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Chester W. Douglass, DMD, PhD
Harvard School of Dental Medicine

Uma questdo importante para a profissio da odontologia neste momen-
to é a associagdo entre doenga periodontal e doencas sistémicas. E vital que
os profissionais da satide e o publico deixem de encarar a gengivite simples-
mente como um precursor da periodontite, e passem a entendé-la como a
génese da inflamagdo bucal e seu potencial impacto negativo na satide geral.
Durante a década de 90, andlises de conjuntos de dados existentes
mostraram associagoes positivas entre doengas bucais e diversos problemas
sistémicos de satide. Um interesse maior, tanto profissional quanto puiblico,
foi entdo estimulado quando vdrios outros pesquisadores voltaram a atengdo
para esta questdo e repetidamente encontraram associagdes positivas.

A declaragdo consensual aqui apresentada constitui uma tentativa
de consolidar nosso conhecimento atual sobre as relagdes entre doengas
bucais e sistémicas. Um painel internacional de especialistas em vdrios
campos reuniu-se para uma conferéncia de dois dias em Montreal,
Canadd, em agosto de 2005, e concentrou seu raciocinio na relagdo
entre doengas bucais, doengas cardiovasculares e diabetes.

O processo de desenvolvimento desta declaragdo consensual incluiu a
revisdo e a entrada de dados na minuta de pré-conferéncia de cada partici-
pante, discussoes extensivas, modificagdes durante a conferéncia e ajustes adi-
cionais da minuta final. A declaragio resultante aborda quatro aspectos: 1) o
que sabemos hoje, 2) o que precisamos saber, 3) iniciativas de politica justifi-
cadas e 4) como pacientes e prestadores de servicos de satide podem caminhar
em diregdo a prevengio. O fundamento cientifico para a declaragdo consensual
estd resumido em seis excelentes artigos de revisdo que foram apresentados na
conferéncia. Para ter acesso aos artigos completos, favor visitar a segdo
"Professional Education” no enderego eletronico www.ColgateProfessional.com.

Embora sejam necessdrias mais pesquisas para um melhor entendimento
dessa associagdo, a Declaragdo Consensual sobre Savide Bucal e Sistémica é
oferecida ao puiblico e a profissiio num esforo de desenvolver um entendimento
mais amplo do nosso conhecimento atual, estimular as pesquisas necessdrias e
encorajar politicas e tratamento apropriado do paciente dentro da arena de
doengas bucais e sistémicas que vém ganhando cada vez mais importdncia.
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Nos ultimos anos, estudos epidemioldgicos e clinicos foram realizados para se enten-
der a associagdo entre doenga bucal e sistémica. Varios mecanismos bioldgicos foram
propostos, incluindo mediadores de doengas inflamatérias bucais como a gengivite e a
periodontite, que podem entrar na circulagdo e contribuir para a inflamagdo sistémica,

que por sua vez foi associada com doengas sistémicas.

@;&doengas sistémicas abordadas aqui sdo a doenga cardiaca coronariana (DCC), a

doencga arterial periférica (DAP), o acidente vascular cerebral (AVC) isquémico e a diabetes. A doenga
bucal de interesse é a doenga periodontal. A meta principal do desenvolvimento de declaracdes con-
sensuais sobre doencas bucais e sistémicas é discutir as evidéncias atuais das associagdes, identificar as
pesquisas necessarias, determinar como o processo de transferéncia de ciéncia pode ser melhorado e
considerar como uma abordagem comum para controlar fatores de risco pode ser desenvolvida.
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A. EVIDENCIAS ATUAIS SOBRE
AS ASSOCIACOES ENTRE
DOENCA BUCAL E SISTEMICA:
Em que ponto nos encontramos
hoje com respeito as associa-
coes e inferéncias causais?

Com base em achados de pesquisas atu-
ais, e aplicando-se os seguintes critérios
de for¢a de evidéncia de associagao
causal em nosso conhecimento atual,
chegamos a diferentes declaragdes con-
sensuais sobre as quatro doengas
sistémicas em consideragdo (Tabela 1).
As declaragbdes sao:

1. DCC - Sugestivo

2. DAP - Sugestivo com base em estu-
dos iniciais antigos

3. AVCisquémico - Altamente Sugestivo

4. Diabetes (controle glicémico) -
Altamente Sugestivo, propenso a
necessitar tratamento periodontal
definitivo e continuado

Definicoes dos critérios de
forca de evidéncia que apoi-
am uma relacao causal:

Especificidade: Detecta-se um agente
especifico que produz um efeito especifico.

Forca da associacao: Quanto mais forte
a associa¢do, menos provavelmente a
relacdo se deve apenas ao efeito de
algum fator de confusdo nao suspeito
ou ndo controlado.

Relacao dose-resposta: Conforme o
grau de exposicdo cresce, o gradiente de
risco associado aumenta.

Seqiiéncia de tempo: A exposicio de
interesse (neste caso a doenca periodontal)
precedeu a ocorréncia de doenga sistémica
por um periodo de tempo consistente com
0 mecanismo biolégico proposto.

Plausibilidade biolégica: Existe um
mecanismo bioldégico conhecido que
poderia explicar a ligacdo patofisiologi-
ca entre um fator de risco e a doenga
sistémica em questdo.

Forca de evidéncia das associagoes bucais e sistémicas

avaliadas através de critérios causais:

EXPOSICAO DOENCA PERIODONTAL
DCC DAP AVC

isquémico
Especificidade - - + -
Forca de associacao + + ++ ++
Dose-resposta + + ++ ++
Sequéncia de tempo + + + +
Plausibilidade biologica ++ ++ ++ ++
Consisténcia - + ++ +
Independéncia de fatores de confusao + ++ ++ ++
Consenso geral Sugestivo | Sugestivo | Altamente Altamente

sugestivo sugestivo

Escala: - - - to +++

Adaptado de Joshipura K, Ritchie C, Douglass CW, Compendium 2000.
A consisténcia da pesquisa DCC foi discutida e determinada como sugestiva, entretanto, existe mais inconsisténcia nes-

ses estudos do que nas outras condigdes consideradas.

Foram realizados muito mais estudos sobre DCC e diabetes do que sobre DAP ou AVC isquémico.

Consisténcia: Varios estudos realizados
em populagdes diferentes por investi-
gadores diferentes, preferencialmente
com métodos também diferentes,
mostram resultados similares.

Independéncia de fatores de confusao:
Grau em que a associagdo é julgada
independente de fatores de confusdo
potenciais ou de fatores de risco co-
nhecidos para a doenca. Este critério
nao é citado em critérios causais tradi-
cionais porque pode ser considerado
obvio. A existéncia de fatores de con-
fusdo é uma questdo importante na
avaliacdo da associacdo entre doenca
periodontal e doengas sistémicas.

Consenso geral: A ultima linha da
Tabela 1 resume a forga de evidén-
cia geral de cada uma das relagdes
mostradas nessa tabela. As
descri¢des das categorias consen-
suais de gradiente sdo:

« Sugestiva: A evidéncia até 0 momento
aponta para uma possivel relacdo, mas
os dados sdo insuficientes para tragar
uma conclusao firme; sdo necessarias
pesquisas mais definitivas para deter-
minar se existe uma relacio causal.

o Altamente sugestiva: Igual a suges-
tiva, mas com um nivel de evidén-
cia relativamente mais alto, que é
mais consistente.

B. LACUNAS NA PESQUISA:
Que tipos de estudos sao
necessarios?

(i) Estudos clinicos com pessoas que te-
nham doenga periodontal e doenga
cardiaca vascular (DCV). (Tabela 1:
qualquer um dos trés DCVs). Esses
estudos devem documentar o efeito da
redugio de risco pela interven¢ao pe-
riodontal em resultados primarios,
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secundarios ou substitutos. Esses estu-
dos clinicos randomizados sdo impera-
tivos. Estudos longitudinais adicionais
s30 necessarios para responder a outras
questoes relacionadas a pesquisa.

(ii) S@o necessarios estudos para avaliar
as vias causais relacionando doenga
periodontal e diabetes e/ou DCV.

(iii) A predisposicdo genética comum para
doengas inflamatdrias, incluindo a perio-
dontite, a doenga cardiovascular e a dia-
betes, ndo foi avaliada como um possi-
vel fator de confusdo. Estudos também
devem incluir populagoes de minoria e
internacionais para se entender o papel
dos fatores genéticos.

(iv) Diabetes: Para entender melhor a
relado entre doenca periodontal e dia-
betes, sdo indicados estudos clinicos
para medir o efeito do tratamento perio-
dontal sobre o controle glicémico e a
incidéncia de progressao de compli-
cagoes da diabetes a longo prazo, como
DCYV, doenga renal e retinopatia.

(v) DCV: Para entender melhor a relagio
entre doenca periodontal e DCV, sdo
necessarios estudos longitudinais de
coorte, voltados especialmente a
especificidade de resultados, i.e.,
DCC, DAP e AVC isquémico.

C. POLITICA:

Quais colaboracoes sao
necessarias entre pesquisadores,
prestadores de assisténcia odon-
tologica, pacientes e autoridades
governamentais? Como a politica
poderia ser influenciada para
estimular as colaboracoes
necessarias, melhorar o processo
de transferéncia cientifica e me-
Ihorar a assisténcia ao paciente?

(i) Os prestadores de assisténcia odon-
tologica devem se conscientizar da
relacdo entre doenca bucal e sistémica
e adicionar perguntas especificas ao
questiondrio de saude para identificar

0s pacientes que possam apresentar
risco de DCC, DAP, AVC isquémico e
diabetes e encaminha-los para o
médico para tratamento apropriado.

(ii) Médicos e outros profissionais da satide
devem se conscientizar da relagdo entre
doenga bucal e sistémica e adicionar
perguntas especificas ao questionario de
satde para identificar os pacientes que
possam apresentar risco de doenca pe-
riodontal e encaminhd-los para trata-
mento odontoldgico apropriado.

(iii) Maiores esforcos de colaboragio devem
ser feitos entre profissionais da sadde,
pesquisadores, autoridades governamen-
tais e outros orgaos para entender e combi-
nar esforcos para prevencio e tratamento.

(iv) Revisoes oficiais periddicas e concisas
direcionadas a equipe de prestadores de
assisténcia a satide sobre associacoes entre
saude bucal e sistémica s30 necessarias.

(v) Com base no fato de que a doenga pe-
riodontal é passivel de tratamento e pre-
vengio, e pode beneficiar o ptblico de
maneira significativa no controle de
doengas cronicas nio transmissiveis, reco-
mendamos fortemente uma énfase em
pesquisas de satide bucal e sistémica patro-
cinadas pelo governo e outras organizagdes.

D. PREVENCAO:

Profissionais da assisténcia
médica e odontologica devem
praticar o controle de fator de
risco de condicoes médicas e
clinicas associadas.

(i) Os profissionais da odontologia devem
reconhecer e abordar os fatores de risco
comuns para doenga periodontal, DCV
e diabetes, que por sua vez podem influ-
enciar a incidéncia e progressao da pe-
riodontite e dessas doengas sistémicas.

(i) Os profissionais da odontologia devem
instruir e estimular os pacientes com
respeito aos meios de reduzir seus

fatores de risco comuns para doenga
cardiovascular e diabetes.

(iii) Médicos e outros profissionais da
satde devem instruir e estimular os
pacientes para reduzir seus fatores
de risco comuns para DCYV, dia-
betes e doenga periodontal.

(iv) Asvantagens daboa satide bucal incluem
a auséncia de dor; infeccio e inflamagéo;
mastigacdo melhorada; melhor quali-
dade de vida; e, possivelmente, risco
reduzido de doenga sistémica.

(v) Uma boca saudavel contribui para um
corpo saudavel. Existe uma associagio
entre infec¢do e inflamacdo gengival/
periodontal e saude sistémica. A pre-
vencao e o tratamento da doenca pe-
riodontal é uma abordagem através da
qual os pacientes e seus dentistas podem
obter um impacto positivo na redugio
ou eliminagio de infec¢do/inflamagéo.
Mostrou-se que higiene bucal melhora-
da, limpezas freqiientes, prescricdo de
drogas e sistemas de liberagéo subgengi-
val de medicamentos sdo terapias
coadjuvantes eficazes para ajudar a
reduzir a patogénese bacteriana da
doenga periodontal. O cuidado bucal em
casa também ¢é parte integrante da pre-
vengdo e do tratamento da gengivite/
periodontite. O uso de creme dental com
triclosan/ copolimero clinicamente com-
provado pode realmente reduzir o nivel
de placa e a inflamagio gengival associa-
da. Mais pesquisas s20 necessdrias para
expandir nosso conhecimento sobre a
relagdo entre inflamacéo gengival/pe-
riodontal e satide sistémica. Além disso, a
comunidade de satide bucal deveria con-
tinuar a desenvolver/buscar produtos te-
rapéuticos de saude
bucal e préticas que
beneficiem a in-
flamagdo gengi-
val/periodontal.

Bibliografia: Favor
consultar a pagina 8 para obter uma lista
completa da literatura utilizada na criagao
desta declaragdo consensual.
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“abstracts” fornecidos a seguir
oferecem uma visao geral dos artigos de
revisao que foram produzidos com base nas
apresentagdes realizadas no Férum Global de
Satde. Os artigos completos podem ser
encontrados na se¢cdo de Educacao
Profissional no enderego eletronico
www.colgateprofessional.com.

Forum Global de
Saiide Bucal /
Sistémica: Uma
Viagem de
Descobertas

Ray C. Williams, DMD

Este artigo revisa a histéria da ligaao entre
doengca bucal e doenga sistémica, concen-
trando-se na histdria da relagao entre enfer-
midades bucais e sistémicas. Comegando
em 1674, com a descoberta dos micrébios
por Antony von Leeuwenhoek, iniciou-se
um interesse lento e constante pelo estudo
dos germes (bactérias). Em 1876, Robert
Koch propds que os germes poderiam
causar doengas e prenunciou a "Era da
Microbiologia". Logo em seguida, W.D.
Miller tomou conhecimento da teoria de
Koch de que germes poderiam causar
doengas e ficou convencido de que as
bactérias presentes nos dentes e na regido
subgengival poderiam explicar a maioria das
doengas da humanidade. William Hunter,
um médico londrino, tomou conhecimen-
to da teoria de Miller e passou a escrever e
falar repetidamente sobre a sepse bucal
como causa da maioria das doengas. Sua
palestra memoravel no Canada em 1910 e
sua subseqiiente publica¢do no Lancet pre-
nunciou a era da "infec¢io focal". Durante
essa era os dentes foram culpados por todas
as doengas e, conseqiientemente, os dentis-
tas extrafam todos os dentes dos pacientes
na tentativa de evitar doencas. Essa pratica
permaneceu popular por cerca de 30 anos.
Em 1938, um editorial na Dental Cosmos

sugeriu que o conceito de a boca causar
todas ou a maioria das doengas humanas
era irracional. Subseqiientemente, um edi-
torial no Journal of the American Medical
Association mencionou que a remogio de
focos de infec¢iao como os dentes ndo ne-
cessariamente tratava ou prevenia doencas
e que a medicina precisava estudar de
maneira mais cuidadosa o papel da cavi-
dade bucal como a causa de enfermidades
sistémicas. De aproximadamente 1950 até
1989, houve subseqiientemente pouco
interesse na relacao entre doenga bucal e
doenga sistémica. Esse quadro mudou em
1989, quando Mattila e colaboradores
relataram no British Medical Journal que
pacientes que compareciam ao servico de
emergéncia com ataque cardiaco eram
significativamente mais propensos a apre-
sentar doengas bucais, como a doenga pe-
riodontal, do que possuir uma boca
saudavel. Com esse relatorio, a medicina e a
odontologia iniciaram uma nova era de
pesquisas sobre o papel da doenga bucal
como fator de risco para condigoes sistémi-
cas. Desde 1989, evidéncias fortemente
sugestivas de que a infeccdo e a inflamagéo
bucal possam contribuir com a doenga car-
diovascular, diabetes, doenca pulmonar e
nascimento prematuro de bebés de baixo
peso vém surgindo de muitas fontes e estu-
dos. Desde o descobrimento dos
"micrébios” em 1674, até a descoberta de
que microbios causam doengas e até a con-
clusdo atual de que a doenca bucal constitui
um risco para doengas sistémicas, vivemos
uma maravilhosa jornada de descobertas.

Infeccao
Periodontal e
Controle Glicemico
na Diabetes:
Evidéncias Atuais

George Taylor, DMD, DrPH

Este artigo revisa as evidéncias atuais com
respeito a relagio entre infec¢des periodon-
tais e controle glicémico na diabetes. A carga

de doenga associada com diabetes e a forma
como se relaciona com a doenga periodontal
é revisada. Existe uma forte associagdo entre
diabetes e efeitos adversos na saide pe-
riodontal. O corpo de evidéncias ligando dia-
betes e doenga periodontal, incluindo os
efeitos da periodontite como fator de risco
para inflamagio sistémica e seus efeitos sobre
o controle glicémico sao revisados por meio
de estudos de observagio e de intervengio
clinica. Como suporte para a ligacdo entre
diabetes e doen¢a periodontal, o autor
fornece evidéncias epidemioldgicas, que
mostram uma relagdo entre inflamacéo e
resisténcia a insulina. Além disso, alguns
estudos mostram que pessoas com infla-
mag3o sdo mais propensas a desenvolver dia-
betes em algum momento do futuro. A
periodontite e a resposta de fase aguda foram
ligadas através de estudos de observagio e de
intervencao, particularmente considerando-
se os niveis elevados de proteina C-reativa.
Um estudo de observagao importante verifi-
cou que a doenga periodontal severa (envol-
vendo perda 6ssea 50%) afetava de maneira
negativa o controle glicémico num periodo
de 2 anos. Um outro estudo de observagio
verificou que adultos com mais idade com
periodontite avangada eram mais propensos
a apresentar niveis mais altos de HbAlc do
que aqueles com periodontite moderada ou
sem periodontite. O autor realizou analises
adicionais de dados baseados na populagio e
verificou que pacientes com periodontite
severa eram mais propensos a apresentar
controle glicémico insatisfatério. A maioria
dos estudos nos quais foram usados antibioti-
COs em acréscimo a raspagem mecanica e
polimento radicular para tratamento da
doenga periodontal mostra uma melhora no
controle sistémico, conforme medido pelo
nivel de HbAlc. Porém, existem também
estudos de terapia periodontal mecanica nos
quais ndo foram usados antibioticos e que
também mostram uma melhora no controle
glicémico. Ao revisar a literatura, o autor
ressalta que existem vérias questoes nos estu-
dos a serem consideradas ao se avaliar se o
tratamento da doenca periodontal beneficia
o controle glicémico de pessoas com dia-
betes. Essas questoes incluem o nivel da
doenga periodontal, a quantidade de tempo
de acompanhamento desde o tratamento
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periodontal até a medi¢do do controle
glicémico, o nivel inicial de HbAlc, o tipo da
diabetes, o regime de tratamento pe-
riodontal, o controle médico da diabetes e
os critérios de inclusdo/exclusdo. Com
base nos estudos apresentados, conclui-se
que o tratamento de infecgdes periodon-
tais pode levar a um controle glicémico
melhorado em pacientes com diabetes.

Estratégias
Diagnosticas e
Terapéuticas
para o Controle

u
do Paciente
Diabético
Maria Emanuel Ryan, DDS, PhD
A ponte entre saude bucal e sistémica existe
torna-se mais concreta conforme continuam
a surgir dados que apo6iam essa relagao. O
controle médico da diabetes é influenciado
pela presenca de infecgoes cronicas como a
periodontite. Este artigo faz uma revisao da
patogénese da doenca periodontal e da sua
relacdo com a diabetes. A autora discute a
susceptibilidade do paciente em termos de
risco e recomenda a avaliagido de risco para a
determinacgdo de estratégias ideais de trata-
mento. Pacientes diabéticos mal controlados
apresentam risco maior de desenvolver pe-
riodontite. A oportunidade de exposicio
sistémica a patdgenos periodontais e me-
diadores pré-inflamatdrios associados com
periodontite é discutida no que diz respeito a
seus efeitos especificos nos pacientes com
diabetes. A importancia do bom controle
metabdlico em termos de risco de desen-
volvimento de complicagdes da diabetes a
longo prazo ¢ apresentada e o impacto da
periodontite no alcance do controle
metabolico adequado é descrito. Sédo
revisadas as consideragdes especiais para o
controle de pacientes com diabetes no con-
sultério odontolégico, que incluem sinais e
sintomas do diabetes, avaliagio de risco para
diabetes e os desafios do "controle rigido"
com insulina e agentes orais para evitar a
hipoglicemia. A autora recomenda que se
obtenha uma histéria médica detalhada do

paciente, que as medicages que o paciente
utiliza sejam conhecidas, que o dentista con-

verse com o médico do paciente para avaliar
o controle glicémico do mesmo e que 0s
niveis sangiiineos de glicose e a dieta alimen-
tar do paciente sejam monitorados antes do
tratamento. Por fim, a autora revisa as com-
plicacdes da diabetes a longo prazo, particu-
larmente as complicagdes bucais que podem
comprometer a saude geral. A autora conclui
com a cren¢a de que o tratamento das
doengas periodontais nao deveria ser consi-
derado opcional ou eletivo, e sim uma parte
integrante e necessaria do programa de satide
geral do paciente.

Forca de Evidencia
Relacionando
Doenca Periodontal
e Doenca
Cardiovascular

Kaumudi Joshipura, BDS, MS, ScD

Christine Ritchie, MD, MSPH

O objetivo desta revisao foi avaliar a forca de
evidéncia relacionando doenga periodontal e
doenga cardiovascular. A doenga cardiovas-
cular envolve tipicamente arteriosclerose
(incluindo doenga cardiaca coronariana,
doenga arterial periférica e AVC isquémico),
AVC hemorragico, insuficiéncia cardiaca
congestiva, hipertensao, doenga cardiaca
reumatica e defeitos cardiacos congénitos.
Esta revisao concentra-se na arteriosclerose.
A doenga cardiovascular e a doenga pe-
riodontal podem estar casualmente ligadas
ou poderiam ser explicadas por fatores de
risco comuns. Muitas vias potenciais para a
relagdo entre elas foram postulas. Este artigo
focaliza o corpo geral de evidéncias, que his-
toricamente tem sido julgado pelos seguintes
critérios: forca da associagio, relagio dose-
resposta, seqiiéncia de tempo, consisténcia,
especificidade, plausibilidade bioldgica e
independéncia de fatores de confusdo. Cada
critério foi revisado de acordo com a literatu-
ra existente. As conclusoes sao as seguintes: a
especificidade nio é estabelecida; a forca de
associacdo ¢ significativa, porém fraca; a
dose-resposta é sugestiva, mas foi avaliada
somente em dois estudos; a seqtiéncia de
tempo foi estabelecida e, definitivamente,
existe plausibilidade biologica. A consisténcia
nos estudos epidemioldgicos nao é evidente
para doenga cardiaca coronariana mas é mais

forte para AVC isquémico; apenas dois estu-
dos avaliaram a doenga arterial periférica. De
maneira similar, a independéncia de fatores
de confusio é mais dificil de determinar na
doenga cardiaca coronariana, mas é mais
forte no AVC isquémico e na doenga arterial
periférica. Como a patogénese subjacente da
arteriosclerose é comum entre as doengas, é
provavel que se estudos adicionais
mostrarem associagdes consistentes, a
doenga periodontal possa ser um fator de
risco causal independente importante para
doenga cardiovascular.

Infeccao ou
Inflamacao: A

u ~
Ligacao entre

L}

Doenca Periodontal
e Doenca
Sistémica
Gregory J Seymour BDS, MDSc, PhD,
FRCPath, FFOP(RCPA), FRACDS(Perio)
Pauline J Ford, BDentSt, BDSc
Erica Gemmell, BSc, PhD
Kazuhisa Yamazaki, DDS, PhD
Existem evidéncias crescentes de que
infecgbes cronicas estejam associadas com
doengas cardiovasculares. As hipdteses que
inter-relacionam infec¢io e doengas cardio-
vasculares incluem susceptibilidade comum,
inflamacdo, infeccéo direta dos vasos sangiii-
neos e reatividade cruzada ou mimica mole-
cular entre antigenos bacterianos e autogenos.
Cada uma dessas hipoteses é revisada aluz de
pesquisas recentes. Na hipdtese da suscepti-
bilidade comum, uma pessoa susceptivel
desenvolve doenca periodontal e também é
susceptivel a arteriosclerose, mas a doenca
periodontal ndo causa a arteriosclerose. Na
hipétese da inflamagéo, existe infecgao croni-
ca e resposta imune a essa infec¢do, o queleva
as citocinas inflamatérias. As citocinas, entéo,
lesam o endotélio vascular, o que resulta em
arteriosclerose. Na hipodtese envolvendo
infecgéo, os patdgenos bacterianos entram na
corrente sangiiinea e as bactérias aumentam
a atividade pro-coaguladora das células
endoteliais, resultando em arteriosclerose. Na
ultima hipétese (reatividade cruzada/mimica
molecular), as bactérias periodontais
induzem uma resposta imunoldgica local.




Existe reatividade cruzada entre aquela
resposta imunoldgica e o epitélio vascular, o
queleva a inflamagio vascular e a arterioscle-
rose. Esta claro, a partir de modelo animal,
que o Porphyromonas gingivalis intensifica o
desenvolvimento de arteriosclerose e a adi¢ao
de Chlamydia pneumoniae altera a resposta
imune e o efeito arteriosclerdtico. Os resulta-
dos somam-se ao peso das evidéncias envol-
vendo infecgdo, entre elas a infeccdo
periodontal, com arteriosclerose; entretanto,
sd0 necessarios estudos adicionais para ilus-
trar o mecanismo pelo qual esses patégenos
exercem seu efeito patogénico. Os resultados
apresentados re-presentam, em parte, a li-
gacao entre infec¢do, incluindo a doenga
periodontal, e doenca cardiovascular.

Inter-relacoes entre
Saiide Bucal e
Saide Geral:
Implicacoes das
Politicas de Saide

Poul Erik Petersen, DDS, BA, Dr Odont
Sci, MSc (Sociology)

A Organizagio Mundial de Saude
(OMS) é uma associacdo de ministérios
da saude. O conhecimento cientifico é
utilizado para elaborar programas de
Saude Publica que sdo baseados em
evidéncias. O Programa de Satide Bucal
da OMS tem interesse nas relagdes entre
saude bucal e saude geral, visto que a
OMS relaciona a melhora continua da
saude bucal e o controle de doencas
bucais com esfor¢os para controlar os
fatores de risco de doengas cronicas nao
transmissiveis. A OMS forneceu evidén-
cias da crescente carga de doengas croni-
cas em todo o mundo, e essas doencas
agora sdo, notavelmente, as que mais
matam em todo o mundo. Este artigo
enfatiza programas de agdo que teriam
como alvo fatores de risco modificaveis
(tabaco, dieta, dlcool, higiene e estresse);
ademais, a cria¢do de bancos de dados
para a vigilancia da saide e pesquisas em
saude ¢ incentivada, com o objetivo de
traduzir as informagdes dos estudos
populacionais de saude bucal em a¢do. A
integracao de sistemas integrados de vi-
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gilancia de doengas cronicas tera papel
fundamental na melhora dos programas
de satide publica bucal e ajudara a enten-
der a eficdcia da abordagem de fatores de
risco comuns e as relagdes entre fatores
de risco, doengas crdnicas e diversas
doengas bucais. A saude bucal nédo esta
isolada, e sim ligada a satide do restante
do corpo, e essa associagio deve ser
usada por 6rgaos de satide na construgao
de programas nacionais e comunitarios
de saide. A OMS também enfatiza que
as pesquisas relacionadas com estudos
sobre o impacto da doenca bucal na
saude geral precisam ser fortalecidas.

Um Creme Dental
Para o Século XXI

Fotinos S. Panagakos, DMD, PhD

Diane Cummins, PhD

Este artigo oferece uma visao geral da eficacia
clinica e do mecanismo de agao do creme
dental Colgate Total. Colgate Total possui
uma férmula exclusiva que contém um sis-
tema triclosan/copolimero para promover
eficacia contra a placa e gengivite, através de
efeitos antibacterianos de 12 horas de
duragdo e agdo antiinflamatéria, além do
fldor para prevengao da carie.

Mais de 40 estudos clinicos demons-
traram que Colgate Total é mais eficaz na
redugdo de placa, gengivite, calculo e
mau halito, e também na prevengio das
caries, comparado com creme dental
comum. Especificamente, 13 estudos
separados demonstraram reducdo de
placa variando entre 12% e 98% e
redu¢do de sangramento gengival va-
riando entre 38% e 88% com Colgate
Total. Seis estudos mostraram redugio
de tartaro entre 23% e 55%. Trés estudos
de longa duragao demonstraram a efica-
cia do ingrediente fluoreto presente em
Colgate Total na prevengdo da carie.
Além disso, um estudo demonstrou uma
reducgdo de 16,6% de novas cavidades
gracas a presenca adicional do sistema
triclosan/copolimero além do fluor.
Além disso, trés estudos organolépticos
de trés semanas mostraram redugdes no
mau halito 12 horas apds a escovagao,
variando entre 40% e 53% para Colgate
Total comparado com creme dental fluo-
retado comum.

Os efeitos antibacteriano e antiinfla-
matorio do triclosan foram investigados
usando-se técnicas in vitro e in vivo.
Foram realizados estudos de viabilidade
de placa in vivo e in situ para quantificar e
visualizar os efeitos de Colgate Total.
Amostras de placa in vivo e amostras de
placa em discos de hidroxiapatita
demonstraram que desde a hora zero da
escovacao até 12 horas depois havia signi-
ficativamente menos bactérias vivas na
placa de pacientes usando Colgate total
€m comparagao com sujeitos que usaram
creme dental fluoretado comum.

Estudos de placa in vivo vincularam os efeitos
clinicos dos escores de placa com efeitos
antibacterianos sobre a flora da placa. Nesses
estudos, pacientes que usaram Colgate Total
apresentaram 41% menos placa 24 horas
apds escovagido do que pacientes que usaram
creme dental fluoretado comum e também
tinham quantidade menor de Actinomyces e
menos patdgenos periodontais em sua placa.
Estudos in vivo e in vitro sobre os efeitos
antiinflamatérios do triclosan e de
Colgate Total também foram realizados.
Estudos in vitro demonstraram que o
triclosan inibe uma gama de vias infla-
matorias estimuladas por citocinas. In
vivo, Colgate Total demonstrou efeitos
antiinflamatdrios sobre o tecido gengi-
val mesmo quando a placa estava
ausente e quando a atividade antibacte-
riana do triclosan estava deliberada-
mente inibida.

Os efeitos clinicos de Colgate Total sobre a
doenga periodontal também séo revisados.
Este corpo de pesquisa demonstrou que
pacientes com periodontite que utilizaram
Colgate Total seguindo a terapia periodontal
de rotina apresentaram diminui¢ao no san-
gramento durante sondagem e no nivel de
perda de inserc¢do e perda dssea, bem como
reducio geral na doenca periodontal.

Em resumo, o corpo de pesquisas rea-
lizadas demonstrou que Colgate Total
promove beneficios bucais significa-
tivos, que incluem o controle de placa,
gengivite, clculo e mau hilito e a pre-
vencao da cérie. Colgate Total também
promove beneficios na preven¢ao e no
controle da doenga periodontal.

Este artigo pode conter informagdes
relacionadas a Colgate Total que ndo
foram aprovados pelo FDA americano.
Favor consultar o rétulo de Colgate
Total para ver os usos aprovados.
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resumo

Ray C. Williams, DMD
University of North Carolina
Chapel Hill, NC

@Férum Global de Sauide Bucal e Satde Sistémica,
organizado pela Colgate-Palmolive Company, convocou
lideres de opinido de todo o mundo para um encontro em
Montreal. Essas autoridades internacionais em saude
bucal/satde sistémica assistiram a apresentagdes de alguns
dos clinicos/cientistas de maior destaque que trabalham na
area. O grupo reunido examinou as evidéncias de doenca
bucal como risco para doenga sistémica tendo como foco
principal a doenga cardiovascular e a diabetes. O grupo tam-
bém observou que a satide ou doenga bucal tem um impacto
em outras condi¢des sistémicas como doenga pulmonar,
doenga renal e nascimento prematuro de bebés com baixo
peso, mas essas relagdes ndo foram abordadas neste Forum.
Dr. Kaumudi Joshipura revisou o consideréavel corpo de
evidéncias acumulado desde 1989 que sugere que a doenga
periodontal esta associada com um aumento do risco para
doenga cardiovascular. Dr. Joshipura observou que grande
parte das evidéncias atuais é retirada de grandes conjuntos de
dados epidemioldgicos ndo destinados originalmente ao
estudo da ligagdo entre doenca periodontal severa e doenga
sistémica, mas que, entretanto, fortes associacdes estdo pre-
sentes. O grupo comentou que esta é uma area de intensas
pesquisas em andamento e que estudos de intervengio
podem trazer nova luz ao papel da saide e da doenca bucal
como risco para doenga cardiovascular.

Dr. Poul Erik Petersen alertou a platéia sobre as necessidades
de satide bucal do mundo. Ele abordou a necessidade de ini-
ciativas de satide bucal em todos os niveis e mencionou a
impressionante necessidade de tratamento bucal em paises
pouco desenvolvidos. O grupo ressaltou que ha muito a ser
feito em base global para garantir o tratamento bucal basico
para muitas pessoas.

Dr. Gregory Seymour analisou a carga infecciosa dentro da
cavidade bucal e a relacdo dessa infec¢do com a resposta
inflamatéria a ela. Dr. Seymour descreveu de maneira clara e
convincente como os novos dados que vém surgindo podem
explicar a forma como a resposta inflamatdria da gengivite e
da periodontite afeta o corpo.

Dr. George Taylor apresentou o grande corpo de evidéncias
reunidas durante varios anos relacionando diabetes melito e

doenga periodontal. Dr. Taylor comentou a relagdo bidire-
cional entre as doengas, com uma revisdo do conhecimento
consideravel de que a diabetes afeta a doenga periodontal.
Porém, de especial interesse foram as evidéncias apresentadas
de como a infec¢do bucal e a inflamagio que ocorrem na
doenga periodontal podem afetar o estado de diabetes de
pacientes diabéticos. O grupo ainda mencionou as evidéncias
que estdo surgindo de que o tratamento da doenga periodontal
pode ser benéfico no controle glicémico de diabéticos.

Dra. Maria Ryan abordou em detalhes o diagndstico e o
tratamento de pacientes com doenga periodontal e diabetes e
ainda comentou os achados apresentados pelo dr. Taylor
sobre a importancia da manuten¢do de uma boa higiene
bucal nesses pacientes.

Dr. Fotinos Panagakos completou as apresentacdes formais
com o exame do enorme corpo de evidéncias que indicam
que o creme dental Colgate Total , que contém triclosan,
copolimero e fltior, tem um efeito benéfico significante na
redugéo da carga bacteriana e da resposta inflamatdria na
cavidade bucal. Dr. Panagakos também referiu os muitos
experimentos clinicos com seres humanos nos quais o uso de
Colgate Total mostrou reduzir a gengivite e retardar a pro-
gressao da periodontite em pacientes.

Apds as apresentacdes formais, os participantes
dividiram-se em grupos para discutir todas as evidén-
cias apresentadas sobre a conexdo entre saide bucal e
saude sistémica. Essas sessdes foram seguidas por
uma discussao intensa que resultou num consenso
expresso na forma de declaragdes que os participantes
acreditaram resumir da melhor maneira as evidéncias
correntes. Dai surgiu a declaragdo de consenso inclui-
da nesta publicacio.

Agradeco a Colgate-Palmolive Company por reunir um
grupo de profissionais distintos e reconhecidos para dis-
cutirem o tdpico da relagdo entre saude bucal e saude
sistémica. Por fim, espera-se que as evidéncias reunidas
através de investigagdes rigorosas e avaliadas critica-
mente por grupos, assim como foi feito neste Férum, aju-
dem a odontologia a oferecer a melhor assisténcia
possivel para todas as pessoas.
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