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Resumo

A Doenca Periodontal € uma infecgdo bacteriana, cronica, progressiva, e leva a perda de
dentes. O biofilme dental, fatores ambientais, socioecondmicos e bioldgicos sao fundamentais
para o inicio e evolucdo da DP. Novos paradigmas tém sido adicionados a periodontia
baseados em uma relagdo de “mao-dupla”, em que a DP influencia e é influenciada pela
doenca sisttmica. Antes reconhecida como conseqiiéncia, a DP pode causar infecgdes a
distancia, sendo um fator de risco para cardiopatias, patologias vasculares, diabetes, doencas
respiratorias, nascimento de bebés prematuros e de baixo peso, e outras doencas. Este estudo
pretende avaliar a DP como fator de risco para outras doengas e elaborar um protocolo de
condutas para a Equipe de Saide da Familia (ESF). Quatro eventos sistémicos relacionados a
DP foram descritos separadamente: doencas cardiovasculares, doengas pulmonares,
maternidade e diabetes. A identificagdo e o controle dos fatores de risco para DP sdo
importantes para o planejamento, tratamento e prevengdo desta complexa entidade clinica. Os
cuidados periodontais devem ter intima relagdo com cuidados gerais de saide, por isso, é
importante a conduta correta das ESFs diante de doengas sistémicas que podem estar
relacionadas com a periodontite.

Palavras-chave: Doenga Periodontal; Doenga Sistémica; Complicagdes no Parto; Diabetes;
Doencas Cardiovasculares; Doencas Pulmonares.
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Abstract

Periodontal disease is a bacteriologic, chronic, progressive infection which can cause tooth
loose. Dental biofilm, enviromental, socioeconomic and biological facts are essential for PD
beggining and evolution. New paradigms are being added to periodontology based in a two-
way relationship, in which PD influences and is influenced by systemic disease. Recognized
earlier as a consequence PD can cause metastatic infection being a risk factor to cardiopathy,
vascular pathologies, diabetes, pulmonary disease, low weight and pre-term birth, and others.
This study aims to assess PD as risk to other diseases and to suggest a conduct protocol for
Family Health Team (FHT). Four systemic events related to PD were separately described:
cardiovascular disease, pulmonary disease, maternity and diabetes. PD risk factors
identification and control are important to planning, treating and preventing this complex
clinical entity. Periodontal care must be in close relationship with general health care, for this,
it's important the correct action of FHTs facing systemic disease that can be related to
periodontitis.

Key-words: Periodontal Disease; Systemic Disease; Delivery Complications; Diabetes;
Cardiovascular Disease; Pulmonary Disease.
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1. Introducéo

A Estratégia da Saude da Familia redirecionou o trabalho dos profissionais da atencdo
basica & saude, que passaram a olhar o individuo como um todo, preocupando-se com a
associagéo de causas e efeitos no aparecimento das doencas, sustentada ndo apenas no aspecto
bioldgico, mas na contextualizacdo do individuo no meio em que vive. Esta tendéncia
alcancou também a atencdo na area da Odontologia, provocando mudangas substanciais no
modo de intervencdo dos profissionais visando & melhoria da satde bucal da populacdo. Um
novo enfoque tem sido dado & Doenga Periodontal, reconhecendo-se que essa ndo pode ser
vista apenas como um problema que acomete os tecidos de sustentacdo dos dentes, mas que
apresenta uma relacdo direta com algumas doencas sistémicas. Ao estabelecer-se esta relagéo,
torna-se obrigatdrio a estruturacdo da equipe no sentido da atencdo multidisciplinar, cujo
objetivo primeiro é promover a salde visando o bem estar do paciente como um todo.

A Doenca Periodontal é uma infec¢do de origem bacteriana que acomete os tecidos de
sustentacio dos dentes (gengiva e 0ssos). E considerada um dos principais agravos em satide
bucal, classificada como a segunda maior patologia bucal, acometendo de 50 a 90% da
populagio mundial. E descrita como uma doenga cronica, progressiva, multifatorial, causada,
principalmente, por bactérias Gram-negativas, compreendendo um grupo de eventos que
afetam a salde bucal e que pode levar a perda de dentes (BRUNETTI 2004; ALMEIDA et al.
2006; GROSSI & GENCO, 1998; LINDHE, KARING & LANG, 1999).

A gengivite é considerada o primeiro sinal de inflamacdo dos tecidos periodontais e
quando ocorre, significa que o equilibrio entre a agressdo bacteriolégica e a defesa
imunoldgica do individuo foi quebrado (ALMEIDA et al., 2006; HUJOEL et al., 2002;
LINDHE, KARING & LANG, 1999). As caracteristicas clinicas da gengivite incluem
hiperemia, edema e sangramento gengival, devido a alteracdes vasculares e liberacdo de
exsudato inflamatdrio. A gengivite pode ser eliminada se procedimentos terapéuticos
adequados foram realizados nesta fase (ALMEIDA et al., 2006; HUJOEL et al., 2002;
LINDHE, KARING & LANG, 1999; GLESSE et al., 2004). Contudo, dependendo da
importancia e direcdo do desequilibrio ataque bacteriano/defesa do hospedeiro, a gengivite
pode culminar com a instalacdo de uma periodontite, ja que a estrutura periodontal inflamada
fica suscetivel ao acesso das bactérias e seus produtos metabélicos. E preciso ressaltar que se
existe periodontite, certamente j& houve gengivite, mas nem sempre a presenga de gengivite
ira garantir a ocorréncia de periodontite (Figura 1) (ALMEIDA et al., 2006; HUJOEL et al.,
2002; LINDHE, KARING & LANG, 1999; GLESSE et al., 2004).
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Figura 1. Aspecto clinico da gengivite (A) e
periodontite (B).
Fonte: ALMEIDA, R.F. et al., 2006

Até recentemente, a relacdo da periodontia com problemas sistémicos do individuo era
reconhecida apenas como de consequiéncia. Assim, a osteoporose, 0 diabetes melittus, a
sindrome da imunodeficiéncia adquirida (AIDS) e o fumo, eram reconhecidos como fatores
de risco para periodontite. Posteriormente, esta visdo mudou e foi observado que a doenga
periodontal poderia também ser considerada fator de risco para algumas doencas sistémicas,
principalmente as cardiopatias, patologias vasculares (aterosclerose, acidente vascular
cerebral), e no nascimento de criangas com baixo peso e/ou prematuras (SANTANA et al.,
2005; BRUNETTI, 2004; LINDHE, KARING & LANG, 1998; HUJOEL et al., 2002;
ALMEIDA et al., 2006).
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2. Justificativa

As bactérias de doencas periodontais podem exacerbar ou predispor as doencas
sistémicas, tais como doencas respiratorias (pneumonia, bronquite, enfisema),
cardiovasculares, (aterosclerose, acidentes vasculares cerebrais, infarto agudo do miocardio),
diabetes, artrites, e também parto prematuro de bebes de baixo peso alem de outras patologias,
Ou seja, a presenca e a falta de tratamento ou controle das doencas periodontais pode levar o
individuo a morte. Portanto, além de prevenir a perda dentéria e o prejuizo na qualidade de
vida, a terapia periodontal pode ser indicadora de manutencdo da vida, evitando gastos

financeiros no tratamento de doencas sistémicas
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3. Revisao de literatura

A Doenga Periodontal e o Surgimento de um Novo Paradigma

A Odontologia ndo poderia ser diferente das outras ciéncias, com relagédo ao
crescimento cientifico e tecnoldgico. A suspeita de que processos infecciosos de origem bucal
poderiam causar enfermidades sistémicas, tem sido confirmada e a DP, reconhecida como
doenca infecciosa na atualidade, vem sendo pesquisada & luz de recursos tecnoldgicos
ultramodernos, os quais fornecem evidéncias incontestaveis e possibilitam a quebra de
paradigmas antigos, o aparecimento de novos, bem como o ressurgimento de outros (VAN
VELZEN, 1984).

Page (1998) concorda com Van Velzen (1984) e afirma, ainda, que a periodontite
pode estar relacionada & doenca sistémica porque ambas dividem fatores de risco tais como
tabagismo, estresse, idade, raca/etnia, sexo masculino, histéria prévia de periodontite, fatores
genéticos como polimorfismos na IL-1p e TNF-a.

O biofilme subgengival constitui um reservatério de 10" a 10 bactérias, altamente
resistentes, renovaveis e invasivas, constantemente contaminando a corrente sanguinea (Page,
1998).

A teoria da infecgdo focal, um conceito antigo do inicio do século XX, a qual
relaciona focos de infeccdo bucal com o surgimento e a progressdo de vérias doencas
sistémicas, renasceu devido a evolucdo da microbiologia e tem sido amplamente estudada
(BRUNETTI, 2004; HUJOEL et al., 2002; ALMEIDA et al., 2006; GLESSE et al., 2004).

Condigdes sistémicas, tais como endocardite infecciosa, doencgas cardiovasculares,
aterosclerose, infeccdo de prdteses articulares, controle metabdlico do diabetes, doencas
respiratorias (infecgBes pulmonares), nascimento de bebés prematuros e de baixo peso, e
outras doengas tem sido relacionadas com a presenca de doenga periodontal (BRUNETTI,
2004; SANTANA et al., 2005; HUJOEL et al., 2002; ALMEIDA et al., 2006; GLESSE et al.,
2004; PAGE, 1998; CRUZ et al., 2005; LOPES et al., 2005; TOMITA et al., 2002; MEYLE
& GONZALES, 2001; KINANE & LOWE, 2000).

De acordo com Van Velzen (1984) citado por Brunetti (2004), existem trés

possiveis mecanismos pelos quais as infec¢bes bucais podem causar infecgdes a distancia:
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1. Infeccdo metastatica devido a translocagdo de microorganismos;
2. Injdria metastatica devido a circulagdo de toxinas de microorganismos bucais;
3. Inflamacdo metastatica devido & injuria imunoldgica induzida por microorganismos

bucais.

A inflamagéo € a resposta de defesa do organismo contra um agente agressor, mas
dependendo da intensidade da agresséo e do potencial de invaséo do agressor, a inflamagéo e
a reparacdo podem ser prejudiciais ao individuo. Os mediadores originados a partir da
inflamacdo sdo produtos do metabolismo do &cido araquidbnico, um dos primeiros
mediadores quimicos da resposta inflamatdria, que por sua vez ird formar as prostaglandinas
(PGs) como a PGE; e a PGF;-0, que quando reagem com as citocinas sdo responsaveis pela
dor e a febre (SANTANA, 2005; GENCO, 1992; PAGE,1998).

A circulagdo de microrganismos dentro do nosso organismo é conhecida como
bacteremia. Bacteremias de origem dental sdo comuns e diretamente relacionadas a
severidade da inflamagdo gengival. Um epitélio gengival saudavel é menos permeéavel a
passagem de patdgenos, ou seja, a auséncia de edema e de vasodilatagdo no tecido conjuntivo
subepitelial € a melhor barreira para invasdo dos microrganismos da periodontite, ao contrério
do que ocorre na presenca de ulceracdo no epitélio da bolsa periodontal (BRUNETTI, 2004;
GROSSI, & GENCO, 1998).

Entre as vias de invasdo bacteriana do periodonto para a corrente sanguinea e
outros sistemas estdo a capacidade de invasdo ativa de algumas espécies bacterianas (ex.,
Actinobacillus actinomycetemcomitans) que se disseminam de célula para célula através de
endocitose; a continua producéo de LPS no biofilme subgengival também pode alcancar a
corrente sanguinea resultando em altos niveis de citocinas pro-inflamatdrias que podem
induzir a complicagbes sistémicas; e a aspiracdo de secregdes da orofaringe, do biofilme
dentério e de lesBes supurativas para o trato respiratdrio superior causando infeccdes pleuro-
respiratorias (BRUNETTI, 2004; PAGE, 1998).

Alem destas, outras infec¢es de origem bucal como cérie, lesdes endodonticas,
abscessos dentais e periodontais, pericoronarite, mucosite e perimplantites podem permitir a
penetracdo de microorganismos no tecido conjuntivo subjacente e na circulacdo sanguinea
(BRUNETTI, 2004; GROSSI, & GENCO, 1998).

Procedimentos de higiene bucal e de tratamento que induzem sangramento ou até
mesmo a mastigacdo podem provocar bacteremias transitorias. Entretanto, esta bacteremia sé

teré efeitos prejudiciais a individuos que ndo estejam sistemicamente saudaveis e, portanto,
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terdo dificuldade de eliminar rapidamente as bactérias invasoras da corrente sanguinea
(BRUNETTI, 2004).

Assim, pacientes imunocomprometidos  (HIV-positivos, diabéticos,
transplantados), portadores de proteses valvares, defeitos cardiacos congénitos e implantes de
articulacGes, que poderiam atuar como nichos para a colonizagéo de bactérias, teriam maiores
risco de infeccdo sistémica pela dificuldade de resposta de seu sistema imune (BRUNETTI,
2004; PAGE, 1998; MEYLE & GONZALES, 2001).

Kennedy et al. (2002) relataram um caso de bacteremia, por Streptococcus oralis,
em um paciente pediatrico neutropénico com leucemia mieldide aguda cuja forma
predominante de comprometimento oral era gengivite severa. Pelas anélises fenotipicas e
genotipicas, a cepa de S. oralis da cultura sanguinea era indistinguivel daquela isolada de sua
boca, sugerindo que a gengivite pode ter constituido um portal de entrada para estreptococos
viridans na corrente sanguinea. Condic8es similares foram relatadas por Richard et al. (1995).

Muitas condigBes sistémicas associadas (agranulocitose, neutropenia ciclica,
sindrome de Chediak-Higashi, sindrome do leucdcito retardado, diabetes, sindrome de Down,
sidrome de Papillon-Lefevre, hipofosfatasia ou Sindrome de Rathbun, doenca da inclinagéo
inflamatdria, Sindrome da histiocitose, Sindrome de Ehlers-Danlos) com a perda de insercdo
periodontal ttém como um atributo comum a fun¢do defeituosa de neutréfilos (GENCO, 1992;
PAGE, 1998; MEYLE & GONZALES, 2001).

Brunetti (2004) apresenta de forma simples, em uma tabela, vérias infeccoes

sistémicas causadas por microorganismos bucais (Tabela 2).
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Tabela 1. Relagéo entre microorganismos periodontais e infeccoes

sistémicas.
Infeccéo Microorganismos
Endocardite infecciosa Estreptococos bucais
E. corrodens
A. actinomycetemcomitans
M. micros
Bacteremia Estreptococos bucais
P. gingivalis
Enterobacteriaceae
Candida sp.
Sepse A. actinomycetemcomitans
Abscesso cerebral A. actinomycetemcomitans
Infecgdes respiratorias A. actinomycetemcomitans
Enterobacteriaceae
Staphylococcus
Oftalmoplegia A. actinomycetemcomitans
Infeccdes intra-abdominais P. gingivalis
Otite média supurativa P. gingivalis
Infeccdo vaginal M. micros
Conjuntivite cronica M. micros
Endoftalmite A. actinomycetemcomitans
Abscesso do tubo ovariano P. gingivalis

Fonte: BRUNETTI, M.C. (2004)

Kaplan et al., (1989) afirma que o Actinobacillus actinomycetemcomitans é um
cocobacilo gram-negativo, resistente, pequeno, descrito pela primeira vez em 1912 e
reconhecido desde 1962 como capaz de causar sérias infeccbes em humanos, tais como
infeccdo periodontal, abscessos de tecido mole (frequentemente em associagdo com
Actinomyces sp.) e infecgdo sistémica, mais comumente a endocardite. Este organismo pode
ocasionalmente ser isolado de sitios na lingua, bochecha, saliva e tecidos periodontais em
adultos e criancas saudaveis.

Para maior compreensdo da relagdo entre doenga periodontal e doencas
sistémicas, optou-se, no presente trabalho, em descrever separadamente 0S eventos

relacionados.
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3.1. Doengas Periodontais e Doengas Cardiovasculares

As doengas cardiovasculares (DCV) séo a principal causa de morte prematura
entre os homens em paises industrializados, desenvolvidos e em desenvolvimento, e sua base
patoldgica € a aterosclerose (KINANE & LOWE, 2000; BECK, SLADE & OFFENBACHER,
2000).

A DP como doenga infecciosa pode ter um papel na formagédo da aterosclerose,
um espessamento progressivo da camada sub-intima das artérias de médio e grande calibre,
que tende a ocorrer em bifurcagdes e dobras, que constitui um dos principais causadores de
doengas cardiovasculares e cerebrovasculares (PAGE, 1998; KINANE & LOWE, 2000;
ALMEIDA et al.,, 2006; CUNHA-CRUZ & NADANOVSKY, 2003; BECK, SLADE &
OFFENBACHER, 2000).

Segundo Almeida et al. (2006), as linhas de investigacdo que tentam encontrar a
pretensa relacdo doenca periodontal-doenca coronéria séo:

a) Acéo direta dos microrganismos;

b) Resposta imunoldégica do organismo as endotoxinas bacterianas libertadas na
circulacdo, liberando uma série de citocinas inflamatorias que por sua vez vdo
influenciar a formacdo de ateromas. Em pacientes com doenga periodontal, s&o
encontrados niveis aumentados de proteinas de fase aguda como o fibrinogénio, a
proteina C30 e o fator de Von Willebrandt (PAGE, 1998; ALMEIDA et al., 2006;
BECK, SLADE & OFFENBACHER, 2000).

Leucdcitos, macréfagos ou células de Langerhans, circulantes proximo de areas
de alta liberacdo de citocinas pré-inflamatoria, presenca de lipopolissacarideos, atividade de
matriz de metaloproteinase ou liberacdo de prostaglandina ou protease, podem, em virtude de
sua hiper-responsividade induzida, promover aterosclerose em sitios distantes,
particularmente em é&reas de fluxo sanguineo perturbado. Esta hiper-reatividade pode ser
devida ao movimento destas células na circulagdo através de lesbes periodontais ou pode ser
um trago constitutivo de pacientes com doenga periodontal. As plaquetas, parte integral na
hemostasia e cruciais na formagdo de ateroma, podem ser engatilhadas por varios
microorganismos dentais, e junto com os leucécitos podem ser ativadas durante bacteremia e
continuar a excitar outras células, aumentando a propensdo de formacédo de placa ateromatosa
(KINANE & LOWE, 2000).

c) Existéncia de uma predisposi¢do genética comum as duas patologias. Determinando
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maior resposta inflamatdria em alguns individuos, que parece estar relacionado com
diferencas na resposta inflamatdria/imunoldgica, nomeadamente na capacidade de
segregacdo de mondcitos (ALMEIDA et al., 2006; BECK, SLADE &
OFFENBACHER, 2000).

d) Hiperlipidemia induzida pela periodontite, a qual parece estar associada & libertagéo
de citocinas em resposta a infec¢do por gram-negativos, a saber, a IL-1 e 0 TNF-a.
Ambas as citocinas podem alterar o metabolismo lipidico e produzir hiperlipidemia
(ALMEIDA et al., 2006).

A periodontite e a aterosclerose tém muitos mecanismos patogénicos potenciais
em comum. Ambas as doencas tém causa complexa, predisposicdo de género e genética e
potencialmente dividem muitos fatores de risco, 0s quais incluem a idade, o sexo masculino, o
fumo, o fibrinogénio plasmatico, a contagem de células brancas, o hematdcrito e o diabetes
(KINANE & LOWE, 2000; BECK, SLADE & OFFENBACHER, 2000).

As infeccBes desencadeiam um processo inflamatério que pode predispor a
aterogénese. Varios agentes patdgenos periodontais foram detectados em placas de ateroma,
a saber, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythensis e o
Actinobacillus actinomycetemcomitans. A DP tem sido associada a um aumento dos niveis de
marcadores pro-inflamatorios, reconhecidos indicadores de risco para as doencas
cardiovasculares, tais como a proteina C-reativa, a IL-6, o fibrinogénio (PAGE, 1998;
ALMEIDA et al., 2006; CUNHA-CRUZ & NADANOVSKY, 2003; KINANE & LOWE,
2000).

Também lipopolissacarideos e dipeptideo muramil bacterianos, liberados na
corrente sanguinea durante bacteremia induzida por patoégenos periodontais, podem ter efeito
direto sobre a parede dos vasos sanguineos promovendo aterosclerose. As infeccdes
aumentam os niveis de fibrinogénio do plasma, os quais sdo significantemente ligados a
aterosclerose e também a infecces, incluindo a presencga de doenca periodontal (KINANE &
LOWE, 2000).

Almeida et al. (2006) realizou um estudo no qual foi possivel associar a perda
dentaria com um aumento do risco para doenga coronaria, sobretudo em pacientes com
histdria de doenga periodontal.

As condi¢Bes de satde bucal e as doencgas cardiovasculares sdo prevenidas em
certa extensdo por fatores sociais e comportamentais, portanto pessoas que vivem em
melhores circunstancias e tém estilos de vida mais saudaveis possuem menor risco a doencgas
cardiovasculares e melhor saude bucal (LOCKER, 1989 APUD CUNHA-CRUZ &
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NADANOVSKY, 2003).

As condi¢des de satde bucal e as doencas cardiovasculares sdo prevenidas em
certa extensdo por fatores sociais e comportamentais, portanto, pessoas que vivem em
melhores circunstancias e tém estilos de vida mais saudaveis possuem menor risco a doencgas
cardiovasculares e melhor salde bucal. As condi¢cGes periodontais estdo relacionadas as
condicBes socioecondmicas, assim como as crencas e atitudes sobre o valor dado a satde oral.
Desta forma, o tabagismo, a falta de higiene e dieta inadequada, considerados fatores de
ordem comportamental, influenciam sobremaneira a instalagdo da doenca. Pessoas de estratos
sociais mais baixos, ou que ndo valorizam a sua salde bucal, ou ainda pessoas ansiosas,
estressadas e com apoio social fraco tendem a ndo possuir atitudes saudaveis, o que aumenta o
risco de DCV (LOCKER, 1989 APUD CUNHA-CRUZ & NADANOVSKY, 2003).

Cunha-Cruz & Nadanovsky (2003) analisaram 35 estudos epidemiolégicos
publicados entre 1989 e 2000, que avaliaram a doenga periodontal como causa de doencas
cardiovasculares, os quais, tanto separadamente quanto juntos, ndo fornecem evidéncia
epidemioldgica convincente para uma associagao causal entre doengas periodontais e doencas
cardiovasculares.

Para delinear possiveis relacdes causais entre DP e DCV as seguintes
caracteristicas devem ser preenchidas: (a) a prevaléncia e a incidéncia da DCV devem ser
significativamente maiores em pacientes com DP do que em pacientes sem DP; (b) o inicio da
DCV deve seguir-se ao inicio da DP; (c) a remogao ou reducdo da DP deve diminuir a
incidéncia da DCV; (d) animais experimentais com DP ou com microrganismos inoculados
devem desenvolver mais DCV do que animais sadios sem DP; (e) microrganismos (se
identificAveis) da DCV devem ser 0s mesmos microrganismos orais do paciente; (f) a
associacdo postulada entre DP e DCV deve ser biologicamente plausivel (CUNHA-CRUZ &
NADANOVSKY, 2003).

A maioria das doencas extra-orais parece ocorrer como um resultado da
disseminagdo hematdgena de uma fonte periodontal. Isto é apoiado pela alta incidéncia (46%)
de doenga dental em pacientes com endocardite devido a A. Actinomycetemcomitans revelada
por Kaplan et al., (1989).

A endocardite infecciosa tem incidéncia estimada no mundo desenvolvido entre
1,8 e 7,0 para uma populacéo de 100.000. A morbidade e mortalidade associadas com esta
condicdo sdo altas, 83% e até 21% dos pacientes com endocardite infecciosa,
respectivamente, com 22% do total requerendo cirurgia valvular de emergéncia. O grupo

HACEK de microorganismos (Haemophilus parainfluenzae, Haemophilus influenza,
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Haemophilus aphrophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis,
Eikenella corrodens e Kingella spp.) estd implicado em 3% dos casos de endocardite
infecciosa. Estes organismos séo particularmente importantes por causa de sua natureza
resistente e associagdo com endocardite de cultura negativa (LOCKHART, 2000; WATKIN
et al., 2002).

Geraci, Wilson & Washington (1980) relataram casos cronicos de quatro
pacientes com endocardite infecciosa causada por Actinobacillus actinomycetemcomitans,
cuja ocorréncia é rara. Dentre 0s casos relatados uma paciente havia recebido limpeza dental e
restauracdo de um dente, seis semanas antes de ser admitida na clinica, o que pode sugerir
uma associagdo entre infecc¢Oes orais e endocardite.

A endocardite € a infeccdo séria mais comum produzida pela A.
Actinomycetemcomitans. A maioria dos pacientes € do sexo masculino, os fatores
predisponentes incluem doenca periodontal e/ou manipulacdo odontoldgica recente e valvas
cardiacas anormais ou protéticas. As complica¢fes incluem embolia clinicamente significante
(39%), faléncia cardiaca congestiva (29%), substituicdo de valva protética (23%) e morte
(23%) (KAPLAN et al., 1989).

Deve-se fazer cultura de pacientes com periodontite e patologia cardiaca
subjacente, e se a cultura for positiva para A. Actinomycetemcomitans, ou outros
microorganismos deve-ser fazer profilaxia antibiotica antes da manipulacdo odontoldgica
(KAPLAN et al., 1989; LOCKHART, 2000).

3.2. Doengas Periodontais e Doengas Pulmonares

Uma série de doencas do trato respiratorio tem sido associada DP, em especial a
pneumonia bacteriana e a Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) (ALMEIDA et al.,
2006).

Kaplan et al. (1989), incluem infeccdo do trato respiratorio, infecgdes dsseas ou
articulares e formacdo de abscesso entre outras sindromes infecciosas causadas por A
actinomycetemcomitans.

O inicio da pneumonia bacteriana € dependente da colonizacdo da cavidade oral e
orofaringe por potenciais patdgenos respiratorios, da sua aspiracdo para as vias aéreas
inferiores e a faléncia dos mecanismos de defesa do hospedeiro. A aspiragdo de reduzidas

quantidades de saliva € um mecanismo fisioldgico normal, no entanto, pacientes com
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alteracdo de consciéncia realizam-no mais frequentemente e em maiores quantidades
(ALMEIDA et al., 2006).

Uma higiene oral insuficiente e a Doenga Periodontal parecem estar
estatisticamente, relacionadas com a DPOC, embora nenhum estudo tenha demonstrado a
influéncia da Doenca Periodontal na patofisiologia desta patologia respiratéria. Hayes et al.
(1998) realizaram um estudo retrospectivo no qual verificaram uma correlagéo entre a fungéo
pulmonar e o estado periodontal dos pacientes, constatando que a fun¢do pulmonar diminuia
quando aumentava a perda do nivel de insercéo clinica. No seguimento desta pesquisa, Garcia
et al (2001), conduziram um estudo com 30 anos de follow up, em 1.112 pacientes. Os
investigadores demonstraram uma relagéo entre a severidade inicial da Doenga Periodontal e
um risco acrescido de desenvolver DPOC, comparativamente a outros pacientes com salde
periodontal. Além disso, relataram que a maior severidade de Doenga Periodontal, associada
ao habito de fumar, aumentava o risco de DPOC, o que ndo se constatava em pacientes nao
fumadores.

Entre 0os mecanismos associados, citados pelos autores acima, encontram-se a
aspiracdo de patogénos orais para os pulmdes e a acdo de enzimas geradas na Doenca
Periodontal, que promovem a adesdo e a colonizacdo por bactérias passiveis de causar
doencas respiratorias. As referidas enzimas também parecem ser fundamentais na destruicéo
de moléculas salivares que formariam peliculas promotoras na eliminacdo de bactérias orais.
As citocinas produzidas pelo periodonto, como resposta & agressdo bacteriana, parecem
modificar o epitélio respiratorio, tornando-o mais suscetivel a colonizacdo por patdgenos.
Apesar de algumas publicacdes sugerirem uma associa¢do entre a Doenga Periodontal e as
Infec¢Bes respiratorias, ndo é possivel prové-la com exatiddo (ALMEIDA et. al., 2006).

A bacteremia por estreptococos viridans tem sido descrita em pacientes
pediatricos e adultos imunocomprometidos com doenca maligna e, em uma minoria de casos,
estd associada com complicacBes sérias, tais como estresse respiratorio agudo e choque
séptico. A provavel fonte de estreptococos viridans é a cavidade oral com gengivite e
mucosite induzida por quimioterapia e o trato gastrointestinal servindo como porta de entrada

para a corrente sanguinea (RICHARD et al., 1995; KENNEDY et al., 2002.).

3.3. Doengas Periodontais e Maternidade

O parto prematuro ainda constitui um problema médico, apesar das atualizacfes e
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modernizagdo dos estudos e atendimentos em medicina. Além das questdes de salde, o parto
prematuro pode ser prejudicial ainda dos pontos de vista social, econdmico e humano
(GLESSE et al., 2004; BRUNETTI, 2004; LOPES et al., 2005; ALMEIDA et al., 2006).

O bebé prematuro requer atendimento especializado e isto implica em custos
elevados sem garantias absolutas para a saide da mée e do bebé, j& que o parto pré-termo tem
altos indices de morbidade, ou seja, pode deixar sequelas fisicas e mentais graves, além de
altos indices de mortalidade, sendo responsavel por mais de 60% da mortalidade neonatal
total. A morbi-mortalidade é tanto maior quanto menor é a idade gestacional e quanto menor é
0 peso ao nascer (BRUNETTI; NARVAI; SOUZA, 2004; GLESSE et al., 2004; BRUNETTI
2004; ALMEIDA et al., 2006; CRUZ et al., 2005; LOPES et al., 2005).

Atualmente, parto pré-termo (PPT), segundo a Federacdo Internacional de
Obstetricia e Ginecologia (FIGO) e OMS (1972), € aquele que ocorre entre a 222 semana
completa (154 dias) e a 372 semana (258 dias) de gestagdo, constituindo cerca de 11% de
todos os partos (ALMEIDA et al., 2006). Adicionalmente, bebés com peso menor que 2.500
gramas sdo considerados de baixo peso (BRUNETTI; NARVAI; SOUZA, 2004; GLESSE et
al., 2004; ALMEIDA et al., 2006; CRUZ, et al., 2005; LOPES, et al., 2005).

Mulheres com idade materna avangada (maior que 34 anos) ou precoce (menor
que 17 anos), raca afro-americana, baixo nivel sécio-econémico, ma nutricdo, cuidado pré-
natal inadequado, abuso de drogas, uso de alcool, uso de tabaco, hipertensdo, diabetes, ruptura
prematura da membrana e multiplas gestacdes, historia de gravidez mal sucedida com morte
do feto, PPT anterior, infeccbes do trato génito-urinario, sdo mais propensas a parto
prematuro ou de bebés com baixo peso (SANTANA et al., 2005; GLESSE et al., 2004; CRUZ
et al., 2005).

Vérios estudos (ALMEIDA et al., 2006; BRUNETTI; NARVAI; SOUZA, 2004,
GLESSE et al., 2004; SANTANA et al, 2005; LOPES et al., 2005) tém evidenciado a
importancia das infecgdes maternas no PPT e no baixo peso, entre estas a DP aparece como
potencial influéncia devido a trés possiveis mecanismos:

1. Infeccdo a distdncia proveniente da disseminacdo de microrganismos na corrente
sanguinea, capazes de alcangar a placenta, no caso da periodontite estdo mais
associados a microrganismos Gram-negativos como Porphyromonas gingivalis e
Prevotella intermedia;

2. Infeccdo a distdncia devido a circulagho de toxinas de microrganismos
periodontopatogénicos. A origem da relagdo entre periodontite e PPT podera advir da

sintese de PGE; e TNF-a pelas células corioamnidticas induzidas pelos LPS oriundos
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da infeccdo periodontal e disseminados pela corrente sanguinea;

3. Agressdo imunoldgica induzida por microrganismos periodontais. Mediadores
inflamat6rios como as PGE; e TNF-a podem ser produzidos localmente nos tecidos
periodontais inflamados e, devido & alta vascularizacdo deste Orgdo, entrar na
circulacdo sanguinea em quantidades patogénicas, atuando como uma fonte sistémica
de citocinas fetotoxicas.

A prostaglandina E; (PGE,), o fator de necrose tumoral (TNF-a) e as interleucinas
1b e 6 (IL-1p e IL-6), além de estarem presentes na reacdo inflamatoria, encontram-se,
também, atuando no trabalho de parto como mediadores fisiologicos, em maiores
concentracdes no fluido amnidtico (DAMARE et al., 1997 apud SANTANA et al., 2005;
PAGE 1998; LOPES et al., 2005).

Mulheres com periodontite tém o dobro ou mais probabilidade de ter PPT que as
mulheres sem periodontite (CRUZ et al., 2005; ALMEIDA et al., 2006).

Para Lopes et al., (2005), a presenca de bolsa periodontal de 3,5 a 5,5 mm foi o
achado mais comum entre as puérperas de recém-nascidos de baixo peso (39,17% dos
sextantes), ao passo que a presenca de sangramento & sondagem e auséncia de bolsa
periodontal foram os achados mais frequentes entre as puérperas de recém-nascidos com peso
normal (37,50% dos sextantes), havendo diferenca significativa na condi¢do periodontal das
puérperas (p=0,0494).

Portanto, sendo a Periodontite uma doenca possivel ndo somente de prevengéo,
mas também de tratamento, sua eliminacdo poderd reduzir a incidéncia de resultados
indesejaveis na gravidez (ALMEIDA et al., 2006; LOPES et al., 2005).

Cruz et al. (2005), realizaram um estudo do tipo caso-controle com 302 mulheres
sem profilaxia antibidtica e tratamento periodontal prévios, comparaveis no que se refere a
idade, altura, peso pré-gestacional, tabagismo, alcoolismo, doencas anteriores, estado civil,
situacdo socioecondmica, nimero de escovacdes e uso de fio dental, nimero de refeicdes
diarias, e visitas ao dentista. Cento e duas mulheres eram maes de nascidos vivos de baixo
peso (< 2.5009) e 200 eram mades de nascidos vivos com peso normal (> 2.500 g). A doenga
periodontal foi diagnosticada em 57,8% das maes do grupo caso e 39,0% do grupo controle.
Verificou-se que entre as portadoras da doenca a chance do filho apresentar baixo peso ao
nascer era cerca de duas vezes maior que entre aquelas sem a doenga. Méaes com nivel de
escolaridade menor ou igual a quatro anos de estudo e portadoras de doenga periodontal,
tiveram chance quatro vezes maior de ter filho de baixo peso ao nascer, quando comparadas

aquelas sem essa patologia devido, provavelmente, & maior freqliéncia de higiene bucal
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deficiente praticada no periodo gestacional pelas méaes com baixo nivel de escolaridade.

Lopes et al. (2005), com o intuito de contribuir para o esclarecimento da relacdo
entre doenca periodontal e nascimento de recém-nascidos prematuros de baixo peso,
verificaram as condigdes periodontais e necessidade de tratamento fornecidas pelo Registro
Periodontal Simplificado (PSR) em 40 puérperas, divididas em: grupo 1 (teste), composto
pelas maes de recem-nascidos prematuros com peso inferior a 2.500 g (n=20), e grupo 2
(controle), formado por mées de recém-nascidos a termo com peso igual ou superior a 2.500 g
(n=20). Seus resultados mostraram que as puérperas de recém-nascidos prematuros com baixo
peso apresentaram piores condi¢Oes periodontais, sugerindo que a infecgéo periodontal pode
estar relacionada ao nascimento de recém-nascidos prematuros de baixo peso.

Na auséncia de resultados de intervenc¢do definitivos, o melhor conselho a dar a
mulher que pense engravidar passa pela prevengdo da Periodontite. Esta estratégia terd o
beneficio adicional de minimizar o tratamento numa altura em que, tanto a méae como o feto,
estdo mais vulneraveis (ALMEIDA et al., 2006).

3.4. Doengas Periodontais e Diabetes

O diabetes mellitus é uma sindrome da homeostasia de glicose alterada, causada
por uma deficiéncia de insulina ou de sua agdo, resultando em metabolismo anormal de
carboidratos, proteinas e gordura. E a desordem enddcrino-metabdlica mais comum da
infancia e adolescéncia, com consequéncias importantes no desenvolvimento fisico e
emocional. Um total de 40 paises coletaram e publicaram dados de incidéncia do diabetes até
o final da década de 80. A maioria da incidéncia vem da Europa e América do Norte. Uma
diferenca clara na incidéncia apareceu entre os hemisférios norte e sul, com nenhum pais
abaixo do equador tendo uma incidéncia maior que 15 por 100.000. Em contraste, acima do
equador a doenca é comum. Entre os continentes a variacdo na incidéncia mostrou que as
menores incidéncias foram encontradas na Asia, seguida da Oceania (Australia e Nova
Zelandia), America do Sul e Norte, e 0s maiores indices foram encontrados na Europa. A
incidéncia variou de 0,6 por 100.000 na Coréia e México, para 35,3 100.000 na Finlandia. A
maior incidéncia no mundo era no norte da Europa. (MEYLE & GONZALES, 2001)

Ha indicacbes que a resisténcia a infeccdo é diminuida em diabéticos com
controle metabdlico ruim comparado com diabéticos bem controlados. (MEYLE &
GONZALES, 2001)
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O diabetes afeta cerca de 177 milhdes de pessoas em todo o Mundo e a
Organizacdo Mundial de Saude (OMS) prevé que este nimero possa duplicar até 2030 devido
ao envelhecimento populacional, habitos alimentares incorretos, obesidade e sedentarismo
(ALMEIDA et al., 2006).

Entre as caracteristicas do diabetes estdo inimeras manifestacbes de sinais e
sintomas orais como Xxerostomia e consequentemente maior risco de céries e doengas
periodontais. A maioria dos pacientes diabéticos possui DP e sua prevaléncia, progresséo e
severidade sdo mais rapidas e agressivas, quando comparadas com individuos normais,
independentemente de sexo e idade (ALMEIDA et al., 2006).

Tais fatores como funcdo desequilibrada de neutrdfilos, alteracdes
microvasculares que poderiam levar ao acesso desequilibrado de leucécitos e proteinas do
plasma no periodonto e metabolismo alterado do colageno em reflexo da maior atividade da
colagenase, menor sintese de coldgeno e formagéo reduzida de matriz 6ssea, todas podem
contribuir para maior suscetibilidade da faléncia periodontal no diabético (MEYLE &
GONZALES, 2001).

Parece existir uma possibilidade do tratamento periodontal, em pacientes
diabéticos, resultar num melhoramento do controle metabdlico, especialmente em pacientes
mal controlados (ALMEIDA et al., 2006).

Para diabéticos mais velhos (> 40 anos de idade), a evidéncia demonstra que a
severidade da doenca periodontal aumenta com a maior duragdo do diabetes. (GROSSI &
GENCO, 1998).

InfecgBes agudas alteram o estado enddcrino-metabdlico do hospedeiro, levando
assim a dificuldade no controle dos niveis sanguineos de aglcar. As infec¢des bacterianas
diminuem a utilizacdo da glicose mediada por insulina pelo musculo esquelético e produz
resisténcia & insulina do corpo todo. A endotoxemia aguda e producdo de citocina,
principalmente TNF-a e IL-1f, induzem a resisténcia & insulina e menor acéo desta (GROSSI;
GENCO, 1998).

A hiperglicemia e o controle metabdlico ruim resultam em maiores complica¢des
diabéticas tais com retinopatia, nefropatia e neuropatia (GROSSI; GENCO, 1998).

Um mecanismo bioldgico plausivel porque diabéticos tém doenga periodontal
mais severa € que o acumulo de AGE mediado por glicose afetaria a migracéo e a atividade
fagocitaria de células mononucleares e polimorfonucleares, resultando em estabelecimento de
uma flora sub-gengival patogénica. A maturacdo e transformagdo gradual da microflora

subgengival em uma flora essencialmente Gram-negativa em troca ira constituir, via epitélio
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da bolsa ulcerado, uma fonte cronica de desafio sistémico, que, por sua vez, engatilha tanto
um trajeto “mediado por infeccdo” do estimulo de citocina, especialmente com secre¢éo de
TNF-a e IL-1, quanto um estado de resisténcia a insulina, afetando os trajetos que utilizam
glicose. A secrecdo local excessiva de TNF-a e IL-1 também media a destrui¢do do tecido
conjuntivo e 0sso alveolar evidente na doencga periodontal.

A sintese e secre¢do de citocina mediada por infeccdo periodontal pode amplificar
a importancia da resposta de citocina mediada por AGE e vice versa. Fazendo isso e de uma
maneira similar a outras infec¢es bacterianas, a relacdo entre diabetes e doenga/infeccéo
periodontal se torna de mado dupla. (Figura 2) (GROSSI, & GENCO, 1998; GENCO, 1992).

DOENCA DIABETES MELLITUS
PERIODONTAL
Patégeno periodontal | Proteina-AGE
Resisténcial Hi licemi
v ainsulina [ Pergicemia
Endotoxina, toxina Macréfago
produto da membrana > Receptor AGE
celular
A
Cascata pré-inflamatéria Sintese e Secrecéo de
TNF-a + IL-1B
l N
Secrecédo de TNF-a + IL- + Cascata degradativa |
18

Secrecéao de hidrolase,
MMP, colagenase

A 4

Destruicao de Tecido
Conjuntivo
Reabsorcéo Ossea

Degradacao de Tecido
Conjuntivo

Figura 2. Modelo proposto para uma relagdo de méo-dupla entre doencga periodontal e
diabetes.
Fonte: GROSSI, S.G. & GENCO, R.J., 1998



28

Tomita et al., (2002), avaliaram as condi¢Oes periodontais e sua relagdo com o
diabetes em 1.315 individuos da populagdo nipo-brasileira do municipio de Bauru, SP, na
faixa etaria de 30 a 92 anos de idade. Quanto as condicOes periodontais, foram encontrados
25,5% de individuos sadios, 12,5% com sangramento & sondagem, 49,4% com presenca de
célculo, 10,4% com bolsas superficiais e 2,2% com bolsas profundas. Apresentaram perdas de
insercdo periodontal de 0-3 mm, 24,2% dos individuos, de 4-5 mm, 36,7%, de 6-8 mm,
23,7%, de 9-11 mm, 11,3% e de 12 mm ou mais, 4,1%. A avaliacdo entre diabetes e
condigBes periodontais ndo apresentou associacdo estatistica (p<0,05), embora os individuos
com diabetes tenham maiores percentuais de bolsas profundas e perdas de inser¢do maiores

que 6 mm que 0S nao diabéticos.
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4. Discussao

Um relato da Academia Americana de Periodontia (1999) descreve a patogénese
da DP, reforgando a importancia das bactérias assim como sua viruléncia e estado de saide do
hospedeiro.

Outros autores publicaram artigos sobre a etiologia da periodontite, mas sem
evidenciar a DP como causa de outras doencgas, revelando entretanto a importancia da
imunidade e do tabagismo na evolugdo da DP. (RICHARD et al., 1995; GIANNOPOULOU,
ROEHRICH & MOMBELLI, 2001; MEYLE & GONZALES, 2001; GARCIA, HENSHAW
& KRALL, 2001; HUJOEL et al., 2002; AMARASENA, 2002; KENNEDY et al., 2002)

Page (1998), Almeida et al. (2006) discutem vérios fatores, e fazem uma revisao
da literatura sobre a relacdo da DP com doencas sistémicas, mas chegam a conclusdes
contrérias, com o primeiro evidenciando relagéo positiva entre DP e outras doencas.

Lockhart (2000) identificaram o risco de endocardite na pratica odontoldgica,
devido a bacteremia, principalmente em pacientes com doengas cardiovasculares (DCV).
Cunha-Cruz & Nadanovsky (2003) analisaram estudos epidemioldgicos sobre a DP causando
DCV, e concluiram que ndo havia evidéncias positivas para esta afirmativa.
Semelhantemente, Machado, Quirino & Nascimento (2005) avaliaram indiretamente, através
de estudos de caso da relagcdo infeccdo-hiperlipidemia, a influéncia da DP sobre a
aterosclerose, e ndo identificaram uma relacéo positiva. Ja Beck, Slade & Offenbacher (2000),
e Kinane & Lowe (2000) avaliaram a relagdo entre aterosclerose e DP, assim como a
influéncia decisiva dos fatores inflamatérios provenientes do do periodonto nesta patologia
vascular.

Brunetti, Narvai & Souza (2004), Glesse et al. (2004), Santana et al. (2005), Cruz
et al. (2005), Lopes et al. (2005) relacionaram DP e problemas afetando a maternidade e ao
recém-nascido.

Santana et al. (2005) realizaram um estudo sobre a prevaléncia da DP materna e
sua influéncia no neo-nato, concluindo que nédo havia relagdo entre DP e criangas prematuras
e de baixo peso ao contrario da concluséo de Glesse et al. (2004) realizando 0 mesmo tipo de
estudo. Cruz et al. (2005) concorda com Glesse et al. (2004) e Lopes et al. (2005), que
realizaram estudos caso-controle.

Tomita et al. (2002) relacionaram DP e Diabetes em parte da populacéo brasileira,
através de estudo epidemioldgico, e ndo encontraram associacdo estatistica da DP com a

presenca de diabetes apresar da existéncia de uma associacdo clinica. Diferentemente, Grossi
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& Genco (1998), mostraram associagdo positiva entre auséncia de DP e melhor controle
metabdlico do diabetes.

Alguns estudos mostram evidéncias indiretas da relagdo DP e doencas sistémicas,
quando havia relato de tratamento odontolégico prévio ou presenca e microorganismos no
ambiente sisttmico que poderiam ser de origem bucal. (GERACI, WILSON &
WASHINGTON, 1980; KAPLAN et al., 1989; KENNEDY et al., 2002; WATKIN et al.,
2002; CRUZ et al., 2005).

Varios estudos (ALMEIDA et al., 2006; CUNHA-CRUZ & NADANOVSKY,
2003; KINANE & LOWE, 2000) concluiram que ainda faltam um melhor controle dos fatores
de risco, e a realizacdo de estudos mais aprofundados nos possiveis mecanismos de
“contaminacdo” sistémica que podem fornecer as chaves para a prevengdo da DP, sua acéo
sobre os fatores sisttmicos do hospedeiro e vice-versa.

Entretanto, e paradoxalmente, analisando separadamente os artigos de estudos
originais, ndo ha como negar as evidéncias da existéncia de uma relagdo entre DP e doencas
sisttmicas. (GENCO, 1992; PAGE, 1998)

O tratamento e a prevencdo da DP sdo fundamentais para sua eliminagéo.
(FERRETI et al., 1987; LOPES et al., 2005 ; ALMEIDA et al., 2006).

A identificagdo e o controle dos fatores de risco para DP sdo importantes para o

planejamento, tratamento e prevencdo desta complexa entidade clinica.

5. Consideragdes Finais
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O objetivo primordial das &reas de salde deve ser a promogdo de saude. A
periodontia tem ampliado seus horizontes: ndo est4 mais centrada apenas nos aspectos locais
do periodonto, mas analisa 0 ser humano como um todo, levando em conta 0s aspectos
bidirecional e multidisciplinar da doenca periodontal, absorvendo os conceitos da periodontia
medica, avaliando as respostas do hospedeiro, suas condigdes sistémicas e os fatores de risco.

E preciso promover a saude e o bem-estar do individuo e da coletividade, por
meio de a¢Oes multidisciplinares, a fim de contribuir para a reducdo da demanda por servicos
medicos e dos gastos na atencdo secundaria e tercidria. Os cuidados periodontais devem ter
intima relagdo com cuidados gerais de saude.

E muito importante a conduta correta dos profissionais da Equipe de Salde da
Familia (médicos, dentistas, enfermeiros e agentes comunitarios de salide) diante de doencas
sistémicas que podem estar relacionadas com a periodontite.

O cirurgido-dentista ¢ um dos agentes principais na promogao, prevengao e
tratamento da doenga periodontal a fim de diminuir os agravos locais e sistémicos causados
pela sua presencga na cavidade bucal.

Para tanto, sugerimos um protocolo de condutas para a Equipe de Saude da
Familia (ESF) diante das doencas sistémicas relacionadas com doencas periodontais:

1. Os profissionais ndo dentistas, da ESF devem ser orientados, através de cursos e
palestras, sobre a etiologia, assim como sinais, sintomas e evolucdo da Doenga
Periodontal, para que fiquem capacitados a reconhecer, através de breve exame esta
patologia.

2. Médicos, dentistas, enfermeiros e agentes comunitarios de salde da ESF devem
examinar e questionar, brevemente, seus pacientes sobre sua salde bucal,
compreendendo as seguintes questdes:

a) Presenca ou auséncia de sinais e sintomas de Doenca Periodontal (mau halito, gosto
ruim na boca, sangramento espontdneo ou & escovacdo, gengivas vermelhas e
inchadas, dor, mobilidade dental, presenca de tartaro e/ou placa);

b) Frequéncia dos cuidados com a salde bucal (escovagdo, uso do fio dental e de
enxaguatorios bucais, visitas ao dentista);

c) Histéria pregressa de infeccGes de origem dental (abscessos, cistos, perdas dentais
precoces);

3. Todos os pacientes com fatores de risco conhecido para DP, a saber:
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Diabetes;

Cardiopatias;

Histdria pregressa de Parto Pré-Termo;

Histdria pregressa de infeccbes de origem dental (abscessos, cistos, perdas dentais

precoces);

Aqueles individuos identificados através do item 2 deste protocolo, como portadores
de DP devem ser encaminhados a equipe de Cirugies-Dentistas do PSF, para
orientagdo e tratamento.

Todos os componentes da ESF devem se reunir periodicamente (semanal ou
quinzenalmente) para discussédo e estudo de casos atendidos, a fim de analisar os
individuos como um todo, considerando-0 um ser humano, inserido em um ambiente
socio-psico-econdmico proprio, passivel de adoecer, mas de ser diagnosticado e

curado dentro do PSF.
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