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RESUMO

Introducdo: O lupus eritematoso sistémico (LES) € uma doenca autoimune
multissistémica e de etiologia desconhecida. E de natureza inflamatéria, pleomorfica,
com multiplas manifestagfes de interesse médico. Apresenta-se com periodos de
atividade e remissdo, mas € potencialmente progressiva e incapacitante e pode
acometer adultos e criancas. Objetivo: Realizar levantamento epidemioldgico das
condi¢cbes bucais dos pacientes com LES atendidos no Hospital Universitario de
Brasilia para conhecer suas necessidades especificas e estabelecer um plano de
acdo odontoldgico. Metodologia: Foram avaliados pacientes de ambos os géneros
e de qualguer idade. As informacbes médicas foram coletadas pelos
reumatologistas, durante consultas de monitoramento do LES. O exame clinico
bucal foi realizado por quatro examinadores experientes. Foi registrada a avaliacao
do fluxo salivar em repouso, queixa de xerostomia, presenca de lesdo em tecidos
moles, sondagem periodontal, indice de dentes cariados, perdidos e restaurados
(CPO-d). Resultados: Foram avaliados 69 pacientes, sendo 1 do sexo masculino. A
mediana do fluxo salivar de repouso (percentil 25 e 75) foi de 0,41 mL/min (0,18 e
0,60), sendo que a faixa etaria de 45 a 64 anos (n = 20) apresentou fluxo de 0,18
mL/min (0,10 e 0,53) e 33% do total de pacientes reportaram ocorréncia de
xerostomia continua. Verificou-se que 26% dos pacientes apresentavam lesdes
bucais. Dentre as lesdes presentes, 21 (57%) eram macula eritematosa e do total de
lesbes, 34% estavam em palato duro. A mediana do indice de placa visivel foi de
61,3; do indice de sangramento 25 e a profundidade de sondagem foi de 1,6. A
recessao gengival apresentou mediana de 0,3 enquanto que a perda do nivel de
insercao clinica foi de 1,3. O indice CPOD foi de 16,35. Conclusao: Quanto a saliva,
verificou-se que: a taxa média de fluxo salivar sem estimulo apresentou-se dentro
dos padrées de normalidade; a xerostomia estava presente em 32%, semelhante a
populacao geral — 30% (Silvestre, 2011; Anurang, 2006). Quanto as lesdes bucais:
36% dos pacientes apresentaram lesdes bucais. A prevaléncia das lesdes é
semelhante a outros estudos, porém o tipo de lesdo mais prevalente é diferente. Em
relacdo a doenca periodontal: A prevaléncia de DP foi de 36%, menor que os
reportados na literatura. O alto indice de placa comparado ao ISS, PS, REC e NIC
pode estar associado ao uso de corticoide feito por esses pacientes. Comparando-

se nossos resultados relativos a condicdo periodontal e indice CPOD com o0s



resultados da Pesquisa Nacional de Saude Bucal (2011) do Ministério da Saude,
constatou-se que: a populacdo estudada apresentou maior indice médio de
sangramento gengival, porém a média de profundidade de sondagem foi menor; o
indice CPOD nas faixas etarias comparadas foi menor. Os achados bucais
encontrados apontam a ndo necessidade de abordagem especifica para o paciente
com LES.

Descritores: ldpus eritematoso sistémico; manifestagbes bucais; fluxo salivar;

xerostomia; doencga periodontal.



ABSTRACT

Background: The Systemic Lupus Erythematosus (SLE) is na autoimmune disease,
of unknow etiology, multisystemic, of na inflamatory autoimmune nature,
pleomorphic, with multiple possible manifestations, with multiple manifestations of
medical interest. Objective: to realize an epidemiologic survey of the oral conditions
of patients with SLE that are treated at the University Hospital of Brasilia (HUB) to
know the specific needs and establish a dental plan of action for this group of
patients. Methodology: Was evaluated patients with SLE treated at the
Rheumatology Department of the University Hospital of Brasilia (HUB), of both
genders and of all ages. Rheumatologists collected medical information during the
LES monitoring queries. Four experienced examiners performed the oral exam.
Salivary flow and the presence of xerostomia. It was recorded the presence of
lesions in soft tissues, periodontal probing, index of decayed, missing and filled teeth
(DMF). Results: Was evaluated 69 patients, 1 male. Median salivary flow at rest
(25th and 75th percentiles) was 0.41 milliliters/minute (0.18 and 0.60), and the age
group 45-64 years (n = 20) showed flow 0 18 milliliters/minute (0.10 to 0.53) and 33%
of patients reported occurrence of continuous xerostomia. It was found that 26% of
the patients had oral lesions. Among the present lesions, 21 (57%) were
erythematous macula and of the total injuries, 34% were in the hard palate. The
median of the visible plague index was 61.3; bleeding index 25 and the probing depth
was 1.6. The gingival recession presented a median of 0.3 while the level of the
clinical attachment loss was 1.3. The DMF index was 16.35. Conclusion: As the
saliva, it was found that: the average rate of unstimulated salivary flow was within the
normal range; xerostomia was present in 32%, similar to the general population -
30% (Silvestre, 2011; Anurang, 2006). As the oral lesions: 36% of patients had oral
lesions. The prevalence of lesions is similar to other studies, but the most prevalent
type of injury is different. In relation to periodontal disease: The prevalence of PD
was 36% lower than those reported in the literature. The high plaque index compared
to the ISS, PS, REC and NIC may be associated with the use of steroids made by
these patients. Comparing our results for the periodontal condition and DMFT with
the results of the National Oral Health Survey (2011) the Ministry of Health, it was

found that: the study population had higher average rate of gingival bleeding, but the



mean depth poll was lower; the DMFT compared the age groups was lower. The oral
findings indicate not need specific approach for patients with SLE.

Keywords: systemic lupus erythematosus; oral manifestations; salivary flow;

xerostomia; periodontal disease.
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1. INTRODUCAO

O ser humano apresenta um sistema imunolégico ativo, fazendo com que o
corpo elabore uma resposta eficaz contra qualquer antigeno, eliminando elementos
estranhos. A principal fungdo do sistema imunolégico € atuar na defesa do
organismo contra agentes infecciosos, porém, mesmo substancias néo infecciosas
sdo atacadas. Para isto ocorrer, basta o organismo considerar um elemento como
substancia estranha(1). Assim, o sistema imune pode falhar e considerar o préprio

organismo como antigeno e causar as chamadas doencas autoimunes(2).

O lupus eritematoso sistémico (LES) €é wuma doenca autoimune
multissistémica, de etiologia desconhecida. E de natureza inflamatoria, pleomorfica,
com multiplas manifestagfes de interesse médico. Apresenta-se com periodos de
atividade e remissdo, mas € potencialmente progressiva e incapacitante e pode
acometer adultos e criancas(3, 4). Caracteriza-se pela formacéo de autoanticorpos e
deposicado de imunocomplexos, o que ocasiona inflamacéo em tecidos e 6rgaos(5).

Ao longo do curso da doenca, fatores genéticos ndo parecem desempenhar o
papel mais importante(6). Entretanto, verifica-se que o LES é mais frequente em
populacdes hispanicas, afrodescendentes e asiaticos, sendo os individuos de etnia
branca menos susceptiveis(7).

Sua prevaléncia na populacéo global € de 40-50 casos por 100 000 pessoas.
Observa-se clara preponderancia do sexo feminino, sendo que de cada dez
ocorréncias, somente uma acomete o género masculino(8). A maioria dos estudos
sobre a incidéncia de LES foram feitos nos EUA ou na Europa. Porém, verificou-se
uma taxa de incidéncia anual de 8,7 por 100.000 habitantes em uma cidade do
nordeste brasileiro, com a maior frequéncia no sexo feminino, observando-se a
razdo de 8 casos em mulheres para cada homem(9).

Os primeiros sintomas surgem preferencialmente entre a segunda e a quarta
década de vida, porém pode se manifestar em qualquer idade, inclusive em
criangas(10). Apenas vinte e cinco por cento dos casos ocorrem dentro das duas
primeiras décadas de vida e ha predominio do sexo feminino em todas as faixas
etarias. Nos adolescentes, a relacdo masculino: feminino varia de 1:8 a 1:13(11).

No Brasil, o projeto de Lei 7797/10, do Senado, incluiu o ldpus entre as

doencas cujas pessoas sdo dispensadas de cumprir prazo de caréncia para usufruir
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dos beneficios de auxilio-doenca e aposentadoria por invalidez(12). Tal iniciativa
demostra o grau de comprometimento sistémico que o LES pode causar no doente e
a consequente perda de qualidade de vida.

Embora o tempo entre o inicio dos sintomas e o diagndstico tenha diminuido
ao longo dos anos(13, 14), o atraso ou a falta de tratamento pode aumentar a
probabilidade de danos em 6érgaos devido a atividade da doenca inflamatéria
persistente.

Nos EEUU, o custo de saude médio para pacientes com LES foi estimado
entre US $ 12.000 e US $ 24.000(15, 16). O diagndstico precoce LES em
comparacgdo com diagnostico de LES tardio est4 associado com menores taxas de
crises de LES, menor utilizacdo de recursos de salude e consequentemente menores
custos(17).

Se por um lado o Estado tem que arcar com uma aposentadoria por invalidez,
com proventos integrais, por outro, deixa de arrecadar parte das contribuicbes
previdenciarias. Isto porque a doenca isenta o contribuinte de parte do seu
recolhimento. Além disso, é concedida isencdo do imposto de renda sobre essa
aposentadoria. Portanto, trata-se de um custo significativo para o Estado
brasileiro(129).

Além das comorbidades sistémicas, estudos afirmam que lesdes bucais
indolores sdo achados frequentes em pacientes com LES(18, 19), tendo estas
Gltimas prevaléncia que varia entre 6,5% e 80%(19, 20).

Verifica-se que o0s pacientes lupicos necessitam de cuidados bucais
especiais, principalmente devido ao fato de estarem mais susceptiveis as
infeccbes(21). Esses individuos podem ser afetados por uma variedade de
problemas orofaciais como boca ardente, hipossalivacdo, xerostomia, disfuncdes
temporomandibulares (DTMs), gengivite descamativa, doenca periodontal (DP) e
disgeusia(18, 22).

Considerando-se a DP uma doenca de carater inflamatério que sofre
influéncia de fatores infecciosos, assim como o LES, afirma-se que o LES

influenciaria a progresséao da DP(19).
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2. REVISAO DE LITERATURA
2.1ETIOPATOGENIA DO LES

O LES é uma doenca autoimune complexa e heterogénea e apesar dos
inUmeros esforcos realizados, até o momento, sua etiologia e patogenia
permanecem desconhecidas, permitindo uma série de especulacdes sobre seus

possiveis fatores desencadeantes e perpetuadores(23).

Ha duas questdes fundamentais nos estudos da etiopatogenia do LES. Uma,
€ que alteragBes genéticas predispbem o individuo a desenvolver lUpus e a outra é

como fatores externos podem influir nas alteracdes da tolerancia imunologica(24).

7

O lupus é considerado o0 modelo de estudo para doencgas autoimunes de
heranca poligénica, que envolvem genes individualmente polimérficos que interagem
com o ambiente e causam a expressao fenotipica da doenca(25, 26). Estima-se que
aproximadamente 100 genes contribuam para o desenvolvimento do LES, mas que
apenas 10 a 20 destes genes estejam operantes em um paciente(27).

Embora, um grande nimero de genes candidatos e de possiveis mecanismos
etiopatogénicos tenham sido descritos no LES, ainda n&o existe um modelo que
explique como estes genes e fatores ambientais interagem para construir o fenotipo
lGpico. Porém, dados epidemiologicos do risco de desenvolvimento do LES em
irmaos, sua agregacao familiar e sua concordancia em gémeos monozigoticos
suportam o componente genético desta doenca(28). A predisposi¢cdo genética € um
fator importante no desenvolvimento do LES, uma vez que observou-se que a
concordancia da doenca em gémeos idénticos € de 24%, em comparacdo com cerca

de 2% em gémeos dizigoticos(28).

Fatores enddcrinos (estrogenos), ambientais (luz ultravioleta), imunoldgicos,
genéticos e infecciosos (virus) contribuem, de forma conjunta, para o
desenvolvimento da doenca(10). Especula-se que em decorréncia da similaridade
entre alguns antigenos celulares e virais, infecdes brandas ou agudas podem
desencadear ou agravar o ldpus, como o caso da infeccdo pelo virus Epstein-
Barr(10).
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Afirmam-se que a luz ultravioleta (40 a 60% dos pacientes sé&o
fotossensiveis), dietas ricas em gorduras saturadas, poluentes, cigarro e talvez o
estresse fisico ou psicolégico extremo também podem desencadear ou agravar o
LES(29, 30).

Além do fator microbiolégico, um estudo demonstra que o proprio
medicamento para tratamento do LES pode levar ao estado do LES induzido,

reforcando a importancia na precisao do diagnéstico antes de iniciar o tratamento(2).

O fato de a doenca ser mais predominante no sexo feminino levou estudos a
apontar que a menarca e a menopausa precoces, além do uso de estrogénio
exdgeno, estao relacionadas com a suscetibilidade ao desenvolvimento do LES(31).
O estrogénio desempenha funcdo importante na maturacdo das células B e na
quebra da tolerancia imunolégica no LES, o que pode, em parte, explicar a maior

prevaléncia do LES em mulheres(32, 33).

2.2CRITERIOS DE DIAGNOSTICO
O diagndstico de LES esta baseado em quatro ou mais dos onze critérios
definidos pelo American College of Rheumatology (ACR)(34) (Figura 01). As
manifestacdes clinicas mais prevalentes sao: artrite (81%), fotossensibilidade (70%)
e rash malar (63%)(9).
O diagnéstico do LES é muito complexo, uma vez que, sinais e sintomas
clinicos sdo extremamente variados e podem imitar outros tipos de doencas, como

artrite reumatoide ou outros distlrbios autoimunes sistémicos(35).

American College of Reumatology - onze critérios para diagnostico do LES

1. Eritema malar: lesdo eritematosa fixa em regido malar, plana ou em relevo,

tendendo a poupar sulco nasolabial. (Figura 2 e 3)

2. Lupus discoide: lesdes eritematosas infiltradas, com escamas queratéticas
aderidas e tamp0es foliculares, que evolui com cicatriz atrofica e discromia, podendo

aparecer em lesdes antigas. (Figura 4 e 5)

3. Fotossensibilidade: eritema cutaneo, as vezes maculo-papular, como resultado

de uma exposic¢éo solar.

4. Ulceras orais: ulceracéo oral ou nasofaringeana, indolor, observada pelo médico

ou cirurgido-dentista durante seu exame fisico. (Figuras 6, 7, 8 € 9)
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5. Artrite: artrite ndo erosiva, envolvendo duas ou mais articulacdes periféricas.

6. Serosite: pleurite ou pericardite documentada por exames radiologicos.

7. Comprometimento renal: proteinuria maior que 0,5g/24 h, presente em trés

amostras, e/ou altera¢cdes no sedimento urinario (hematuria, cilindros granulosos).

8. Disturbio neurolégico: convulsbes e psicose (descartando disturbios

metabalicos, infeccdo ou uso de medicacdes).

9. Alteracbes hematoldgicas: anemia hemolitica, autoimune, com reticulocitose,

leucopenia ou trombocitopenia.

10. Alteragcbes imunoldgicas: presenca de anticorpos, como anticardiolipina, ou de

anticorpos contra DNA nativo, ou de anticorpos contra antigeno nuclear.

11. Fator anti-nuclear: titulos anormais de anticorpo anti-nuclear, por
imunofluorescéncia ou teste equivalente, na auséncia de utilizacdo de drogas
indutoras do LES(36).

FIGURA 01. Onze critérios para diagnéstico do LES.

FIGURA 02. Rash malar com lesdes escamosas em paciente do sexo feminino.

FIGURA 03. Rash malar, com &reas cicatriciais hiperpigmentadas, em paciente do sexo feminino.
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FIGURA 04. Leséao discoide com areas de descamacéo ceratética e crosticulas em paciente do sexo
feminino de 9 anos.

FIGURA 06. Lesdo oral eritematosa na mucosa jugal esquerda em paciente edéntulo com prétese

sobre implantes.
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FIGURA 07. Les&o oral eritematosa na mucosa jugal direita e lesdo eritematosa na regido do palato
de paciente do sexo feminino.

FIGURA 08. Leséo oral eritematosa na regido do palato de paciente edéntula.

FIGURA 09. Leséo oral eritematosa na regido do palato de paciente do sexo masculino com todos os

dentes permanentes.

O quadro clinico do LES é bastante polimorfo, podendo acometer qualquer
orgdo ou sistema e apresentar variadas evolucdes e prognosticos. Por exemplo,
alguns pacientes apresentam eritema malar, febre, artrite, remissdo espontanea.
Outros pacientes, no entanto, apresentam doenca grave e progressiva, com
envolvimento renal e de sistema nervoso central. Qualquer sinal ou sintoma pode

ser a primeira e Unica manifestacdo da doenca e esta pode persistir ou recorrer por
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meses ou anos até o diagnostico de LES ser confirmado pela presenca de outros
acometimentos(10, 11, 37).

Outras manifestacdes clinicas também s&o observadas. A ocorréncia de
lesGes bolhosas, generalizadas pode representar uma urgéncia no manejo do LES.
As erupcoOes vesicobolhosas séo disseminadas, predominando em face, pescoco e
extremidades superiores. Elas podem aparecer em associacdo com a reativacdo da
doenca. O diagnostico diferencial deve ser feito com pénfigo bolhoso, porfiria
cutdnea tardia, dermatite herpetiforme, epidermoélise bolhosa e infeccdo. O
diagnastico é clinico e histopatoldgico(38).

O paciente com LES pode evoluir com encefalite, manifestada por
convulsdes, psicose e/ou estado confusional agudo. O diagndstico € eminentemente
clinico, sendo importante excluir outras etiologias, como sepse, medicacbes e

alteracdes metabdlicas(39, 40).

As manifestacdes gastrointestinais sdo pouco comuns no LES. Podem ocorrer
nausea, vomito, diarreia e dor abdominal(41), além de vasculite mesentérica, e, por

vezes, enterorragia(38).

Outra possivel manifestacdo é a pneumonite, que pode se apresentar de
forma aguda (pneumonite), alveolar; ou de forma crdnica, intersticial. A pneumonite
assemelha-se a uma pneumonia, com dispneia, tosse, febre, hemoptise e

pleurisia(38).

O paciente lupico pode ainda procurar uma unidade de emergéncia com
quadro de pericardite ou mesmo com tamponamento cardiaco. O quadro clinico
inclui dor toracica, atrito pericardico, abafamento de bulhas, pulso paradoxal e
estase jugular. Os trés ultimos sinais constituem evidéncia de tamponamento

cardiaco em evolucao(38).

Apo6s confirmagdo do diagnodstico de LES, é necessario avaliar o potencial
acometimento sistémico da doenca, e, para isso, 0 exame inicial € a pesquisa de
anticorpos antinucleares. A investigagdo complementar dessas doencas é mais
abrangente, uma vez que séo condi¢cdes que afetam mudltiplos tecidos, exigindo a

avaliacdo de diversos parametros bioquimicos, hematoldgicos e por imagem(38).
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O SLICC (Systemic Lupus International Collaborating Clinics) (ANEXO 1) foi
projetado para ajudar a classificar o LES. Este indice avalia critérios muito
complexos e pode ser usado quanto aos critérios do American College of
Reumatology. Aplicagdo do questionario € importante ndo apenas para a
classificacdo mas também para o diagnostico precoce da mesma(42).

O SLEDAI (Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index) (ANEXO
2) é um indice importante para avaliar a atividade do LES(43). Esse instrumento
inclui, em sua avaliacdo, parametros clinicos e laboratoriais, levando-se em conta o
orgdo acometido. Avalia a atividade da doenca com relacdo aos ultimos 10 dias.
Escores superiores a 8 indicam doenca ativa. Variacdo de trés pontos entre uma
visita e outra é aceita como ativacdo da doenca, e variacdes maiores ou iguais a 12
pontos significam atividade grave(44). Proposto inicialmente para adultos tem
aplicabilidade reconhecida também em criangas(45).

A atividade inflamatéria do LES pode ser definida pela presenca de
manifestacbes potencialmente reversiveis(46). Assim, a atividade da doenca € o
reflexo das caracteristicas e da graduacdo do acometimento do 6rgdo afetado. A
capacidade de avaliar o grau de atividade da doenca no paciente com LES é de
extrema importancia, ja que muitas decisbes terapéuticas dependem da

assertividade da decisao clinica do médico referente a atividade da doenca(47).

No ano de 2000, o SLEDAI foi revisado, dando origem ao SLEDAI2K(43). A
modificacdo proposta incluia a atividade persistente de alguns parametros, e ndo a
pontuacdo desses parametros apenas nos casos de inicio ou recorréncia. A
persisténcia do eritema, das Ulceras mucosas, da alopécia e da proteinuria superior
a 0,5 g em 24 horas podem ser usados em trabalhos para a avaliacdo da atividade
da doenca(43, 48).

O tempo médio entre o inicio dos sintomas da doenca e o diagnéstico tem
sido relatado ser de 9 meses para aqueles diagnosticados ap6s 2000(13). No
entanto, enfatiza-se que um maior esforco deve ser feito para identificar novos

biomarcadores que permitam diagnosticar SLE mais cedo(17).
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2.3 TRATAMENTO

O quadro clinico, exames laboratoriais e radiolégicos devem ser
minuciosamente avaliados devido a complexidade da doenca antes de o
reumatologistas estabelecer o tratamento(38). Recomenda-se que, sempre que
possivel, seja solicitada a avaliagdo de um especialista do 6rgdo acometido antes de

iniciar o tratamento da doenca(38).

A terapéutica do LES baseia-se na administragdo de corticoide e
Imunossupressores para atenuar a resposta do sistema imune, controlar os sintomas
e prevenir complicacbes futuras(49). Para alcancar o sucesso no tratamento
medicamentoso, o paciente deve receber cuidados individualizados sob supervisao
de um médico responsavel, pois 0 comprometimento de muitos sistemas leva a uma
maior gravidade da doenga e €& comum fazer uso concomitante de diversos
medicamentos prescritos por diversos especialistas distintos(49). Por exemplo,
paciente com nefrite e lesdes cutaneas pode necessitar de corticoide e
imunossupressor, utilizado para o tratamento da nefrite e em associagdo a

talidomida, no tratamento das lesdes cutaneas(50).

O objetivo do tratamento é restabelecer a homeostase imunolégica
controlando o sistema e preservando 6rgdos. O tratamento medicamentoso que
inclui ainda o uso de antiinflamatérios ndo hormonais, de antimalaricos, de
corticosteréides, de drogas imunossupressoras e recentemente de agentes
bioldgicos(11), € um desafio relevante, pois nenhuma intervencéo terapéutica leva a

cura.

Os antimaléricos, preferencialmente do sulfato de hidroxicloroquina, sao
indicados com a finalidade de reduzir a atividade da doenca e tentar poupar o uso de
corticoide. Porém, deve-se monitorar os efeitos colaterais do tratamento prolongado

da doenca, independentemente do 6rgdo ou do sistema afetado(11).

Sabe-se que o corticoide atua sobre os tecidos periodontais e pode reduzir o
processo inflamatorio da DP(51). Um trabalho verificou que pacientes com LES sob
corticoterapia apresentavam DP leve e respondiam melhor ao tratamento

odontoldgico(52).
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Depresséo e hipertensdo, sdo comorbidades comuns em pacientes com LES,
e as medicacOes utilizadas podem influenciar a saude oral, devido ao seu efeito

xerostdmicos causados pelos antidepressivos e anti-hipertensivos(53, 54).

Outro fator, muito importante no tratamento, € a mudanca dos habitos de vida.
Deve-se informar ao paciente e aos familiares o que é a doenca, sua evolucao,
transmitir ao paciente a motivacdo necessaria para a adesdo ao tratamento, o
repouso nos periodos de atividade sistémica da doenca, o uso de guarda-sol, bonés

e protetor contra a luz solar, além de evitar o tabagismo(35).

A abordagem odontoldgica em pacientes com LES é importante, uma vez que
criancas e adolescentes sob tratamento com drogas imunossupressoras apresentam
um maior risco de desenvolver complicacbes sistémicas a partir de infeccOes
orais(55). Verificou-se que a reducédo na progressédo da infeccado periodontal, por
meio do tratamento periodontal, diminui os niveis de marcadores inflamatérios, como
IL-6, TNF-11 e proteina C reativa, que sdo comuns ao LES e a periodontite, e isso

contribui para a reducéo da inflamacé&o sistémica nesses pacientes(56).

2.4 EPIDEMIOLOGIA DAS CONDIQ()ES BUCAIS DO PACIENTES COM LES

O acometimento da cavidade bucal € comum nos pacientes com LES(34).
Essas manifestacBes orais podem ser influenciadas pela terapéutica, podendo o
cirurgido-dentista (estomatologista) ser o primeiro profissional da saude a
diagnosticar tais achados(32).

No que tange 0s aspectos dentarios e periodontais em pacientes com LES, o0s
trabalhos sdo escassos e controversos, além de ndo apresentarem uniformidade
metodoldgica, o que torna dificil o estabelecimento entre as condi¢cdes(51, 57-60).
2.4.1 FLUXO SALIVAR

A complexidade da composicdo molecular de saliva demonstra a sua
importancia relacionada com a manutencao da integridade oral e sistémica, sendo a
primeira linha de defesa oral(61).

As funcdes de saliva incluem(61):

e reparacdo de tecidos (presenca do fator de crescimento epidérmico
gue promove a cicatrizacdo da via oral, orofaringe, e mucosa gastro-
esofagica);

¢ lubrificacdo da boca, orofaringe e es6fago);
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e tamponamento (fosfato, bicarbonato, e proteinas)

e digestédo (formacao do bolo alimentar e digestdo do amido, proteinas e
lipidios);

e gustacdo (solubilidade de moléculas e de maturagdo dos bostbes
gustatorios);

e acao antimicrobiana (presenca de anticorpos IgA / IgM e IgG, lisozima
e lactoferrina, sistema de peroxidase / cistatina / mucina, e histatina);

e manutencdo da integridade do dente (maturacdo do esmalte e

remineralizacéao)(62, 63);

sistema de defesa(61).

Os termos hipofuncdo salivar ou hipossalivacdo e xerostomia sao muitas
vezes utilizados de forma incorreta. Hipossalivagdo refere-se a um fluxo salivar
diminuido, enquanto que a xerostomia se refere a uma experiéncia subjetiva da boca
seca. Isto é ainda mais complicado pelo fato de alguns pacientes com
hipossalivacdo nao apresentarem xerostomia e, por outro lado, aqueles com
xerostomia podem ter taxas de fluxo salivar normal(64)l. No entanto, xerostomia &
um sintoma comum e primario associado ou ndo com hipofuncdo da glandula
salivar. Normalmente, a xerostomia ocorre quando a secrec¢ao salivar diminuiu para

metade dos valores normais de um individuo(64).

Afirma-se que a xerostomia esta presente entre 75 a 100% dos pacientes com
LES(65). Um estudo mostra um grupo de pacientes com LES e sem outras doencas
sistémicas e nenhum dos pacientes queixava-se de xerostomia. No entanto, esses
pacientes apresentavam fluxo salivar significativamente mais baixos do que os
controles. Em outro estudo, pacientes com LES e xerostomia(66) tinham fluxo salivar

significativamente mais baixos comparados com controles saudaveis(67).

A reducdo do fluxo salivar pode ser causada por vérios fatores incluindo
doencas sistémicas, radioterapia em regido cérvico-encefalica, iodoterapia, outras

doencas autoimunes como Sindrome de Sjogren e uso de medicamentos(68, 69).

Durante o curso do LES os pacientes passam a usar varios medicamentos
que podem interferir na secrecdo de saliva (70). Sabe-se que o uso de alguns

medicamentos pode reduzir o fluxo salivar, como diuréticos, anti-hipertensivos, anti-
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histaminicos, sedativos, analgésicos opioides, antidepressivos triciclicos e

antipsicoticos(71).

Como consequéncia da reducdo do fluxo, o paciente podera apresentar
halitose e distirbios do sono (sono interrompido para ingerir 4gua diversas vezes ao
longo da noite e, consequentemente, urinar). Tais ocorréncias comprometem a
qualidade de vida do individuo(72, 73).

Verifica-se que, dos pacientes com LES que sofrem de hipossalivacéo, a
atividade da doenca bem como a idade em anos sdo os fatores estatisticamente
significantes para a reducéo do fluxo salivar(74). Ademais, que a prevaléncia € de

79,2% quando comparado com a populacao geral, que é de 20%(61).

Assim, acredita-se que pacientes com LES podem apresentar maior
incidéncia de lesbes de céarie, uma vez que o baixo fluxo salivar também esta

associada a uma reducgao da capacidade de tamponamento(75, 76).
2.4.2 LESOES BUCAIS

Lesbes bucais indolores séo achados frequentes em pacientes com LES com
prevaléncia que varia entre 6,5% a 80%(18, 19). O eritema é a lesao clinica mais
comum (35%), seguido por lesbes discoides (16%) e ulceracbes (6%)(18-20).
Todavia, nao esta claro se a presenca de lesdes bucais € preditiva para a atividade
da doenga(18-20). Observa-se que as regibes bucais comumente afetadas séo

lingua, mucosa jugal, labios e palato(19, 20, 22).

As lesdes bucais que se manifestam como Ulceras cronicas ou eritematosas,
podem ter dimensfes variadas, com periodos de exacerbacdo e remissdo e

aspectos histopatolégicos diversos(19, 20).

Estudos afirmam que ulcera¢cdes na mucosa oral dos pacientes com LES(34,
64, 77-79) estdo associadas ao aumento da atividade da doenca sem mudancas
significativas na sorologia(77). Lesfes como leucoplasia também tem sido

reportadas em pacientes com LES(80), além de lesbes com bordas vermelhas(81).
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Embora ulceragbes na mucosa oral sejam as mais frequentes em pacientes
lipicos(82, 83), outras lesbes também podem surgir. Lesdes semelhantes ao liquen
plano, ja foram descritas(78, 80, 84) e foram encontradas em pacientes com menos

de 2 anos de diagnéstico(84).

Placas reticulares vermelhas e brancas também tém sido observadas em
pacientes com LES(85, 86). A maioria dessas lesbes mostraram mudancas
histopatolégicas especificas ao LES, porém padrdes histologicos e imunoldgicos

podem ser inespecificos(87, 88).

Em adicao, as lesbes bucais no LES podem se apresentar como erosdes de
mucosa, placas de superficie descamativa ou fissuras com tendéncia hemorragica,
ulceragdes ou erosdes no interior de placas ou estrias brancas irradiadas (lesdes
discéides), e maculas eritematosas extensas que podem ou nao estar

acompanhadas de areas ulcerativas ou erosadas(32).

Em um mesmo paciente, € possivel encontrar expressdao de todas estas
combinagdes(20). O tamanho das lesdes é variavel, sendo que as ulceras podem
variar desde uma pequena erosao superficial até uma area larga e extensa, sendo
importante o profissional reconhecer estas diferentes apresentacdes clinicas,

vislumbrando a possibilidade do estabelecimento de um diagndstico precoce(6, 89).

As lesdes em labio sdo muitas vezes associadas com lesdes semelhantes em
outras regides anatdmicas. Porém, a manifestacdo exclusiva em labio pode ocorrer.
Papulas pequenas em tons de rosa, placas em forma de moeda e lesbes difusas
podem estar presentes e mesmo as lesdes incipientes tendem acometer o
vermelhdo. As lesdes podem tornar-se despigmentada (Figura 10), ceratética,

corroida, atréfica e verrucosa(90).

FIGURA 10. Mancha hipercrédmica em labio superior entremeadas com area de acromia que borram a

linha do vermelh&o do labio.
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Hiperqueratose e acantose sdo achados comuns, possivelmente produzidos
como uma resposta do epitélio & agresséo crénica. Degeneragcdo do estrato basal e
espessamento da membrana basal também foram observados na maioria dos

casos(20).

Ha relacdo direta e significativa entre a quantidade de uso de corticosteroide e
a presenca de lesbes da mucosa oral(91). Esta evidencia que os pacientes com
doses mais elevadas de corticosteroides estdo na fase ativa da doenca, com mais
lesdes neste periodo. Porém, também deve ser considerado que as lesdes bucais
podem ser um efeito colateral de doses elevadas de corticosterdides(91).

Portanto, as lesdes de mucosa bucal em pacientes com LES podem se
apresentar com aspectos clinicos e histopatolégicos variados, havendo
discordancias no que se refere a prevaléncia destas manifestacbes. Tratamentos
imunossupressores provavelmente devem manter pacientes livres de alteracdes na

mucosa(20).

2.4.3 CONDICAO PERIODONTAL

O dente é suportado pelo osso alveolar através de um sistema ligamentar
conhecido por periodonto. Este compreende o0s seguintes tecidos: gengiva,
ligamento periodontal, cemento radicular e osso alveolar (Figura 11). O dente esta
inserido ao 0sso através de uma articulagcdo semirrigida denominada gonfose,
ricamente vascularizada e inervada(92).

A estrutura dento-gengival € representada pelo sulco gengival e pela faixa de
epitélio juncional, que exercem um selamento biolégico nas margens dos dentes
com determinado grau de permeabilidade(93).

A principal funcdo do periodonto é inserir o dente no tecido 6sseo dos
maxilares e manter a integridade da superficie da mucosa mastigatéria. O
periodonto esta sujeito a modificagbes morfolégicas e funcionais decorrentes da
carga mastigatoria, direcionamento das forcas, idade e alteracdes do ambiente
oral(94).
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Fonte: Lindhe et. al. 2010.

FIGURA 11. Imagem ilustrativa do periodonto.

Componentes anatdbmicos do periodonto: Gengiva (G), Ligamento periodontal (PL), Cemento
Radicular (RC). O Osso Alveolar é constituido por dois componentes: Osso Alveolar Propriamente
Dito (ABP) e Processo Alveolar (AP).

Embora as bactérias periodontopatogénicas sejam  consideradas
etiologicamente mais importantes na DP, uma combinacdo de diversos fatores
influencia a extensao e a gravidade dessa doenca(94). As alteracfes nos niveis de
horménios durante a puberdade, gestacdo e menopausa podem modificar a
resposta do hospedeiro em relacdo a placa bacteriana, aumentando a intensidade

de progressao da doenca periodontal(95, 96).

Sucintamente, a DP classifica-se em dois grupos, gengivite e periodontite. A
gengivite pode ou ndo ser induzida por placa. Quando induzida por placa, manifesta-
se como uma resposta inflamatéria crénica a acumulacédo do biofilme supragengival
e pode ser agravada por fatores sistémicos (diabetes, hormoénios, etc), por
medicamentos (fenitoina, difenilidantoina, nifedipina e outros), ou por ma nutricao

(deficiéncia de acido ascorbico)(94).

A gengivite ndo induzida por placa pode ser de origem viral (herpes), fingica
(candida), bacteriana especifica (Neisseria gonorrhea), genética (fiboromatose
hereditaria), condi¢cdes sistémicas (desordens muco-cutaneas), alérgica, traumatica

ou nédo especifica(94).
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A periodontite é uma doenca inflamatéria crénica que resulta de uma
complexa infecgao polimicrobiana que destroi o periodonto, como consequéncia da
perturbacdo da homeostase entre a microbiota subgengival e as defesas do
hospedeiro em individuos sensiveis(97). Representa uma progressdo da gengivite
com perda do 0sso alveolar e extensdo do dano as fibras do ligamento periodontal,
com migragdo do epitélio juncional e manifestacbes disseminadas do processo

inflamatorio e imunopatolégico dos tecidos(92).

Dados sobre a prevaléncia da periodontite sdo dependentes de como a
doenca é definida e a faixa etaria avaliada. Porém, cerca de 5% a 20% da populagéo
global sofre de periodontite. Os individuos sofrem diferentes respostas
imunoinflamatérias frente aos microrganismos. Apesar de essa susceptibilidade para
a evolucdo da DP ndo estar bem estabelecida, sabe-se que a mesma esta
associada a fatores de risco, como o tabagismo e diabetes mellitus, ou
indicadores/modificadores de risco como predisposicdo genética, idade avancada,
etilismo, gestacdo, doencas sistémicas (neoplasias e infeccbes crbnicas), baixa
renda familiar e uso de alguns farmacos como antiepiléticos(98), ciclosporina(99) e
nifedipina(100, 101).

O diagnostico da DP e sua graduacdo sdo feitos pelo exame clinico e
complementado por radiografias(101). Além dos sitios na denticdo com alteracao
inflamatoria, o exame deve identificar a extensédo da destruicéo tecidual(94).

Os parametros mais utilizados para o diagnéstico sédo: sangramento do sulco
gengival(102), profundidade da bolsa periodontal(103), nivel de insercéo periodontal
e, em estagios mais avancados, a mobilidade dentaria e envolvimento de furca

(regido entre raizes de dentes multirradiculados)(94).

Embora a relacdo entre doenca periodontal (DP) e o LES ainda néo esteja
totalmente estabelecida, pois ainda ndo se conhece exatamente a prevaléncia da
DP nos pacientes com LES(51, 59), alguns aspectos comuns a DP e ao LES, podem

explicar parcialmente a ocorréncia da DP.

Ha aspectos do LES que podem favorecer o desenvolvimento da doenca

periodontal. O LES possui patogénese com caracteristicas semelhantes a
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patogénese da doenca periodontal como a hiperatividade de linfocitos B, elevada
producdo de anticorpos 1gG(59), a existéncia de influéncias genéticas, ambientais,

hormonais e imunologicas(6, 65).

A resposta inflamatéria consiste na primeira linha de defesa do organismo
contra um agente agressor, podendo ser inata ou adaptativa. Nas duas respostas ha
participacdo de elementos celulares e humorais. Na defesa celular ha participacéo
dos neutrofilos, mastocitos linfocitos T e B e plasmdécitos. JA na defesa humoral
participam as citocinas (IL-1, IL-4, IL-6, IL-8 e fator de necrose tumoral-a) e as
imunoglobulinas(52).

A prostaglandina E é descrita como a responsavel por muitas alteracfes
periodontais inflamatérias que ocorrem na DP como vermelhiddo, edema,
degeneracdo do colageno e reabsor¢cdo 6ssea(104). Além disso, o0
comprometimento vascular regional, a terapia esteroidal ou o desequilibrio de
citocinas presentes no LES podem resultar em alteracfes da resposta imune do
hospedeiro ou em ativacdo de osteoclastos (responsaveis pela reabsor¢édo do tecido
0sseo) repercutindo na condi¢éo periodontal(105).

Ha afirmacéo de que a terapia sistémica com esteroides usada no tratamento
do LES contribua para o agravamento da gengivite necrosante(106).

Além disso, a diminuicdo do fluxo salivar, decorrente do uso de
medicamentos, pode fazer com que ocorra algo semelhante ao que ocorre na
Sindrome de Sjogren, onde observa-se aumento de indice de placa, de perda 6ssea

alveolar e do nivel de insercao clinica(Figura 12)(107).

i = LS W

FIGURA 12. Doencga periodontal em paciente com LES em que se verifica deposi¢cdo de calculo

dentario e perda de nivel de inser¢éo clinica.

35



Alguns estudos realizados para avaliar a doenca periodontal em pacientes
com LES apresentam resultados conflitantes. Um estudo realizado na Inglaterra em
27 pacientes com LES e 25 pacientes controle, afirmou que os pacientes com LES
tinham profundidades de sondagem periodontal significativamente mais baixas
comparados com controles saudaveis(51). Outro estudo apresentou um caso de
uma paciente com LES e de gengivite generalizada severa e considerou que a
doenca periodontal foi ocasionada por agentes etioldgicos locais em um hospedeiro
suscetivel devido ao LES(108).

Autores descreveram que a terapia sistémica com esteroides usada no
tratamento de LES contribuiu para o agravamento da gengivite necrosante (GUN)
em paciente com LES (106). Outro estudo encontrou maiores perdas dentéarias e
inflamacéo gengival nos pacientes com LES grave e correlacdo da gravidade da
doenca periodontal com alteragbes no padrdo de imunoglobulinas(58). Relataram
suspeitar que, em combinacdo com imunodesregulacdo complexa, a terapia
imunossupressora empregada no tratamento do LES seja responsavel pela alta taxa
de lesdes periodontais em pacientes com tal condi¢éo sistémica(58).

Ha ainda os que consideraram que a coexisténcia da periodontite e LES é
uma caracteristica comum e que a doenca periodontal deve ser considerada como
uma patologia clinica do LES(57). Outros autores fizeram uma revisdo de literatura e
concluiram que que a associacdo entre LES e a periodontite ndo é ainda
conhecida(109).

2.4.4 INDICE CPOD

Poucos estudos foram realizados sobre as condicbes dentarias dos pacientes
com LES(32, 110). Um estudo realizado no Brasil em 155 pacientes, sendo 94,1%
mulheres, encontrou um CPDO DE 18,5 nos pacientes com LES ativo e inativo. O
indice CPO-D para o grupo LES foi 18,5 nos pacientes com LES, sendo constituido
por 1,2 dentes cariados, 13,2 perdidos e 4,1 obturados (32).

Um estudo transversal realizado no México, que incluiu 60 pacientes com LES
divididos em dois grupos de 30 individuos cada, de acordo com o indice de atividade
para o diagnostico de lipus eritematoso (SLEDAI). A frequéncia de cérie foi de 85%
para individuos com LES, sendo 73,3% para os pacientes com LES inativo e 100%

para paciente com LES ativo(32).
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Outra alteracdo observada em um estudo foi a erupcao tardia da denticdo
permanente e decidua em pacientes que fizeram uso crénico do corticoide, além de

poder levar também a calcificacdo dos canais radiculares(111).
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3. JUSTIFICATIVA

Ao consultar (abril de 2014) os termos ((Systemic  Lupus
Erythematosus[Title/Abstract]) AND Oral manifestations[Title/Abstract]) AND [MeSH
Terms] AND (English[lang]) OR (Portuguese[lang]) OR (Spanish[lang]) no banco de
dados de pesquisa bibliografica da PubMed foram encontrados 13 artigos. Excluindo
os artigos que nado tinham relacdo com o tema dessa pesquisa, verificou-se que
foram publicados somente 08 estudos epidemioldgicos sobre manifestacées bucais
em pacientes com LES. Dentre os estudos, apenas um foi relativo a populacéo
brasileira.

Considerando que LES é uma doenca de dificil diagndstico e que a presenca
de lesBes bucais pode ser um sinal precoce da doenca, bem como um indicador de
atividade da doenca, faz-se necessario elucidar outras possiveis manifestacoes
bucais de maior ocorréncia. Além disso, identificar as manifestacdes bucais de maior
ocorréncia em pacientes com LES é importante para o adequado planejamento do
atendimento interdisciplinar desses pacientes.

Por ser o LES uma doenca cronica e que pode ser altamente incapacitante, a
identificacdo de achados especificos de interesse odontolégico se mostra
fundamental para promocéo de saude e qualidade de vida dos pacientes.

Além disso, poucos assuntos fazem uma abordagem completa das condicdes

bucais dos pacientes com LES.
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4. OBJETIVOS
4.1 OBJETIVO GERAL.:

Realizar levantamento epidemiolégico das condicBes bucais de pacientes
com LES atendidos no Hospital Universitario de Brasilia para verificar se ha
necessidade de se estabelecer um plano de acdo odontolégico especifico para esse
grupo de pacientes.

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Avaliar o fluxo salivar sem estimulo.

Verificar presenga xerostomia.

Analisar a presenca de lesdes em tecidos moles da boca.

Avaliar indice de placa visivel, indice de sangramento a sondagem, profundidade de
sondagem, recesséao gengival, nivel de insercéo clinica e doenca periodontal.

Elucidar o indice de dentes permanentes cariados, perdidos e restaurados (CPOD).
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5. METODOLOGIA
5.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO:

Foi realizado um estudo transversal no Servico de Reumatologia do Hospital
Universitario de Brasilia (HUB), onde pacientes com LES encontram-se em
tratamento e acompanhamento. O estudo foi conduzido em conformidade com os
principios estabelecidos na Declaragdo de Helsinki da Associacdo Meédica
Americana e da Resolucdo 466/12 do Conselho Nacional de Saude. Todos os
individuos foram informados verbalmente e por escrito do objetivo do estudo e, ao
concordarem com as implicagbes da pesquisa, foram convidados a assinarem 0
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (APENDICE 1). Este levantamento
epidemioldgico faz parte do projeto “Analise do Proteoma Salivar de pacientes com
LES”, submetido e aceito pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade de
Brasilia (UnB) em 2013 (ANEXO 3).

5.2 POPULAC}AO E AMOSTRA DO ESTUDO:

Casuistica: a populacdo total acessivel era de aproximadamente 200
pacientes. Os pacientes eram informados e convidados a participar da pesquisa.

Critérios de Inclusao: individuos com LES diagnosticados em conformidade
com os critérios estabelecidos pelo American College of Rheumatology (34); de
qualguer idade com doencas nas fases ativa ou inativa; com e sem nefrite lUpica
(NL).

Critérios de Exclusdo: pacientes que ndo concordassem em participar da
pesquisa ou pacientes com diagndstico por definir.

5.3 PROCEDIMENTOS:

5.3.1 ANAMNESE E EXAME CLINICO: inicialmente os participantes foram
entrevistados para a obtencdo de informa¢des médicas e demogréaficas assim como:
idade, género, uso de tabaco e uso de medicamentos para controle do LES
(APENDICE 2). O individuo fora considerado ndo fumante se nunca tivesse fumado
ou se tivesse parado de fumar ha mais de cinco anos. As informacfes médicas
foram coletadas nos prontuarios. Nessa etapa, 0s pacientes eram avaliados por um
reumatologistas para determinagéo do SLICC (ANEXO 1) e SLEDAI (ANEXO 2).

5.3.2 AVALIACAO DO FLUXO SALIVAR EM REPOUSO: o paciente foi orientado a
permanecer com os olhos abertos, sentado, com o0s pés apoiados no chao e o corpo

inclinado frontalmente, apoiando os cotovelos na parte superior das pernas. Cabeca
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inclinada para baixo, com um copo descartavel bem proximo ao labio inferior, para
permitir que a saliva fluisse gravitacionalmente, sem movimentos de labios,
bochechas e lingua. A coleta de saliva ocorreu durante 5 minutos. Essa amostra de
saliva era pesada por uma balanca de precisdo para se estabelecer
guantitativamente a producéo de saliva e os valores eram registrados em mL/minuto,
conforme estabelecido pela literatura cientifica(112). O paciente era questionado
sobre queixa de xerostomia continua, intermitente, esporadica ou auséncia da

mesma.

5.3.3 AVALIACAO DE PRESENCA DE LESOES BUCAIS: as lesdes bucais foram
avaliadas clinicamente por quatro cirurgibes-dentistas. Estas foram examinadas

clinicamente e classificadas de acordo com os seus aspectos e localizagao.

5.3.4 AVALIACAO PERIODONTAL: foi avaliada a condicdo periodontal
examinando-se seis sitios por dente (vestibular, mésio-vestibular, disto-vestibular,
lingual, mésio-lingual e disto-lingual) com o auxilio de uma sonda periodontal
Michigan O com marcacdes de Williams. Os parametros observados foram: indice
de placa visivel de O’leary (1972)(113), indice de sangramento gengival proposto
por Ainamo e Bay (1975)(114), profundidade de sondagem, recessdo gengival e

nivel de insercao clinica.

5.3.5 AVALIACAO DENTARIA: foi registrado o nimero de dentes presentes,
presenca de carie coronaria e radicular, restauracdo coronaria e radicular, (indice
CPOD) de acordo com os critérios da Organizacdo mundial de salde(115). Utilizou-
se espelho bucal, sonda exploradora, pinca clinica, e gaze. Foram adotadas todas
as medidas de biosseguranca (uso de luvas, gorros, mascaras e aventais, material

esterilizado ou descartavel, etc.).
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6. RESULTADOS

Dos pacientes atendidos regularmente no Ambulatério de Reumatologia do
Hospital Universitario de Brasilia, 69 aceitaram participar do estudo. A média de
idade (faixa etaria) dos pacientes adultos foi de 39,6 (20 a 77), sendo que 97% eram
mulheres. Apenas trés pacientes possuiam idade superior a 65 anos. Do total, trés
eram criangas com idades de 10, 12 e 13 anos.

Dos 43 (64%) pacientes adultos que tiveram peso, altura, frequéncia cardiaca,
pressdo sistdlica e diastolica aferidos, encontrou-se 0s seguintes valores médios
(desvio padréo): 65, 5 Kg (+ 14,6), 1,58 m (x 7 cm), 80 batimentos por minuto (£ 15),
125,8 mmHg (x 17,2) e 70,9 mmHg (x 23,9), respectivamente.

6.1 FLUXO SALIVAR

Avaliou-se o fluxo salivar sem estimulo em 62 pacientes adultos, verificando-
se que a mediana do fluxo (percentil 25 e 75) foi de 0,41 mL/min (0,18 e 0,60),
sendo que a faixa etaria de 45 a 64 anos (n = 20) apresentou fluxo de 0,18 mL/min
(0,10 e 0,53). A gueixa de boca seca foi avaliada em 66 pacientes adultos e 21
(32%) reportaram ocorréncia de xerostomia continua (Figura 13). Desses, 12 (57%)
eram da faixa etaria de 45 a 64 anos. Quanto as interrup¢cées do sono noturno para
ingestdo de 4gua (Tabela 1), 10 pacientes (15%) relataram acordar duas vezes para
tomar 4gua e urinar, sendo 3 pacientes (50%) com idades entre 35 e 44 anos.

Grifico de barras

xerostomia
[
[ conoma
[ intarmitents

Il esporadica

Contagem

o [

I T
a3 3ia4s 45264 GiaT4 igual ou acima de

faixas etarias

Figura 13. Presenca de xerostomia.
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Tabela 01. Interrup¢é@o do sono noturno para ingestéo de agua:

interrupgdes do sono noturno para ingestas de agua

Forcentagem Porcentagem
Frequéncia  Porcentagem valida cumulativa
Valide nenhuma 3B 7.6 7.8 57.8
uma a 12,1 121 Ba.7
duas 10 15,2 15,2 84,8
trés a 12,1 12,1 87.0
5 1 1.5 1.5 88,5
8 1 1,5 1.5 100,0
Total G5 100.0 100,0

6.2 LESOES BUCAIS

Dos 69 pacientes avaliados, 25 (36%) apresentaram lesdo bucal. Apenas 1
(5%) era do sexo masculino, enquanto que 17 (95%) eram do sexo feminino. Dentre
as lesdes presentes, 21 (59%) possuiam macula eritematosa, 6 (17%)
apresentavam leséo ulcerada, seguido de leséo eritematosa com ulceracfes em 5
(14%) pacientes. Apenas 2 (5%) pacientes tinham candidose pseudomembranosa e
2 (5%) candidose atrofica.

Das les0es relatadas, 13 (34%) estavam em palato duro, 8 (21%) em mucosa
jugal, 5 (13%) em fundo de vestibulo e 3 (8%) em rebordo alveolar edéntulo,

(Tabela 2).
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TABELA 02. Les0es orais:

Paciente Sexo Idade Les&o Oral Localizagdo anatdémica SLICC SLEDAI
1 Feminino 46 Macula eritematosa Palato duro 2 N&o realizado
Candidose pseudomembranosa Fundo de vestibulo superior
2 Feminino 71 Macula eritematosa Palato duro Nao realizado Na&o realizado
Feminino 39 Les&o eritematosa com &rea de ulceragfes L&bio inferior Nao realizado Na&o realizado
Feminino 36 Lesdo eritematosa com areas de ulceragdes Rebordo alveolar edéntulo N&o realizado N&o realizado
Candidose pseudomembranosa Rebordo superior parcialmente
edéntulo
5 Feminino 33 Macula eritematosa Lébio inferior N&o realizado N&o realizado
Feminino 33 Macula eritematosa Fundo de vestibulo inferior 4 0
Feminino 34 Macula eritematosa Mucosa jugal 0 0
Lesdo ulcerada Fundo de vestibulo inferior
Feminino 60 Lesdo eritematosa com area central de ulceracdo | Palato duro N&o realizado N&o realizado
Feminino 50 Les&o ulcerada Rebordo alveolar edéntulo 0 0
Candidose atréfica Palato duro
10 Feminino 54 Macula eritematosa Palato duro N&o realizado N&o realizado
Macula eritematosa Fundo de vestibulo superior
11 Feminino 44 Macula eritematosa Regido de forame incisivo 0 2
12 Feminino 16 Les&o ulcerada Bordo de lingua N&o realizado N&o realizado
Macula eritematosa Palato duro
Macula eritematosa Muscosa jugal
13 Masculino 36 Macula eritematosa Palato duro N&o realizado N&o realizado
14 Feminino 56 Macula eritematosa Palato duro e rebordo alveolar edéntulo 0 0
Candidose atrdéfica Palato duro
15 Feminino a7 Macula eritematosa Mucosa jugal 0 0
16 Feminino 65 Lesao ulcerada Genviva inserida dos dentes 11,21 e 22 | Nao realizado Na&o realizado
17 Feminino 78 Lesdo ulcerada central com area eritematosa | Palato duro (suspeita de malignidade) N&o realizado N&o realizado
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circundante

18 Feminino 58 Les&o sugestiva de papiloma escamoso Lé&bio inferior 1 0
Mécula eritematosa Mucosa jugal
Macula eritematosa Palato duro
19 Feminino 36 Macula eritematosa Mucosa jugal 0 2
Macula eritematosa Palato duro
20 Feminino 30 Macula eritematosa Palato duro 1 0
21 Feminino 56 Lesdo ulcerada central com area eritematosa | Mucosa jugal Nao realizado Na&o realizado
circundante
Les&o ulcerada Fundo de vestibulo inferior
22 Feminino 29 Macula eritematosa Mucosa jugal Nao realizado Na&o realizado
23 Feminino 60 Macula eritematosa Labio superior Nao realizado Na&o realizado
24 Feminino 10 Macula eritematosa Mucosa jugal N&o realizado N&o realizado
25 Feminino 35 Lesdo ulcerada L&bio superior 3 2
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6.3 CONDICAO PERIODONTAL

Do total dos pacientes adultos, 60 (91%) tiveram a condi¢do periodontal
avaliada. A mediana (percentil 25 e 75) do indice de placa visivel foi de 61,3 (33,3 e
87,9) (Figura 14), do indice de sangramento, 25 (6 e 57,4) (Figura 15) e a
profundidade de sondagem, 1,6 (0,5 e 3,4) (Figura 16).

100,00~

£0,00+

60,00+

40,004

indice médio de placa visivel

20,004

00

I ] | I ]
20a34 35a44 45a64 65aT4 1gual ou acima de 75
faixas etarias

FIGURA 14. indice médio de placa visivel por faixa etaria.

A recessao gengival apresentou mediana de 0,3 (0,1 e 0,9) (Figura 17),
enquanto que a perda do nivel de insercao clinica foi de 1,3 (0,6 e 3,2) (Figura 18).
Quanto aos indices relativos as faixas etérias, pacientes entre 45 e 64 anos
apresentaram os maiores indices de placa visivel 64,3 (47,8 e 89,6), sangramento
25 (8,8 e 58,3), profundidade de sondagem de 2,3 (1,2 e 4,0), recessao gengival 1,0
(0,5 e 1,8) e perda nivel de insercao clinica 3,2 (1,7 e 5,5).
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FIGURA 15: indice médio de sangramento a sondagem por faixa etaria.
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FIGURA 16. Profundidade média de sondagem de bolsa periodontal.
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FIGURA 17. Recessédo gengival média por faixa etaria.
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FIGURA 18. Nivel médio de perda de insercéo clinica por faixa etaria.

6.4 INDICE CPOD

No que diz respeito as condigbes dentarias, o indice CPOD dos pacientes
(desvio padrdo) foi de 16,5 (£ 8,3). A mediana (percentis 25 e 75) de dentes
cariados, perdidos e restaurados foi de 1 (0O e 3), 5 (2 e 15) e 5 (0 e 8),
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respectivamente. Observou-se que a faixa etéria de 45 a 64 anos, correspondente a
33% dos pacientes adultos, apresentou o pior indice CPOD que foi de 22,9 (+ 5)
(Figura 19). Observou-se que 7 pacientes (11%) usavam prétese total dupla,
enquanto que 4 (6%) usavam protese total na arcada superior, sendo que 2
edéntulos total de ambas arcadas estavam na faixa etaria de 35 a 44 anos (Figura
20).
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Obs: O n para cada faixa etéria € 20, 19, 20, 2 e 1 respectivamente.
FIGURA 19. indice CPOD por faixa etaria.
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FIGURA 20. Pacientes edéntulos em diversas faixas etarias.

6.5 CONDICOES SOCIO DEMOGRAFICAS

Quanto as caracteristicas socio demogréficas, 28 (41%) moravam com
companheiro (a) e filhos (Figura 21), 1 (1%) era tabagista (Tabela 3) e 66 (96%) néo
consumiam bebidas alcodlicas (Tabela 4) e 34 (49%) se autodeclaram pardos
(Tabela 5). A média (desvio padréo) de anos de estudo da populagédo adulta foi de

10 (x 5) anos.
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FIGURA 21. Nucleo familiar de convivéncia diaria.
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TABELA 3 - Tabagismo

tabagismo
Faorcentagem Porcentagem
Frequéncia Porcentagem valida cumulativa
Valide ndo g8 o8, 6 28,6 28,8
sirm 1 1.4 100,0
Total &g 100.0 100,0
TABELA 04. Etilismo.
efilismo
Porcentagem Parcentagem
Freguéncia  Porcentagem valida cumulativa
Valide nac Li1:] 857 Q5.7 Q5,7
menos de uma vez por 2 249 248 1 ]
semana
uma a duas vezes por i 1.4 1.4 100.0
semana
Total ga 100.0 10:0.0
TABELA 05. Cor declarada.
cor declarada
Porcentagem Porcentagem -
Frequéncia  Porcentagem valida cumulativa
Valido  ndo informou 12 17.4 17.4 17.4
branca 12 17.4 174 348
preta 10 145 145 403
parda 34 403 49,3 BE8
amarela 1 1.4 1.4 100,0
Total ] 1040,0 100.0

6.6 DIAGNOSTICO

A mediana (percentil 25 e 75) de meses decorridos para formulacdo do
diagnéstico foi de 96 meses (24,8 e 238,8) nos 30 adultos (43,5%) que tiveram esta

variavel avaliada (Figura 22). Verificou-se que a maior mediana de tempo decorrido

foi de 120 meses (20 e 264) ocorreu nos pacientes entre 45 e 64 anos de idade.
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FIGURA 22. Tempo de formulagéo do diagnostico do LES em meses por faixa etaria.

O SLICC (Figura 23) e o SLEDAI (Figura 24) foram avaliados em 30 adultos
(45,5%) sendo que 17 (56,6%) pacientes tiveram score zero para SLICC e 15 (50%)

tiveram score zero para SLEDAI.
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FIGURA 24. SLEDAI

Quanto a atividade do LES (Figura 25), 36 pacientes adultos (54,5%) foram
classificados e verificou-se que 18 (50%) encontravam-se na fase inativa do LES e

da NL e 3 (8,3%) estavam com LES e NL na fase ativa.
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de lustonico de ML Iustonco de NL matrva em fase atva atrva fase matrva

classificacéio do LES

FIGURA 25. Classifica¢@o do LES e NF quanto a atividade.

6.7 MEDICAMENTOS ADMINISTRADOS

Observou-se que de todos os pacientes adultos, 64 (97%) foram avaliados
guanto ao uso de medicamentos (Figura 26). Hidroxicloroquina e prednisona foram
os medicamentos usados por 36 (54,5%) e 41 (62,1%) dos pacientes,

respectivamente.
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FIGURA 26: Medicamentos administrados em pacientes com LES.
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7. DISCUSSAO

Este levantamento epidemioldgico constituiu-se na primeira etapa de um estudo
gue ja se encontra em desenvolvimento no Servico de Reumatologia do Hospital

Universitario de Brasilia (HUB).

Apesar de, na busca realizada no banco de dados PubMed ter sido identificado
somente um artigo brasileiro, ao utilizar outros termos foram encontrados mais dois
artigos, totalizando trés levantamentos epidemiolégicos em pacientes brasileiros
com LES(32, 74, 79) realizados no Rio de Janeiro, Mato Grosso e Sao Paulo. A
identificacdo de necessidades bucais especificas de pacientes com LES em regifes
distintas do Brasil € importante para o planejamento adequado de alocacdo de

recursos humanos e financeiros nos ambulatérios de reumatologia.

Inicialmente, pretendia-se convidar a participar do estudo todos os pacientes
com LES atendidos no Ambulatério de Reumatologia do HUB. Assim, buscou-se
realizar um levantamento inicial nos prontuarios. Entretanto, constatou-se que o
Hospital Universitario de Brasilia possui um banco de dados informatizado em que
consta o atendimento de pacientes com doencas reumaticas, porém sem catologar a

doenca existente conforme a classificacao internacional das doencas.

A média mensal de atendimentos é de aproximadamente 295 pacientes com
algum tipo de doenca reumatica. De acordo com a equipe de reumatologia, estima-
se que o0 numero total de pacientes com LES seja de 200 pacientes. Desse total, 69
pacientes foram avaliados pela equipe dessa pesquisa.

Entretanto, em decorréncia da dindmica do atendimento médico e da falta de
cooperacao de alguns pacientes, algumas variaveis da pesquisa ndo puderam ser

coletadas adequadamente. Dentre os motivos destacam-se:

e A falta de reagente para realizar exames de sangue no laboratério do HUB,
dificultou a realizagdo do SLICC e SLEDAI, visto que esses indices
necessitam de informagdes provenientes de exames laboratoriais
complementares.

e Os periodos de greve ocorridos tanto no HUB quanto no laboratério em
periodos distintos.

55



e A falta de um profissional da area médica para aplicar o SLICC e SLEDAI;
Para serem fidedignos, os indices deveriam ser aplicados no mesmo dia da
avaliacdo bucal dos pacientes. Dos 69 pacientes atendidos pela equipe
odontoldgica, apenas 30 tiveram tais indices avaliados.

¢ Alguns pacientes se recusaram a participar da pesquisa por motivos diversos.

e A falta de um equipo odontolégico, para facilitar os exames clinicos. Foi
doada uma cadeira odontolégica para o Ambulatério de Reumatologia no ano

de 2014. Mas, por motivos burocraticos, ela nunca foi instalada.

Neste estudo avaliou-se o fluxo salivar sem estimulo em 62 pacientes adultos,
verificando-se que a mediana do fluxo foi de 0,41 mL/min, o que mostra um fluxo
salivar normal. A faixa etaria de 45 a 64 anos apresentou fluxo de 0,18 mL/min, que
representa um fluxo salivar baixo. Esta faixa etaria com o fluxo salivar diminuido foi a
que mais se queixou de xerostomia continua. A queixa de boca seca foi avaliada em
66 pacientes adultos e 21 (32%) reportaram ocorréncia de xerostomia continua. Em
um estudo realizado em 1990, todos os pacientes do estudo apresentaram
xerostomia(65).

Um estudo realizado no México comparou o fluxo salivar de pacientes com
LES ativo e pacientes com LES inativo. O grupo com LES ativo mostrou um fluxo
salivar de 0,65 em comparac¢do com 0,97 mL/min do grupo com LES inativo(110).
Apesar de os dois fluxos estarem dentro da normalidade, o grupo de pacientes com
LES ativo apresentou fluxo salivar significativamente menor comparado ao grupo de
paciente com LES inativo.

Outro estudo realizado na Europa mostra que a relacdo entre lesbes da
mucosa oral e fluxo salivar. O fluxo salivar reduzido foi encontrado em 24,8% dos
pacientes, em comparagao com 11,5% do grupo controle. Entre os 73 pacientes com
lesbes da mucosa oral, 17 (23,3%) apresentaram fluxo salivar menor que 1 ml por
15 min; dos 41 controles com lesdes da mucosa oral, o baixo fluxo salivar foi
encontrado em 7 (17,1%)(116).

Um estudo realizado no Brasil mostrou que, a atividade da doenca, idade> 27
anos, e as drogas usadas séo fatores associados com a hipossalivacao, resultando

em uma diminuicdo estatisticamente significativa na producéo de saliva(74). Poucos
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estudos tém sido publicados em pacientes com LES e a diferenca entre estes pode
ser devido as diferencas nos critérios diagnosticos da hipossalivagdo(74).

Uso de medicacdo e fatores psicoldgicos, tais como ansiedade e estresse
desempenha um papel significativo na reducdo do fluxo de salivar e podem
contribuir para uma sensacéo de boca seca. Os sintomas, tais como ardéncia bucal,
sede, dificuldade em articular as palavras, labios secos e mucosa ulcerada tém sido
associados com a hipossalivacdo(117, 118). Neste estudo ndo foram avaliados
parametros de estresse emocional, mas foram coletadas informagdes sobre queixa
de boca seca. Os dados revelaram que 33% sofriam de xerostomia continua, apesar

de ndo haver alteracdo significativa no fluxo salivar desses pacientes.

Os individuos com hipertensdo e depressdo, essa Ultima muito comum em
pacientes com LES que utiizam as medicacdes (anti-hipertensivos e
antidepressivos) para o tratamento da doenca, podem ter a saude oral influenciada

devido a seu efeito xerostémicos(53, 54).

Com relacédo as lesbes bucais, verificou-se que 26% dos pacientes avaliados
apresentaram lesdes bucais, sendo 57% macula eritematosa e 34% das lesdes
totais tinham localizacdo em palato duro. Tais achados corroboram com um estudo
realizado no Rio de Janeiro no ano de 2010 evidenciou que 23,8% dos 155
pacientes com LES apresentaram lesdo oral(32). Outro estudo realizado nos EEUU
também apresenta resultado semelhante aos estudos realizados no Brasil em que,
dos 182 pacientes avaliados, 26% apresentavam lesGes bucais, sendo 26%

ulceragdes em palato duro(80).

Durante o estudo, uma paciente que fazia uso de protese total apresentou
lesé@o ulcerada na regido do palato mole onde nao havia atrito da protese. A mesma
foi encaminhada para o servico de estomatologia do HUB, onde foi realizada bidpsia
e confirmado o diagndstico de carcinoma espinocelular. Esse achado demonstra a

importancia do acompanhamento desses pacientes pela equipe de odontologia.

Ja esta estabelecido que presenca de Ulceras bucais € um dos critérios de
diagnostico do LES. Um estudo realizado nos EEUU relataram prevaléncia de 81,3 a
87,5% para lesbes bucais em pacientes com LES(119).
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Em um estudo realizado no Brasil, a prevaléncia de candidiase correspondeu
a 20,1% e a de leucoplasia pilosa oral a 3,7%(32). Em nossa pesquisa apenas
4(10)% dos pacientes apresentaram candidiase e nenhum apresentou leucoplasia

pilosa oral.

Ja em estudo realizado no Ird, 54,3% dos pacientes apresentaram lesdes
orais. De 102 pacientes com lesdes orais, 53 (28,1%) pacientes apresentaram
Ulceras, 26 (13,8%) pacientes apresentavam eritema central com manchas brancas
ou estrias, 18 (9,5%) pacientes apresentaram eritema e 5 (2,6%) pacientes tiveram
placa branca(91).

A prevaléncia de lesGes bucais em pacientes com LES relatado em estudo
realizado no Ird, tendo a Ulcera como a lesdo mais comum(91) era comparavel com
os resultados encontrados no estudo realizado na Alemanha, onde a prevaléncia de
lesbes da mucosa oral foi de 48% em seu estudo com a maior frequéncia de
Ulceras(58). Neste ultimo estudo, 51 pacientes com LES relataram manifestacdes
orais em 51% dos pacientes. A maioria das lesdes era do tipo discoide ou eritemas;
apenas 3 estavam ulceragdes. O palato duro, mucosa bucal e vermelhdo foram os
locais mais frequentes de envolvimento(78). Corrobora um estudo realizado na
Albania, que relata a porcentagem de lesGes orais em pacientes com LES proximos

aos estudos mencionados acima (59,1%)(120).

Em estudo realizado nos EEUU, verificou-se que a prevaléncia de lesbes
orais em pacientes com LES é de 2-80% com a média de 20-30%. As diferencas
podem ser por causa de uma falta de semelhanca no tipo de lesGes estudadas,
como no estudo citado, foram avaliadas Ulcera, queilite angular, mucosite e
glossite(19).

Autores ressaltam que, com a maior duracdo da doenca, existe menor
namero de lesbes orais. Isso ocorre porque a maioria das lesbes € encontrada no
periodo ativo e a medida que o tempo passa desde o diagndstico, o controle e o
tratamento levam a uma maior estabilidade da doenca, que passa para uma fase
inativa e tem assim a um menor numero de lesdes orais(91). Em nosso estudo, dos

25 pacientes com lesdes bucais, poucos foram avaliados quanto a atividade da

doenca através do SLICC e SLEDAI. Os resultados demonstraram que a doenca
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estava inativa nesses pacientes, apesar de apresentarem lesdes orais.

A atividade da doenca periodontal pode ser observada pelo sangramento
espontaneo do sulco gengival ou apds a sondagem. Esse sangramento sinaliza a
presenca de inflamacdo nos tecidos periodontais(102). Na pesquisa, o indice de
sangramento a sondagem (ISS) foi de 25(8,8 e 58,3) das faces dos dentes
presentes.

O indice de profundidade da bolsa periodontal (PB) também foi utilizado, uma
vez que, quanto maior a profundidade da bolsa, mais grave é o estagio da doenca
periodontal (DP). O PB é um indice sensivel, embora dependa da habilidade do
examinador, presenca ou ndo de calculo e da sensibilidade do paciente para
suportar a sondagem da bolsa(94). O PB médio foi de 1,6 mm, um numero
considerado normal visto que a PB de até 3 mm esta dentro dos padrbes de
normalidade(94).

De acordo com o levantamento das condi¢ces bucais da populacéo brasileira
realizado pelo Ministério da Saude(129), na faixa etaria de 35-44 anos, 23% dos
individuos examinados apresentaram gengiva sadia, 9,8% sangramento, 42,8%
calculo, 10,1% bolsas periodontais com profundidade de 4-5 mm, 2,4% bolsas iguais

ou maiores a 6 mm e 12% foram excluidos devido a auséncias dentarias totais.

Quanto aos pacientes da pesquisa com a mesma faixa etaria avaliada no
levantamento epidemioldgico citado acima, o indice de sangramento a sondagem foi
de 25 (8,8 e 58,3) e a profundidade de sondagem de 2,3 (1,2 e 4,0).

Um estudo de Rodhus e Johnson em 1990 relata que 83,8% dos 16 pacientes
com LES tinham periodontite(65). Novo et.al. em 1999, avaliou 30 pacientes com
LES e afirmou que 60% deles tinham periodontite(57). Kobayashi et. al. em 2003
avaliou 60 pacientes com LES e 70% dos pacientes tinham periodontite(59). Ele
comparou esse numero a frequéncia de periodontite na populacdo geral que era 30
— 40%. Anos mais tarde, 0 mesmo autor, avaliou 71 pacientes e relatou periodontite
em 64,8% dos pacientes(121). Fabbri el. al. em 2014 avaliou 55 pacientes e
detectou periodontite em 89% dos pacientes com LES(60). A frequéncia da

periodontite em pacientes com LES variou, nos diferentes estudos, entre 60% e
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93,8%(57, 59, 60). Um estudo japonés relatou que os pacientes com LES
apresentaram maior frequéncia de DP do que a populacdo geral do seu pais(59).
Nesta pesquisa 36% dos pacientes apresentaram periodontite, o que esta abaixo
dos numeros citados pelos autores e dentro da frequéncia de periodontite na

populacao geral segundo Kobayashi et. al.(59)

A doenca periodontal e o LES apresentam caracteristicas semelhantes. A
existéncia de vias imunoldgicas e predisposicdo genética comuns a DP e as
doencas do tecido conjuntivo, entre essas o lupus eritematoso sistémico (LES), é
reconhecida e vem sendo descrita(107).

Ambas sédo inflamatérias e cronicas com determinados fatores/modificadores
de risco semelhantes como predisposi¢cdo genética, raca, tabagismo, estresse e
gravidez. Considerando que o LES é uma doenca autoimune, com atividade
inflamatoria, sob influéncia de fatores ambientais e infecciosos, é plausivel supor
gue a DP pode influenciar o curso do LES(52).

Relatos de caso que sugerem associacdes clinicas e terapéuticas entre o LES
e a DP vém sendo publicados desde a década de 1980(105, 106, 108) e
descreveram uma maior gravidade da DP em pacientes com LES, provavelmente

associada a imunossupressao causada pela doenca ou por seu tratamento.

Vérios autores avaliaram a gravidade da DP em pacientes com LES em
relagdo a voluntarios saudaveis ou pacientes com DP sem LES e seus resultados
foram conflitantes. Houve parametros periodontais que foram semelhantes(51, 58,
59, 121), menos graves ou mais graves(32, 122). H4 também estudos que sugerem
maior gravidade da DP nos pacientes com LES, sobretudo quando a doenca esta
em atividade(32, 122).

Outros dois estudos avaliaram a influéncia do tratamento da DP sobre a
atividade do LES(52, 123). No segundo referenciado, os autores selecionaram seis
pacientes com LES (média do SLEDAI de 3,5) e DP. Os pacientes foram submetidos
ao tratamento periodontal nao cirdrgico. Houve melhora significativa nos indices
periodontais. O SLEDAI e a dosagem de PCR ndo apresentaram variacoes
significativas apos o tratamento periodontal(123). O outro estudo demonstrou

reducdo na atividade do LES, observada pelo SLEDAI, em paralelo com a queda
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dos indices periodontais se mostra evidente no grupo que recebeu tratamento
odontoldgico(52). Foram selecionados 49 pacientes com LES ativo e DP, que foram
alocados em dois grupos: um com tratamento da DP realizado durante o estudo (n =
32) e no outro grupo, o tratamento da DP foi protelado para um momento apds o
término do estudo. Nao havia diferenca significativa nos valores basais de SLEDAI
nos dois grupos. Os pacientes foram reavaliados trés meses apés o tratamento da
DP. Houve reducao significativa do SLEDAI no grupo tratado (5,9 £ 4,2 vs. 3,4 + 3,3,

p= 0,04), o que ndo ocorreu no grupo nao tratado(52).

Autores afirmam que o tratamento periodontal nao cirdrgico reflete
diretamente na atividade da doenca(60, 124). O fato de o tratamento periodontal ndo
cirdrgico ter reduzido os indices SLEDAI dos pacientes sugere um possivel papel do
tratamento da periodontite no controle do LES ativo(52). Teoricamente o controle da
infeccdo crénica relacionada a DP poderia reduzir o grau de ativacdo do sistema
imune e favorecer a resposta do LES ao tratamento imunossupressor(124).

Os estudos que avaliaram a influéncia do tratamento da DP sobre o SLEDAI
em pacientes com LES apresentaram resultados conflitantes, porém o estudo que
ndo evidenciou alteracdo no SLEDAI incluiu um pequeno nimero de pacientes sem

alta atividade da doenca(123).

Os pacientes deste estudo ndo receberam tratamento periodontal devido a

falta de estrutura e pessoal para realizar SLEDAI e tratamento odontoldgico.

Em relacdo a associacdo entre o LES e doencas periodontais, a divergéncia
encontrada entre estudos pode ser explicada, em parte, pela influéncia das
medica¢bes. O uso continuo da medicacao talvez possa mascarar ou atenuar a
severidade da doenca periodontal(125). O uso de diferentes medicacdes e em
diferentes doses dificulta a andlise desses pacientes, ja que apresentam diferentes
manifestacdes clinicas e, por isso, tratamentos distintos(125).

Sabe-se que o corticoide atua sobre os tecidos periodontais e pode reduzir o
processo inflamatorio da DP(51). Um trabalho verificou que pacientes com LES sob
corticoterapia apresentavam DP mais benigna e respondiam melhor ao tratamento

odontologico(52).
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A controvérsia é se a melhoria observada nos pacientes se da pelo
tratamento periodontal em si ou pelo uso da medicagéo imunossupressora. Sabe-se
que o uso de corticoides pode apresentar funcbes antagbnicas, uma vez que
predispbe a infeccdo e, ao mesmo tempo, pode mascarar caracteristicas clinicas da
infeccdo, como um resultado dos seus efeitos imunossupressores e anti-
inflamatoérios(125). Afirma-se que é possivel que as drogas sistémicas, como
corticosteréides sejam responsaveis por essas reducdo da profundidades de
sondagem(51).

Por outro lado, ha afirmacéo de que a terapia sistémica com esteroides usada
no tratamento do LES contribua para o agravamento da gengivite necrosante(106).
A combinacdo com imunodesregulacdo complexa associada a terapia
imunossupressora empregada no tratamento do LES podem ser responsaveis pela
alta taxa de lesdes periodontais. Por tal fato é que nesses pacientes sao
encontrados maiores perdas dentérias e inflamagé&o gengival frequente(126).

A variabilidade da frequéncia da periodontite encontrada nos diferentes
estudos provavelmente deve-se ao uso de diferentes critérios para o seu diagndstico
ou as diferencas nos grupos de pacientes com LES quanto a gravidade ou atividade
da doenca. Assim, a questdo da frequéncia da periodontite nos pacientes com LES
permanece em aberto. S80 necessarios estudos controlados para a definicdo se a

periodontite é realmente mais comum no LES(124).

Em nosso estudo, no que diz respeito a avaliagdo periodontal, esperava-se
pacientes com DP grave, entretanto os pacientes com LES apresentavam uma
saude periodontal melhor do que esperada o que pode ser explicado pelo uso de

corticoide, pois 62,1% dos nossos pacientes usavam tal medicamento(51, 60).

N&ao foram realizadas radiografias intra-orais com técnica interproximal, tidas
como protocolo para o diagnéstico da quantidade de perda éssea alveolar(127) por
ser um exame complementar de alto custo e ndo haver estrutura no HUB para

realizacdo destes exames.

Em relacdo ao indice CPOD, os numeros encontrados nesta pesquisa foram
comparados com os dados obtidos no programa Brasil sorridente, na mesma faixa
etaria (35 a 44 anos). Essa faixa etéaria foi escolhida por ser a mais prevalente para

diagnéstico do LES (terceira e quarta década de vida)(128). O numero de dentes
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cariados, perdidos e obturados nesta pesquisa sao 1,75; 8 e 6,6 contra 1,9; 7,3 e
7,1, respectivamente, nos dados obtidos programa Brasil sorridente do ano de
2010. O indice CPOD encontrado na pesquisa foi 16,35. Resultados similares foram
encontrados no ultimo levantamento do programa Brasil sorridente, em que o CPOD
foi 16,3(130). Deve ser considerado que o n avaliado nessa faixa etaria da pesquisa
foi 19. O n total dos adultos avaliados na faixa etaria de 5 a 74 anos no programa
Brasil sorridente € 38.000 mil, porém n&o ha registro isolado do n na faixa etéaria
citada. Um n maior na pesquisa seria necessario para maiores comparacdes. Em
outro estudo realizado na cidade de S&o Paulo, o indice CPO-D médio correspondeu

a 18,5(32), similar ao encontrado na nossa pesquisa.
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. CONCLUSAO
Quanto a saliva, verificou-se que:

a taxa média de fluxo salivar sem estimulo apresentou-se dentro dos padrbes
de normalidade;

a xerostomia estava presente em 32%, semelhante a populacdo geral — 30%
(Silvestre, 2011; Anurang, 2006).

Quanto as lesdes bucais:

36% dos pacientes apresentaram lesdes bucais. A prevaléncia das lesfes é
semelhante a outros estudos, porém o tipo de lesdo mais prevalente é

diferente.
Em relacéo a doenca periodontal:

A prevaléncia de DP foi de 36%, menor que os reportados na literatura.
O alto indice de placa comparado ao ISS, PS, REC e NIC pode estar
associado ao uso de corticoide feito por esses pacientes.

Comparando-se nossos resultados relativos a condicdo periodontal e indice
CPOD com os resultados da Pesquisa Nacional de Saude Bucal (2011) do

Ministério da Saude, constatou-se que:

a populacdo estudada apresentou maior indice médio de sangramento
gengival, porém a média de profundidade de sondagem foi menor;

o indice CPOD nas faixas etarias comparadas foi menor.

Os achados bucais encontrados apontam a ndo necessidade de abordagem
especifica para o paciente com LES. Isto porque as alteracbes encontradas

estdo dentro dos padrdes encontrados na populacao geral.
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APENDICE 1. TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLERECIDO

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE

A senhora esta sendo convidada a participar do projeto: “Andlise do Proteoma Salivar de
Pacientes com Lupus Eritematoso Sistémico, com e sem Nefrite Lupica.”

O objetivo desta pesquisa é avaliar e comparar algumas caracteristicas da saliva, sangue,
urina, condicdo periodontal (gengiva, ossos dos dentes e dentes) e dos tecidos moles da boca (regido
externa ou interna do labio, na parte externa das bochechas, lingua, assoalho de boca, céu da boca e
gengiva) e do halito de mulheres com lapus eritematoso sistémico com nefrite lUpica (problemas nos
rins) com as mulheres com lapus, mas que ndo possuem nefrite lipica.

A senhora receberd todos os esclarecimentos necessarios antes e no decorrer da pesquisa e
Ihe asseguramos que seu nome ndo aparecera, sendo mantido o mais rigoroso sigilo através da
omisséo total de quaisquer informacgdes que permitam identifica-la.

A sua participacdo sera através da respostas aos questionarios de avaliagdo da sua saude,
exame odontolégico e coleta de sangue e urina em um jejum de 08 (oito) horas, e de saliva sob
jejum de 01 (uma) hora. Apds as coletas, a participante receberd gratuitamente um lanche. A coleta
de saliva se dara por meio de papel absorvente dentro do labio superior que ir4 absorver a saliva
durante 1 minuto e depois serd removida e pesada. Em seguida, este procedimento sera repetido
para o labio inferior. Depois sera coletada a saliva sem estimulo quando a senhora devera
permanecer sentada, sem conversar, com o celular desligado, com os olhos abertos e com o pescoco
inclinado para frente e para baixo para que a saliva escorra em um copo descartavel sem a senhora
precisar cuspir, durante os 5 minutos. Para a coleta da saliva estimulada, a senhora terd que mastigar
um objeto pequeno (1 centimetro) de silicone e cuspir a saliva produzida em um frasco durante 5
minutos.

Somente nos casos em que a paciente possuir nefrite lUpica (comprometimento dos rins) e a
equipe médica considerar necessaria a realizacdo de bidpsia do rim (procedimento onde um pequeno
fragmento do rim, de aproximadamente 1 a 2 cm de comprimento com largura de um gréao de arroz é
obtido) a paciente sera submetida a realizacdo deste procedimento em sala cirdrgica do Hospital
Universitario da Brasilia — HUB. Neste caso, a paciente devera ficar internada por aproximadamente
24 horas. Com a analise desse fragmento do rim, pode-se verificar 0 comprometimento renal e
estabelecer diagndsticos, prognésticos e indicagbes para iniciar ou ndo tratamentos especificos dos
rins.

Riscos esperados: A bidpsia dos rins, quando indicada, sera feita em ambiente hospitalar e
sobe efeito de anestesia. Este procedimento é invasivo e pode resultar em complicagdes, como
formagdo de hematoma, fistula arteriovenosa e infeccdo. Apos a biopsia dos rins, a paciente devera
ficar internada para permanecer pelo menos 12 horas em repouso absoluto, devido ao risco de

sangramento e dor.
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(continuacao)

Beneficios esperados: Como beneficio direto da pesquisa, quando for diagnosticada doenca
periodontal (inflamacado/infeccdo da gengiva e/ou osso e ligamentos de sustentacdo dos dentes)
secura bucal e halitose (mau halito), vocé recebera tratamento gratuito pelas dentistas desta equipe
de pesquisa. Caso seja encontrada alguma lesdo na regido externa ou interna do labio, na parte
interna das bochechas, lingua, assoalho de boca, céu da boca e gengiva, as mesmas serao
diagnosticadas e tratadas. Além disso, todas as voluntarias receberéo orientagdes sobre prevencéo
de doencgas bucais. Como beneficio indireto da pesquisa, os resultados obtidos poderdo permitir que
os profissionais de salde passem a adotar um novo método indolor de diagnéstico e monitoramento
do Lupus Eritematoso Sistémico.

O local de atendimento clinico sera aqui, ou seja, a senhora sera atendida no Servico de
Reumatologia / Ambulatério de Colagenose do Hospital Universitario de Brasilia (HUB) na data
combinada. Caso a senhora ndo possua problemas de salde em seus rins e sua avaliagdo bucal
(gengiva, e tecidos moles, como lingua e mucosa) ndo acuse necessidade de tratamento gengival, de
mau halito e nem de boca seca, a senhora precisara vir apenas mais uma vez e permanecer em
atendimento durante uma manhd. Caso contrario, a senhora precisard voltar para receber
tratamentos especificos e cada sessdo de atendimento ter4 aproximadamente 1 hora de duracgéo.
Solicitamos que a senhora compareg¢a no dia, local e horario marcado sob as condicdes solicitadas
pelo responsavel do estudo. No caso de falta no horario marcado, 0 mesmo sera remarcado.
Contudo, solicitamos se empenhar para nao faltar.

Informamos que a senhora pode se recusar a responder (ou participar de qualquer
procedimento) qualquer questdo que lhe traga constrangimento, podendo desistir de participar da
pesquisa em qualquer momento sem nenhum prejuizo no seu atendimento médico junto aos
profissionais do Hospital Universitario de Brasilia - HUB. Sua participacdo € voluntéria, isto €, ndo ha
pagamento por sua colaboragéo.

Os resultados da pesquisa serdo divulgados na Universidade de Brasilia, no Hospital
Universitario, em reunides cientificas no Brasil e em outros paises podendo ser publicados,
veiculados no jornal, televisao e radio posteriormente. Contudo, em nenhum momento seu nome sera
divulgado, pois garantimos que sua identificacdo ndo sera divulgada para outras pessoas que ndo
estiverem envolvidas na pesquisa.

Os dados e materiais utilizados na pesquisa, bem como as imagens e sons de voz
registrados sé@o de responsabilidade da pesquisadora Dra. Denise Pinheiro Falcdo da Rocha. Os
mesmos ficardo sob a guarda da pesquisadora por um periodo de no minimo cinco anos, apos isso
serdo destruidos ou mantidos na instituicdo. Se a senhora tiver qualquer ddvida em relagdo a
pesquisa, por favor telefone para: Dra. Denise Pinheiro Falcdo da Rocha, no telefone: 9971-2900 em
horario comercial.

Informamos que este projeto foi Aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade
de Medicina da Universidade de Brasilia. As dividas com relacdo a assinatura do TCLE ou os direitos
do sujeito da pesquisa podem ser obtidos através do telefone: (61) 3107-1918 ou do e-malil

cepfm@unb.br.

74



(continuacao)

Ao assinar este documento em duas vias e rubricar cada pagina, a senhora estara também
autorizando a utilizacdo da sua imagem e som de voz, na qualidade de participante/entrevistada
neste projeto de pesquisa, desde que sejam utilizadas apenas para analise por parte da equipe de
pesquisa, apresentacdes em conferéncias profissionais e/ou atividades educacionais. Ou seja, a
senhora ndo estara autorizando a divulgacdo da sua imagem nem o som da sua voz por qualquer
meio de comunicagdo, sejam elas televisdo, radio ou internet, exceto nas atividades vinculadas ao
ensino e a pesquisa explicitadas acima.

Assim, a senhora declara que compreendeu todos os itens deste convite e que 0s mesmos
foram falados de forma muito clara e de facil entendimento.

Portanto, eu (participante) e

responsavel pela menor (quando a filha for convidada a participar e a mae

aceitar) deixo claro que ap6s a leitura deste

documento estou de acordo e aceito o convite de participar deste estudo conforme os dados acima
descritos e autorizo a avaliagdo da minha filha, caso ela concorde em participar do estudo apos
receber explicagdes contidas no Termos de Assentimento. Este documento foi elaborado em duas

vias, uma ficara com a pesquisadora responsavel pela pesquisa e a outra comigo.

Brasilia,  de de

Assinatura da Participante

Denise Pinheiro Falcdo da Rocha

Pesquisadora Responsavel e Professora Colaboradora

do Programa de Pés-Graduacao em Ciéncias Médicas da UnB
Matricula FUB: 01052080
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APENDICE 2. FICHA DE ANAMNESE

N ETP S REUMATOLOGISTA: PROXIMA CONSULTA MEDICA: / /
Data: / / Prontudrio: Ne. Criotubo:
Tem filha(s) de 6 a 10 anos? ( ) ndo () sim: (especificar quantidade)
Paciente:
Telefones:(__) /() /()
Data de Nascimento: Idade: Sexo:

Cor declarada: 0- Ndo informou; 1-Branca; 2- Preta; 3- Parda; 4- Amarela; 5-Vermelha

Quantidade de anos que frequentou a escola (excluir repeténcias): Fumante: 0-Ndo 1-Sim

Mora sozinha () Mora com: ( ) companheiro (ou marido) () filhos () pais ()amigos

Freq. de bebida alcodlica: 0- Ndo 1- Menos de 1x/semana 2- 1 a 2x/ semana 3- 3 a 4x/ semana

4- + de 5x/sem.

Histérico pessoal de cancer: 0-Ndo 1-Sim: Regido anatomica: Tipo de
cancer:

Data do diagndstico: / / Quimioterapia: 0-Ndo 1-Sim Radio: 0-Ndo 1-Sim

Grupo: 1- CONTROLE 2- LES 3- ARTRITE 4- SS PRIMARIA 5- SS
SECUNDARIA

Ano do inicio dos sintomas: Tempo de diagndstico (meses):

Condigdo do LES (confirmar com um médico da equipe):

1- LES em fase inativa e auséncia de histdrico de NL

2- LES em fase ativa e auséncia de histérico de NL Avallacao Renal_: ) .

o () Doi/arde ao urinar () Urina clara () Urina
3-LES e NL em fase inativa escura () Com sangue () Apresenta odor forte
4- LES em fase inativa e com NL em fase ativa () Urina espumante

) Observacdes:
5- LES e NL em fase ativa

6- LES em fase ativa NL em fase inativa
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(continuacao)

Medicamentos: 0-Ndo 1-Sim

NOME mg

ADMINISTRACAO

FINALIDADE (DOENCAS)

() Arava

Artrite

( ) Atorvastatina

Redugdo do colesterol.

( ) Azatioprina

Imunossupressor.

( ) Acido Félico

Vitamina B9.

() Calcio

Construgdo e manuteng¢ao

dos ossos.

( ) Ciclobenzaprina

Espasmos musculares
associados a dor aguda e

fibromialgia.

() Ciclofosfamida

Doengas autoimunes e

cancer.

( ) Clonazepam

Ansiedade — Rivotril.

( ) Cloroquina

Malaria.

( ) Dapsona

Hanseniase e dermatite

herpetiforme.

( ) Diamicron Diabetes
() Efalizumab Psoriase.
( ) Enalapril Hipertensao arterial e

insuficiéncia cardiaca

congestiva.

( ) Furozemida

Gastrite e pacientes
refratarios a outros

tratamentos.

() Glifage

( ) Losartana

Hipertensao arterial

( ) Hidroxicloroquina

Malaria e artrite reumatoide.

( ) Metotrexato

Artrite reumatoide grave.

( ) Micofenolato Imunossupressor.
() Natrilix Hipertensao arterial
( ) Omeprazol (Losec) Fibromialgia.

( ) Prednisona Corticoide.

( ) Rituximab

Artrite reumatoide.

( ) Sulfato Ferroso

Anemia ferropriva.
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( ) Tocilizumab Artrite reumatoide.

() Tramal Dor moderada a grave.

( ) Vitamina B12

( ) Vitamina D

( ) Outros

Outras Doengas sistémicas (assinalar os dominios abaixo e especificar a doenca):
() Circulagdo sanguinea; () Coragdo; () Diabetes; ( ) Estémago; () Figado; () Intestino; ( ) Pulmao; ()

Tireoide; ()

Frequéncia cardiaca: bpm; Pressdo arterial: X mmHg; Peso: Altura:

EXAME ODONTOTOLOGICO (AO IDENTIFICAR UMA ALTERAGAO TECIDUAL, FAVOR FOTOGRAFAR)

ARDENCIA BUCAL: () NAO ()SIM: () Tipo | - acordo sem ardéncia, depois ela aparece e piora a noite;
() Tipo Il - ao acordar e fica o dia inteiro;
() Tipo Ill - sintomas intermitentes
Local da ardéncia: () ponta da lingua; () labios; () bordos da lingua; () dorso da lingua; () palato; () mucosa
bucal; () faringe; () area chapeavel de prétese: sup —inf; () orofaringe

( )localizados em regiGes menos frequentes, como palato e faringe.

SECURA BUCAL: () NAO ()SIM: continua — intermitente — esporadica;

( )acorda a noite para tomar 4gua e urinar vezes/noite.

PESO DO FLUXO DA SALIVA SEM ESTIMULO EM 5 MINUTOS:

ASSIMETRIA FACIAL EVIDENTE: () NAO ()SIM: ()direito ()esquerdo ()indolor ()dolorida

Observagoes:

ENFARTAMENTO GANGLIONAR: () NAO () SIM: ()direito ()
esquerdo ()ambos () TAMANHO:

()indolor () dolorida () fixo () movel
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(continuagdo)

Observagoes:

PRESENCA DE LESAO EM TECIDO MOLE: () NAO () SIM LOCALIZACAO ANATOMICA DE LESOES:

Observagoes:

Descricao das LesOes

EROSAO/ATROFIA (Perda parcial do epitélio, sem exposi¢cdo do tecido conjuntivo subjacente)

Localizagdo (usar a numeragdo do mapa): D EA Numero(s): Cor: Dimensao:

Contorno/Formato: ()regular: circular — ovalado — poligonal ( )irregular: festonado — difuso

MANCHA/MACULA (Manchas ou maculas sdo modificacdes da coloracdo normal da mucosa bucal, sem que

ocorra elevagdo ou depressao tecidual)

Localizagdo (usar anumeragdodomapa).___ D E A  Numero(s): ____ Cor: Dimens3o:
Superficie: ()lisa ()fissurada  Consisténcia:

Contorno/Formato: () regular: circular — ovalado — poligonal ( )irregular: festonado — difuso

Consisténcia: ( ) compativel com o tecido da regido adjacente ( ) ndo compativel Sintomas:
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(continuagdo)

PLACAS (Ligeira elevagdo del a 2mm, emergindo da superficie. Seu didmetro é maior que sua altura. ndo se
desprende a raspagem)

Localizagdo (usar a numeragdodomapa):_ D E A Numero(s):____ Cor: Dimensao:
Superficie: lisa — fissurada - crostosa - verrucosa () eritematosa () leucopldsica  ( )leucoeritematosa ()
hiperqueratética

Contorno/Formato: ()regular: circular —ovalado — poligonal ( )irregular: festonado — difuso

Consisténcia: ( ) compativel com o tecido da regido adjacente ( ) ndo compativel Sintomas:

ULCERAS/ULCERACOES (Lesdes em que ocorre solugdo de continuidade do epitélio com exposi¢do do tecido
conjuntivo subjacente)

Localizagdo (usar a numeragdo do mapa): D EA Numero(s):_____ Cor: Dimensao:
Evolugdo: ( )rapida ()lenta ()ndo sabe Profundidade: ()superficial ()profunda

Leito: liso —irregular — vegetante - granular ( )c/ pontos hemorragicos ( )s/ pontos hemorragicos () presenca
de exsudato ( ) com halo inflamatério ()sem halo inflamatério () pseudomembrana

Limite: nitido - difuso Borda: invertida - evertida Forma: arredondada - irregular Base: infiltrativa - destrutiva

Consisténcia: ( ) compativel com o tecido da regido adjacente ( ) ndo compativel Sintomas:

VESICULA (Elevagdo do epitélio contendo liquido no seu interior.)
Localizagdo (usar a numeragdo do mapa): D EA NuUmero(s): Cor: Dimensao:

Evolugdo: ( )rapida ()lenta ()ndo sabe

PAPULAS (Pequenas lesdes sdlidas, circunscritas, elevadas, cujo didmetro n3o ultrapassa 5 mm.)
Localizagdo (usar a numeragdo do mapa): D EA NuUmero(s): Cor: Dimens3o:

Evolugdo: ( )rapida ()lenta ()ndo sabe

NODULOS:

Localizagdo (usar anumeragdodomapa):_ D E A  Numero(s): ____ Cor: Dimensao:
Numero(s): ()unico ()multiplos__ Dimensdo: Altura: Profundidade:

Cor do tecido que recobre: Conteudo: ()solido ()liquido

Superficie: ()lisa ()fissurada ()ulcerada ()ndo ulcerada

Contorno da base: ()séssil ()pediculado

Formato: ()regular: circular —ovalado — poligonal ( )irregular: festonado — difuso

Base: infiltrada - ndo infiltrada Consisténcia: elastica — flutuante -6ssea Deslizamento: ( )Jendurecida ( )c/
aderéncia

Sintomas:
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(continuagdo)
INDICACAO PARA:
() RX:

( )Tomografia:

( )Bidpsia ( )incisional ( )excisional

HIPOSTESE DE DIAGNOSTICO:

Resultado [/

()pungdo ()Citologia esfoliativa ()Cultura

( JRessonancia magnética

Observagoes:
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(continuagdo)
EXAME PERIODONTAL
ceoo|l || ] 1 |1 11 11 11 1] I N I AR I O I A A O A N

18 17

m O —=m= mm 2 -

0 (A)=>higido; 1(B)> cariado; 2(C)=>restaurado, mas com carie; 3(D)=> rest. e sem carie; 4(E)=>perdido devido a carie; 5(F)=> perdido por outras
razdes; 6(G)=> apresenta selante; 7(H)=>apoio de ponte ou coroa; 8(K)=> ndo erupcionado e raiz ndo exposta; 9(L)=> dente excluido; T(T)=> trauma
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ANEXO 1. SLICC

SLICC: |

e DIFINICAD DOS LSCORES D SLECCZACRADERe

[T [RIREFNIE# XS
Ocidar

l Catgsals ean qualquer olho, primaria ou secundaria 3 corticoterapia, documentada por oftalinoscopia.

i Alteragao wtinsl documentada por oftalmescopia ou

| Atiofia aptica documentada por exame oftalmoscopico.
Newropsiquidtrico

| Risfungao caguitiva {por exemplo, prejuizo de memoda, dificuldade de calculo, prejuizo da concentragao. dificoldade de
linquagem fatada on esciita) documentada por exame clinico ou teste neurocoguitivo ou

1 fsicose maior definida por distichios graves da percepcan da realidade caracterizacos por delirios, alucinagoes auditivas o

Visuals, incoetancia, perda de assoniagao de ideias, empobrecimento de ideias, pensamento ilogico, comportamento bizarco,
desorganizado au catatonico.

1 Lomeulsoes caracterizadas por movimentos tonicos e ctonicos, requerendo terapia anticonvulsivante por mais de seis meses.

K{?) Acidente vascular cerabral que resulte em achados focais como paresia & fraqueza au ressecqao Cirigica por oslias Causas, exceto
matigoidade (escore 2 s mais de un evento).

! Meuropatia craniana ou periférica, excluindo-se neuropatia optica, resuttando em distirbio metor ou sensitivo.

1 iielite transversa (fraqueza de membros inferiores ou perda sensitiva com perda do cantrale esfincteriana retal e urindrin).
Renal

i Taxa de hltracao glomerular < 50%,

L Proteinania = 1,5 g/24 horas ou

] tnsuficiencia renal terininal (mesmo em didtise ou transplante).

Pulmonar

i tipestensao pulimonar {proeminéncia de ventriculo direito au ausculta em foco pulmonar).

i fibrose pulmonar (exame f1sico e radiografia).

X Sheinking tuny syndrome (radiogiafia).

1 Fibrose pleuest (radwgrafia).

i infarto pulmonar (radiografia), ressecao por outia causa gue nao malignidade.

Cordiovascalar

i Angiia pecinns ou angioplastia.

1123 [ifarto agudo do miocardio documentado por eletrocardiograma e perfil enzimdtico (escore 2 se mais de unt evento).

i Miocardiopatia (disfungao ventricular documentada clinicamente).

1 Doenga vatvular {marmirio diastotico ou sistalico » 3/6).

1 Pericandite por seis meses vu pericardiectomia.

Vascular periférico

i Claudicagao persistente por seis meses.

1 Perda tecidusl menor (perda de polpa tecidual).

L) Perda tecidual significante (por exemplo, perda digitat ou de membro) (escore 2 se imais de um sitio}.

¥ trombose venosa com edema, ulceragao ou evidencia ciinica de estase venosa.

Gustrointestinal

1(2) iniarto ou ressecqao intestinal abaixo do duodeno. bago, figado ou vesicula biliar por qualquer causg (escote 2 se mais de v sitio).

1 Jusuticiencia mesenterica com dor abdominat difusa 3o exame clinico.

1 peritonite cronica com dor abdominat persistente e irtagao peritoneal.

1 Constrigao esofagica observada por endoscopia ou cirargia de trato gastrointestinal superior como correcao da constrigan, ciurqia
de utcera, ete, ou por liistoris de insuficiéncia pancreatica requerendo reposicac enzimatica ou por pseudocisto.
Mmasculoesquelelico

1 Altohi riuscular ou fragueza muscular, demonstradas pelo exame fisico.

1 Artrite deformante ey erosiva (inctuindo-se deformidades edutiveis e excluindo-se osteonacrose) no exame fisico.

1 Osteopoiose com Datura ou colapso vertebral (excluindo-se osteonecrose) demonstrada radiograficamente.

142} Osteonecrose demonstrada por quatquer técnica de imagem (escors 2 se inais de um evento).

1 Osteomielite documentada clinicamente e confirmada por cultura ou ruptura tendinea.

Dermatologico

1 Atopecia cicatiicial ceonica documentada clinicamente.

1 Cicatniz extensa ou paniculite em localizacao diferente do couro cabeludo ou polpa tecidual, documentada clinicamente.

1 Ulceragdo cutanes (exctuindo-se tiombose) por mais de seis meses.

Faléncio Gonadal Premature
i Amenotséia secundaria antes dos 40 anos de idade.
Diabetes
1 Requerendo tratamento e independente deste.
Maliguidade
1(2) Documentada poc exame patologico, excluinde displasia (escore 2 se mais de um sitio).
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ANEXO 2. SLEDAI

SLEDAE:

indice de Atividade de Doenga do LES (SLEDAI-2K)

Manifestacoes

Descricoes de sinais e siniomas

clinicas
- inicio recente, excluidas causas melabolicas infecciosas € secundanas ao uso-
Convuisao
de drogas
Distirbio severc da percepgdo da realidade, excluidas causas metabolicas e
- drogas. Inclui alucinagdes, incoeréncia, perda marcada das associacoes de

Delium {sindrome
cerebral organica)

Distdrbios visuais
Comprometimento
de pares cranianos
Cefaleia lpica
Acidente  vascular

encefalico

Vasculite

Artrites

Migsitcs

Cilindros urinarios
Hemaitria
Proteinuria

Piuria

Rash cutaneo

Alopecia
Ulcera de mucosa

Pleurisia
Pericardite
Complemento

baixo
Anti-DNAds

Febre

Trombocitopenia

Leucopenia

ideias, pensamento pobre, ilogico; comportamento bizarro, desorganizado ou
catatonico.

Alteragdo abrupta e fluluante das fungbes mentais, atingindo a orienlagdo, a
atengao, a memoria e outras fungdes inlelectuais. Inciui a reducio da vigifia,
com diminuicdo da alengdo, acompanhada de pelo menos dois sinfomas
descrilos a seguir — perturbagdo da percepgao, discurso incoerente, insdnia ou
hipersonia diurna, aumento ou redugdo da atividade psicomotora. Exclui
causas melabdlicas, infecciosas ou secundarias ao uso de drogas.

Alteragao da retina caracterizada por corpos cistoides, hemorragias refinianas,
exsudatos serosos ou hemorragias do plexo coroide ou neurite oplica. Excluir
HTA, infeccoes e drogas.

iNeurcpatia sensorial ou motora, de inicio ou reinicio recente

Severa e persistente, do lipo enxaqueca que ndo responde a analgesicos
COoNvVencionais.

Presenca de AVE. Excluir causa ateroscleroiica.

Ulceracdes, gangrenas, infartos periungueais, nodulos digitais dolorosos,
areas hemorragicas subungueais, biopsia ou angiografia de qualguer area do
corpo apresentando vasculite

Envolvimento de duas ou mais articulagdes com sinais e sinlomas de
inflamacdo (palpagao dolorosa, tumefagdo ou derrame arficutar)

Dor ou fragueza muscular proximal acompanhada de aumenio de
CPK/aldolase, eletromiografia alterada, bidpsia compativel com miosiie
Hematicos, granulosos ou eritrocitarios

Mais de 5 eritrécilos/campo. Excluir outras causas tais como litiasc renal,
infecgdes.

Concentragéc > a 0,5 ¢/24 horas

Mais de 5 leucécitos/campo na auséncia de infec¢do

Incio recente ou recorrente, carater inflamatério

inicio recente ou recorrente, excessiva, difusa ou localizada
Inicio recente ou recorrenie, Nasais ou orais

Dor pleuritica com alrito, derrame ou espessamento pleural

Dor no peito, com atrito ou derrame pericardice, confirmado por ECG ou
Ecocardiograma

CH50; C3 ou C4 abaixo dos valores de referéncia

Acima dos valores de referéncia do laboratério
Temperatura axilar >38°, na auséncia de processo infeccioso

Concentragao de plaquetas inferior a 100 000/mm?® (excluidas causas
farmacolégicas)

Concentragao de leucdcitos inferior @ 3 000/mm?, excluidas causas
farmacoigicas

* Avaliagdo

SLEDAL:

A

N
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ANEXO 3. TERMO DE ACEITE PELO COMITE DE ETICA EM PESQUISA DA
UNIVERSIDADE DE BRASILIA (UNB).

FACULDADE DE MEDICINA DA

UNIVERSIDADE DE BRASILIA - W me
UNB

PARECER CONSUBSTANCIADO DD CEP
DADCE OO FROJETO DE FEEQUIZA
Thuko da Pecquies: Andlls= do Froteoma Sallvar de Packenfes com Lopus Eftematoso Sistimico, com &
sem Mefrite Loplca
Pecgulcador: Denise Fnheimn Facks da RBocha
Arsa Temidtioa:
Varclo: 2
CARAE: JS085114.6.0000.5552
Inctitulgdo Proponenis: Facuidade de Medicna da Unkersidade de Brasila - UNE
Fatrooinador Primclpal: Financaments Prdprio

DADCE DD FARECER

Homaro do Parsssr 753161
Daia da Redaforla: 30072014

Aprecentagdo do Projeta:

O projeto refoma para avallapho das modficagles soliciadas no primeiro parecer consubistanciado emBdo
i CEP-SM

Objsdivo da Pacgulca:

Feramecem mairades & oo adeguados.

Avallygdo dot Rlesoo & Benafiolo:

Wide primeing parecer.

Comantarios & Conclderagies cobre 2 Pacoulca:

As modificagles requerdos Ro parecer inidal foram atendidas peios pesquisadores & o projeto atual &
siequada para execu;do conforme os principlos &ficos sstabeleddos na regulamentaclo wigenss.

Conclderagdec cobre of Termos de aprecentagdc obrigatoria:
O TA = 0 TCLE foraem moadificados conformme: nesguarido.

Fesnmandapies:
MerinidTa.

Erdarepz: Lnfesrsidecls ts Basle, Carpus Unfes-sric Oesoy s - Fecddeds ds Mecic-s

Balrre:  fas Mos CEP: fouceeon
L [ Hunicipio: BIASLLA
Taldora: (g QOT-1HE E-mail: Smesunb br

Silaggieni O7 i 7
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12. ARTIGO PUBLICADO
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