pelas células endoteliais vasculares do rim ou estimular a producgao
de pentraxina 3 (PTX3) pelas células epiteliais tubulares renais. A PTX3 aumenta os fatores
do tecido endotelial relacionados a trombose renal. A PCR produzida pelas células gengivais
promove a agregacao plaquetdria para formar trombos e ativa os fatores do complemento
Clg. A PO eleva os niveis de MDA nos globulos vermelhos, plasma e tecidos locais, levando
a uma regulagdo positiva de espécies reativas de oxigénio (Li et al., 2021).

Um dos mecanismos mais importantes na disfun¢ao organica sistémica na PO ¢ devido
a disfungdo endotelial, que estd associada a agregagdo plaquetaria, formagdo de células
espumosas ¢ desenvolvimento de ateroma (Hajishengallis; Chavakis, 2021). Na DRC, a
proteintria ¢ um dos marcadores substitutos mais importantes do prognoéstico renal e reflete a

disfun¢ao endotelial (Currie; Delles, 2013).
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Entre os fatores ambientais que associam as PO a DRC, uma revisdo sistematica de
estudos observacionais mostrou que essa populacdo tem pior higiene oral e realizam menos
consultas periddicas ao dentista (Ruospo et al., 2014).

Usando os conjuntos de dados do estudo Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC)
de 5.537 participantes caucasianos e afro-americanos de meia-idade (45-64 anos), uma analise
epidemioldgica em larga escala mostrou que o risco de PO grave (definida como perda de
NCI > 6 mm em > 2 dentes ndo adjacentes e PS > 5 mm em > 1 dente) foi significativamente
aumentada em pacientes com DCR categoria “3” (Odds Ratio [OR] = 2,14; IC 95%: 1,19-
3,85; p <0,05) e correlacionado com niveis elevados de creatinina sérica (OR = 5,39; IC 95%:
2,08-13,99; p < 0,05) (Kshirsagar et al., 2005).

Em uma anélise retrospectiva de 168 pacientes adultos em HD, comparado com DP
leve ou ausente, a doenga moderada a grave foi significativamente associada a morte por
causas cardiovasculares, apds ajuste para varias varidveis confundidoras como sexo, idade,
data da didlise, historico de DM ou HAS (Kshirsagar et al., 2007).

Além disso, um modelo de analise multivariada, incluindo idade, centro, sexo, tempo
de didlise, tabagismo, causa de DCR dialitica, DM e HAS demonstrou que a PO
moderada/grave foi um preditor independente de DCV em pacientes em HD (taxa de risco
ajustada [HRa] = 5,0; IC 95%: 1,2-19,1; p = 0,02) em comparagdo com PO leve/sem PO
(Kshirsagar et al., 2009).

Um estudo epidemioldgico de grande escala, que utilizou conjuntos de dados do
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), com 606 pacientes adultos
incluidos (idade > 21 anos) com DCR (categorias “1-4”), mostrou que a prevaléncia de
comprometimento periodontal moderado (definida como perda de NCI > 4 mm ou PS > 5 mm
em > 2 dentes nao adjacentes) foi marcadamente aumentada em comparacao com controles
nao renais (14,6% x 8,6%, respectivamente). Em niimeros absolutos, aproximadamente seis
milhdes de pacientes com DRC apresentaram sinais de comprometimento periodontal
moderado e grave (Ioannidou; Swede, 2011).

Bastos et al. (2011) avaliaram a gravidade da PO e a microbiota subgengival de
pacientes com PO e DRC (pré-didlise e em TRS), comparando-as aquelas dos individuos com
PO sistemicamente saudaveis. Concluiram que a PO ¢ mais grave e estd associada ao aumento
da frequéncia de bactérias periodontopatogénicas (P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola e

Candida albicans) em pacientes com DRC quando comparados aos controles saudaveis.



49

Dados sobre 15.729 adultos coreanos foram obtidos a partir do NHANES IV e V. A
PO foi um preditor significativo de diminuicdo da TFGe independente de todas as covariaveis
(OR = 1,39; IC 95%: 1,03-1,89; p = 0,034). No entanto, o efeito da PO na diminui¢do da
TFGe pareceu ser afetado pela HAS e DM. A PO foi significativamente correlacionada com
hematuria, independentemente do ajuste para covariaveis (OR = 1,29; IC 95%: 1,15-1,46; p <
0,001) (Han et al., 2013).

Em uma revisao sistematica que incluiu quatro estudos transversais, um retrospectivo
e trés intervencionistas, Chambrone et al. (2013) mostraram que 80,0% relataram algum grau
de associacdo entre PO e DRC. Da mesma forma, tal resultado foi apoiado pela meta-analise,
que indicou um risco estatisticamente significativo de DRC para individuos com PO (OR =
1,65; IC 95%: 1,35-2,01; p < 0,00001; %> = 1,70). Com relagdo aos efeitos do tratamento
periodontal, a despeito dos estudos intervencionistas incluidos demonstrarem resultados
positivos na TFGe, deve-se ter cautela pois faltaram ensaios clinicos randomizados (ECR), e
nao foi possivel realizar meta-analise.

Em um estudo com participantes do NHANES III, Sharma et al. (2016) incluiram 861
pacientes com DRC com acompanhamento médio para esta coorte de 14,3 anos. Nos modelos
ajustados para fatores de confusdo, a taxa de mortalidade por todas as causas em dez anos
para individuos com DRC aumentou de 32% (IC 95%: 29-35) para 41% (36-47%) com a
adicao de PO. Para DM, a taxa de mortalidade por todas as causas, no mesmo periodo,
aumentou para 43% (38-49%). Assim, concluiram que existe uma forte associagdo entre PO e
aumento da mortalidade em individuos com DRC.

Um estudo de coorte em longo prazo (10 anos), incluiu 2.635 individuos tailandeses
sem DRC relatou que a presenga de PO grave (definida como perda de NCI > 5 mm) levou a
um aumento da incidéncia de DRC em categoria avangada (13,9 casos/100 pacientes x 10
casos/100 pacientes), e cada porcentagem crescente de locais com perda de NCI > 5 mm
aumentou a razao de chances ajustada de DRC em 1,010 (IC 95%: 1,00-1,01; p < 0,001)
(Lertpimonchai et al., 2019).

Nove estudos incluidos em uma meta-analise indicaram que as chances de ter DRC
eram 60,0% maiores entre os pacientes com PO (OR = 1,60; IC 95%: 1,44-1,79). Porém, a
direcdo oposta obteve uma associagdo extremamente fraca, o que poderia ser explicado pela

heterogeneidade dos estudos (Kapellas et al., 2019).
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Em estudo de coorte nacional da China com um total de 33.637 pacientes incluidos,
Chung et al. (2021) encontraram diminuicao da progressao para DRC dialitica em pacientes
tratados para PO. O tratamento periodontal ndo cirargico (TPNC) foi significativamente
associado a um menor risco de doencga renal dialitica (HRa = 0,83; IC 95%: 0,77-0,90). Além
disso, houve uma relagdo dose-dependente entre a frequéncia de raspagem dentéria e um risco
reduzido de doenca renal dialitica. O TPNC também foi associado a riscos reduzidos de
eventos cardiovasculares adversos graves (HRa = 0,91; IC 95%: 0,87-0,95), sepse (HRa =
0,81; IC 95%: 0,77-0,85) e mortalidade por todas as causas (HRa = 0,81; IC 95%: 0,76-0,87).
Concluiram que o TPNC foi significativamente associado a menores riscos de progressao para
DRC terminal.

Dados de 17 estudos incluidos por Serni et al. (2023), em uma revisao sistematica e
meta-analise, mostraram que a DRC foi associada a maior risco de PO (OR = 2,36; IC 95%:
1,25-4,44; p = 0,008), maior média de NCI (diferenca média = 0,41 mm; IC 95%: 0,22-0,60; p
< 0,0001) e média mais alta de PS (diferenca média = 0,25 mm; IC 95%: 0,03-0,47; p = 0,02)
em comparacdo com individuos sauddveis. Houve heterogeneidade relevante entre os estudos.
DRC grave (categorias “4-5” x “2-3”) resultou em maior risco de PO (OR = 2,21; IC 95%:
1,07-4,54; p = 0,03). Nessa ultima associagdo houve uma baixa heterogeneidade entre os
estudos considerados. Concluiram que foi encontrada associagdo entre PO e DRC. Acharam
apropriado considerar a PO como uma comorbidade frequente da DRC.

Assim, pode-se notar que varios estudos observacionais sugeriram que a PO parece
estar fortemente associada a DRC em uma relagdo bidirecional.

Em relagdo ao efeito do TPNC na melhora de marcadores sistémicos de inflamacao
em pacientes com DRC, a literatura também ¢ vasta em estudos (Delbove et al, 2021;
Deschamps-Lenhardt et al., 2019; Fang et al, 2015; Vilela et al, 2011; Yue et al, 2020). J4 no
que tange o efeito sobre biomarcadores diretos de FR a literatura traz alguns ensaios clinicos
(Artese et al, 2010; Almeida et al, 2017; Vachhani; Bhvsar, 2021).

Vilela et al. (2011), em um ensaio clinico controlado com 36 pacientes no grupo teste
com DRC pré-dialitica e vinte no grupo controle sistemicamente saudaveis, ambos com PO e
submetidos ao tratamento periodontal, observaram que o tratamento periodontal reduziu a
carga inflamatéria (IL-6, PCR e pro-hepcidina) indicando que pode constituir uma

intervengao terapeuticamente importante durante o curso da DRC.
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Dados de quatro ECR incluidos em uma revisdo sistematica e meta-analise mostrou
em comparacdao com os grupos de PO nio tratada, que os pacientes em didlise apés TPNC,
apresentaram niveis significativamente reduzidos de Proteina C Reativa ultrassensivel (PCR-
us) em < 2 meses (diferenca média padronizada: -1,53; IC 95%: -2,95 a -0,11) (Yue et al.,
2020).

Um estudo brasileiro avaliou 21 pacientes com DRC em pré-didlise (G1) e 19
pacientes sem DRC (G2), ambos os grupos submetidos ao TPNC. Foi encontrado impacto
significativo na TFGe pds-TPNC em ambos os grupos, mostrando melhora estatisticamente
significativa na TFGe no G1 (p = 0,04) e no G2 (p = 0,002) (Artese et al., 2010).

Estudo piloto de Almeida et al. (2017), com 26 pacientes, mostrou uma melhora
significativa nos valores medianos (25,0%) e percentis (75,0%) da TFGe de 34,6 (27; 44,7
mL/min/1,73 m?) no inicio do estudo para 37,6 (29,7; 57 mL/min/1,73 m?) no nonagésimo
dia, e para 37,6 (28,6; 56 mL/min/1,73 m?; p < 0,05) no dia, e uma redugiio nos niveis de
dimetilarginina assimétrica (ADMA, marcador usado para disfuncdo endotelial) apos o
tratamento periodontal em pacientes com DRC. Portanto, os achados sugerem um beneficio
do tratamento periodontal no endotélio e na FR, possivelmente reduzindo a inflamagao e pode
indicar uma nova abordagem terapéutica para prevenir a DCV nesta populagao.

No artigo Kidney and Periodontal Disease (KAPD), Grubbs et al. (2019) projetaram
um estudo piloto para determinar a viabilidade de conduzir um tratamento da DP entre uma
populacdo de alto risco (principalmente pobre e minoria racial/étnica) e estimaram a
magnitude e variabilidade dos niveis de biomarcadores renais e inflamatorios em resposta ao
tratamento periodontal. Os participantes foram alocados em dois grupos: tratamento inicial e
tratamento tardio. Consideraram antiético ter um verdadeiro grupo controle que nao receberia
tratamento periodontal até o final do estudo. Os niveis de ADMA e PCR (marcador de
inflamacao sistémica) diminuiram a cada visita do estudo (4 e 12 meses). A TFGe média foi
menor no inicio do estudo no grupo de tratamento imediato em comparagao com o grupo de
tratamento tardio e diminuiu de forma semelhante em ambos os grupos. A RAC urinaria foi
maior em cada medigdo para o grupo de tratamento imediato em comparagdo com o grupo de
tratamento tardio e aumentou de forma semelhante em ambos os grupos.

Uma revisdo sistematica com sete estudos incluidos, com foco no impacto do
tratamento periodontal, em que a evolucdo da TFGe foi analisada em trés estudos, dois

relataram uma melhora da TFGe pos-tratamento periodontal e todos que avaliaram
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marcadores inflamatoérios em pacientes com DRC, como IL-6 ou PCR apods a terapia
periodontal, relataram melhorias nesses parametros. Diferencas em termos de desenho de
estudo, auséncia de grupos de controle e diversidade em termos de resultados avaliados
(TFGe, PCR) restringiram a possibilidade de realizar uma meta-analise (Deschamps-Lenhardt
et al., 2019).

Um total de 109 participantes de quatro estudos de série de casos e 97 participantes de
um ECR foram incluidos em uma outra revisdo sistematica e meta-analise. Sessenta por cento
dos estudos elegiveis (3/5) visaram o efeito do TPNC no estado nutricional e na inflamagao
sistémica em pacientes em didlise. Os outros dois estudos concluiram um impacto benéfico do
TPNC na TFGe em pacientes com DRC categorias “2-4”. Duas meta-andlises foram
realizadas em TFGe e creatinina sérica para avaliar as mudangas entre a linha de base e trés
meses de acompanhamento. A média combinada de TFGe nao foi significativamente diferente
pré e pos-TPNC usando modelos aleatorios e de efeito fixo. A alteracdo da creatinina nao foi
significativa usando o modelo de efeito aleatério, mas foi significativa quando o modelo de
efeito fixo foi usado (p < 0,001) (Zhao et al., 2020).

Em um ECR realizado com oitenta pacientes distribuidos em dois grupos, encontrou-
se que os parametros periodontais, bem como os niveis séricos de PCR-us ¢ RAC na urina
diminuiram significativamente, enquanto TFGe aumentou significativamente apdés o TPNC,
em comparagdo com a linha de base (p < 0,001). Seis meses apoOs o tratamento, o grupo que
recebeu intervencdo apresentou valores significativamente menores que o grupo controle para
parametros periodontais, niveis séricos de PCR-us e biomarcadores renais, exceto para TFGe,
que melhorou e aumentou (p < 0,001) (Vachhani; Bhavsar, 2021).

Em revisdo sistematica que incluiu 18 estudos, sendo quatro retrospectivos e 14
prospectivos (incluindo 3 ECR). Apos o tratamento periodontal, trés estudos investigaram a
TFGe, dois encontraram melhora significativa; 11 (incluindo 2 ECR) investigaram os niveis
de PCR, nove encontraram uma melhora significativa (incluindo os 2 ECR); cinco (incluindo
3 ECR) investigaram o nivel de IL-6, quatro encontraram uma melhora significativa
(incluindo 2 ECR) e dois estudos avaliaram a mortalidade, um (retrospectivo) encontrou uma
diferenca significativa (Delbove et al., 2021).

Trés ECR foram incluidos em uma revisdo sistematica e meta-analise, abrangendo 77
individuos. O acompanhamento dos participantes apos o tratamento periodontal variou entre

trés e seis meses. Demonstrou-se que a TFGe de individuos com DRC aumentou apos o
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tratamento periodontal (diferenca média = 7,01; IC 95%: 0,66-13,36). No geral, os estudos
incluidos apresentaram baixo risco de viés. No entanto, a escassez de ECR e fatores de
confusdo que ndo foram ajustados na analise de regressao, foram as limitagdes desse estudo
(Silva; Abreu; Esteves Lima, 2021).

Como pode-se notar, a PO contribui para a carga inflamatdria e tem sido associada ao
comprometimento da FR em diversos estudos. No entanto, faltam ensaios clinicos controlados
randomizados (ECCR) bem desenhados em pacientes pré-didlise que investiguem o impacto

do TPNC nos parametros diretos relacionados a FR.

2.6 ASSOCIACAO ENTRE PERIODONTITE E GLOMERULONEFRITES

Em revisao recente no MedLine por meio do PubMed foram encontrados 37 artigos
com os termos (periodontitisy MeSH Terms]) OR (periodontal diseases[MeSH Terms]) AND
(glomerulonephritisyMeSH Terms]), destes apenas 15 se referiam ao escopo da pesquisa,
sendo que a maioria estava relacionada a NIgA, na qual doengas associadas as mucosas
incluindo DP, podem aumentar a sintese de IgA e ativar a doenca; e a granulomatose de
Wegener e suas manifestacdes clinicas orais (Aravena et al., 2014; Ardalan et al., 2011; Cao
et al., 2016, 2018; Cohen et al., 1990; Gao et al., 2023; Inoue et al., 2011, 2012; Komaru et
al., 2018; Laforgia; Di Venere; Poli, 1993; Misaki et al., 2018; Nagasawa et al., 2014, 2022;
Ponniah et al., 2005; Siar et al., 2011).

A granulomatose de Wegener, um tipo de glomerulonefrite paucimune, pode
apresentar como primeiro sinal hiperplasia gengival (Aravena et al., 2014; Cohen et al., 1990;
Ponniah et al., 2005).

Chama a ateng¢ao o estudo piloto de Ardalan et al. (2011), em que avaliaram a
gravidade, o possivel papel da PO em um grupo de dez pacientes com GN primadria e o efeito
em longo prazo do tratamento periodontal na condi¢do renal dos mesmos. Encontraram uma
alta prevaléncia de DP em pacientes com GN primaria, o que pode revelar provavel
associacao entre essas duas patologias por meio direto dos efeitos de patdogenos periodontais
e/ou processos imunomediados. Demonstraram que a terapia periodontal pode reduzir a
inflamacdo sistémica e a proteinuria. Assim, afirmam que PO pode ser uma causa
negligenciada e tratdvel de inflamagao em pacientes com GN que precisa de mais atengao.

No que tange a NIgA, sendo essa definida pela deposi¢ao de IgA na area mesangial

dos glomérulos: esta IgA pode ser produzida nos tecidos linfoides associados a nasofaringe
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(NALT), incluindo as amigdalas. O estimulador mais suspeito da producdo de IgA pelo
NALT pode ser infecgdes da cavidade bucal, como bactérias relacionadas a carie dentaria e
bactérias periodontais. Portanto a eliminagao de focos infecciosos em cavidade oral incluindo
as bactérias periodontopatogénicas ¢ benéfica e deve ser instituido diante das nefropatias por
IgA (Gao et al., 2023; Inoue et al, 2011, 2012; Nagasawa et al., 2022). As respostas imunes
dirigidas por células T e B podem desempenhar um papel importante na associagdo entre PO e
NIgA (Gao et al., 2023).

No estudo de Nagasawa et al. (2014), foi realizada uma analise abrangente da
microbiota da amigdala em 68 pacientes com NIgA e 28 pacientes controles usando métodos
de eletroforese em gel de gradiente desnaturante. Também analisaram a associagdo entre
varias bactérias especificas da NIgA e o prognodstico da doenca. Treponema sp. foram
identificados em 24,0% dos pacientes com NIgA e 7,0% dos pacientes controles (p = 0,062).
Haemophilus segnis foi detectado em 53,0% dos pacientes com NIgA e 25,0% dos pacientes
controles (p = 0,012). Campylobacter rectus foi identificado em 49,0% dos pacientes com
NIgA e 14,0% dos pacientes controles (p = 0,002). A andlise estatistica revelou que
Treponema sp. ou C. rectus foram significativos para a remissao da proteintria (OR =2,35; p
=0,019). Houve diferenca significativa nas taxas de remissao entre pacientes com NIgA com
Treponema sp. € aqueles sem a bactéria (p = 0,046), e nas taxas de remissdo entre pacientes
com NIgA com C. rectus e aqueles sem a bactéria (p = 0,037). Essas bactérias sao bem
conhecidas por estarem relacionadas com a PO. Assim, concluiram que bactérias periodontais
sdo conhecidas por causar reacdo imune e influenciar muitas patologias, e também podem
causar NIgA.

A prevaléncia de PO em pacientes com NIgA ¢ maior que em pacientes sem NIGA (p
< 0,05), indicando que a PO esta correlacionada com o aparecimento, desenvolvimento de
NIgA e que pacientes com NIgA tém pior condi¢gdo com o agravamento da PO (Cao et al.,
2016). E ainda, em outro estudo do mesmo grupo, alteragdes estatisticamente significativas no
microbioma subgengival foram indicadas na doenga em comparacdo com o controle,
implicando uma correlagdo entre as alteragdes na estrutura microbiana subgengival e a
incidéncia de NIgA em pacientes com PO, o que pode ser usado para prever a incidéncia de
NIgA em pacientes com PO (Cao et al., 2018).

Patégenos relacionados a PO, como espécies de Campylobacter ou Treponema e

relacionados a cérie dentaria demonstraram estar associados a NIgA. Em um estudo, Misaki et
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al. (2018) mostraram que C. rectus foi significativamente mais prevalente no grupo NIgA que
no grupo controle (p < 0,05). O grupo positivo para C. rectus foi significativamente associado
com proteinuria no grupo NIgA (p < 0,05). Além disso, o grupo C. rectus positivo e S. mutans
positivo para o gene que codifica duas proteinas de ligacdo de coldgeno (Cnm) mostrou-se
mais intimamente associado com os niveis de proteina urinaria que os outros grupos (p <
0,0083).

Um caso foi relatado de GNPI por bacteremia causada A4. actinomycetemcomitans,
uma bactéria periodontal, detectada em hemocultura. A bidpsia renal revelou GN proliferativa
difusa (Komaru et al, 2018).

A hiperplasia gengival, que pode estar associada a maior predisposi¢do e ocorréncia
das DP, ¢ comumente observada como efeito colateral de varios tipos diferentes de drogas,
incluindo anticonvulsivantes, BCC e imunossupressores como a ciclosporina (Dongari-
Bagtzoglou; RSTC; AAP, 2004). Algumas dessas drogas como a ciclosporina ¢ BCC sao
comumente utilizados no tratamento das GN (KDIGO Glomerular Diseases Work Group,

2021).
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3 JUSTIFICATIVA

Hé poucos estudos sobre a associagdo de DP E GN. Reconhecer se hé associagdo entre
ambas patologias ¢ importante para o manejo adequado das doengas glomerulares, uma vez
que as DP podem ser fontes importantes de inflamagdo sist€émica, podendo prejudicar a

evolucdo das GN que sdo causas potencialmente reversiveis de DRC.
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4 OBJETIVO

Avaliar a prevaléncia e os fatores associados as doencas periodontais em pacientes
com glomerulonefrites que sdo atendidos no Ambulatério de Glomerulopatias do Hospital

Universitario da Universidade Federal de Juiz de Fora.
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5 METODOLOGIA

5.1 ASPECTOS ETICOS

Por se tratar de uma pesquisa envolvendo seres humanos, o projeto deste estudo foi
submetido ao Comité de Etica em Pesquisa (CEP) do Hospital Universitario da Universidade
Federal de Juiz de Fora/Empresa Brasileira de Servicos Hospitalares (HU-UFJF/Ebserh),
conforme determinam a Resolugdo n°. 466/2012 e a Norma Operacional n°. 001/2013 do
Conselho Nacional de Satde (CNS), com Certificado de Apresentagdo de Apreciagdo Etica
(CAAE) n°. 48707321.8.0000.5133, sendo aprovado sob o parecer n°. 4.885.034, em 04 de
agosto de 2021 (Anexo A).

Os pacientes foram informados dos objetivos da pesquisa e conscientizados que a
participagdo seria voluntdria e confidencial, e aqueles que concordaram em fazer parte do

estudo, assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apéndice A).
5.2 DESENHO E LOCAL DO ESTUDO

Trata-se de um estudo transversal, observacional, quantitativo, em que foram avaliados
os pacientes atendidos no Ambulatério de Glomerulopatias do HU-UFJF/Ebserh, no periodo
de agosto de 2021 a novembro de 2022.

5.3 AMOSTRA

A amostra foi por conveniéncia, respeitando os seguintes critérios de inclusdo e

exclusao (Quadro 2).
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Quadro 2 — Critérios de inclusao e de exclusao

Inclusao Exclusao

e Pacientes edéntulos totais;

. e Com neoplasia;
e Pacientes > 18 anos em acompanhamento

no Ambulatério de Glomerulopatias do * Em quimioterapia nos‘ultlmos 3 [TESES;
HU-UFJF/Ebserh: e Que se submeteram a tratamento periodontal

nos ultimos 6 meses;
e Em uso de antibidtico nos Gltimos 3 meses;
e Com febre de origem desconhecida;
e Gestantes e lactantes;
e Pacientes com GN cronica ja encaminhados
para ambulatério de DRC.
Legenda: > (maior); HU-UFJF/Ebserh (Hospital Universitario da Universidade Federal de Juiz de
Fora-Empresa Brasileira de Servigos Hospitalares; GN (glomerulonefrite); TCLE (Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido); DRC (doenca renal cronica).
Fonte: Elaborado pela autora (2024).

e Com diagnostico de GN com ou sem
biodpsia;

e Sem distingdo de género, cor;

e Que assinaram o TCLE.

5.4 COLETA DE DADOS

Com o intuito de analisar e estabelecer correlagdes entre as DP e os fatores associados,
foram definidas diversas variaveis como sociodemograficas (idade, sexo, cor, renda em
salarios minimos [SM], escolaridade, procedéncia, historico familiar para nefropatias);
clinicas (comorbidades, tabagismo, indice de massa corporal [IMC], pressao arterial sistdlica
[PAS], pressdo arterial diastélica [PAD], apresentacdo nefroldogica das GN incluindo
apresentacao clinica e tipo histoldgico, medicamentos em uso), e; laboratoriais (hemograma
completo, plaquetas, creatinina, TFGe, glicemia, hemoglobina glicada [HbAlc], vitamina D,
colesterol total e fracdes, triglicerideos, acido urico, proteintria, albumina, urina — elementos
anormais do sedimento [EAS] com hematiria quantitativa e leucocitiria, proteina C reativa
ultrassensivel [PCR-us], presenca de infec¢ao pelo virus da Hepatite B, anticorpo especifico
contra o virus da imunodeficiéncia humana [anti-HIV], velocidade de hemossedimentagao
[VHS], anticorpo antinuclear [FAN], nivel de C3 e C4). Todas as varidveis foram obtidas nos

prontudrios dos pacientes.

5.5 INSTRUMENTOS DE AVALIACAO

Os pacientes incluidos no estudo foram submetidos a anamnese odontoldgica, exame
fisico intra e extraoral (Apéndice B) e ao exame periodontal (Apéndice C), o qual foi

realizado por um unico examinador treinado e calibrado acompanhado de um anotador. A
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avaliagdo odontoldgica ocorreu na sala da Odontologia localizada na Unidade de Aten¢ao
Integral ao Paciente Renal Cronico do HU-UFJF/Ebserh.

As mensuragdes foram feitas em seis sitios por dente (mesiovestibular, vestibular,
distovestibular, mesiolingual, lingual, distolingual) para os parametros NG, PS e NCI e em
quatro sitios por dente para IP e SS, em todos os dentes (exceto os terceiros molares),
utilizando-se espelho clinico, sonda milimetrada periodontal (Carolina do Norte 15/OMS, Hu-
Friedy Manufacturing Inc., Chicago, IL, EUA), sonda milimetrada de Nabers (n°. 2, 2 N
Golgran, Sao Caetano do Sul-SP, Brasil).

Os parametros clinicos avaliados encontram-se descritos no Quadro 3:

Quadro 3 — Parametros clinicos avaliados

Parametros Avaliacao

Registrada presenca (escore 1) ou auséncia (escore 0) de placa bacteriana
indice de Placa | supragengival visivel apds secagem da superficie dentiria com ar
(IP) comprimido (Ainamo; Bay, 1975); obteve-se a frequéncia de sitios com
placa.

Sonda introduzida cuidadosamente até o fundo da bolsa e gentilmente movida
Sangramento a lateralmente ao longo de sua parede; o sangramento pode surgir logo apos a
Sondagem (SS) | remogao da sonda ou 30 a 60 segundos apoés; registrada presenga (escore 1)
ou auséncia (escore 0); obteve-se a frequéncia de sitios sangrantes.
Profundidade de | Distancia (mm) entre a margem gengival livrte e a porcdo mais apical
Sondagem (PS) | sondavel do sulco/bolsa periodontal.

Distancia em milimetros (mm) entre jungdo cemento-esmalte (JCE) e
margem gengival; quando a margem gengival est4 localizada coronal a JCE a

Nivel Gengival S . = . .
(NG) medida é expressa com sinal negativo; quando a margem gengival esta
localizada apicalmente a JCE a medida ¢ expressa com sinal positivo,
representando a retragdo gengival (RG).
Distancia (mm) da JCE e a por¢do mais apical sondavel do sulco/bolsa
periodontal; quando a margem gengival estava localizada na coroa anatémica
, . e a PS coincidiu com a JCE, a perda do NCI foi igual a zero; quando a
Nivel Clinico de

margem gengival coincidiu com a JCE, a perda do NCI foi igual a PS;
quando a margem gengival estava localizada apicalmente a JCE, a perda do
NCI foi maior que a PS; logo, a perda do NCI, ou a distancia entre JCE e o
fundo de sulco sondado foi a soma de RG e da PS.

Fonte: Elaborado pela autora (2024).

Inser¢do (NCI)

A Figura 7 ilustra como foi realizada a avaliagdo clinica dos parametros de PS e NCI.



61

Figura 7 — Avaliacdo clinica de PS e NCI

Penetra¢do da sonda

Periodontal I (-

Nargmoewl —\f m‘\/r .

t D .
Profundidade
Perda de Inser¢ao de Sondagem

NCIE3 gl ncize ¢ naze

Suporﬂclio Radicular

Gengiva ans NCI = (Distancia UEC - MG) + PCS

Legenda: UEC (unido esmalte cemento); MG (margem gengival); NCI (nivel clinico de insercao);
PCS (profundidade clinica de sondagem).
Fonte: Holzhausen et al. (2019).

A Figura 8 demonstra a condi¢do dentaria e periodontal de um dos pacientes da
pesquisa.

Figura 8 — Fotografia intraoral de um dos pacientes da pesquisa

Fonte: Arquivo proprio - paciente Ambulatério de Glomerulopatias HU-
UFJF/Ebserh (2023).

O estudo também incluiu outras medi¢des clinicas como Indice de dentes cariados,
perdidos e obturados (CPOD) e a presenga de lesdes de furca (Apéndice D).

O diagnostico periodontal foi definido de acordo com o esquema de classificagdo
definido no Workshop Mundial de Classificagdo de Doengas e Condicdes Periodontais e Peri-
Implantes de 2017 (Caton et al., 2018; Chapple et al, 2018; Papapanou et al., 2018; Tonetti;
Greenwell; Kornman, 2018; Tonetti; Sanz, 2019; Steffens; Marcantonio, 2018):
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Satde em um periodonto integro caracteriza-se por auséncia de perda de NCI, PS <3
mm, presenca de SS em -10% dos sitios e auséncia de POA radiografica.

Satde em periodonto reduzido (PR) define-se por sitios com PS de até 3 mm, -10%
dos sitios com SS, perda de NCI e POA radiografica.

Um caso de gengivite ¢ definido pela presenca de inflamacgdo gengival, conforme
avaliado pela SS em > 10% dos locais e auséncia de perda de insercao detectavel devido a PO
anterior. A gengivite localizada ¢ definida como 10-30% dos locais de sangramento, enquanto
a gengivite generalizada ¢ definida como > 30% dos locais de sangramento.

Gengivite em PR define-se por sitios com PS de até 3 mm, 10% ou mais dos sitios
com SS, perda de NCI e POA radiogréafica.

Um caso de PO ¢ definido pela perda de suporte do tecido periodontal, que ¢
comumente avaliada por POA radiografica e perda interproximal de NCI medida por
sondagem detectada em dois ou mais sitios interproximais ndo adjacentes; ou perda de NCI de
3 mm ou mais na vestibular ou lingual/palatina em pelo menos dois dentes, associada a PS > 4
mm; sendo que a perda do NCI observado nao pode ser atribuido a causas nao-periodontais
como: 1) RG de origem traumatica; ii) carie dentaria que se estende na area cervical do dente;
iii) a presenca de NCI no aspecto distal de um segundo molar associada ao mau
posicionamento ou extragdo de um terceiro molar; iv) uma lesdo endoddntica drenando
através do periodonto marginal, e; v) ocorréncia de uma fratura vertical da raiz.

Outras descrigdes significativas de PO em relacdo a gravidade e complexidade,
incluem o numero e as propor¢des de dentes com PS acima de certos limites ( > 4 mm com
SS), o numero de dentes perdidos devido a PO e o nimero de dentes com lesdes de furca. E,

assim, classificou-se as categorias da PO (Quadro 4).



63

Quadro 4 — Categorias da periodontite

Estagio da PO Estagiol = Estagioll  EstagioIll  Estagio IV
NCI interdental
nos locais de 1 a2mm 3a4 mm > 5 mm > 6 mm
> perda
Gravidade POA 1/3 coronal | 1/3 coronal Estendido até 1/3 médio ou
radiografica (< 15%) (15 a 30%) apical da raiz
Perda dental Sem perda dental devido a Perda <4 Perda > 5
PO dentes por PO | dentes por PO
Além da
complexidade
do estagio III,
PS méxima necesgidade de
' _ > 6 mm: reabilitacdo
. PS maxima | PS maxima N complexa,
Complexidade Local envolvimento . ~
<4 mm <5 mm disfungao
de furca grau I1 o
mastigatoria,
ou lll mobilidade
dental grau II,
colapso de
mordida

Legenda: PO (periodontite); NCI (nivel clinico de inser¢do); > (maior); mm (milimetro); > (maior ou
igual); POA (perda ossea alveolar); < (menor); % (percentual); < (menor ou igual); PS
(profundidade de sondagem).

Fonte: Adaptado de Tonetti, Greenwell e Kornman (2018).

Todos os pacientes receberam instrugdes de higiene oral, incluindo orientagdes sobre
escovacao pela técnica de Bass modificada, uso do fio dental e/ou escova interproximal com
auxilio de manequim odontologico.

Em parceria com o Departamento de Odontologia da Faculdade de Ciéncias Médicas e
da Satde de Juiz de Fora (SUPREMA), radiografias periapicais foram realizadas nos
pacientes diagnosticados com PO. Ademais, foram encaminhados para o devido tratamento

odontologico.

5.6 CALIBRACAO DOS EXAMINADORES

A avaliagdo clinica periodontal dos pacientes foi realizada por um Unico examinador
treinado e calibrado com o objetivo de conseguir a maxima reprodutibilidade nas medigdes
realizadas (calibracdo intraexaminador). A metodologia que foi utilizada para calibragao
avaliou a concordancia por meio do teste kappa, em que se obteve o valor: k = 0,888; IC 95%:

0,81-0,96.
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5.7 ANALISE ESTATISTICA

Inicialmente realizou-se uma andlise descritiva da amostra avaliando as varidveis
métricas com média (desvio-padrdo) ou mediana (variacdo interquartil) e as variaveis de
frequéncia com nimero absoluto e percentagem. A prevaléncia da condi¢do periodontal foi
calculada tendo como denominador o ntimero total de pacientes incluidos no estudo. Avaliou-
se a associagdo dos fatores sociodemograficos, clinicos e laboratoriais com a condigdo
periodontal através do teste do Qui-Quadrado, teste t-Student, ANOVA ou Mann Whitney
conforme a caracteristica da variavel. Realizou-se a correlagdo de Pearson ou Spearman,
conforme a caracteristica da varidvel, entre as varidveis PO e seus componentes
classificatorios e as varidveis sociodemograficas, clinicas e laboratoriais. Finalmente,
realizou-se a regressdo logistica para analisar as varidveis que impactaram na saude oral,
tendo como varidveis independentes aquelas com significancia estatistica e/ou plausibilidade
bioldgica e variaveis desfecho: PO severa/muito severa; PS > 6 mm, NCI> 5Smm e SS >30%
dos sitios. Para a analise multivariada as DCV foram agrupadas de acordo com a Organizagao
Mundial de Saude (OMS) (infarto agudo do miocardio [[AM] prévio, coronariopatia,
insuficiéncia cardiaca, acidente vascular cerebral [AVC], dentre outras. Utilizou-se um

intervalo de confianca de 95,0%. Foi usado o software estatistico SPSS 21.0, Chicago Illinois.
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6 RESULTADOS

Para elegibilidade/inclusdo foram avaliados os prontudrios eletronicos de 217
pacientes que estavam em acompanhamento no Ambulatorio de Glomerulopatias do HU-
UFJF/Ebserh. Destes, sete (3,2%) foram excluidos pela analise do prontuério (1 era menor de
idade, 4 apresentavam neoplasia e/ou estavam em quimioterapia e 2 eram gestantes). Portanto,
210 pacientes foram convidados a participar do estudo, sendo que 13 foram excluidos: nove
(4,2%) recusaram, quatro (1,9%) estiveram em tratamento periodontal nos tltimos seis meses.
Assim, 197 pacientes foram submetidos a avaliacdo odontoldégica/periodontal, sendo 21

excluidos por serem edéntulos totais, resultando em uma amostra final de 176 pacientes

(Figura 9).

Figura 9 — Fluxograma de elegibilidade/inclusdo da amostra

Pacientes avaliados para elegibilidade
(n=217)

Excluidos pela anélise de prontuério | * < 18 anos (n=1)
> + Neoplasia e/ou quimioterapia (n = 4)
* Gestante ou lactante (n = 2)

Excluidos » Recusaram participar (n =9)
* Realizaram tratamento periodontal
altimos 6 meses (n =4)

Excluidos

» Edéntulos totais (n = 21)

Fonte: Elaborada pela autora (2024).

A média de idade foi de 46 + 14,4 anos. O género feminino (61,9%), estado civil
casado/unido estavel (55,2%) e raga branca (68,7%) prevaleceram na amostra. Boa parte
(37,9%) estudou até o ensino médio completo, tinha renda familiar mensal de até dois salarios

minimos (SM, 54%) e ndo era procedente de Juiz de Fora (51,7%) (Tabela 1).
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Tabela 1 — Distribui¢cdo da amostra segundo dados socioecondmicos, demograficos e clinicos

Variaveis Valores

Idade em anos, média (+) 46 (14,4)
mediana (11Q) 44,5 (34-57)
Sexo % (n)
Feminino 61,9 (109)
Estado Civil % (n)*
Solteiro 35,3 (41)
Casado/unido estavel 55,2 (64)
Separado ou divorciado 6,9 (08)
Viuvo 2,6 (03)
Cor % (n)
Branco 68,7 (121)
Negro 13,1 (23)
Pardo 18,2 (32)
Renda Familiar % (n)**
Sem renda 2,0 (02)
Até 1 SM 16,0 (16)
Até 2 SM 54,0 (54)
2-4 SM 22,0 (22)
4-10 SM 6,0 (06)
Escolaridade % (n)*
Sem instrugao 1,7 (02)
Fundamental incompleto 29,3 (34)
Fundamental completo 10,3 (12)
Médio incompleto 2,6 (03)
Médio completo 37,9 (44)
Superior incompleto 6,9 (08)
Superior completo 11,2 (13)
Sem informagao 51,7 (60)
Procedéncia % (n)
Juiz de Fora 48,3 (85)
Demais municipios MG 43,7 (77)
Demais municipios RJ 7,4 (13)
Demais municipios ES 0,6 (01)
Historico familiar para nefropatias 24,4 (43)
Comorbidades
HAS 80,1(141)
DM 19,3 (34)
Dislipidemia 53,9 (95)
Tabagismo, ex-tabagista 22,1 (39)
Doenca psiquiatrica 43,2 (76)
LES 27,8 (49)
Obesidade 13,1 (23)
Tireoidopatia 12,5 (22)
Nefrolitiase 12,5 (22)
Doenga 0ssea 12,5 (22)

Legenda: % (percentual); n (ntimero na amostra); + (desvio-padrdo); IIQ (intervalo interquartil);
* (n = 116); ** (n = 100); SM (salario minimo); MG (Minas Gerais); RJ (Rio de
Janeiro); ES (Espirito Santo); HAS (hipertensdo arterial sistémica); DM (diabetes
mellitus); LES (lapus eritematoso sistémico).

Fonte: Elaborada pela autora (2024). Continua...
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Tabela 1 — Distribui¢cdo da amostra segundo dados socioecondmicos, demograficos e clinicos

(continuacao)
Comorbidades
Etilista, ex-etilista 10,8 (19)
Hiperuricemia 11,4 (20)
IAM prévio 1,1 (02)
Coronariopatia sem [AM 1,7 (03)
Insuficiéncia cardiaca 1,1 (02)
AVC prévio 2,3 (04)
Outra doenga cardiaca 6,8 (12)
Drogas ilicitas 5,1 (09)
Vasculite ANCA 4,0 (07)
Neoplasia solida 4,0 (07)
Purpura de Henoch-Sholein 2,3 (04)
Epilepsia 1,7 (03)
Hepatite C 1,7 (03)
Esquistossomose 1,7 (03)
Amiloidose 1,7 (03)
SAAF 1,1(02)
HIV 1,1 (02)
Mieloma multiplo 0,6 (01)
Cirrose hepatica 1,1 (02)
Doenga intestinal inflamatdria 1,1 (02)
Sifilis 0,6 (01)
Tuberculose 0,6 (01)
Hepatite B -
Artrite reumatoide -
IMC, média () 27,1 (6,7)
PAS, média (+) 131,2 (19,3)
PAD, média (+) 83,2 (12,7)

Legenda: % (percentual); n (nimero na amostra); IAM (infarto agudo do miocardio); AVC
(acidente vascular cerebral); ANCA (anticorpos citoplasmaticos antineutrofilos);
SAAF (sindrome do anticorpo antifosfolipideo); HIV (virus da imunodeficiéncia
humana) IMC (indice de massa corporal); + (desvio-padrao); PAS (pressdo arterial
sistolica); PAD (pressdo arterial diastolica).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).

Ainda conforme consta na Tabela 1, no que tange as comorbidades, as mais
prevalentes foram as associadas com as DCV: 80,1% eram hipertensos, 53,9% dislipidémicos,
22,1% tabagistas e ex-tabagistas, 19,3% diabéticos e 10,7% tinham alguma doenga cardiaca.
A média do IMC foi compativel com sobrepeso e desses, 13,1% eram obesos. Grande parte
(43,2%) estava em tratamento psiquiatrico. A PAS e a PAD média foi de 131,2 + 19,3 mmHg
e 83,2 £ 12,7 mmHg, respectivamente.

Os dados dos exames laboratoriais estdo descritos na Tabela 2. A mediana (IIQ) da

TFGe foi de 83 (49-107). Os valores de albumina e vitamina D estavam abaixo da meta
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terapéutica com mediana (IIQ) de 3,1 (2,3-3,8) e 21,8 (16-27,6), respectivamente. Os valores
de colesterol total (271,1 = 127,3), LDL (169,5 £ 95,4) ¢ HDL (56,3 *+ 25,3) estavam

elevados, assim como o PCR-us (mediana = 6,0; [1Q = 2-12).

Tabela 2 — Distribuicao da amostra segundo dados laboratoriais

Variaveis Valores

Creatinina inicial, média (%) 1,3(0,9)
TFGe inicial, mediana (IIQ) 83 (49-107)
Proteinuria, mediana (I11Q) 2.205 (722-5.692)
Urina EAS: leucocituria inicial, mediana (I1Q) 5.100 (2.500-25.250)
hemattria inicial, mediana (IIQ) 17.713 (3.250-77.500)
Hemoglobina, média (+) 12,4 (2,1)
Leucdcitos, média (1) 8.517,6 (6.421,6)
Plaquetas, média (%) 249.148,8 (88.753,9)
Albumina, mediana (I1Q) 3,1(2,3-3,8)
Glicemia, média (+) 92,9 (30,3)
HbAlc, média (£) 5,8 (1,0)
Acido urico, média (+) 5,7 (1,7)
Vitamina D, mediana (I1Q) 21,8 (16-27,6)
Colesterol total, média (1) 271,1 (127,3)
LDL, média (%) 169,5 (95,4)
HDL, média (1) 56,3 (25,3)
Triglicerideos, média () 214,3 (152,1)
PCR-us, mediana (I1Q) 6,0 (2-12)
VHS 1h, média (£) 52,5 (40,2)
FAN, média (£) 381,8 (339,4)
mediana (11Q) 320 (80-640)
Nivel C3, média (£) 111,6 (49,1)
Nivel C4, média (£) 29,5 (16)

Legenda: + (desvio-padriao); TFGe (taxa de filtragdo glomerular estimada); 1IQ (intervalo
interquartil); EAS (elementos anormais do sedimento); HbAlc (hemoglobina
glicada); LDL (lipoproteina de baixa densidade); HDL (lipoproteina de alta
densidade); PCR-us (proteina C reativa ultrassensivel); VHS (velocidade de
hemossedimentac¢do); h (hora); FAN (fator antinuclear).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).

Com relagdo a apresentagdao nefrologica, no que diz respeito a manifesta¢do clinica
(Tabela 3), a mais prevalente foi a sindrome nefrotica (38,1%), seguida da hematiria e
proteindria subnefrotica (18,7%). As prevaléncias foram bem semelhantes entre as formas
primarias (51,1%) e secundarias (48,9%) e os tipos histologicos de GN mais comuns foram a
GESF/DLM e NL, ambas com prevaléncia de 24,4%, seguidas pela GNM (12,5%) e NIgA
(10,8%). A classe de lapus mais comum foi a IV (45,5%).
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Tabela 3 — Distribuigcdo da amostra segundo apresentacdo nefroldgica

Variaveis Frequéncia % (n)

Apresentacdo clinica

Sindrome nefroética 38,1 (67)
Sindrome nefritica 3,4 (06)
Sindrome nefritico-nefrotica 9,6 (17)
Hematuria isolada 6,8 (12)
Proteintria subnefrotica isolada (< 3,5 g) 13,6 (24)
Hematuria e proteintria subnefrotica 18,7 (33)
Outras 1,1 (02)
DRC/GN cronica 3,9 (07)
Sem dados 4,5 (08)
Leséo renal aguda 17,0 (30)
GNRP 10,8 (19)
Dialise 5,7 (10)
Nefropatia
GN primaria 51,1 (90)
GN secundaria 48,9 (86)
Tipo histologico
GESF/DLM 24,4 (43)
NL 24,4 (43)
GNM 12,5 (22)
NIgA 10,8 (19)
Sem biopsia 18,2 (32)
Outras 9,6 (17)
Classe de Lupus
I 4,5 (02)
II 2,3 (01)
I 9,1 (04)
v 45,5 (20)
\Y 29,5 (13)
Podocitopatia lapica 4,5 (02)
Classe mista 4,5 (02)
Sem bidpsia 10,2 (05)

Legenda: % (percentual); n (nimero na amostra); < (menor); g (grama); DRC (doenca renal
cronica); GN (glomerulonefrite); GNRP (glomerulonefrite rapidamente progressiva);
GESF (glomeruloesclerose segmentar focal); DLM (doenca por lesdo minima); NL
(nefrite lupica); GNM (glomerulonefrite membranosa); NIgA (nefropatia por
imunoglobulina A).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).

Acerca dos medicamentos prescritos (Tabela 4), observou-se que a maioria dos
pacientes (73,3%) usava BRA, 42,0% o IECA, 42,0% fazia uso do BCC, 42,0% dos
betabloqueadores e 53,9% dos diuréticos de alga. Dos imunossupressores, os corticoides
foram os mais utilizados, tanto por via oral (67,0%) quanto por pulsoterapia (29,5%).

Ademais, boa parte da amostra usava estatina (66,4%) e acido acetilsalicilico (AAS, 26,1%).



Tabela 4 — Distribuicdo da amostra segundo medicagdes prescritas

Variaveis Frequéncia % (n)

Anti-proteintricas/nefroprotetoras/anti-hipertensivos

IECA 42,0 (74)
BRA 73,3(129)
BCC 42,0 (74)
Betabloqueadores 42,0 (74)
Hidralazina 10,8 (19)
Nitrato 1,7 (03)
Clonidina 8,5(15)
Metildopa 6,8 (12)
Diurético de alga 53,9 (95)
Diurético tiazidico 32,3 (57)
Espironolactona 39,7 (70)
Alopurinol 11,9 (21)
iSGLT2 15,9 (28)
Imunossupressoras
Corticoide 67,0 (118)
Hidroxicloroquina 27,2 (48)
Ciclosporina 18,2 (32)
Tacrolimus 5,1 (09)
Azatioprina 26,1 (46)
Micofenolato 19,9 (35)
Ciclofosfamida via oral 7,9 (14)
Metotrexate 3,9 (07)
Pulsoterapia 32,4 (57)
Corticoide 29,5 (52)
Ciclofosfamida 25,0 (44)
Belimumabe 2,8 (05)
Rituximabe 1,1 (02)
Plasmaferese -
Outras
AAS 26,1 (46)
Estatina 66,4 (117)
Fibrato 5,6 (10)
Vitamina D 54,5 (96)
Calcio 32,3 (57)
AINES 5,1 (09)
Insulina 5,1 (09)
Outro hipoglicemiante oral 22,1 (39)
TARV 1,1 (02)
Anticoagulagdo tratamento 4,5 (08)
Anticoagulagdo prevengao 0,6 (01)

Legenda: % (percentual); n (nimero na amostra); IECA (inibidores da enzima conversora de
angiotensina); BRA (bloqueadores de receptores da angiotensina); BCC (bloqueadores
dos canais de calcio); iSGLT2 (inibidor do cotransportador soédio-glicose 2); AAS
(acido acetilsalicilico); AINES (anti-inflamatorios ndo esteroides); TARV (terapia
antirretroviral).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).



71

O Gréfico 1 evidencia a condi¢@o periodontal da amostra estudada, denotando-se que
apenas 22,7% dos pacientes apresentavam saude periodontal em periodonto integro, 26,7%
gengivite seja em periodonto integro ou em PR, 42,1% PO nos diversos estagios; sendo que
desses, 20,5% apresentavam a forma grave/muito grave da doenca. Do total, 8 pacientes

apresentaram periodontite generalizada e ja4 estavam classificados nas formas graves da

doenga.
Grafico 1 — Prevaléncia da condi¢ao periodontal na amostra estudada
Condicio periodontal
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Legenda: % (percentual); PO (periodontite); PR (periodonto reduzido).
Fonte: Elaborado pela autora (2024).

Do total de pacientes (n = 176), 32,8% referiram ndo ter recebido orientacdo de
higiene oral prévia por profissional.

Ao exame fisico odontoldgico extraoral, uma pequena parcela (2,3%) dos pacientes
apresentou ressecamento labial, nenhum apresentou linfonodomegalia e 1,7% referiram dor a
palpag¢do dos musculos da mastigacdo. No que tange a presenca de lesdes em mucosa oral,
poucas alteragdes foram encontradas, 0,6% dos pacientes apresentou lesdo inespecifica em
mucosa jugal, 1,1% candidiase também em mucosa jugal e 2,8% lesdo aftosa em lingua.
Ademais, 13,1% apresentaram saburra lingual.

Com relagdo ao uso de proteses, 15,9% usavam protese parcial removivel (PPR),
17,6% usavam pelo menos uma prétese parcial fixa (PPF) e uma PPR, e 7,4% usavam protese

total em uma das arcadas.
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As Tabelas 5 e 6 acomodam os dados obtidos durante a anamnese/questiondrio € os
parametros periodontais dos pacientes (n = 176) da pesquisa. Destaca-se que 57,9% da
amostra apresentaram xerostomia.

Tabela 5 — Dados obtidos na anamnese/questionario

Variaveis Frequéncia %

Ultima visita ao dentista

Até 1 ano 46,6
2 anos 27,3
Mais de 2 anos 26,1

Habitos de higiene oral
Escovacao dos dentes

Nao escova 1,2
1X ao dia 1,9
2,3 ou4X ao dia 96,3
Esporadicamente 0,6
Uso de fio dental
Nao usa 18,6
1X ao dia 429
2,3 ou4X ao dia 21,7
Esporadicamente 16,8
Higiene da lingua
Nao escova 9,5
1X ao dia 7,6
2,3 ou4X ao dia 77,8
Esporadicamente 5,1
Xerostomia 57,9
Halitose 30,5
Bruxismo/apertamento 13,2

Legenda: % (percentual); X (vezes).
Fonte: Elaborada pela autora (2024).
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Tabela 6 — Parametros periodontais da amostra

Variaveis Valores

Numero de dentes — média (%) 22,26 £ 6,19
Minimo-Maximo 04-28
PS — média (£) 2,09 + 0,56
Minimo-Maximo 1,37-5.,45
Sitios > 5 mm (%) 26,7
Sitios > 6 mm (%) 16,5
NCI — média (£) 1,69 + 1,37
Minimo-Maximo 0,00-6,54
3-4 mm (%) 494
> 5 mm (%) 34,1
IP — média (%) 35,25 £25,56
SS — média (%) 32,30 £ 22,41
CPOD — média (%) 13,69 + 7,45
Minimo-Maximo 0-28

Legenda: * (desvio-padrio); % (percentual); PS (profundidade de sondagem); > (maior
ou igual); mm (milimetro); NCI (nivel clinico de insercdo); IP (indice de
placa); SS (sangramento a sondagem); CPOD (indice de dentes cariados,
perdidos e obturados).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).

Ao avaliar a associacdo entre a condicdo periodontal e as caracteristicas
socioecondmicas, demograficas e clinicas (Tabela 7), observou-se que o grupo PO estagios I,
IIT e IV apresentou idade mais elevada (p < 0,0001). Notou-se que satde periodontal foi mais
prevalente nas mulheres (p = 0,051) e que a despeito de ndo ter atingido significancia
estatistica, essa mesma condicao periodontal foi mais frequente nos pacientes nao procedentes
de Juiz de Fora (p = 0,079). Com relacao as comorbidades, o DM foi mais prevalente no
grupo com PO (estagios I, II, III e IV) (p = 0,051). No grupo com saude periodontal apenas
5,1% dos pacientes tinham DM. Com diferenga significativa, a amiloidose (p < 0,0001) e o
mieloma multiplo (p = 0,022) foram mais prevalentes no grupo saide em PR. A despeito de
ndo ter atingido significancia estatistica, 64,2% dos pacientes que tinham PO moderada e

grave eram dislipidémicos.
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Tabela 7 — Avaliagdo da associacdo entre condi¢ao periodontal e caracteristicas socioecondmicas, demograficas e clinicas

Saude Periodontal Gengivite/Gengivite em PR PO Estagiol PO Estagios I, III, IV~ Satide em PR

Variaveis (n = 40) (n =47) (n =20) (n =54) (n =15) p-valor

Idade, média (&) 41,1 (13,8) 40,9 (13,6) 46,1 (12,4) 51,6 (13,8) 50,6 (11,0) < 10,0001
Sexo (%)

Feminino 71,5 62,5 65,0 54,7 35,7 0,051
Estado Civil (%)*

Solteiro 40,7 50,0 18,2 31,6 10,0 0,076

Casado/unido estavel 55,6 50,0 81,8 50,0 60,0

Separado ou divorciado 3,7 0,0 0,0 13,2 20,0

Viavo 0,0 0,0 0,0 5,3 10,0
Cor (%)

Branco 77,5 58,3 60,0 71,7 85,7 0,362

Negro 5,0 16,7 20,0 15,1 7,1

Pardo 17,5 25,0 20,0 13,2 7,1
Renda familiar (%)**

Sem renda 4.2 0,0 0,0 2,9 0,0 0,410

Até 1 SM 6,7 15,4 0,0 20,6 14,3

Até 2 SM 50,0 69,2 77,8 41,2 429

2-4 SM 20,8 15,4 22,2 29,4 14,3

4-10 SM 8,3 0,0 0,0 5,9 28,6
Escolaridade (%)*

Sem instrugdo 0,0 3,6 0,0 2,4 0,0 0,579

Fundamental incompleto 21,4 25,0 36,4 36,6 25,0

Fundamental completo 7,1 10,7 9,1 14,6 0,0

Meédio incompleto 3,6 7,1 0,0 0,0 0,0

Meédio completo 53,6 25,0 27,3 34,1 62,5

Superior incompleto 7,1 10,7 0,0 7.3 0,0

Superior completo 3,6 17,9 27,3 4.9 12,5

Legenda: PR (periodonto reduzido); PO (periodontite); + (desvio-padrao); < (menor); % (percentual); * (n = 116); ** (n = 100); SM (salario minimo),
Fonte: Elaborada pela autora (2024).
Continua...



75

Tabela 7 — Avaliagdo da associacdo entre condi¢ao periodontal e caracteristicas socioecondmicas, demograficas e clinicas (continuagio)

Saude Periodontal Gengivite/Gengivite em PR PO Estagio 1 PO Estagios Saide em PR

Variaveis p-valor

(n = 40) (n=47) (n=20) ILIIL IV (n = 54) (n=15)
Procedéncia (%)

Juiz de Fora 37,5 43,8 45,0 54,7 78,6 0,079
Demais municipios 62,5 56,3 55,0 453 21,4

Historico familiar p/nefropatias (%) 27,5 25,0 10,0 18,9 50,0 0,078

Comorbidades (%)
HAS 74,4 79,2 80,0 84,9 85,7 0,756
DM 5,1 22.9 25,0 26,4 7,1 0,051
Dislipidemia 46,2 47,9 55,0 64,2 50,0 0,413
Tabagismo ativo 0,0 6,3 5,0 13,2 7,1 0,176
Ex-tabagista 12,8 14,6 20,0 15,1 21,4 0,919
Coronariopatia 0,0 0,0 5,0 0,0 7,1 0,070
1AM prévio 0,0 0,0 5,0 1,9 7,1 0,265
Insuficiéncia cardiaca 0,0 0,0 5,0 3,8 0,0 0,360
Doenga psiquiatrica 38,5 43,8 50,0 47,2 28.6 0,680
LES 38,5 29,2 25,0 20,8 21,4 0,414
Obesidade 10,3 12,5 10,0 17,0 7,1 0,806
Tireoidopatia 15,4 8,3 10,0 11,3 21,4 0,681
Nefrolitiase 15,4 12,5 5,0 11,3 14,3 0,836
Doenga 6ssea/fratura 15,4 10,4 15,0 15,1 0,0 0,575
Etilismo crénico 0,0 2,1 0,0 0,0 0,0 0,620
Ex-etilista 2,6 14.6 15,0 7,5 21,4 0,182
Hiperuricemia 7,7 10,4 5,0 17,0 7,1 0,500
Drogas ilicitas 2,6 6,3 5,0 3,8 14,3 0,519
Vasculite ANCA+ 2,6 42 10,0 3,8 0,0 0,616
Neoplasia solida 0,0 4.2 5,0 3.8 14,3 0,238
AVC prévio 0,0 2,1 5,0 3,8 0,0 0,659

Legenda: PO (periodontite); PR (periodonto reduzido); % (percentual); HAS (hipertensao arterial sistémica); DM (diabetes mellitus); IAM (infarto agudo do
miocardio); LES (Iupus eritematoso sist€émico); ANCA (anticorpo citoplasmatico antineutroéfilos); + (positivo); AVC (acidente vascular cerebral).
Fonte: Elaborada pela autora (2024). Continua...
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Tabela 7 — Avaliagdo da associacdo entre condi¢ao periodontal e caracteristicas socioecondmicas, demograficas e clinicas (continuagio)

Saude Periodontal Gengivite/Gengivite PO Estiagiol PO Estagios II, Satude em PR

Variavels (n = 40) em PR (n = 47) (n = 20) 1L IV (n = 54) (n = 15) p-valor

Comorbidades (%)
Puarpura de Henoch Sholein 0,0 42 0,0 3,8 0,0 0,562
Epilepsia 0,0 2,1 0,0 0,0 3,8 0,621
Hepatite C 2,6 0,0 0,0 3,8 0,0 0,572
Esquistossomose 5,1 0,0 0,0 1,9 0,0 0,391
Amiloidose 0,0 0,0 0,0 0,0 14,3 < 0,0001
Sindrome do Anticorpo Antifosfolipideo 0,0 2,1 0,0 1,9 0,0 0,832
HIV 0,0 2,1 0,0 0,0 7,1 0,192
Mieloma multiplo 0,0 0,0 0,0 0,0 7,1 0,022
Doenga intestinal inflamatéria 0,0 2,1 0,0 1,9 0,0 0,832
Sifilis 0,0 2,1 0,0 0,0 0,0 0,620
Tuberculose 0,0 2,1 0,0 0,0 0,0 0,620
Crioglobulinemia 0,0 0,0 0,0 3.8 0,0 0,329
Gestagdo 2,6 43 5,0 9,6 0,0 0,487
Neoplasia solida 0,0 4,2 5,0 3,8 14,3 0,238
IMC, média (%) 25,8 (4,7) 28,6 (8,3) 26,7 (5,8) 26,9 (5,8) 26,3 (6,2) 0,471
PAS, média (%) 131,0 (24,8) 126,5 (17,8)  134,6 (15,6) 135,1 (15,6) 130,7 (16,3) 0,239
PAD, média (+) 83,0 (16,0) 80,8 (1,7) 84,7 (10,5) 84,8 (10,5 83,5 (10,5) 0,591

Legenda: PR (periodonto reduzido); PO (periodontite); % (percentual); < (menor); HIV (virus da imunodeficiéncia humana); IMC (indice de massa
corporal); + (desvio-padrao); PAS (pressdo arterial sistolica); PAD (pressao arterial diastolica).
Fonte: Elaborada pela autora (2024).

No que tange a associagdo entre a condi¢do periodontal e os exames laboratoriais, ndo foram observadas diferengas estatisticamente

significantes entre os grupos (Tabela 8).



77

Tabela 8 — Avaliagdo da associacdo entre condi¢do periodontal e exames laboratoriais

Saude Periodontal Gengivite/Gengivite PO Estagio I PO Estagios 11, Saiide em PR

Variaveis

(n =40)

em PR (n =47)

(n =20)

IIL IV (n = 54)

(n=15)

p-valor

Creatinina, média (%)
TFGe, mediana (IIQ)

Proteinuria, mediana (I1Q)
EAS: Leucocitaria, mediana

I1Q)

Hematuria, mediana (I11Q)

Hemoglobina, média (£)
Leucdcitos, média (1)
Plaquetas, média (+)
Albumina, mediana (I1Q)
Glicemia, média (£)
HbAlc, média (z)

Acido Urico, média (+)
Vitamina D, mediana (11Q)
Colesterol total, média (£)
LDL, média (%)

HDL, média (1)
Triglicerideos, média (1)
PCR-us, mediana (IIQ)
VHS, média (£)

1,1(0,7)
82,9 (34,9)
2.922,5 (2.745,6)

15.218,9 (24.890,9)
57.966,7 (116.809,7)

12,02 (2,0)
7.498 (3.077,7)
257.326 (105.332,8)
3,2(0,7)

90,7 (12,8)

6,0 (0,5)

6,5 (7,1)

22,9 (7,1)
2297 (86,0)
128,9 (54,3)
50,3 (11,6)
231,0 (190,4)
18,8 (25,8)
54,4 (46,6)

1,4 (1,0)
76,2 (40,0)
4.074,5 (4593,7)

25.595,0 (52.186,3)
92.903,3 (144.792,9)

12,08 (2,5)
8.612,0 (3.646,0)
105.332,8 (105.332,8)
5.4 (14,2)

97,0 (50,4)

5,6 (1,1)

5,9 (1,4)

34,6 (55.9)
264,6 (106,0)
175,8 (94,1)

59,0 31,4)

187,5 (104,2)
10,8 (12,6)

51,2 (40,7)

1,3 (0.,8)
71,2 (28,7)
44622 (5187,6)

6.656,2 (7122,5)
226.875,0 (528.294,6)

13,3 (1,7)
8346,4 (3.820,3)
105.332,8 (79.494,6)
2,8 (0,9)

81,2 (11,9)

5,3(0,6)

4,7(1,2)

20,4 (10,3)

300,2 (101,3)

197,2 (85,4)

68,8 (27,0)

186,9 (128,3)

3,8 (4,0)

26,6 (23,1)

1,2(0,9)
82,7 (34,7)
4.061,0 (4661,8)

61.446,8 (144.552.9)
56.184,1 (110.207,8)

12,7 (1,9)

9.650,0 (10.571,9)
256.561,1 (78.171,3)
2,9 (0,9)

94,6 (23,2)

6,0 (0,9)

5,5(1,5)

20,7 (8,8)

295.,8 (149,5)
178,0 (97,0)

55,6 (27,7)

227,4 (149,5)

6,5 (4,8)

58,3 (36,8)

1,2 (0,6)
77,8 (27,6)
4.263.,9 (4.830,4)

40.000,5 (47.080,9)
175.400,0 (227.341,1)

12,1 (1,6)
7.524,5 (4.272.3)
217.600,0 (73.966,0)
3,0 (0.8)

92,3 (11,0)
5,7(0,9)

5,0 (1,8)

23,5 (9,6)

2803 (190,8)
190,5 (160,2)
49,8 (16,3)
246,4 (211,4)

0,7 (0,3)

51,3 (46,0)

0,704
0,679
0,641

0,396
0,246

0,164
0,636
0,728
0,623
0,667
0,846
0,331
0,846
0,276
0,147
0,215
0,691
0,555
0,833

Legenda: PR (periodonto reduzido); PO (periodontite); + (desvio-padrao); 1IQ (intervalo interquartil); TFGe (taxa de filtragdo glomerular estimada); EAS
(elementos anormais do sedimento); HbAlc (hemoglobina glicada); LDL (lipoproteina de baixa densidade); HDL (lipoproteina de alta
densidade); PCR-us (Proteina C Reativa ultrassensivel); VHS (velocidade de hemossedimentagao).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).
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A Tabela 9 demonstra os resultados da avaliacdo da associacdo entre a condi¢@o periodontal e as medicacdes utilizadas pelos pacientes, e
assim, observou-se que, aqueles que usam hipoglicemiantes tiveram maior prevaléncia de PO moderada e grave, apesar de nao ter atingido

significancia estatistica (p = 0,075).

Tabela 9 — Avaliacao da associacdo entre condi¢ao periodontal e medicagdes prescritas

Saude Periodontal Gengivite/Gengivite PO Estagiol PO Estagios II, Saude em PR

Variaveis (%)

(n = 40) em PR (n =47) (n =20) IIL IV (n = 54) (n=15)
Anti-protein./nefroprotetoras/anti-hipertensivos

IECA 38,5 29,2 50,0 52,8 50,0 0,144
BRA 61,5 79,2 65,0 79,2 85,7 0,169
BCC 30,8 353 45,0 54,7 50,0 0,147
Betabloqueadores 38,5 31,3 45,0 52,8 42.9 0,276
Hidralazina 7,7 16,7 0,0 11,3 14,3 0,323
Nitrato 0,0 2,1 0,0 1,9 7,1 0,477
Clonidina 7,7 8,3 10,0 9,4 7,1 0,996
Metildopa 2,6 6,3 5,0 9,4 14,3 0,557
Diurético de alca 38,5 52,1 65,0 62,3 57,1 0,175
Diurético tiazidico 359 229 20,0 41,5 429 0,181
Espironolactona 33,3 29,2 45,0 54,7 28.6 0,065
Alopurinol 7,7 12,5 0,0 18,9 14,3 0,212
iISGLT2 15,4 14,6 10,0 18,9 14,3 0,915
Imunossupressoras
Corticoide 61,5 66,7 70,0 73,6 57,1 0,689
Hidroxicloroquina 38,5 31,3 20,0 17,0 21,4 0,164
Ciclosporina 7,7 22,9 15,0 24.5 14,3 0,261
Tacrolimus 5,1 472 0,0 7,5 0,0 0,603
Azatioprina 35,9 31,3 25,0 17,0 14,3 0,204

Legenda: % (percentual); PR (periodonto reduzido); PO (periodontite); IECA (inibidores da enzima conversora de angiotensina); BRA (bloqueadores de
receptores da angiotensina); BCC (bloqueadores dos canais de calcio); iISGLT2 (inibidor do cotransportador sddio-glicose 2).
Fonte: Elaborada pela autora (2024). Continua...
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Tabela 9 — Avaliagdo da associacdo entre condi¢do periodontal e medicacdes prescritas (continuagao)

Saude Periodontal Gengivite/Gengivite PO Estagio I PO Estagios 11, Satde em

Varidveis (%) (n = 40) em PR (n = 47) (n = 20) ILIV(@m=54 PR@m=15 PYalor
Imunossupressoras

Micofenolato 17,9 18,8 25,0 18,9 28,6 0,888
Ciclofosfamida via oral 5,1 8,3 10,0 9,4 7,1 0,950
Metotrexate 2,6 6,3 5,0 1,9 7,1 0,761
Pulsoterapia 33,8 35,4 35,9 30,2 28,6 0,976

Corticoide 28,2 33,3 35,0 26,4 28,6 0,926

Ciclofosfamida 30,8 25,0 35,0 20,8 14,3 0,542
Belimumabe 2,6 6,3 0,0 1,9 0,0 0,531
Rituximabe 2,6 0,0 0,0 1,9 0,0 0,755

Outras

AAS 12,8 25,0 40,0 28,3 429 0,103
Estatina 51,3 66,7 60,0 77,4 78,6 0,085
Fibrato 7,7 472 0,0 7,5 7,1 0,721
Vitamina D 64,1 58,3 50,0 52,8 35,7 0,416
Calcio 43,6 35,4 25,0 24,5 35,7 0,347
AINES 5,1 6,3 5,0 5,7 0,0 0,924
Insulina 2,6 6,3 5,0 5,7 0,0 0,829
Hipoglicemiante 12,8 20,8 10,0 32,1 25,7 0,075
Anticoagulagdo tratamento 5,1 2,1 0,0 9,4 0,0 0,269
Anticoagulacdo prevencao 2,6 0,0 0,0 0,0 0,0 0,481
TARV 0,0 2,1 0,0 0,0 7,1 0,192

Legenda: % (percentual); PR (periodonto reduzido); PO (periodontite); AAS (acido acetilsalicilico); AINES (anti-inflamatorios ndo esteroides); TARV
(terapia antirretroviral).
Fonte: Elaborada pela autora (2024).

No que diz respeito a associagdo entre a condi¢do periodontal e a apresentacdo nefrologica, ndo houve diferenca entre os grupos,

conforme demonstra a Tabela 10.
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Tabela 10 — Avaliacdo da associagdo entre condi¢do periodontal e apresentagdo nefrologica

Saude Periodontal Gengivite/Gengivite PO Estagiol PO Estagios II, Saiude em

Variaveis (%)

(n =40) em PR (n =47) (n=20) IHLIV(n=54) PR(n=15)
Apresentacao clinica

Sindrome nefrotica 30,0 37,5 40,0 41,5 50,0 0,444
Sindrome nefritica 5,0 2,1 0,0 3.8 7,1
Sindrome nefritico-nefrotica 12,5 12,5 15,0 5,7 0,0
Hematuria isolada 5,0 10,4 0,0 9,4 0,0
Proteinuria subnefrotica isolada (< 3,5 g) 12,5 8,3 25,0 11,3 28,6
Hematuria e Proteintria subnefrotica 27,7 18,8 10,0 17,0 14,3
Outras 0,0 472 0,0 0,0 0,0
DRC/GN croénica 0,0 4.2 10,0 3,8 0,0
Sem dados 7,5 2,1 0,0 7,5 0,0
Lesao renal aguda 20,0 25,0 20,0 11,3 0,0 0,159
GNRP 10,0 16,7 15,0 7,5 0,0 0,359
Dialise 2,5 12,5 10,0 1,9 0,0 0,098
Nefropatia
GN primaria 50,0 47,9 45,0 56,6 57,1 0,853
GN secundaria 50,0 52,1 55,0 43.4 42,9
Tipo histologico de glomerulopatia
GESF/DLM 12,5 25,0 20,0 32,1 35,7 0,935
NL 32,5 29,2 25,0 15,1 21,4
GNM 12,5 10,4 15,0 15,1 7,1
NIgA 15,0 8,3 10,0 11,3 7,1
Sem biopsia 20,0 18,8 15,0 17,0 14,3
Outras 7,5 8,3 15,0 9,4 14,3

Legenda: % (percentual); PR (periodonto reduzido); PO (periodontite); < (menor); g (grama); DRC (doenga renal cronica); GN (glomerulonefrite); GNRP
(glomerulonefrite rapidamente progressiva); GESF (glomeruloesclerose segmentar focal); DLM (doenga por lesdo minima); NL (nefrite lupica);
GNM (glomerulonefrite membranosa); NIgA (nefropatia por imunoglobulina A).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).
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Ao correlacionar as varidveis sociodemograficas, clinicas e laboratoriais com o
parametro periodontal NCI > 5 mm versus NCI < 5 mm, observou-se associa¢do com o uso de
BCC (p =0,002), assim como o uso de ciclosporina associou-se com SS (p = 0,037).

Na analise multivariada (Tabela 11), observa-se que idade foi fator de risco para PO
grave/muito grave (OR = 1,04; IC 95%: 1,02-1,06; p = 0,001); o sexo feminino e a auséncia
de tabagismo apresentaram-se como protetores, porém com IC e p-valor ndo significativos.
Vale ressaltar que a caracterizagdo da PO ¢ um construto e suas caracteristicas incluem a
perda de suporte tecidual periodontal, manifestada através de perda de NCI e POA avaliada

radiograficamente, presen¢a de bolsas periodontais e sangramento gengival.

Tabela 11 — Regressao logistica tendo como varidvel desfecho as PO grave/muito grave
agrupadas, ajustada para variaveis confundidoras

Variaveis OR IC 95% p-valor
Idade 1,04 1,02-1,06 0,001
Sexo feminino 0,53 0,26-1,05 0,069
DM 1,25 0,52-2,99 0,614
Nao tabagismo 0,37 0,13-1,05 0,062
Ciclosporina 0,65 0,27-1,55 0,333
BCC 1,30 0,60-2,81 0,500
DCV 1,84 0,86-3,91 0,114

Legenda: OR (Odds Ratio); IC (intervalo de confianga); % (percentual); DM (diabetes
mellitus); BCC (bloqueadores dos canais de calcio); DCV (doencas
cardiovasculares).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).

Na avaliagdo da PS > 6 mm como desfecho, notou-se importantes associa¢des (Tabela
12): a idade continuou sendo fator de risco (OR = 1,04; IC 95%: 1,00-1,07; p = 0,022) e DCV
tornou-se fator associado importante (OR = 2,69; IC 95%: 1,19-6,10; p = 0,017). Observou-se

que o ndo tabagismo se manteve como protetor, porém, sem significancia estatistica.
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Tabela 12 — Regressao logistica tendo como varidvel desfecho a PS > 6 mm ajustada para
variaveis confundidoras

Variaveis OR IC 95% p-valor
Idade 1,04 1,00-1,07 0,022
Sexo feminino 091 0,37-2,19 0,827
DM 1,68 0,64-4,42 0,293
Nao tabagismo 0,36 0,11-1,18 0,091
Ciclosporina 0,56 1,20-1,58 0,272
BCC 0,96 0,42-2,20 0,931
DCV 2,96 1,19-6,10 0,017
TFGe 1,01 0,99-1,02 0,703
Proteintria 0,99 0,99-1,02 0,576

Legenda: OR (Odds Ratio); IC (intervalo de confianga); % (percentual); DM (diabetes
mellitus); BCC (bloqueadores dos canais de calcio); DCV (doencas
cardiovasculares); TFGe (taxa de filtragdo glomerular estimada).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).

Ainda detalhando as varidveis que fazem parte do construto diagnostico da PO, nesse
caso o NCI > 5 mm como desfecho (Tabela 13), observou-se que a idade continuou sendo
fator de risco (OR = 1,04; IC 95%: 1,02-1,07; p < 0,0001), a auséncia do tabagismo, revelou-
se como fator protetor estatisticamente significante (OR = 0,39; IC 95%: 0,18-0,82; p =

0,013), porém, a DCV ndo apresentou associacao.

Tabela 13 — Regressao logistica tendo como variavel desfecho o NCI > 5 mm ajustada para
variaveis confundidoras

Variaveis OR IC 95% p-valor
Idade 1,04 1,02-1,07 < 0,0001
Sexo feminino 0,61 0,35-1,08 0,090
DM 1,03 0,56-1,88 0,924
Nao tabagismo 0,39 0,18-0,82 0,013
Ciclosporina 0,57 0,28-1,18 0,131
BCC 0,96 0,49-1,52 0,607
DCV 1,39 0,78-2,51 0,266
TFGe 1,01 0,99-1,01 0,398
Proteinaria 0,99 0,99-1,02 0,123

Legenda: OR (Odds Ratio); IC (intervalo de confianga); % (percentual); DM (diabetes
mellitus); BCC (bloqueadores dos canais de calcio); DCV (doencas
cardiovasculares); TFGe (taxa de filtracao glomerular estimada).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).

Para a varidvel SS > 30% dos sitios como desfecho, a auséncia de tabagismo foi
protetora sem significancia estatistica e a proteinuria foi fator de risco, mas também nao

estatisticamente significante (Tabela 14).
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Tabela 14 — Regressao logistica tendo como varidvel desfecho o SS > 30% dos sitios ajustada
para variaveis confundidoras

Variaveis OR IC 95% p-valor
Idade 1,01 0,99-1,03 0,151
Sexo feminino 1,28 0,71-2,32 0,414
DM 0,94 0,53-1,64 0,821
Nao tabagismo 0,51 0,23-1,12 0,094
Ciclosporina 0,71 0,38-1,34 0,294
BCC 1,34 0,79-2,27 0,282
DCV 1,21 0,69-2,12 0,515
TFGe 1,01 0,99-1,02 0,368
Proteintria 1,01 1,00-1,02 0,092

Legenda: OR (Odds Ratio); IC (intervalo de confianga); % (percentual); DM (diabetes
mellitus); BCC (bloqueadores dos canais de calcio); DCV (doencas
cardiovasculares); TFGe (taxa de filtragdo glomerular estimada).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).

Quando o uso de imunossupressores (incluindo a ciclosporina) foi acrescido ao
modelo, tendo como variavel desfecho PO grave/muito grave, a idade deixou de ser um fator
associado; no entanto, a DCV tornou-se fator de risco (OR = 1,56; IC 95%: 1,04-2,34; p =
0,030); e o uso de BCC passou a ser fator relevante, porém, sem significincia estatistica

(Tabela 15).

Tabela 15 — Regressao logistica tendo como varidvel desfecho as PO grave/muito grave
ajustada para varidveis confundidoras, incluindo o uso de imunossupressores

Variaveis OR IC 95% p-valor
Idade 1,00 0,99-1,02 0,602
Sexo feminino 1,22 0,79-1,86 0,370
DM 1,07 0,64-1,81 0,790
Nao tabagismo 1,62 0,59-4,48 0,353
BCC 1,42 0,94-2,15 0,097
DCV 1,56 1,04-2,34 0,030
TFGe 0,99 0,99-1,01 0,055
Proteinaria 0,99 0,99-1,02 0,145
Uso de imunossupressores 1,24 0,82-1,88 0,298

Legenda: OR (Odds Ratio); IC (intervalo de confianga); % (percentual); DM (diabetes
mellitus); BCC (bloqueadores dos canais de calcio); DCV (doencas
cardiovasculares); TFGe (taxa de filtragao glomerular estimada).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).

Nesta mesma linha de raciocinio, quando analisada a PS > 6 mm ajustada para as
variaveis confundidoras incluindo o uso de imunossupressores (inclusive a ciclosporina), a
idade passou a ser um fator de risco (OR = 1,04; IC 95%: 1,00-1,07; p = 0,021) e a DCV
permaneceu como fator associado (OR = 2,35; IC 95%: 1,09-5,07; p = 0,030) (Tabela 16).
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Tabela 16 — Regressao logistica tendo como varidvel desfecho a PS > 6 mm ajustada para
variaveis confundidoras, incluindo o uso de imunossupressores

Variaveis OR IC 95% p-valor
Idade 1,04 1,00-1,07 0,021
Sexo feminino 0,92 0,38-2,22 0,849
DM 1,56 0,60-4,04 0,360
Nao tabagismo 0,43 0,13-1,39 0,156
BCC 1,03 0,45-2,36 0,945
DCV 2,35 1,09-5,07 0,030
TFGe 1,01 0,99-1,02 0,567
Proteintria 0,99 0,99-1,02 0,348
Uso de imunossupressores 1,09 0,44-2,67 0,854

Legenda: OR (Odds Ratio); IC (intervalo de confianga); % (percentual); DM (diabetes
mellitus); BCC (bloqueadores dos canais de calcio); DCV (doencas
cardiovasculares); TFGe (taxa de filtracdo glomerular estimada).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).

Ao avaliar o NCI > 5 mm como desfecho, a idade permaneceu como fator de risco
(OR = 1,04; IC 95%: 1,02-1,07; p < 0,0001) e o ndo tabagismo surgiu como um fator de
protecdo (OR = 0,44; IC 95%: 0,21-0,92; p = 0,030) (Tabela 17).

Tabela 17 — Regressao logistica tendo como variavel desfecho o NCI > 5 mm ajustada para
variaveis confundidoras, incluindo o uso de imunossupressores

Variaveis OR I1C 95% p-valor
Idade 1,04 1,02-1,07 < 0,0001
Sexo feminino 0,62 0,35-1,10 0,102
DM 0,99 0,55-1,78 0,963
Nao tabagismo 0,44 0,21-0,92 0,030
BCC 0,90 0,51-1,60 0,725
DCV 1,27 0,72-2,24 0,411
TFGe 1,01 0,99-1,01 0,569
Proteinuria 0,99 0,99-1,02 0,272
Uso de imunossupressores 1,07 0,59-1,92 0,328

Legenda: OR (Odds Ratio); IC (intervalo de confianga); % (percentual); DM (diabetes
mellitus); BCC (bloqueadores dos canais de calcio); DCV (doencas
cardiovasculares); TFGe (taxa de filtragdo glomerular estimada).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).

Para a varidavel SS > 30% dos sitios como desfecho, ajustada para variaveis
confundidoras, incluindo o uso de imunossupressores (inclusive a ciclosporina), ¢ interessante
notar que esse foi o Unico modelo que apresentou a proteintria como fator de risco

estatisticamente significante (OR = 1,00; IC 95%: 1,00-1,02; p = 0,032) (Tabela 18).
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Tabela 18 — Regressao logistica tendo como varidvel desfecho o SS > 30% dos sitios ajustada

para variaveis confundidoras, incluindo o uso de imunossupressores

Variaveis
Idade
Sexo feminino
DM
Nao tabagismo
BCC
DCV
TFGe
Proteintria

Uso de imunossupressores

OR

1,01
1,26
0,90
0,57
1,39
1,12
1,01
1,01
1,19

IC 95%
0,99-1,03
0,70-2,29
0,51-1,57
0,26-1,24
0,82-2,37
0,65-1,95
0,99-1,00
1,00-1,02
0,68-2,10

p-valor

0,158
0,442
0,709
0,157
0,220
0,672
0,498
0,032
0,543

Legenda: OR (Odds Ratio); IC (intervalo de confianga); % (percentual); DM (diabetes

mellitus); BCC (bloqueadores dos canais de calcio);

DCV (doengas

cardiovasculares); TFGe (taxa de filtragdo glomerular estimada).

Fonte: Elaborada pela autora (2024).
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8 CONCLUSAO

Este estudo encontrou alta prevaléncia de DP em pacientes com GN e, ao analisar o
quadro de forma global, a DCV esteve associada a PO grave/muito grave ¢ a PS; ¢ a
proteintiria com o SS em pacientes com GN. Houve uma associagdo que envolve alteragdes
cardiovasculares e inflamatdrias em ambas as patologias, PO e GN. Esses achados destacam a
importancia do exame periodontal regular em pacientes com GN, antes e durante o tratamento

desta doenca, para diagnostico precoce e tratamento das DP.
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ANEXO A — Aprovacio do Comité de Etica em Pesquisa

lHU\ ) UFJF - HOSPITAL
A UNIVERSITARIO DA W
UNIVERSIDADE FEDERAL DE
JUIZ DE FORA - MG

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP
DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: Doenga periodontal & glomeniopatias: um ensaio cinico randomizado
Pesquisador: PRISCYLLA APARECIDA VIEIRA DO CARMO

Area Tematica:

Versao: 1

CAAE: 48707321.8.0000.5133

Instituicdo Proponents: UNIVERSIDADE FEDERAL DE JUIZ DE FORA UFJF
Patrocinador Principal: Financiamento Propeio

DADOS DO PARECER

Niimero do Parecer: 4 885 034

Apresentacao do Projeto:

Apressniacao do projele esta clara, getainada de forma objetiva, descreve as bases clentincas gue
justificam o0 estudo, de acordo com as atribulgtes definidas na Rasolucao CNS 48612 de 2012, item Il
Sagundo ¢ pesquisador, o projeto & descrito assim:

"AS doengas glomerulares s80 consideradas uma Importante causa da doenga renal cronica (DRGC),
principalmente em Individuos jovens. Dentre as causas secundarias de glomsrulopatias, as causas
Infacciosas assumem um Importanis papel elologico, & @ caracterizado por uma resposia Imunomediada a
um processo infeccloso a distancla, que nas dllimas decadas vem apresentando mudangas em suas
caracterisficas Come 0 aumento da Incldencia em adullos com malipias comoroldades e 0 surgimento de
diferenies agenies Infecclosos. AS doengas perlodonials sao palologias causada predominaniemente por
bactarias anasrobias e gram nagativas, podendo SvoluUlr Com Lm DIocasso inflamatono cronico assoclando-
se a outras patologlas cronicas como a DRC. Estudos recentes 1&m demostrado alta prevalgncla das
a0engas perodontals em Indiiduos com aoengas giomeruiares. O oDjetivo do presante esiudo & avallar a
prevalencla e os falores assoclados a doenga periodontal (DP) em um grupo de Individuos com doenga
giomerular, e apos o tratamento da DP observar seus efellos sobrfe marcadores Infiamatonos, proteinora e
Tungao renal. Espera-se gue o tratamento da DF possa reduzlr ¢ estado Inflamatono refietindo em meinor
ergiugan da doenga glomeruiar, contriouindo assim com melhor soorevida renal  dos Inaividucs avallados.”

Endersgo:  flua Catulo Breviglien. sin

Balrro:  Samte Cataring CEP: 360356110
UF: M3 Municipio: JUIZ DE FORA
Telefone: (3Z4005-5217 E-mall: cephuduljfadu.br
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Cbjetlvo da Pesquisa:

O ODjetivo da pesquisa esta bem delineado, apresenta clareza e compatibilidade com a proposia, tendo
adequacao da metodologla aos objetivos pretendido, de acordo Ccom as amoulgbes definidas na Morma
Operacional CNS 001 de 2013, ilem 3.4.1 - 4.

Diescreve o projeto;

"Objetivo Primaric:

Avallar a prevalencla, os fatofes assoclados a doenga penodonial & o perl microblologico oral 8m Indviduos
com o diagnostico de glomerulonefite que reallzam o tratamento no Ambuiatono de Glomernuopanas do
Hosplital Universitano da Unlversidade Federal de Julz de Fora — Empresa Brasileira de Servigos
Hospitalares (HU-UFJF-EBSERH). Avallar em um subgrupo dos paricipantes com giomerulonsiie e
doenca perlodontal a resposta ao tratamento desta (doenga perlodonial) quanto aos marcadgores
inTlamatorios e protelnaria.

ODfetivo Secundano:

Avallar nivels de ILe, IL17 pre e pos-tratamento da dosnga perfodontal. Avallar taxa de firagao giomerutar
estimada (TFGEe) e proteinara pre & posiratamants 0a doenca Dernodontal ™

Avallacdo dos Rlscos e Beneficlos:

O T5C0 QUe 0 pfojelo apresenta & caraclerizado COmo TISco mINImo & estan adequadaments descrios,
considerando que os Individuos Nao Sofrerdo qualquer dano ou Soiferdo prejulzo pela participacac ou pela
negagao de participagio na pesquisa e beneficios esperados. A avallagio dos Riscos e Beneficios estao de
acordo com as alrlbulgtes definkdas na Pesolugao CNS 4s8h12 de 2012, ltens |1 .z e V.

Descieve a pesquisadora no projeto:

"Riscos:

Este trabalng apresanta nsco minimo, relativo a quebra de sigho, a avalagao oral @ a puncao venosa. Para
minimizar a risco de quebra de siglhio, o pesquISacor Tesponsavel manterd os dados obldos nesta pesquisa
em local Seguro e de Acesso restriio, tomando todos 05 culdados para garantir o anonimato dos
participantes, utilizando as Informacoes clinlcas e exames cOmplementares somente para os nns
acagemicos e clentifcos, desta Torma atendendo a legisiacan Drasiera (Resolucan N® 488 de dezembro de
2012 0o Conseino Naclonal e Sande). CUanto 8 pUNCHD VeNosa, 05 MSC0S envovidos serao minimos para
0 participante, visto Que apsnas pequenas amosiras de sangue serdo coletadas alem dos exames
realizanos de rotina. Em decomencia oo procedimanto de pUncao Venosa podera naver iNComodo devido a
pressio oo

Enderego: Fua Catulo Breviglien, sin
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garrote, 0or No moments da pungio, hematoma ou desconforto no local da coleta. O procedimento de
avallagac oral e tratamento da doenga perfodontal poderd acarratar desconforto, dor oU sangramento de
leve Intensidade. Para minimizar, os procedimentos de puncio venosa e avallagio ofal Seréo realizados por
profissionals expertentes em locals adequados para dar SUpore em qualquer eventualidade.

Benelicios:

C dlagnostico precoce e o ratamento da doenga periodontal em paclentes com glomerulopatia podera
resuitar em melhora da Inflamagao com consaquente beneficio na evolugas da doenga de base refletida
pefa reducao da protelntra e estabilizagao ou melhora da TRGe.”

comentarlos e Conslderacdes sobre a Pesqulsa:

O projeto esta Dem estruturado, apresenta o tipo de estudo, nOmero de participantes, criterio de Inciusao e
exclusio, forma de recrutamento. As raferencias biblograncas sa0 atuals, sustentam os objelivos do estudo
& seguem uma normatizagac. O cronograma mosta as alversas elapas da pesquisa, alem de mostra que a
colela de dacos OCormera apos aprovagao do projeto peio CEP. O orgamento lista a relagao detainada dos
Custos da pesquisa gue serdo financlados com recursos proprios conforme consta no campo apolo
nnancelro. A pesquisa proposta esta de acordo com as atribuigoes defnidas na Resolugao CHNES 466 de
2012, ens V.8, 11.11 & X1.2; com a Norma Operacional CNS 001 02 2013, [tens: 3.4.1-6, 8, 8, 102 11;3.3 -
T, com o Manual Operacional para CEPS ltem: VI - .

Conslderactes sobre os Termos de apresentacdo obrigatoria:

O protocolo de pesquisa esta em confliguragac adeguada, apresenia FOLHA DE ROSTO devidamente
preenchida, com o o em poruguas, [dentifica a forma de financlamento da pesquisa, estando de acordo
Com as atrioulgtes definidas na Norma Operacional CNS 001 d2 2013 [tem 2.3 letra a; e 3.4.1 ltem 18,
restando a assinatura do representanis Institucional, mas gue por razees da situagao de pandemia tal
exigencla esla suspensa o que a pesguisadora apresenia i8rmo de COMPIomISs0o em apresnetar o
documenio devidamente assinado assim que tal cenarle Tor modificado. Apresenta ¢ TERMO DE
CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO em linguagem clara para compreensao dos participantes,
apresenta justificativa e objetivo, campo para Idemnincacao do participanis, descreve de forma sufickents os
procedimentos, INforma que uma das vias do TCLE sera entregue aos paricipantes, assegura a liberdade
do participante recusar ou retirar o consentimento sem penalidades, garante siglio & anonimato, expilciia
rscos e desconfonos esperados, ressarcimento com as despesas, indenizagao diants de eventuals danos
decorentes da
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pesquisa, contato do pesquisador & do CEP & Informa gue o5 dados da pesquisa ficardo arquivados com o
pesquisador pelo perfodo de cinco anos, de acordo com as ambulgtes definidas na Resolugio CNS 466 de
2012, ltens:IV letra b; Iv.3 Istras ab,defg e h; V. 5 letra d e ¥1.2 letra 1. O Pesquisanor apresenta ttulacao
e experigncia compativel com o projeto de pesqulsa, estando de acordo Com as atripuigtes definidas no
Manual Operaclonal para CPEs. Apresenta DECLARAGAC de Infraestrutura e de concordancia com a
realizagao da pesqguisa de acordo com as atribulgdes definidas na Norma Operacional CNS oot de 2013

flem 3.3 letra n.

Conclusdes ou Pendénclas e Lista de Inadequacoes:

Aprovado.

Informo que a pesquisa apresenta como crlonograma final 3ofoa/2o24.
consideragdes Finals a critéro do CEP:

Este parecer fol elaborado baseado nos documentos abalxo relacionados:

Tipo Documento Arguio Postagem Altor Sluagao
Informaghes Basicas| PE_INFORMACOES_BASICAS_DO_F | 3o/a/z2021 Acefto
a0 Projeto ROJETO_1775160.pal 1210304
orgamento Orncamento.paf 30/06/2021 |PRISCYLLA ACeito

0111722 |APARECIDA VIEIRA
DO CARMD
Projeto Detainade /| ProjetoDetalhado. pat 3o/o6/2021 (PRISCYLLA Aceito
Brochura 0171833 | APARECIDA VIEIRA
Invastigador DO CARMG
Folna de Rosto foinabeRosto. pal 15/06/2021 [PRISCYLLA ACeito
115106 |APARECIDA VIEIRA
DO CAAMD
Oiitros Carta_de_submissao.pdf 15/08/2021 (PRISCYLLA Acelo
113828 |APARECIDA VIEIRA
DO CARMG
outros Termao_de_confldenclaildade. pdr 15/08/2021 [PRISCYLLA Aceito
11351190 | APARECIDA VIEIRA
DO CARMD
Oiitros Cumiculo_Ratasia. par 16/08/2021 [PRISCYLLA Aceio
1133330 | APARECIDA VIEIRA
DO CARMO
outros Cumiculo_Priscylia pdi 15/068/2021 [PRISCYLLA ACeito
1133104 |APARECIDA VIEIRA
DO CARMD
TCLE / Termos de | TCLE.par 15/08/2021 (PRISCYLLA ArCeito
Aszentimento / 112757 | APARECIDA VIEIBA
Enderego:  Fua Catulo Breviglien, sin
Balrro:  Sams Cataring CEP: 38035110
UF: M3 Munigipio: JUIZ DE FORA
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Justinicativa de TCLE par 15i06/2021 | DO CARMO ACEito
Ausencla 112757
Declaracao de InfraestnAura_Cconcordancia.par 15/06/2021 |PRISCYLLA ACeito
Institulgan e 1122508 |APARECIDA VIEIRA
Infrasstniura DO CARMO
Qutros Dedaracad_de_comprametimento. par 15/08/2021 (PRISCYLLA ACEo
1122354 |APARECIDA VIEIRA
DO CARMO
Cutros Cadasiro_de_Pesquisador.pdf 1s/0a/2021 |PRISCYLLA ACems
1122150 | APARECIDA VIEIRA
DO CARMO
Qutros Cadasio_oe_Projeto_pdf 15/08/2021 (PRISCYLLA ACEo
11221211 |APARECIDA VIEIRA
D0 CARMO

Situacio do Parecer:
Aprovado

Mecessita Apreciacao da COMEP:

Nao
JUIZ DE FORA, 04 02 AQOsTo de 2021
Assinado por:
Jodo Becoon de Almelda Meto
{Coordenador{al
Enderego:  Fua Catulo Breviglien, sin
Balrro:  Sars Cataring CEP: 35035110
UF: MG Municipio: JULEZ DE FORA
Telefone: (240055217 E-madl: caphufuljladu.br
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XXXI CONGRESSO
BRASILEIRO DE NEFROLOGIA

= &~ Congresso Luso-Brasileiro de Nefrologia
= il N X% Congresso Bras/leiro de Enfermagem em Nefrologia

o ﬁ 21 A 24 DE SETEMBRO DE 2022 * CENTROSUL * FLORIANOPOLIS-SC

Conferimos ao trabalho
PREVALENCIA E FATORES ASSOCIADOS AS DOENCAS PERIODONTAIS EM PACIENTES PORTADORES DE
GLOMERULOPATIAS: UM FOCO OCULTO

Dos autores
Rafaela Titoneli Freitas Silva; Ana Clara Oliveira Amaral; Fernando Sales; Priscylla Vieira Do Carmo;
Nicolas William Gongcalves de Almeida; Mateus Henrique Toledo Lourenco; Neimar da Silva Fernandes;
Jéssica Do Amaral Bastos; Natalia Maria da Silva Fernan

A Mencao Honrosa pelo trabalho aprovado para a Sessao Poster n.n_dm:_"mn_P muﬂmmm.:ﬁmno durante o
XXXI Congresso Brasileiro de Nefrologia, Xlll Congresso Luso-Brasileiro de Nefrologia e XIX Congresso
Brasileiro de Enfermagem em Nefrologia, ocorrido entre os dias 21 e 24 de setembro de 2022,
no Centro de Convencoes de Floriandpolis CentroSul, em Florianopolis.

Nefrologia (21-24/09/2022)

Florianépolis, 24 de setembro de 2022.

el cpegon ot Sapge
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APENDICE A — Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

HOSPITAL UNIVERSITARIO DA UNIVERSIDADE FEDERAL

DERES TR EBSER

Comité de Etica em Pesquisa com
Seres Humanos do HU-UFJF

NOME DO SERVICO DO PESQUISADOR

Pesquisader Responsavel: Priscylla Aparecida Vieira do Carmo
Pesquisador Assistente: Rafaela Titoneh Freitas Silva
: Av Engénio do Nascimento s/n, Dom Bosco
CEP: 36038-330 - Juiz de Fora-MG
Telefone: (31) 4009-5332
E-mail: preammoi@ gnail com

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVEE E ESCLARECIDO

O Senhor(a) esta sendo convidado(a) como voluntirio(a) a participar da pesgusa “Doenca
periodental e GIN: um ensaio clinico randomizado™. Neste esmdo pretendemos avaliar as condigdes de
sna sande bucal, identificar algum ponto de inflamacio bucal, e se existir, realizar o tratamento
adequado. Apds estes passos serd possivel analisar se o tratamento foi capaz de ajndar no controle de
sna deenca renal

Para este estudo adotaremos os segumtes procedimentos: serdo coletados dados como idade,
SEXO, COT, renda,escolam:l&d&modemgarm peso, alwa,hpodeGNemdoen;as{d&dosm;a
estio registrados no seu prontuario); serdo realizados exames commns pelo dentista para examinar os
sens dentes e gengiva Além disso, realizaremos ccleudesanguepmxwharu estado de inflamacio e
a sua doenca renal Os riscos eu'mhfidosnapesqmsa sio minimes e consistem em quebra do sigilo,
desconforte, dor leve, possivel pequeno sangramento durante a avaliacio bucal e dor leve e hematomas
durante pungio venosa para coleta de sangue. Para minimizar o risco de quebra de sigilo, o pesquisador
responsavel mantera os dados obtidos nesta pesquisa em local sepure e de acesso controlado, tomando
todos os cindados para garantir 0 sen anommato, nﬂlmﬂdoasmfmmapoeschmraseexms
complementares somente para este estudo. Em relacBo acs possivels tiscos relacionados aos
procedimentos de pungio venosa e avaliagio oral, estes procedimentos serdo realizados por profissionais
experientes em locais adequados para dar suporte em qualquer eventualidade. A pesquisa contribuira
para avaliar se o diagnostico de inflamacio bucal e sen tratamento poderfio melhorar o tratamento de
sna doenca renal i .

Para participar deste estudo vocé ndo tera nenhum custo, nem recebera qualquer vantagem
financeira. Apesar disso. caso sejam identificados e comprovados danos provenientes desta pesquisa, o
Senhor(s) tem assegurado o direito a indenizagiio. O Sr.(a) serd esclarecido(s) sobre o estudo em
qualeguer aspecto que desejar e estara livre para participar ou recusar-se a participar. Podera retirar sen
consentimento ou interromper a participacio a qualquer momento. A sua participacio € voluntaria e a
fecusa em participar nfo acamefard qualquer penalidade ou modificacio na forma em que o Sr.(a) é
atendido(a) pelo pesquisador, que tratara a sna identidade com padrfies profissionais de sigilo, atendendo
a legislacio brasileira (Reschicio n”. 466/12 do Conselho Nacional de Saide), utilizando as informaces
somente para os fins académicos e cientificos.

Oz resultados da pesquisa estarfio 4 sua disposicio quando finalizada. Sen nome on o material
que indique sua participacio nfo serd liberado sem a swa pernussiio. O(A) Senhor(a) nio serd
identificado(a) em nenhuma publicacio que possa resultar deste estudo. Os dados e instrumentos
utilizados na pesquisa ficarfo arquivados com o pesquisador responsavel por um periodo de 5 (cinco)
anos. & apos esse tempo serdo destruidos. Este termo de consentimento encontra-se impresso em duas
vias originais, sendo que uma via serd argquivada pelo pesquisader responsavel, no ambulatonio de GN
do HU-UFJF-EBSERH ¢ a cutra sera fornecida ao Senhor(a).

Eu, , portador do documento de
Identidade fui informado(a) dos objetivos do estude “Doenca pericdontal e
GN: um ensato clinico randomizado”. de maneira clara e detalhada e esclarec: minhas dividas. Sei que
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HOSPITAL UNIVERSITARIO DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE
JUIZ DE FORA
Comité de Etica em Pesquisa com EBSEH
Seres Humanos do HU-UEJE

a qualgquer momento poderel solicitar novas informacfes e modificar minka decisiio de participar se
assim o desejar.

Declaro que concordo em participar desse estudo. Recebi uma via deste terme de consentimento
livre & esclarecido e me foi dada 3 oportunidade de ler e esclarecer as minhas dividas.

Juiz de Fora, de de 20 .
Nome e assinatura do (a) partictpante (a) Data
Nome e assinatura do (a) pesquisador (a) Data
Nome e assinatura do(a) testenmnha Data

Em caso de ditvidas com respeito aos aspectos éticos deste estudo, vocé podera consultar o Comité de
Etica em Pesquisa HU-UFJF:

Raua Catulo Brevighien, s'n®. - Batro Santa Catarina

CEP.: 36036-110 - Juiz de Fora- MG

Telefome: 4009-5167

E-mail: cep @i edn br
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APENDICE B — Triagem e Coleta de Dados

- HOSPITAL UNIVERSITARIO —UFJF/EBSERH
NEFROLOGIA EBSERH
Mg SERVICO DE ODONTOLOGIA HOSPITALAR =i

FICHA DE INSCRICAO - TRIAGEM

Idemnficacio do paciente:
Prontuanio: Diata de Nascumenio:
Crterios de Inclusio Criterios de Excluzio
{ ) MMaorde 18 anes {  )iGestante ou lactanta
{ )Portador de Glomerulopatiz {  )yEdéntulo total
{ YAsanouTCLE {  DHNeocplasia
{ VChumucterapia nlimos 3 meses
{ Tt Penodontal iltimeos 6 meses
{1 Uszo de Antotico ulhmos 3 mases
{1 Febre de ongem desconhecida
ANANNESE ODONTOLOGICA
CQuerxas primeipas:
Ultna consulta cdontalogica: Conchom o trataments proposto?
Habitos de higiene (frequénciz): Escovagso Fio dental Lmgua:
Farecebeu onentagio de hiztens bucal de wm profissional de odontologia? { ¥YS5m { )Nio
Tabagiamo? ( }S5m [ JHao Frequéncia'Chisnhidade cigarmos dia
Aleool? { ¥5m ( INae Frequéanca:

Ja =2 submeeten a anestesia cdontologica?
Ja se submeteu 3 cinurgia odontolozica?
Ja teve alguma complicacio ou intercomrénc durante tratamento odontologico” ChuassT
Poszw alerma a algum medicamento, aimento on ouhas substancias?
Cuerca-se de ponea saliva? { )5m { yMNao

Hahtose? { )5m { }Nio

Brroismo? { ¥58m { }NZo Apertamento? ( 15mm { ) MEo

EXAME FISICO ODONTOLOGICO

Extra Oral
Pela: { ) Sem alteracdes { ) Cicatnz { ) Manchas
Lakaos - { ) Sem alteractes { )} Alterados
Linfonodos:  { )} Nommais { )y Alterados
Smmetra: { }5im { ) Nao
Musculatwra: () Mormal { ) Alterada

Intra oral

Lamos: Espapo retromolar
Palato dura: Assoalho bucal:
Mucosa jugal: Lirte orofaringeo:
Palato maole: Linzma:
{ 1 Miousa protese dentina
{3 Usaumz ponte fixa
{ 3 Usamas do que uma pente fixa
{ ) Usa protese parcial remonivel
{ ) Usaums ou mas ponfes fixas e uma ou mas profesas parcials remorTrels.
{3 Usaprotese dentana tofal
{ ) 5Sem informacio.
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APENDICE C - Periograma

l HOSPITAL UNIVERSITARIO - UFJF EBSERH
Hb TUNIDADE SISTEMA URINARIO - NEFROLOGLA EBSERH
a SEEVICO DE ODONTOLOGIA HOSPITALAR
N r— PERIOCGRAMA
PACTENTE: PRONTUARIO: DATA: EXANMINADOR:
A = Margem gengival B = A+B
Becessio () Hiperplasia () | Prafundidade Sondapem | oot Sandzzem e Nivel Chinico Insercio | Indice de Placa
Vestibular Linzual Vestibular Linzual Vestibular Linzmal Gran Gran | Vestibular Lingual
M[cC [D[M[cC[D [M[c[D [M[c[D[M[Vv][D|[V][L|[M[c[D[M[C[D[M[V][D[L

17

[FFI (Y] [ pvey [y v
= b || e | n | | = [

i i

-I--l-a-l-nt-l-n-l-n-l--
B e ey ] Pl
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APENDICE D — Odontograma

HOSPITAL UNIVERSITARIO - UFJEEBSERH
m UNIDADE SISTEMA URINARIO - NEFROLOGLA
SERVICO DE ODONTOLOGLA HOSPITALAR
b ODONTOGEAMA
17 37
16 38
15 35
14 k)
13 33
12 32
11 31
1 41
v 42
23 43
M S
a5 45
26 48
7 47
Mimmero de dentes:

5355887

Mobihdade dental { }Smm () Nao Dente (3)/Erau:
Meceszidade de reabilitacio complexa [ 15m (Mo
Disfimcio mastigatoria { )5m [ }Mio
Defamto deenstasevera(  JSm ()} HNae
Andlise radiografica:

{ ) Tergo coronal (=15%)

{ ) Terpo coronal (15% a 30%)

{ ) Estendido até tergo madio on apieal da raiz

VII} indice CPOD {dentes caniades, perdides e obhuados):

Obzervacies:
Condigio peviodental: { ) Saude penodontal { ) Genginite { ) Penodontite leve { ) Penodontite moderada
{ )} Periodontite severa { ) Periodonfite mmite severa { ) Satde em penodonto redundo
{ )} Genzmvite em penodonto reduzde




