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RESUMO

Objetivos: Caracterizar em doentes com colite ulcerosa (CU) da Area
Metropolitana de Lisboa a prevaléncia de carie dentéria, as taxas de fluxo salivar, a
capacidade tampao salivar, a contagem de bactérias cariogénicas, mutans streptococci
(MS) e Lactobacillus (LB), presentes na saliva e pesquisar se existe associacdo entre estes
parametros e a atividade, a duracdo clinica e a terapéutica da CU.

Materiais e métodos: A amostra foi composta por trinta doentes com diagndstico
esclarecido de CU. Todos os participantes foram submetidos a um questionario € a uma
observag¢do clinica onde se registou o indice de placa (IP), o indice de dentes cariados,
perdidos e obturados (CPOD) e procedeu-se a recolha de saliva. O estudo laboratorial
incluiu a medigao das taxas de fluxo salivar, a determinagdo da capacidade tampao salivar
e da contagem de bactérias cariogénicas presentes na saliva. Os dados obtidos foram
tratados com recurso a medidas de estatistica descritiva.

Resultados: Nesta amostra obteve-se um indice CPOD médio de 16,17. A maioria
dos doentes apresentaram taxas de fluxo salivar normais, uma elevada capacidade tampao
salivar e uma elevada contagem salivar para MS. Os doentes em fase ativa mostraram
uma elevada contagem de MS em comparagdo com os doentes em fase remissiva. Os
doentes com uma maior duragdo da CU apresentaram um maior indice CPOD e uma
maior contagem de MS. Nos doentes nao medicados a capacidade tampao salivar foi mais
elevada do que nos doentes sujeitos a terapéutica farmacologica.

Conclusdes: Os doentes com CU observados apresentaram elevada prevaléncia
de cérie dentdria comparativamente com a populagdo portuguesa em geral. As taxas de
fluxo salivar normais, a capacidade tampao elevada e uma maior contagem de MS
predominaram nos doentes observados. Nesta amostra, a atividade e a dura¢do da CU
acentuaram a contagem de MS. A terapéutica farmacologica diminuiu a capacidade

tampao salivar nos doentes da amostra.

Palavras-chave: Colite ulcerosa; Carie dentaria; Taxa de fluxo salivar; Bactérias

cariogénicas






ABSTRACT

Aims: Characterize the prevalence of dental caries, salivary flow rates, salivary
buffer capacity and counts of cariogenic bacteria, mutans streptococci (MS) and
Lactobacillus (LB), in patients with ulcerative colitis (UC) in the Metropolitan Area of
Lisbon and investigate if there is an association between these parameters and the activity,
clinical duration and pharmacological therapeutic of UC.

Methods: Thirty patients with confirmed UC were enrolled. All participants were
submitted to a questionnaire and to a clinical observation where the index plaque (IP), the
index of decayed, missing and filled teeth (DMFT) and the collection of saliva was carried
out. The laboratory study included a measurement of salivary flow rates, determination
of salivary buffer capacity and of the count of cariogenic bacteria present in saliva. The
data obtained were treated using descriptive statistics.

Results: In this sample, an average score of DMFT index of 16,17 was obtained.
Most patients had normal salivary flow rates, high salivary buffer capacity and high
salivary counts for MS. Patients in the active phase showed a high MS count compared
to patients in the remission phase. Patients with longer UC duration had higher DMFT
index and higher MS count. In unmedicated patients the salivary buffer capacity was
greater than the patients who receiving pharmacological therapy.

Conclusions: The patients with UC observed had a high prevalence of dental
caries compared to the Portuguese population in general. Normal salivary flow rates, high
buffer capacity and a higher MS count predominated in the observed patients. In this
sample, the activity and duration of UC accentuated the MS count. Pharmacological

therapy decreased salivary buffer capacity in the sampled patients.

Keywords: Ulcerative colitis; Dental caries; Salivary flow rate; Cariogenic

bacteria
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Introducdo

I. INTRODUCAO

1. Colite ulcerosa

A colite ulcerosa (CU) e a doenga de Crohn (DC) sao entidades major da doenga
inflamatoria intestinal (DII) que representa uma gama de afegdes inflamatodrias intestinais
(Feuerstein & Cheifetz, 2014; Bernstein et al., 2015, Koutsochristou et al., 2015). A CU,
embora possa apresentar algumas caracteristicas clinico-patoldgicas comuns com a DC,
¢ claramente uma entidade com distinto mecanismo patofisiologico (Danese & Fiocchi,
2011; Bernstein et al., 2015).

A CU define-se pela inflamagao cronica difusa da mucosa do reto que se estende
proximalmente a diversos segmentos colicos de forma continua, sem a presenca de
granulomas na bidpsia. O seu curso caracteriza-se por periodos de atividade e remissao
das manifestagdes intestinais (Feuerstein & Cheifetz, 2014; Ordas, Eckmann, Talamini,
Baumgart & Sandborn, 2012; Tan, Brand, de Boer & Forouzanfar, 2017; Magro et al.,
2017). Esta doenca, por norma, restringe-se a mucosa retocélica sendo o intestino delgado
raramente afetado (Fatahzadeh & Newark, 2009; Conrad, Roggenbuck & Laass, 2014).
Contudo, em 10 a 20% dos casos de CU severa pode verificar-se inflamac¢do ndo
especifica da mucosa do ileo terminal designada por “backwash ileitis” (Conrad et al.,

2014; Magro et al., 2017).
1.1. Prevaléncia e incidéncia

Dados epidemiologicos prospetivos e sistematicos de base populacional relativos
a DII sd3o escassos e apenas permitem delinear um cenario geral da prevaléncia e
incidéncia desta doenga a nivel europeu e nacional (Laranjeira, 2015). A dificuldade na
realizacdo e comparacdo destes estudos deve-se ao surgimento gradual da doenca e a
inexisténcia de um meio de diagnéstico considerado gold standard (Loftus, 2004). Assim,
a prevaléncia e a incidéncia da CU s3o muito variaveis entre diferentes paises (Portela et
al, 2009; Barreiro-de Acosta et al., 2010). Desde a metade do século XX que se regista o
seu aumento em paises desenvolvidos sendo considerada uma doenca da sociedade

moderna (Danese & Fiocchi, 2011).
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Numa perspetiva mundial, a CU ¢ mais comum do que a DC (Danese & Fiocchi,
2011; Feuerstein & Cheifetz, 2014). Quer a CU como a DC sdo mais frequentes no mundo
industrializado, como na América do Norte e na Europa Ocidental, porém a incidéncia e
a prevaléncia estdo a aumentar na Asia, Africa e América Latina (Loftus, 2004; Danese
& Fiocchi, 2011; Feuerstein & Cheifetz, 2014). Como explicacao ¢ sugerido que a
industrializacdo leva a alteragdes que potenciam o surgimento da CU nomeadamente do
estilo de vida, da dieta e de outras exposi¢des ambientais (Loftus, 2004; Danese &
Fiocchi, 2011; Ordas et al., 2012).

A nivel europeu, o primeiro estudo epidemioldgico prospetivo de base
populacional para avaliar e comparar a incidéncia da DII em centros norte e sul foi
realizado entre outubro de 1991 e setembro de 1993 pelo EC-IBD
(Shivananda et al., 1996). Este verificou que a incidéncia da CU ¢ 40% superior nos paises
do norte da Europa, que exibem valores mais elevados do Produto Interno Bruto (PIB),
comparativamente com os paises do sul (Shivananda et al., 1996).

Segundo a revisdo sistematica de Molodecky et al. (2012), que incluiu dados
populacionais de 167 estudos europeus, 52 estudos asidticos ¢ 27 da América do Norte,
as taxas de incidéncia e de prevaléncia mais elevadas para a CU na Europa sdo,
respetivamente, 24,3 casos/10° habitantes e 505 casos/10° habitantes. Cerca de 60% dos
estudos sobre a CU mostraram um aumento significativo da sua incidéncia.

Relativamente a Portugal, o estudo de Magro et al. (2008), multicéntrico e
retrospetivo, de abordagem farmaco-epidemiologica, estimou a incidéncia e a prevaléncia
da CU no ano de 2005. A incidéncia variou de 1,3 para 5,8 doentes/10° pessoas, entre
1991 e 2005, e a prevaléncia estimada foi de 57 casos/10° pessoas, sendo superior em
regides urbanas/industrializadas em comparacdo com as zonas rurais. O estudo de
Azevedo et al. (2010), com metodologia semelhante, estimou que a prevaléncia no ano
de 2007 foi de 71/10°, sendo a CU mais prevalente entre os 40-64 anos (99/10°). Verificou
ainda que a nivel geografico ndo ¢ evidente um gradiente norte-sul da doenca e existe
uma tendéncia para Portugal incluir-se no grupo de paises europeus com maior
prevaléncia de DIIL.

A CU apresenta um pico de incidéncia principal para idades mais jovens entre os
15 e os 30 anos (Ordés et al., 2012; Magro et al., 2011) e outro com menor expressao
apo6s os 50 anos (Ordas et al., 2012; Magro et al., 2017).

Apesar da caréncia de estudos, a incidéncia ¢ provavelmente maior na raca

caucasiana e aumenta com a melhoria do nivel socioeconomico. Alguns estudos que
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avaliaram a etnia reportaram também uma maior incidéncia de DII entre etnias judaicas
(Molodecky et al., 2012; Loftus, 2016).

Em relagdo ao género dos doentes, os resultados dos estudos sdo controversos.
Enquanto alguns estudos referenciam incidéncia semelhante entre géneros ou predile¢ao
pelo género masculino (Kappelman, Moore, Allen & Cook, 2013; Adams & Bornemann,
2013; Bernstein et al., 2015; Magro et al., 2017; Loftus, 2004; Ordas et al., 2012;
Loftus, 2016), em Portugal, nos estudos de Portela et al. (2009), Barreiro-de Acosta et al.

(2010) e Azevedo et al. (2010), verifica-se predominancia para o género feminino.

1.2. Quadro clinico

O curso da CU caracteriza-se por periodos intermitentes de atividade e remissao
das manifestacdes intestinais. Os sintomas iniciam-se tipicamente de forma insidiosa e
progressiva durante varias semanas ou meses (Feuerstein & Cheifetz, 2014; Magro et al.,
2017) e dependem da extensdo e da severidade da doenga (Tan et al., 2017; Magro et al.,
2017).

As manifestagdes clinicas incluem a presenca de sangue com ou sem muco nas
fezes e a dor abdominal (Danese & Fiocchi, 2011; Fatahzadeh & Newark, 2009; Conrad
et al., 2014). O sangue visivel nas fezes € o sinal intestinal primario reportado em mais
de 90% dos casos (Dignass et al., 2012).

Outras sintomatologias descritas relacionadas com o dano inflamatério no trato
digestivo sdo tenesmo, urgéncia para defecar, defecacdo noturna, exsudado
mucopurulento e dor retal a defecagdo (Bernstein et al., 2015; Magro et al., 2017). Em
casos severos podem surgir sintomas gerais como febre, anorexia, astenia, taquicardia,
nauseas, vomitos e distensao abdominal (Fatahzadeh & Newark, 2009; Bernstein et al.,
2015; Magro et al., 2017).

A extensdo da inflamag¢ao da mucosa em termos anatomicos ¢ o fator mais
determinante no curso da CU. As formas mais graves tendem a apresentar maior extensao
em compara¢do com as de menor severidade (Ordés et al., 2012). A CU ¢ uma doenca
dindmica ao longo do tempo, podendo a extensdo proximal a partir do reto progredir ou
regredir. No entanto, aquando duma reativagdo, a distribuicdo da inflamacao tende a
coincidir com episddios anteriores (Magro et al., 2017). Apesar de ser considerada uma
doencga limitada & mucosa, existe evidéncia durante a progressdo da CU de danos em

camadas mais profundas em alguns doentes (Monstad, Hovde, Solberg e Moum, 2014).
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Tanto a extensao como a severidade da doenca influem na sua terapéutica e no
seu prognodstico. Um risco mais elevado para colectomia ¢ associado a doentes com CU
severa (Ordas et al., 2012; Cottone et al., 2008; Monstad et al., 2014). A cirurgia esta
indicada em casos de doenca refrataria, sobretudo por intolerancia ao tratamento médico,
neoplasias ou em casos agudos sem resposta a terapéutica hospitalar (Monstad et al.,
2014). A proctocolectomia com anastomose da bolsa ileo-anal é o procedimento cirurgico
mais comum (Adams & Bornemann, 2013).

O elevado risco para o desenvolvimento de cancro colorretal ¢ atribuido a
coexisténcia de colangite esclerosante primaria (CEP), a idade avancada de diagnostico
(a partir de 60 anos) e a doengas extensas de longa duragdo. No entanto, a vigilancia
periddica através de colonoscopia pode reduzir este risco (Cottone et al, 2008; Monstad
etal., 2014).

Dados sobre a esperanga de vida em doentes com CU ndo aparentam diferencas
face a populagdo geral (Monstad et al., 2014).

Em suma, o curso da CU apresenta um impacto negativo na qualidade de vida dos
doentes por ser uma doenga atualmente sem cura, progressiva e dindmica que apresenta
inimeras manifestagdes intestinais e extraintestinais. O diagnostico célere permite
estabelecer a extensdao da doenca e aplicar estratégias terapéuticas assertivas que visam
induzir ¢ manter a remissdo clinica, diminuindo as complicagdes e melhorando a
qualidade de vida destes doentes (Tan et al, 2017; Dignass et al., 2012; Magro et al., 2017;
Magro et al., 2011).

1.3. Diagnéstico e classificacio

Para o diagnostico da CU ndo existe nenhum método considerado gold standard
(Magro et al, 2017; Baumgart, 2009). A historia clinica e a sintomatologia
correlacionadas com os dados endoscopicos, histopatologicos e laboratoriais permitem
excluir outras causas, confirmar o diagnostico e definir a extensdo e a severidade da
inflamac¢ao (Danese & Fiocci, 2011; Ordas et al., 2012; Conrad et al., 2014).

O diagnostico diferencial com a DC e outras condi¢des inflamatorias e infeciosas
intestinais, tais como por Salmonella, Shigella, Clostridium difficile e Campylobacter, é
necessario pela semelhanga dos sintomas e do aspeto endoscopico. Se o diagnostico nao

for conclusivo, torna-se necessaria a repeti¢cao da endoscopia com revisao histopatologica
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para a confirmacgdo da CU (Magro et al., 2017; Conrad et al., 2012; Adams & Bornemann,
2013; Fatahzadeh & Newark, 2009).

Entre os recursos diagnosticos mais relevantes (Quadro 1), a endoscopia assume
grande utilidade pela aquisicao de bidpsias e determinagao da extensdao da doenca (Adams
& Bornemann, 2013). Endoscopicamente a mucosa apresenta inflamagao continua e
difusa que envolve o reto e se estende proximalmente pelo célon podendo apresentar
friabilidade, sangramento espontidneo, perda do padrio vascular, ulceragdes,
pseudopolipos e exsudado mucopurulento (Conrad et al., 2014; Fatahzadeh & Newark,
2009; Magro et al., 2017; Ordas et al., 2012). No exame histoldgico as amostras obtidas
revelam infiltragdo linfocitaria na lamina propria, deplecdo de mucina, arquitetura
anormal e abcessos de criptas, e auséncia de um padrao inflamatorio transmural (Conrad
et al., 2014; Fatahzadeh & Newark, 2009; Baumgart, 2009).

Laboratorialmente, sdo efetuados testes para avaliar a severidade da CU através
de marcadores inflamatérios como a proteina C reativa (PCR) e a velocidade de
sedimentacdo. O hemograma completo permite avaliar os estados anémicos ¢ a
trombocitose enquanto que a calprotectina fecal ¢ um marcador especifico de inflamacao
colica. Nos doentes com CU sdo detetados anticorpos citoplasméaticos anti-neutréfilos
perinucleares (p-ANCAs) em mais de 65% dos casos, porém a limitada sensibilidade
deste biomarcador nao justifica o seu uso rotineiro no diagnostico da CU (Magro et al.,

2017).

Quadro 1 — Recursos diagnésticos mais relevantes da colite ulcerosa
(adaptado de Bernstein et al., 2015, Magro et al., 2017, Ordas et al., 2012 e Conrad et al., 2014)

Recursos diagnosticos mais relevantes da colite ulcerosa

Clinica - Diarreia frequente de pequeno volume com urgéncia
(presenca de sintomas pelo | - Predominancia de diarreia sanguinolenta
menos por 4 semanas) - Dor abdominal

- Manifestagdes extraintestinais

- Excluséo de outras causas infeciosas

Endoscopia - Inflamagdo colica superficial difusa que se inicia no reto e estende-se
proximalmente ao colon de forma continua com extensio variavel

- Erosoes pouco profundas e tlceras
- Friabilidade da mucosa

- Sangramento espontaneo

- Pseudopélipos

- Exsudado mucopurulento

Histopatolégico - Inflamag@o difusa ndo transmural, limitada a mucosa
- Distorgdo da arquitetura das criptas

- Deplegdo de mucina

- Infiltragdo linfocitaria na ldmina propria

Marcador sorolégico - Anticorpos citoplasmicos anti-neutr6filos perinucleares (pANCAS)

Marcador fecal - Calprotectina fecal elevada
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A CU pode classificar-se de acordo com a extensao dos segmentos atingidos
designando-se de proctite, quando limitada ao reto; de proctossigmoidite, quando se
estende ao colon sigmoide; de colite esquerda, se afeta o colon descendente, e de pancolite
ou colite extensa se progride proximalmente além do angulo esplénico (Ordas et al., 2012;
Feuerstein & Cheifetz, 2014). Em alguns casos pode ocorrer inflamacao do ileo terminal
que dificulta a distingdo entre CU e DC (Baumgart, 2009).

Em relagdo a severidade, a CU pode ser classificada como em remissdo, ligeira,
moderada, ou severa de acordo com a classificacdio de Montreal (Quadro 2)
baseando-se no numero de deje¢des por dia, na presenca de sangue nas fezes e de sinais
sistémicos de toxicidade (Feuerstein & Cheifetz, 2014; Magro et al., 2017). No entanto,
o score parcial de Mayo (Quadro 3) ¢ um dos indices mais usado nos estudos clinicos
(Dignass et al., 2012; Lewis et al., 2008). A componente relativa a aparéncia da mucosa
na endoscopia pertencente ao score de Mayo original ndo ¢ incluida. O score parcial
engloba apenas parametros relacionados com a frequéncia das dejegdes, a hemorragia
retal e a avaliagdo médica global para avaliar a sintomatologia da CU e caracteriza-la em
fase ativa ou remissiva (Lewis et al., 2008).

Aquando do diagnoéstico, a maioria dos doentes apresenta sintomas ligeiros a
moderados enquanto menos de 10% apresentam CU severa. Em cerca de 30 a 50% dos
casos a inflamacao ¢ limitada ao reto e sigmoide, 20 a 30% apresentma colite esquerda e

20% pancolite (Ordas et al., 2012).

Quadro 2 - Classificaciao de Montreal de severidade da colite ulcerosa
(adaptado de Magro et al., 2017 e Laranjeira et al., 2014)

Severidade | Designacio Definigdo

SO Remissdo Assintomatica

Numero de dejegdes até 4 vezes por dia, podendo apresentar sangue;
S1 CU Ligeira Auséncia de alteragdo de sinais sistémicos (pulso, temperatura, nivel de
hemoglobina e marcadores inflamatorios).

Numero de dejecdes superior a 4 vezes por dia, acompanhadas de sangue;

S2 CU Moderada L. e . , .
Sinais de toxicidade sistémica minimos ou ausentes.
Numero de deje¢des de pelo menos 6 vezes por dia, acompanhadas de sangue;
S3 Altera¢do de sinais sistémicos (nimero de pulsagdes superior a 90/min ou
CU Severa ¢ ( pulsag P

temperatura superior a 37,5°C ou hemoglobina inferior a 10,5g/100ml ou
marcadores inflamatorios >30mm/h)
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Quadro 3 — Score parcial de Mayo para avaliacio da atividade de colite ulcerosa
(traduzido e adaptado de Lewis et al., 2008)

Categorias Pontos

Frequéncia das dejecdes

- Numero habitual de deje¢des dia para o doente 0

- Uma a duas dejegdes a mais que o habitual 1

- Trés a quatro dejegdes a mais que o habitual 2

- Cinco ou mais dejegdes a mais que o habitual 3
Subscore de 0 a 3

Hemorragia rectal

- Auséncia de hemorragia 0

- Raios de sangue nas fezes em menos do que a | 1
metade das dejecoes
- Sangue vivo com as fezes na maioria das dejecdes

- Dejecdes apenas de sangue 3
Subscore de 0 a 3

Avaliacdo Médica Global

- Normal 0

- Doenga leve 1

- Doenca moderada 2

- Doenga grave 3

Subscore de 0 a 3

O Score Parcial de Mayo ¢ a soma dos 3 subscores
totalizando um maximo de 9 pontos.

1.4. Etiologia, patogénese e fatores de risco

A etiologia exata da CU nao estd completamente esclarecida (Tan et al., 2017;
Koutsochristou et al., 2015) embora alguns estudos mostrem que fatores imunologicos,
genéticos e ambientais, particularmente relacionados com a microflora entérica, estdo
envolvidos na patogénese desta doenca (Farrell & Peppercorn, 2002; Johannsen, Fored,
Hékansson, Ekbom & Gustafsson, 2015).

A hipotese atualmente mais aceite baseia-se numa desregulagdo na interagao entre
a imunologia da mucosa e a microbiota intestinal. Esta desregulacdo potencia a
inflamacdo da mucosa intestinal em individuos geneticamente suscetiveis pela resposta
imune aberrante contra as bactérias comensais nao patogénicas (Tan et al., 2017; Farrell
& Peppercorn, 2002; Ordas et al., 2012). Esta hipotese, denominada de higiénica, sugere
que nos paises mais industrializados a exposicdo em idades precoces a comunidades
microbianas menos complexas ou a menor nimero de microbios torna o sistema
imunitario menos tolerante a exposi¢des posteriores (Wu, Bushmanc & Lewis, 2013).

Destacam-se na literatura alguns fatores de risco associados ao desenvolvimento
da CU por modificarem as bactérias luminais ou levarem a disrup¢ao da mucosa intestinal

(Feuerstein & Cheifetz, 2014; Bernstein et al., 2015).
17



Caracterizac¢do da carie dentaria em doentes com colite ulcerosa — um estudo descritivo

Os habitos dietéticos tém um papel importante na formagdo da microbiota do
intestino humano, aparentando ser um fator ambiental com impacto importante na
patogénese de doengas que mostram uma incidéncia crescente em paises industrializados,
como a CU (Wu et al., 2013; Johannsen et al., 2015).

Os fatores genéticos aparentam ser menos relevantes na patogénese da CU em
comparagdo com os fatores ambientais devido a baixa taxa de concordancia, de cerca de
15%, em gémeos homozigoticos (Farrell & Peppercorn, 2002; Conrad et al., 2014).
Alguns genes de controlo da barreira epitelial e da imunidade inata do hospedeiro ja foram
associados a CU, porém nao existe evidéncia de um agente patogénico especifico (Tan et
al., 2017).

Em individuos suscetiveis destacam-se como fatores predisponentes para a CU o
baixo consumo de fibras e a dieta rica em agucares refinados, gorduras e proteinas (Adams
& Bornemann, 2013; Wu et al., 2013).

Outros fatores de risco sdo sugeridos para esta doenca tais como o uso de
antibioticos (Wu et al., 2013), o stress psicoldgico (Danese & Fiocchi, 2011; Loftus,
2004; Farrell & Peppercorn, 2002), o elevado nivel socioeconémico (Danese & Fiocchi,
2011) e o uso de contracetivos orais (Ordas et al., 2012; Loftus, 2004).

As infegdes gastrointestinais prévias, como por exemplo por Salmonella, Shigella
ou Campylobacter, podem duplicar o risco de CU por alterarem a microbiota intestinal
(Ordas et al., 2012).

A exposicdo a anti-inflamatdrios ndo esterdides (AINEs) ndo seletivos relaciona-
se com a exacerbacao da doenca (Ordas et al., 2012; Farrell & Peppercorn, 2002; Magro
etal., 2017) por esta terap€utica farmacologica diminuir a produgdo de prostaglandinas e
aumentar a aderéncia e migracao de leucdcitos (Farrell & Peppercorn, 2002);

A prevengdo para o desenvolvimento da CU parece estar relacionada com fatores
protetores nomeadamente a dieta rica em vegetais (Adams & Bornemann, 2013), o
consumo de tabaco (Mahid, Minor, Soto, Hornung & Galandiuk, 2006) e a
apendicectomia.

A apendicectomia parece ter efeito preventivo (Tan et al., 2017; Magro et al.,
2017) reduzindo a incidéncia da CU (Loftus, 2004; Danese & Fiocchi, 2011; Farrell &
Peppercorn, 2002). No entanto, se realizada apds o inicio da doenga, o efeito no seu curso

ainda nao ¢ claro (Magro et al., 2017).
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A meta-analise de Mahid et al. (2006) verificou o efeito protetor do tabaco no
desenvolvimento da CU. Este ¢ o fator preventivo mais consistente entre os estudos
(Ordas et al., 2012; Farrell & Peppercorn, 2002).

O efeito benéfico da nicotina na CU pode dever-se ao favorecimento da funcao de
barreira intestinal por interferir com a imunidade celular ¢ humoral, aumentando a
producdo de muco e reduzindo a produg¢do de citoquinas pré-inflamatoérias e 6xido nitrico
na mucosa (Farrell & Peppercorn, 2002; Tan et al., 2017).

Os doentes fumadores apresentam um curso da doenga menos severo, menor
numero de internamentos ¢ menor necessidade de medicacdo que os ndo-fumadores
(Danese & Fiocchi, 2011; Ordas et al., 2012). Contrastando, ex-fumadores apresentam
risco superior de desenvolver CU, muitas vezes mais severa e refrataria, em comparagao

com os que nunca fumaram (Magro et al., 2017).

1.5. Fundamentos terapéuticos mais relevantes

Atualmente a CU ndo tem cura sendo os principais objetivos da terapéutica induzir
aremissao e prevenir a reativagao, diminuindo as complica¢des e melhorando a qualidade
de vida destes doentes (Adams & Bornemann, 2013; Tan et al., 2017).

A terapé€utica farmacologica depende da atividade (ligeira, moderada ou severa) e
da extensdo da doenga (proctite, colite esquerda ou pancolite) englobando a preferéncia
do doente na tomada de decisdo terapéutica. Os recursos farmacologicos atualmente
disponiveis abrangem principalmente os salicilatos, os corticosteroides, os
imunossupressores € a terapéutica bioldgica (Ordas et al., 2012; Feuerstein & Cheifetz,
2014; Bernstein et al., 2015; Harbord et al., 2017).

A praticamente todos os doentes com CU sdo recomendadas terapéuticas
farmacologicas de manutencao por permitirem uma maior taxa de remissao a longo prazo

(Harbord et al., 2017).

Salicilatos

Os salicilatos sdao agentes anti-inflamatorios que atuam topicamente € derivam do

acido S-aminossalicilico (5-ASA). O mecanismo de agdo baseia-se na redugdo da sintese

de citoquinas inflamatdrias sendo usadas no tratamento da CU a sulfassalazina e a
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messalazina (Chandan & Thomas, 2017). Ambas sdo efetivas, porém a messalazina ¢
melhor tolerada por apresentar menor toxicidade (Harbord et al., 2017).

Os salicilatos podem ser administrados per os e/ou por via tdpica sob a forma de
supositorios ou enemas (liquido ou espuma). Os salicilatos, principalmente a messalazina,
sao os farmacos de primeira linha no tratamento inicial de CU ligeira a moderada
mostrando-se a terapéutica combinada per os e topica como a mais efetiva. Sdo tuteis
também na manutencdo da remissdo (Tan et al., 2017; Feuerstein & Cheifetz, 2014;
Bernstein et al., 2015; Harbord et al., 2017). A administracao exclusivamente topica ¢
uma abordagem em casos de menor extensdo proximal como na proctite ou colite
esquerda (Conrad et al., 2014).

Os efeitos adversos dos salicilatos podem incluir as nduseas, os vomitos, a
diarreia, a dor abdominal, a anorexia, o mal-estar, as cefaleias e a leucopenia (Fatahzadeh

& Newark, 2009; Chandan & Thomas, 2017).

Corticosteroides

Os corticosteroides sistémicos sdo indicados em doentes com atividade ligeira,
moderada ou severa da CU que ndo toleram a messalazina (Harbord et al., 2017). Eles
revelam-se efetivos na inducdo da remissdo, levando a supressdo da inflamagao e ao
rapido alivio dos sintomas. Porém, dadas as complicagdes associadas, ndo estdo indicados
como terapéutica de manuten¢do (Feuerstein & Cheifetz, 2014; Bernstein et al., 2015).

Os seus efeitos adversos englobam a osteoporose, as caracteristicas cushingoides,
a necrose avascular, a hiperglicemia, a hipertensdo, o ganho de peso e as alteracdes de
humor (Fatahzadeh & Newark, 2009). E, assim, aconselhada a toma de suplementos de
calcio e de vitamina D e a monitorizacdo da glicemia e da pressdo arterial durante a
terapéutica (Bernstein et al., 2015).

Cerca de 70% dos doentes respondem a primeira administracio de
corticosterodides, porém 22% desenvolvem corticodependéncia no primeiro ano e apenas
metade mantém-se em remissao livre de corticosteroides (Ordas et al., 2012).

A via de administracdo depende da localizacdo e da severidade da doenga
podendo ser intravenosa (metilprednisolona, hidrocortisona), oral (prednisona,

prednisolona, budesonida, dexametasona) ou retal (Bernstein et al., 2015).
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Imunossupressores

Os imunossupressores sdo recomendados em doentes com atividade ligeira a
moderada que experienciam reativagao frequente ou precoce da doenga enquanto tomam
messalazina numa dose 6tima ou apresentam intolerancia a esta, ¢ em casos de
corticodependéncia ou de corticoresisténcia. Neste grupo de farmacos destacam-se a
azatioprina (AZA), a 6-mercaptopurina (6-MP), a ciclosporina, o tacrolimus e o
metotrexato (Conrad et al., 2014; Harbord et al., 2017).

A AZA e a 6-MP sao farmacos da classe das tiopurinas e os mais frequentemente
usados na CU mostrando-se efetivos na manutencdo da remissdo da CU induzida por
corticosterdides (Chandan & Thomas, 2017; Feuerstein & Cheifetz, 2014; Bernstein et
al., 2015).

A semelhanca dos salicilatos, as tiopurinas podem levar a leucopenia aguda
aumentando a suscetibilidade para as infe¢cdes (Chandan & Thomas, 2017). Outros efeitos
adversos descritos incluem as nauseas, a diarreia, a alopécia, a hepatotoxicidade e a
pancreatite (Fatahzadeh & Newark, 2009).

O inicio de agdo ¢ lento para as tiopurinas mas rapido para a ciclosporina pelo que
¢ usada em casos de doenca severa aguda (Bernstein et al., 2015).

O tacrolimus ¢ usado em doentes com CU em que as terapias provadas falharam
(Bernstein et al., 2015).

O uso de metotrexato na CU ¢ limitado e atua como modulador da resposta imune.
Em doentes medicados com metotrexato, ¢ comum observar-se estomatite ulcerativa e
existem casos recentemente identificados de Epstein-Barr associado a distirbios

linfo-proliferativos causando ulcerag@o a nivel gengival (Chandan & Thomas, 2017).

Terapéutica biologica

A terapéutica com agentes bioldgicos ¢ relativamente recente e os farmacos mais
empregues sdo o infliximab (IFX) e o adalimumab. Sdo anticorpos monoclonais
anti-fator de necrose tumoral (anti-TNF) que atuam sob esta citoquina proinflamatdria
envolvida na resposta imunitaria em condic¢oes inflamatorias (Chandan & Thomas, 2017).

Sao efetivos na inducao e manutencdo da remissao da CU moderada e severa,
isolados ou em combinagdo com as tiopurinas, em caso de resposta inapropriada aos

farmacos tradicionais (Feuerstein & Cheifetz, 2014; Bernstein et al., 2015). O IFX ¢
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considerado o fArmaco de primeira linha na CU moderada refrataria a AZA (Magro et al.,
2011).
Efeitos adversos da terapéutica bioldgica envolvem a predisposicao para infegoes,

a dor abdominal, a fadiga, o linfoma e a mialgia (Fatahzadeh & Newark, 2009).

1.6. Manifestacoes extraintestinais

A CU embora envolva primariamente o colon pode associar-se a manifesta¢des
extraintestinais (MEI) (Tan et al., 2017). Estas podem preceder ou surgir ¢ evoluir
concomitantemente com as primeiras manifestacdes intestinais. As MEI associam-se a
varios 6rgaos envolvendo geralmente alteragdes articulares, cutaneas, oftalmicas, orais,
hepatobiliares e vasculares (Conrad et al., 2014; Danese & Fiocchi, 2011; Brito et al.,
2008; Baumgart, 2009).

As MEI na CU sao consideradas comuns e de acordo com alguns autores cerca de
25% a 35% dos doentes desenvolvem pelo menos uma no curso da doenca (Van Assche
et al., 2013; Koutsochristou et al., 2015). As MEI podem preceder a sintomatologia
intestinal em 10% dos doentes ou acompanhd-la em 10-20% dos casos (Magro et al.,
2017). As mais comuns so as artropatias inflamatorias e a colangite esclerosante primaria
(CEP) (Conrad et al., 2014).

A maioria dos estudos sdo retrospetivos e baseados na ficha clinica dos doentes,
sendo raros os dados prospetivos com critérios de diagndsticos adequados. No entanto,
algumas manifestagdes aparentam ter um curso independente da CU como o pioderma
gangrenoso, a uveite, a artropatia axial e a CEP, enquanto outras parecem associar-se com
a atividade da CU como a artrite periférica, o eritema nodoso, a episclerite e as ulceracdes
aftosas orais (Van Assche et al., 2013; Laranjeira et al., 2015).

O surgimento das MEI pode dever-se a alteracdes do sistema imunitario e da
microbiota intestinal ou a complicagdes das terapéuticas medicamentosas usadas no
tratamento da CU (Fatahzadeh & Newark, 2009). Também s3o apontadas algumas
deficiéncias nutricionais como de albumina, zinco, niacina, acido folico, complexo
vitaminico B, entre outros nutrientes (Fatahzadeh & Newark, 2009; Chandan & Thomas,
2017). Esta caréncia deve-se a fatores diretos relacionados com a perda de mecanismos
de absor¢do e a maior necessidade nutricional gerada pelo processo inflamatorio.
Também poderdo estar envolvidos fatores indiretos como a diminui¢do da ingestdo de

nutrientes e os efeitos colaterais da medicacao (Chandan & Thomas, 2017).
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1.7. Manifestacoes orais

A CU pelas intimeras MEI pode ser considerada uma doenga sistémica. As
manifestagdes podem também refletir-se na cavidade oral associando-se a uma variedade
de sinais e de sintomas (Logan, 2010; Elahi, Telkabadi, Samadi & Vakili, 2012; Tan et
al., 2017).

As ulceragdes orais sdo um sinal comum na CU assim como em outras doengas
gastrointestinais (Tan et al., 2017; Laranjeira et al., 2015). Na reativacdo da doenca
intestinal cerca de 4,3% dos doentes com CU experienciam ulceragdes aftosas minor e
major (Fatahzadeh & Newark, 2009).

A pioestomatite vegetante ¢ um sinal frequentemente associado a CU sendo
considerada um marcador especifico de doenga ativa mesmo que numa forma subclinica
(Tan et al.,, 2017; Logan, 2010; Fatahzadeh & Newark, 2009). Genericamente
caracteriza-se por pequenas e multiplas pustulas, fridveis, de coloracdo amarelada e
esbranquigada com mucosa oral eritematosa. Pode originar lesdes cronicas que incluem
erosoes ¢ ulceragcoes com fissuras descritas como ulceragoes em “rasto de caracol”. Esta
doenca mucocutanea benigna e de etiologia desconhecida ¢ frequentemente observada ao
nivel da gengiva, do palato duro e mole e da mucosa labial sendo a lingua e o pavimento
oral as localizagcdes menos afetadas (Tan et al., 2017; Fatahzadeh & Newark, 2009).

Outras manifestacdes frequentemente descritas como associadas a CU incluem os
sinais de queilite e de glossite e os sintomas de halitose, sabor acido e disgeusia que
podem estar relacionados com o uso de medicacao (Tan et al., 2017). O envolvimento do
ileo terminal na CU (backwash ileitis) pode resultar na deficiéncia de acido folico e de
vitamina B12. A redugdo da absor¢do destes micronutrientes manifesta-se por anemia
macrocitica e associa-se frequentemente ao surgimento de glossite, de estomatite e de
lesdes orais nao especificas (Chandan & Thomas, 2017).

Viérios estudos mostram uma elevada frequéncia de manifestacdes orais na DII
como o de Katz, Shenkman, Stavropoulos e Melzer (2003) e o de Laranjeira et al. (2015).

O estudo de Katz et al. (2003) teve como objetivos determinar a natureza e a
prevaléncia de sinais e sintomas orais em doentes com DII comparativamente a um grupo
de controlo e determinar se existe correlagdo entre a presenca destas manifestacdes € a
atividade da doenca. A amostra foi constituida por 54 doentes, 34 com DC e 20 com CU
e um grupo de controlo que englobou 42 individuos saudéaveis. Os resultados mostraram

que maior frequéncia de manifestagdes orais em doentes com DII do que no grupo
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controlo. No que diz respeito a CU, apenas o sintoma de halitose apresentou significancia
estatistica (p<0,001). Foi também observado nos doentes com CU uma ligeira tendéncia
estatistica para a xerostomia, a disfagia, a ndusea e a regurgitacdo comparativamente com
o grupo de controlo (0,001<p<0,05). As manifestacdes orais na CU revelaram-se mais
frequentes nos doentes em fase ativa comparativamente aqueles em fase remissiva da
doenga.

O estudo caso-controlo de Laranjeira et al. (2015), em Portugal, englobou 113
doentes com DII e 58 controlos saudaveis. Os objetivos foram avaliar a associagdo entre
a DII e a presencga lesdes na mucosa e sintomas orais, ¢ avaliar uma possivel relagdo com
a higiene oral, os habitos tabagicos, a terapéutica, a duragdo e a atividade da doenca.
Verificou-se, com significancia estatistica, que a prevaléncia de sintomas orais € superior
nos doentes com CU em comparagdo com o grupo controlo e que as lesdes orais sdo mais
prevalentes nos casos de doenga em fase ativa (p<0,001). As ulceragdes aftosas
(p=0,001), a disfagia (p=0,018), a regurgitagdo (p=0,044) e o sabor acido (p=0,038)
revelaram associagdo com a fase ativa da doenga.

O estudo de Elahi et al. (2012) documentou as lesdes orais em 50 doentes com
diagnostico de CU avaliando ainda a atividade e a extensdo da doencga. O grupo controlo,
constituido por 50 individuos saudéveis, teve o critério de inclusdo a auséncia da
administracdo de farmacos nos 4 meses anteriores para eliminar potenciais efeitos
secundarios dos mesmos. Os doentes com CU apresentaram mais sinais € sintomas orais
do que o grupo controlo, embora apenas os sintomas de halitose e de disgeusia
mostrassem forte relacdo estatisticamente significativa (p=0,001). Verificaram também
ligeira tendéncia para a xerostomia, as ulceragdes orais e o sabor acido. Os doentes com
CU severa apresentaram elevada prevaléncia de ulceragdes orais (p=0,001) e de halitose
(p<0,0001) comparativamente com o grupo de controlo.

Pereira e Munerato (2016) relataram dois casos de manifestagdes orais da DII, no
Brasil, um deles de CU. Este refere-se a um doente adulto de 32 anos referenciado aos
servigos de estomatologia para tratamento de ulceragdes recorrentes na mucosa oral. A
historia médica pregressa remonta a 1994 quando foi efetuado tratamento por suspeita de
conjuntivite em ambos os olhos. Na altura, a avaliacdo clinica revelou lesdo ocular e
lesdes orais compativeis com ulceragdes orais recorrentes major. Em 2007 foi igualmente
encaminhado aos mesmos servigos, mas a realizacdo de biopsias e a terapéutica nao
permitiram um diagnostico preciso. Cinco anos mais tarde, o doente regressou por

ulceragdes aftosas recorrentes bilaterais na mucosa jugal. Clinicamente as lesdes
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apresentavam pseudomembrana com halo eritematoso e o aspeto fibrotico era indicativo
de ulceracdes de grandes dimensdes prévias. Apds nova bidpsia, o diagnodstico foi de
inflamacdo cronica severa da mucosa. A razdo desta severidade foi investigada com
questdes sobre doencas autoimunes. Foi efetuado diagnostico diferencial para DII tendo
em conta as varias lesdes oftalmicas que levaram a cegueira progressiva desde os 13 anos
e os episddios reportados de diarreia intensa e recorrente desde a infancia que coincidiam
com a emergéncia das ulceragdes orais. O servigo de gastroenterologia, apos exame
clinico e biopsia intestinal, indicou CU como a condi¢ao sistémica.

O estudo caso-controlo de Grdssner-Schreiber et al. (2006) teve como objetivo
avaliar a prevaléncia de doenga periodontal em doentes com DII. Englobou 62 doentes
com DII, 46 com DC e 16 com CU, e 59 individuos saudaveis. Os doentes com DII
apresentaram uma maior profundidade de sondagem e um maior nimero de localizagdes
com perda de inser¢do. Por outro lado, o estudo de Brito et al. (2008), que incluiu 99
doentes com DC, 80 doentes com CU e um grupo controlo de 74 individuos, revelou que
doentes com CU (p<0,001) e DC (p=0,03) apresentaram com significincia maior
prevaléncia de periodontite que o grupo controlo.

A recente revisdo sistematica e meta-analise de Papageorgiou et al. (2017) teve
como objetivo principal investigar se a prevaléncia de doenga periodontal ¢ maior em
doentes com DII. Englobou 9 estudos transversais incluindo 1297 doentes e concluiu que
doentes com DII apresentam um risco elevado para o desenvolvimento de periodontite
(p<0,001) em comparagao com individuos saudaveis, sendo mais pronunciado para a CU
do que para a DC. Os doentes apresentam uma elevada percentagem de localizagdes com
maior perda de inser¢do clinica e uma média de profundidade de sondagem elevada. Esta
associacdo pode estar relacionada com alteragdes na DIl ao nivel das bactérias
patogénicas periodontais ou de mediadores inflamatorios que potenciam a destrui¢do do
periodonto.

A medicina dentéria pode ter um contributo importante no diagnostico precoce da
CU sendo fundamental conhecer e identificar as manifesta¢cdes orais para prevenir o

desconforto, dor e agravamento da doenga (Katz et al., 2003; Pereira e Munerato, 2016).

2. Carie dentaria

A carie dentdria caracteriza-se pela destrui¢do localizada por desmineralizagdo

dos tecidos duros dentarios resultante de produtos acidos provenientes da fermentagao
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bacteriana de hidratos de carbono da dieta. E uma doenga crénica que pode ocorrer ao
longo da vida e progride lentamente na maioria da populacdo, considerando-se uma
doenga multifatorial, complexa e dinamica. A carie pode afetar a denticdo decidua e a
definitiva danificando a coroa dentaria e, em idades mais avangadas, as superficies
radiculares expostas (Pitts et al., 2017; Selwitz, Ismail & Pitts, 2007).

A doenga de cérie resume-se a um processo continuo no tempo que inicialmente
apresenta alteracdes moleculares subclinicas a nivel da subsuperficie do esmalte,
progredindo para uma condi¢dao clinicamente visivel denominada de white spot ou
mancha branca até a extensao da destruicao evoluir para lesdes ao nivel da dentina, com
superficie intacta ou cavitagdo Obvia, seguindo-se inflamag¢do da polpa dentéria e dos
tecidos periapicais (Selwitz, Ismail & Pitts, 2007; Balakrishnan, Simmonds & Tagg,
2000).

2.1. Patogénese

A alternancia de periodos de desmineralizacdo e remineralizagdo resulta das
interagdes entre os tecidos duros dentarios, o biofilme microbiano cariogénico formado
na superficie dentéria, agucares, e outras influéncias como as salivares (Pitts et al., 2017;
Pitts & Zero, 2016).

As bactérias do grupo mutans streptococci (MS) sdo consideradas as principais
responsaveis no processo etioldgico da cérie dentaria. Representam um conjunto de sete
espécies diferentes sendo o Streptococcus mutans € o Streptococcus sobrinus os mais
comuns em humanos (Balakrishnan, Simmonds & Tagg, 2000).

Os MS encontram-se sobretudo no biofilme dentario sendo as superficies duras
essenciais para a sua colonizagdo. Apresentam propriedades que os tornam os principais
indutores da carie dentdria como a sintese de polissacaridos extracelulares e intracelulares
e as capacidades acidogénica e acidirica (Balakrishnan, Simmonds & Tagg, 2000). A
revisdo sistemdtica de Leal e Mickenautsch (2010) teve como objetivo verificar se o
aumento na contagem salivar de MS esta associado a resultados mais elevados de carie
dentaria. Apesar da ocorréncia de potenciais viés, grupos que diferiam estatisticamente
ao nivel de carie (p<0,05) também evidenciaram maioritariamente diferencas na
contagem salivar de MS. Para contagens salivares de MS superiores a 10° UFC/ml

verificaram uma maior experiéncia de carie ao longo do tempo.
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Os Lactobacillus (LB), contrariamente aos MS, colonizam principalmente a
mucosa oral e ndo se acumulam entre a placa dentaria. Apresentam maiores capacidades
acidogénicas e aciduricas sendo encontrados maioritariamente em lesdes cariosas
progressivas tendo um papel menos relevante na iniciacdo da doenca (Balakrishnan,
Simmonds & Tagg, 2000; Takahashi & Nyvad, 2011).

A sacarose na cavidade oral pode ser desdobrada em glucose e em frutose para
produzir polissacéridos extracelulares que formam uma matriz estrutural da placa dentaria
e um deposito de substrato para as bactérias. Os amidos sdo também uma fonte de hidratos
de carbono fermentéveis, mas como fonte Gnica sao considerados pouco cariogénicos.
Porém, sdo frequentemente consumidos com a sacarose e esta combinagdo ¢
potencialmente mais cariogénica por apresentar caracteristicas mais retentivas sobre a
superficie dos dentes (Valle & Majem, 2013).

Estes hidratos de carbono podem ser metabolizados pelas bactérias acidogénicas
produzindo &cidos organicos como subprodutos (Featherstone, 2000). Apesar de
existirem outros, como o féormico e o acético, o acido latico ¢ considerado o principal na
formacgao de lesdes cariosas por ser o mais forte e o produzido em maior quantidade pelos
MS (Balakrishnan, Simmonds & Tagg, 2000; Pitts et al., 2017). Assim, a acumulagdo
acidica na fase fluida do biofilme permite a diminui¢do do pH tornando a interface
biofilme-esmalte subsaturada, gerando desmineralizagdo parcial da camada mais
superficial do esmalte dentario. A perda de mineral leva a condi¢des como uma maior
porosidade permitindo a difusdo dos 4acidos em profundidade, gerando uma
desmineralizacao subsuperficial (Pitts et al., 2017).

A remineralizacdo ocorre especialmente quando o pH do biofilme € restaurado
pela capacidade tampdo salivar apos a remocdo dos aglcares da cavidade oral pela
degluticdo e pela dilui¢do salivar. Com o aumento do pH do biofilme e na presenca de
saturacdo de minerais, a desmineralizagdo € interrompida e a deposicdo de minerais €
favorecida (Pitts et al., 2017). Se as caracteristicas da saliva forem normais, a capacidade
tampao através dos sistemas bicarbonato, fosfatos e proteico repde, ao fim de 45 minutos,
o pH para valores normais e os minerais (ides célcio e fosfatos) que remineralizardo as
zonas que sofreram a primeira desmineralizacdo (Melo, Azevedo & Henriques, 2008;
Bardow & Vissink, 2015). A saliva estimulada, dado o maior volume e capacidade
tampdo melhorada, dilui e neutraliza os acidos. Porém, este efeito ¢ limitado a camada

superficial do biofilme. Na auséncia de um fluxo salivar normal, o pH permanece
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diminuido por um longo periodo de tempo apos a exposicao de acucares (Pitts & Zero,
2016).

Importa salientar que a presenga de fluoretos pode inibir a desmineralizagao
inicial (Pitts et al., 2017) atuando como catalisadores para a difusdo de célcio e de
fosfatos, remineralizando a estrutura cristalina da lesao (Selwitz, Ismail & Pitts, 2007).
Tém alta afinidade para os cristais que formam a superficie dos prismas de esmalte,
assumindo a solubilidade da fluoropatite que ¢ menor que a hidroxiapatite. O pH critico
para a desmineralizacao diminui de 5,5 para 4,5 reduzindo a suscetibilidade para a carie
dentaria (Pitts & Zero, 2016).

Em suma, se for frequente o consumo de agucares, prevalece a taxa de
desmineraliza¢do do dente em relagdo a de remineralizagdo potenciando o surgimento de
lesdes de carie (Balakrishnan, Simmonds & Tagg, 2000). Quando este processo nao ¢
controlado, as lesdes inicialmente em esmalte podem progredir destruindo gradualmente

a estrutura dentaria originando a cavidade de carie (Melo, Azevedo & Henriques, 2008).

2.2. Fatores predisponentes e protetores da carie dentaria

O balango entre os fatores predisponentes ¢ os fatores protetores exercem um
papel importante na iniciacao e na progressao da carie dentéria (Figura 1). Enquanto os
primeiros alteram o equilibrio no sentido da desmineraliza¢do e da progressao da cérie,
os segundos promovem a remineralizacdo e a interrupcao da lesdo (Pitts et al., 2017) .

Os fatores predisponentes englobam a presenca de bactérias cariogénicas,
disfungdes salivares e hidratos de carbono da dieta. Dentro dos fatores protetores
incluem-se o fluxo e os componentes salivares como o célcio e os fosfatos, os agentes
remineralizantes como os fluoretos, e também os antibacterianos que podem equilibrar,
prevenir ou reverter a doenga de carie dentaria (Featherstone, 2000).

Neste conceito de equilibrio entre os dois grupos de fatores para a carie dentaria,
as alteragdes dos seus componentes permitem que a doenga regrida ou progrida no tempo
(Featherstone, 2008). A interacdo entre os fatores sustenta a classificacdo de individuos e
de grupos de individuos em categorias de risco de cérie, o que permite uma abordagem

mais individualizada (Pitts et al., 2017).
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Fatores Predisponentes Fatores Protetores
- Desequilibrio da homeostase do biofilme - Dieta saudavel
cariogénico - Fungdo salivar normal
- Ingestdo frequente de hidratos de - Escovar os dentes com pasta dentifrica
carbono fermentaveis fluoretada 2x/dia
+ Disfungao salivar + Selantes preventivos e terapéuticos
- Higiene oral negligente + Aplicagdo topica profissional de
- Inadequada exposicao a fluoretos fluoretos

+ Agentes antibacterianos como
clorohexidina e xilitol

Desmineralizagao Remineralizacio
Doenca Saude
Progressdo da lesdo Interrupgao ou regressao da lesdo

Alto risco de carie Baixo risco de carie

Figura 1 — Equilibrio entre fatores predisponentes e protetores da carie dentaria
(traduzido e adaptado de Featherstone, 2008 e Pitts et al., 2017)

Os tecidos duros dentarios expostos ao ambiente oral sdo alvos de doenga estando
todas as suas superficies suscetiveis ao longo da vida. Os fatores relacionados com a
estrutura dentaria e o biofilme ndo sdo independentes (Pitts et al., 2017). Isto significa
que a formagdo de biofilmes € essencial, mas a carie ndo ocorre na auséncia de bactérias
cariogénicas e da exposicdo frequente a hidratos de carbono (Pitts & Zero, 2016; Pitts et
al., 2017).

A predigdo do potencial cariogénico da dieta em humanos torna-se dificil devido
a natureza multifatorial da cérie dentéria e a dieta mista. Além disso, apenas com ensaios
clinicos que produzissem lesdes de carie em humanos se poderia estabelecer a verdadeira
cariogenicidade de um alimento. Contudo, atualmente, sdo considerados pouco éticos e
sdo utilizados métodos indiretos como os questionarios. O potencial cariogénico de um
alimento ou bebida em particular depende do contetido em acgtcar, da frequéncia do
consumo, do pH, da consisténcia e da capacidade de retencdo na cavidade oral, da
sequéncia do consumo, entre outros (Valle & Majem, 2013).

Outros fatores, considerados secundarios, atuando isoladamente ou em
combinagdo, influenciam também os anteriormente descritos interferindo no surgimento
e desenvolvimento da carie dentaria. Os mais importantes sao a presenca de fltior na

cavidade oral, a higiene oral, o estatuto socioecondémico, o estado geral de satde ¢ a
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predisposicao genética (Melo, Azevedo & Henriques, 2008). Quer os fatores fisicos e os
biologicos, como os ambientais, os comportamentais e os relacionados com o estilo de

vida ditam a suscetibilidade ao longo da vida (Selwitz, Ismail & Pitts, 2007).

2.3. Epidemiologia

A cérie dentaria ¢ descrita como uma das doengas mais prevalentes em todo o
mundo apesar de comparagdes a nivel da frequéncia e da distribuigdo global serem
dificultadas por diferengas nos critérios de diagnostico (Selwitz, Ismail & Pitts, 2007).

Segundo a Federagdo Dentéria Internacional (2015), esta doenga oral afetava
quase metade da populagdo mundial, cerca de 44% em 2010.

O indice de dentes cariados, perdidos e obturados (CPOD) ¢ tradicionalmente
empregue para a mensuracao da carie dentaria em estudos epidemiolodgicos, registando a
experiéncia de cérie (passada e presente) através do nimero de dentes afetados por
individuo (Pitts et al., 2017).

Em Portugal, o III Estudo Nacional de Prevaléncia das Doengas Orais no ambito
do Programa Nacional de Promogao da Satide Oral, consistiu num estudo epidemiologico
com o objetivo de demonstrar o estado de satde oral dos portugueses. Quanto aos
resultados obtidos, constata-se uma reducao do indice CPOD. Em 2013, aos 18 anos era
de 2,51, entre os 35 e 44 anos de 10,30 e entre os 65 e 74 anos de 15,11 (Calado, Ferreira,
Nogueira & Melo, 2015).

Nos paises desenvolvidos a prevaléncia de carie € maior em comparagcao com 0S
paises em desenvolvimento, tornando-se numa situagdo complexa devido ao crescimento
econdmico e as alteracdes dos habitos e da dieta (Pitts et al., 2017). Apesar de nos ultimos
anos a prevaléncia ter diminuido na maioria dos paises ocidentais, a carie dentéria persiste
como um problema de saude publica em todo o mundo (Balakrishnan, Simmonds & Tagg,
2000; Featherstone, 2000) e um problema major em adultos (Featherstone, 2000). O
declinio verificado parece dever-se ao uso diario de pasta dentifrica com flilor e outros
produtos fluoretados como colutorios e géis topicos aplicados em consultério. Embora
possam existir diferencas entre género e etnias, fatores como o consumo de agucar, o
estilo de vida e as diferencas econdmicas aparentam ter um maior impacto na prevaléncia
da carie dentaria (Featherstone, 2000; Pitts et al., 2017).

No estudo realizado por Marcenes et al. (2013), de entre todas as condicdes

médicas avaliadas, a mais prevalente foi a céarie dentdria ndo tratada em dentes
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permanentes, com uma prevaléncia global de 35% para todas as idades combinadas
correspondendo a cerca de 2,5 mil milhdes de pessoas afetadas.

A cérie dentaria nio tratada pode dificultar a alimentacio e o sono. E considerada
a principal causa de absentismo escolar e laboral (Federacdo Dentaria Internacional,
2015) e de perda de pegas dentarias em jovens e em adultos (Balakrishnan, Simmonds &
Tagg, 2000).

Esta doenca tem um impacto econémico ¢ na qualidade de vida consideraveis,
sendo muito importante atualmente a implementacao de programas preventivos mais
holisticos, nomeadamente de prevencdo primaria, centrados no doente, no sentido de
preservar as pecas dentarias (Pitts et al., 2017). A avaliacdo individual do risco de carie
permite aplicar medidas especificamente dirigidas para individuos e populagdes de alto

risco para a carie dentaria (Featherstone, 2000).

2.4. Diagnéstico e terapéutica

Segundo as recomendacgdes do consenso internacional, o diagnostico de cérie
(compreensao de todos os dados do doente pelo médico dentista) diferencia-se da detegao
de lesdes cariosas (uso de método objetivo para detetar doenga) e da avalia¢do da lesdo
(caracterizagdo e monitorizagdo da lesdo uma vez detetada) (Pitts & Stamm, 2004).

Tradicionalmente, a detecdo clinica baseia-se na inspe¢do visual. Embora o
recurso a sondas exploradoras ainda seja frequente fornece pouco beneficio adicional ao
diagnostico e pode causar algum dano (Pitts et al., 2017; Pitts & Zero, 2017).

Para a avaliacdo de lesdes entre dentes adjacentes, de cavidades que se
desenvolvem na dentina mantendo o esmalte praticamente integro e a monitorizagdo da
doenga, o recurso a meios complementares como radiografias e outros métodos podem
ser necessarios (Melo, Azevedo & Henriques, 2008; Pitts et al., 2017).

A nivel clinico, a detecdo e a avaliacdo das lesdes baseiam-se em varios sinais
segundo a localizacdo (superficies livres, oclusais, proximais e radiculares), a
profundidade (esmalte ou dentina/presenca ou auséncia de cavitacdo) e a atividade da
carie dentéria (Quadro 4) (Garcia & Lizan, 2013).

As estratégias de preveng¢ao primadria, antes da doenga ocorrer ou ser clinicamente
detetavel, englobam o aumento dos fatores protetores através do aconselhamento a nivel

da dieta, higiene oral, funcao salivar, fluoretos e selantes preventivos (Pitts & Zero, 2017).
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Quadro 4 — Sinais clinicos de lesdes cariosas
(adaptado de Garcia & Lizan, 2013)

Detecao
Localizacdo | Profundidade Atividade —
v S Visual Tatil
Esmalte Ativa Cor esbranquigada, opaca, sem brilho Rugosa
Superficies Inativa Cor esbranquigada, opaca, com brilho Lisa e dura
livres . Ativa Cor castanha clara Mole
Dentina .
Inativa Cor castanha escura Dura
. Ativa Cor esbranquicada, opaca Rugosa
. Nao cavitada . o auie P &
Superficies Inativa Tingdo escura das fissuras Dura
oclusais . Ativa Cor castanha-amarelada Mole
Cavitada - -
Inativa Cor castanha escura Dura (por vezes lisa)
Superficies . . .. . Y . .
P .. Abaixo do ponto de contacto; diagndstico visual dificil requerendo meios auxiliares
proximais
Superficies Ativa Cor amarela clara, castanha ou negra Mole
radiculares Inativa Cor normalmente mais escura Dura

A identificagdo precoce da doenga permite intervir e reverté-la através da
remineralizacdo da estrutura dentdria contrariando a acdo dos fatores predisponentes
(Melo, Azevedo & Henriques, 2008). As medidas podem incluir a aplicacdo topica de
fluoretos (verniz, gel, colutdrio, pastas dentifricas), de selantes terapéuticos e de outros
agentes como o xilitol, a clorohexidina e/ou o fosfopéptido de caseina com fosfato de
calcio amorfo (Pitts & Zero, 2017).

No caso de lesdes cavitadas, procedimentos minimamente invasivos, incluindo-se
restauragdes, visam prevenir a progressao da destruicao restaurando a fungdo e estética
(Schwendicke et al., 2016; Pitts & Zero, 2017).

E fundamental para a gestio da cérie determinar o estagio e a atividade das lesdes
pois ditam diferentes formas de intervengdo que visam controlar o processo da doenga,
preservar tecidos duros, evitar ciclos de restauracdo e preservar o dente o maior tempo
possivel (Schwendicke et al., 2016). O diagnostico, a avaliagdo do risco e a prevengao
assumem elevada importancia para o sucesso € o controlo da carie dentdria a nivel

individual e comunitario (Pitts et al., 2017).

3. Relacao entre carie dentaria e colite ulcerosa

Na literatura parece consensual que os doentes com DII apresentem uma maior
prevaléncia de carie dentaria. A maioria dos estudos analisam a DII no geral como o de
Grossner-Schreiber et al., de 2006 e o de Laranjeira, 2015.

O estudo caso-controlo de Grossner-Schreiber et al., de 2006, teve também como

objetivo avaliar a prevaléncia de carie dentaria em doentes com DII e outros pardmetros
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como os habitos de dieta, o indice de superficies de dentes cariadas, perdidas e obturadas
(CPOS), a carie dentinaria e o indice de placa. Os hébitos dietéticos mostraram-se
diferentes entre os doentes e o grupo controlo. Cerca de metade dos doentes com DII
reportaram comer mais frequentemente e em menor quantidade com o inicio da doenga,
com elevada frequéncia de consumo de hidratos de carbono simples entre refeicdes. No
estudo ndo se verificaram diferencas significativas no indice CPOS, mas os doentes com
DII apresentaram mais placa bacteriana (p=0,032) e carie dentindria (p=0,033). O
resultado ¢ justificado pelos autores com as alteracdes de habitos alimentares ¢ a ma
absor¢ao de nutrientes.

O estudo realizado em Portugal por Laranjeira (2015), prospetivo, observacional
e analitico, englobou 113 doentes com DII, dos quais 65 com DC e 48 com CU, ¢ 58
individuos saudaveis. Relativamente a carie dentaria, aferida através do indice CPOD,
verificou ser mais elevada para o grupo de doentes com DII em comparagdo com o grupo
controlo (p=0,001), com significancia estatistica. O estudo ndo verificou diferengas
significativas entre o valor médio de CPOD para a DC e para a CU. Ao nivel de
distribuicdo do indice CPOD, a maioria dos doentes com CU (55,38%) apresentaram um
valor superior a 12. O autor levanta a hipdtese de a maior prevaléncia de carie dever-se a
fatores associados a doenca intestinal uma vez que ndo houve diferengas entre o grupo de
estudo e o grupo controlo em relagdo aos parametros modificadores do indice CPOD
como a idade, a placa bacteriana e a frequéncia de escovagem.

Estudos que avaliaram a cérie dentaria especificamente em doentes com CU sado
€sCassos.

O estudo de Brito et al. (2008) foi o primeiro que quantificou as lesdes de carie
dentaria em doentes com CU. Um dos objetivos deste estudo caso-controlo foi determinar
o indice CPOD em doentes com DC e com CU em comparagdo com um grupo controlo
saudavel. Verificou que os doentes com CU apresentam indice CPOD mais elevado
(p<0,0001) e menor nimero de pegas dentarias (p=0,002), com significancia estatistica.
Apesar de ndo terem efetuado nenhum registo dietético e uma vez que nao verificaram
diferengas ao nivel de placa bacteriana com o grupo controlo, os autores sugerem que a
causa para o elevado indice CPOD seja a dieta.

O estudo comparativo de Lovelina (2016) sobre o estado da saude oral em doentes
com CU englobou 20 doentes e 20 controlos. Os resultados revelaram elevada prevaléncia
de cérie dentdria nos doentes em comparagdo com o grupo controlo (p=0,000)

sugerindo-se a alteracdo dos hébitos de dieta como a causa principal.
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Os estudos de Katz et al. (2003) e de Elahi et al. (2012) mostraram tendéncia para
axerostomia em doentes com CU. Apesar de ndo terem executado qualquer teste objetivo,
0s autores sugerem que este sintoma possa dever-se a reducdo do fluxo salivar nestes
doentes que se associa ao aumento do risco para a carie dentaria. Alertam também que a
terapéutica da doenga pode apresentar efeitos secundarios a este nivel.

Para a maior prevaléncia de cérie dentaria em doentes com CU sdo apontadas
varias causas como a higiene oral negligente, as alteragdes salivares, as alteragdes
microbiologicas ao nivel da cavidade oral, as alteragdes na dieta e a ma absorcao de
nutrientes (Brito et al., 2008; Johannsen et al., 2015; Lovelina, 2016; Grossner-Schreiber
et al., 2000).

O estudo de Johannsen et al. (2015) refere uma maior frequéncia de refei¢des e
uma elevada ingestdo de hidratos de carbono simples em doentes com CU. Segundo
Sundh, Johansson, Emilson, Nordgren e Birkhed (1993), estes alimentos sdo mais faceis
de digerir que as gorduras. Contudo, este habito dietético pode favorecer a colonizacdo e
o crescimento das bactérias cariogénicas principalmente em doentes em fase ativa
(Koutsochristou et al., 2015).

Alguns estudos reportam elevada prevaléncia de carie dentdria em doentes com
DC (Brito et al, 2008; Szymanska, Lordal, Rathnayake Gustafsson & Johannsen, 2014;
Sundh et al., 1993) que parece justificado pelos elevados niveis de mutans streptococci
(Szymanska et al., 2014) e Lactobacillus (Szymanska et al., 2014; Sundh et al., 1993) na
saliva. Ao nivel das taxas de fluxo salivar, os estudos de Szymanska et al. (2014) e de
Sundh et al. (1993) ndo verificaram diferencas em doentes com DC. Para a doenca de CU

nao se conhecem estudos semelhantes que avaliem estas causas.

4. Pertinéncia do estudo

A literatura parece indiciar uma maior prevaléncia de carie dentdria em doentes
com CU relativamente a populagdo em geral. A associacdo da CU com a cdarie dentaria
pode estar relacionada pelo maior consumo de agucares, por alteragdes salivares e pelo
elevado nimero de bactérias cariogénicas. Contudo, ndo existe evidéncia que objetive e
quantifique estes parametros nestes doentes.

Por isso, torna-se relevante a realizacdo deste estudo sendo uma tentativa de

promover um contributo na caracterizacao da cérie nestes doentes.
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Objetivos

OBJETIVOS

Os objetivos estabelecidos para este estudo sao:

a)

b)

d)

g)

Determinar a prevaléncia de cérie dentaria através do indice CPOD em
doentes com colite ulcerosa da Area Metropolitana de Lisboa (Hospital
Garcia de Orta, Almada, Portugal);

Calcular as taxas de fluxo salivar (estimulado e ndo estimulado) em
doentes com colite ulcerosa da Area Metropolitana de Lisboa (Hospital
Garcia de Orta, Almada, Portugal);

Avaliar a capacidade tampao salivar em doentes com colite ulcerosa da
Area Metropolitana de Lisboa (Hospital Garcia de Orta, Almada,
Portugal);

Avaliar a contagem de bactérias cariogénicas (mutans streptococci €
Lactobacillus) presentes na saliva em doentes com colite ulcerosa da Area
Metropolitana de Lisboa (Hospital Garcia de Orta, Almada, Portugal);
Verificar se a atividade da CU influencia as taxas de fluxo salivar, a
capacidade tampao salivar e a contagem de bactérias cariogénicas (mutans
streptococci e Lactobacillus) presentes na saliva em doentes com colite
ulcerosa da Area Metropolitana de Lisboa (Hospital Garcia de Orta,
Almada, Portugal);

Verificar se a duracao clinica da CU influencia o indice CPOD, as taxas
de fluxo salivar, a capacidade tampdo salivar e a contagem de bactérias
cariogénicas (mutans streptococci e Lactobacillus) presentes na saliva em
doentes com colite ulcerosa da Area Metropolitana de Lisboa (Hospital
Garcia de Orta, Almada, Portugal);

Verificar se a terapéutica da CU influencia as taxas de fluxo salivar, a
capacidade tampao salivar e a contagem de bactérias cariogénicas (mutans
streptococci € Lactobacillus) presentes na saliva em doentes com colite
ulcerosa da Area Metropolitana de Lisboa (Hospital Garcia de Orta,

Almada, Portugal);

35



Caracterizac¢do da carie dentaria em doentes com colite ulcerosa — um estudo descritivo

36



Materiais e Métodos

III. MATERIAIS E METODOS

1. Consideracoes éticas

O protocolo deste estudo foi proposto e aprovado pela Comissdo Cientifica do
Mestrado Integrado em Medicina Dentéria do Instituto Superior de Ciéncias da Saude
Egas Moniz (ISCSEM). Posteriormente foi submetido e aprovado pelas Comissdes de
Etica do Hospital Garcia de Orta (HGO) e da Cooperativa de Ensino Superior Egas Moniz
e autorizado pelo Conselho de Administragdo do HGO (Anexos 1 e 2).

Os participantes foram previamente esclarecidos acerca do estudo tendo-lhes sido
fornecido um texto de informagao (Anexo 3) e solicitado a assinatura do Termo de
Consentimento Informado (Anexo 4), de acordo com os principios da “Declaracao de
Helsinquia” da Associagdo Médica Mundial. Todos os dados recolhidos foram utilizados
exclusivamente para fins de analise estatistica sendo garantida a confidencialidade e o
anonimato. Para tal, elaborou-se um formulario individual de recolha de dados (data
collecting form) onde ndo constaram nome ou outra forma de identificacdo (Anexo 5).
Foi-lhes igualmente explicado o direito de abandonar a investigagdo, a qualquer momento
e sem necessidade de justificagdo.

A realizagdo deste estudo ndo interferiu com a rotina e o acompanhamento clinico
dos doentes no HGO.

Foram respeitadas e aplicadas as medidas de desinfecdo das amostras e materiais
utilizados e de prevengdo da infe¢cdo-cruzada.

O estudo ndo necessitou de apoio financeiro.

2. Caracterizacao do estudo

Efetuou-se um estudo descritivo, transversal, observacional e ndo interventivo,
que visou analisar e quantificar caracteristicas relativas a cérie dentaria em doentes com
diagnostico esclarecido de CU do HGO. A fase experimental consistiu num questionario,
numa observagao clinica e num estudo laboratorial.

O questionario, adaptado de Oral Health Questionnaire for Adults da Organizagao
Mundial de Satde (OMS) (World Health Organization, 2013), incluiu questdes que

visaram a caracterizacao dos doentes ¢ da doenga de CU.
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Na observacao clinica foram registados parametros clinicos nomeadamente o
indice de placa (IP) e o indice de dentes cariados, perdidos e obturados (CPOD)
procedendo-se também a recolha de saliva ndo-estimulada e estimulada.

O estudo laboratorial envolveu a determinacdo da taxa de fluxo salivar
nao-estimulado (TFSNE), da taxa de fluxo salivar estimulado (TFSE), da capacidade
tampao salivar e da contagem das bactérias cariogénicas, mutans streptococci (MS) e

Lactobacillus (LB), presentes na saliva.
3. Local do estudo
O recrutamento e posterior recolha de dados a doentes com CU teve lugar no
HGO, no ambito da Consulta Externa de Gastrenterologia Geral e Doenga Inflamatéria
(CEGGDI). A fase laboratorial, com recurso a materiais especificos, efetuou-se no
ISCSEM.
4. Amostra
4.1. Selecdo da amostra
A amostragem foi de conveniéncia sendo constituida por 30 doentes com
diagnéstico esclarecido de CU, recrutados entre os meses de maio e julho de 2017, no
seguimento da CEGGDI do HGO, que aceitaram voluntariamente a participacao no
estudo e se enquadravam nos critérios de inclusdo e exclusao. As consultas decorreram
as quartas-feiras.
4.2. Critérios de inclusiao

Para a inclusdo no estudo os doentes reuniram os seguintes critérios:

— Diagnostico esclarecido de colite ulcerosa;

— Compreender o protocolo e assinar o Termo de Consentimento Informado.
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4.3. Critérios de exclusao

Os critérios de exclusdo do estudo foram:

— Doentes com idades inferiores a dezoito anos;

— @Gravidas;

— Doentes totalmente edéntulos;

— Doentes portadores de tratamento ortodontico fixo;

— Doentes portadores de outras doengas sistémicas que pudessem alterar os
parametros analisados;

— Doentes sujeitos a terapéuticas farmacologicas no ultimo més antes da
realizacdo do protocolo que podem alterar os dados analisados,
incluiram-se: antidepressivos, ansioliticos, antihistaminicos,
antihipertensores, antiparkinsonianos, broncodilatadores,
descongestionantes, anfetaminas, antibioticos;

— Doentes sujeitos a radioterapia da cabeca e do pescogo;

— Doentes submetidos a colectomia;

— Doentes em que ndo fosse possivel a aplicacdo da metodologia.

A verificagdo do cumprimento dos critérios de inclusdo e exclusdo de cada doente
foi confirmada por consulta dos processos clinicos com o auxilio da médica assistente da

CEGGDL
5. Variaveis em estudo
5.1. Questionario
Integrado no formulario individual de recolha de dados (data collecting form), o
questionario, de perguntas de resposta aberta e fechada, foi aplicado presencialmente aos
voluntérios recrutados que consentiram a sua inclusao assinando livremente o Termo de

Consentimento Informado. O data collecting form contendo o questionario encontra-se

em anexo (Anexo 5).
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O questionario, como ja referido, foi adaptado de um pré-existente da OMS, o
Oral Health Questionnaire for Adults (WHO, 2013). Tendo em conta a inexisténcia de
estudos prévios sobre a caracterizagdo da cérie dentaria em doentes com CU, as perguntas
foram selecionadas e adaptadas de acordo com as necessidades do estudo. O questionario
foi composto por 2 partes.

A parte A, de caracterizacdo da amostra, apresentou 6 dados demograficos: a
idade (em anos e agrupada em intervalos para tratamento dos dados), o género (masculino
ou feminino), a raga (caucasiana, negra, outra), a situacdo face ao emprego (ativo,
desempregado, reformado), o nivel de escolaridade (ndo sabe ler e escrever, sabe ler e
escrever, até ao 4° ano, até ao 9° ano, até ao 12° ano, curso superior, pos-graduagdo) e
os habitos tabagicos (sim, ndo).

Incluiram-se na parte A questdes no sentido de caracterizar os hébitos de higiene
oral nomeadamente “com que frequéncia escova os seus dentes?” (nunca, uma vez por
més, 2 a 3 vezes por més, uma vez por semana, 2 a 6 vezes por semana, uma vez por dia,
duas ou mais vezes por dia), “usa pasta dentifrica que contenha fluor?” (sim, ndo, ndo
sabe), “usa fio dentario?” (sim, ndo) e “usa colutorios?” (sim, ndo).

Para caracterizar as visitas ao médico dentista da amostra as questdes foram:
“quando foi a sua ultima visita ao médico dentista?”’ (ha menos de 6 meses, entre 6 a 12
meses, ha mais de um ano mas menos de 2 anos, ha 2 anos ou mais mas menos de 5 anos,
ha 5 anos ou mais, nunca recebeu atendimento médico-dentario) e “qual foi a razdo da
sua ultima visita ao médico dentista?” (consulta/aconselhamento, dor ou problema com
os dentes, gengivas ou boca, tratamento/acompanhamento do tratamento, check
upltratamento de rotina, ndo sabe/ndo se lembra).

Os doentes foram também questionados a cerca dos habitos dietéticos que
englobou uma Unica questdo: “com que frequéncia come ou bebe algum dos itens da lista,
mesmo que em pequenas quantidades?” sendo as opgdes de resposta frequentemente, as
vezes, raramente € nunca para fruta fresca, limonada, coca-cola e outros refrigerantes,
biscoitos, bolos, bolos com creme, doces, pastilhas elasticas com acgucar e a ingestdo de
agucares entre as refeigoes.

Na parte B, de caracterizacdo da CU, constaram 5 varidveis. A atividade da CU
(fase ativa, fase remissiva) que foi avaliada pela equipa de Gastrenterologia de acordo
com o score parcial de Mayo (ver tabela 2) através das trés categorias
nao-endoscdpicas. Considerou-se fase remissiva para valores inferiores ou iguais a 2, com

nenhum subscore superior 1 (Magro et al., 2011). A duragdo clinica da CU que foi
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registada em anos e agrupada em intervalos para tratamento dos dados. A terapé€utica
farmacolodgica atual da CU (salicilatos, corticosteroides, imunossupressores, biologica,
nenhuma) que, caso o doente fosse medicado com mais do que um farmaco, apenas se
considerou o que mais influencia a evolucao da doenga. Por ordem crescente sao os
salicilatos, corticosteroides, imunossupressores € terapéutica biologica.

Nesta parte foram ainda registadas outras doencas concomitantes e terapéuticas
farmacoldgicas no ultimo més unicamente para verificagdo do cumprimento dos critérios

de inclusao e exclusdo de cada doente.

5.2. Observacao clinica

Previamente a realizagdo deste estudo procedeu-se a calibragem do examinador
seguindo os critérios descritos pela OMS no Oral Health Surveys Basic Methods de 2013
(WHO, 2013). Para tal, efetuou-se a calibragdo intra-examinador observando 10
individuos, com repeti¢do das medigdes, com um intervalo de tempo nao inferior a 30
minutos. Obteve-se uma discrepancia nos resultados inferior a 5%.

Apo6s o preenchimento do questionario e confirmag¢ao dos dados médicos por
consulta dos processos clinicos seguiu-se a observacdo clinica em que se aferiu o IP ¢
CPOD.

Os doentes estavam sentados numa cadeira, numa sala com luz natural ¢ artificial

orientada para a cavidade oral.

5.2.1. Indice de placa (IP)

Para mensuragdo da higiene oral empregou-se o IP de Silness e Loe, desenvolvido
em 1964, que mede a espessura de placa bacteriana na area gengival das superficies
dentarias sem recurso a revelador de placa (Silness & Loe, 1964; Martinicorena, 2013).

Foram observadas quatro superficies dos dentes Ramfjord - mesial, distal,
vestibular e lingual ou palatina - que sdo, segundo a nomenclatura da FDI, os dentes 16,
21,24, 36, 41 e 44 (Martinicorena, 2013). Em caso de auséncia de dentes os mesmos nao
foram substituidos na avaliagdo (Silness & Loe, 1964; Loe, 1967).

Para a medi¢ao de placa bacteriana utilizou-se um espelho intraoral € uma sonda
curva de um kit basico individual (Figura 2 e 3), descartavel e estéril (3 instrument set,

Hygitech®; Paris, Franca; lote: 092015130012; validade: 08-2018) pertencente ao kit
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individual de observagdo (Figura 4). Para cada superficie observada foi dada uma

pontuacdo, de 0 a 3, de acordo com os critérios descritos no quadro 5. A sonda foi passada

junto ao tergo gengival para averiguar a presenca de placa. O valor do indice por individuo

¢ a média das pontuacgdes nas superficies observadas (Silness & Loe, 1964; Loe, 1967).

Quadro 5 — Critérios do indice de placa de Silness e Loe
(traduzido e adaptado de Silness & Loe, 1964)

Grau

Critério

Auséncia de placa na area gengival

Placa ndo visivel, mas extraida do ter¢o gengival com auxilio da sonda

Acumulagido moderada de placa na area gengival, visivel

W N =

Placa abundante, cobrindo o dente adjacente

Para interpretacao dos resultados teve-se em consideracao a seguinte classificagao

(Feier, Onisei & Oniset, 2009):

Pontuacdo <0,1: auséncia de placa;
Pontuagdo entre 0,1 e 1,0: pequena quantidade de placa;
Pontuagdo entre 1,1 e 2,0: quantidade moderada de placa;

Pontuagdo entre 2,1 e 3,0: quantidade elevada de placa.

Figura 4 — Kit individual de observagao
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5.2.2. Indice de dentes cariados, perdidos e obturados (CPOD)

O indice CPOD ¢ o indicador universalmente mais utilizado em medicina dentaria
comunitaria. Pretende mostrar a “historia” de carie, de um sujeito ou populagdo na
denticdo permanente, sendo um indice cumulativo e irreversivel (Martinicorena, 2013).

Para esta avaliagdo visual e tactil (Figura 5), utilizou-se o mesmo kit basico
individual supracitado (Figura 2) constituido por um espelho intraoral, uma sonda curva
€ uma pinga.

Nao se realizou qualquer exame radiografico (WHO, 2013).

Neste indice sdo incluidos todos os dentes permanentes, incluindo os terceiros
molares, dando informagao sobre o nimero de dentes cariados, perdidos e obturados de
acordo com os seguintes critérios e codigos (WHO, 2013):

— Dentes cariados: codificados como “C” — quando uma lesdo numa fossa
ou fissura ou numa superficie lisa do dente apresenta inquestionavel
cavitagdo ou paredes amolecidas. Um dente com restauragdo temporaria
ou selante mas que apresente simultaneamente lesdo de cérie ¢ incluido
nesta categoria;

— Dentes perdidos: codificados como “P” — dente perdido por lesdao de
carie;

— Dentes obturados: codificados como “O” — quando o dente tem uma ou
mais restauragdes permanentes por lesdo de céarie e ndo apresenta
qualquer lesdo de carie.

Dentes com selante de fissuras, pilares de pontes e facetas ndo sdo incluidos no
calculo deste indice (WHO, 2013). O valor do indice para cada doente € obtido pela soma

dos trés componentes (C+P+0).

Figura 5 — Deteciio de lesdes cariosas
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5.3. Estudo laboratorial

A recolha de saliva dos doentes foi efetuada apds a observagao clinica. A TFSE
foi avaliada ap6s a TFSNE (Falcdo, da Mota, Pires & Bezerra, 2013). Nas duas horas
anteriores a recolha os doentes ndo ingeriram alimentos, fumaram, beberam ou realizaram
quaisquer procedimentos de higiene oral de forma a evitar interferéncias no resultado dos
testes (Garcia, Bulla, Kotaka, Tognim & Cardoso, 2009; Falcao et al., 2013).

Para a recolha de saliva utilizou-se um frasco de plastico, tipo Falcon, graduado,
estéril, de 50 ml com tampa de rosca (conical tube 50 ml, Normax, Marinha Grande,
Portugal; Lote: 4674; Validade: 02/2022) pertencente ao kit individual de observacao
(Figura 4).

Para a saliva ndo estimulada (Figura 6) o doente foi instruido a sentar-se com a
cabeca ligeiramente inclinada para a frente e para baixo de forma recolher passivamente
toda a saliva para o recipiente através do labio inferior sem movimentagdo da lingua e
dos labios (Garcia et al., 2009; Bardow & Vissink, 2015).

Para a saliva estimulada utilizou-se uma pastilha de parafina, estéril, sem sabor e
cor (Figuras 4 e 7), como estimulo mecanico, fornecida do teste CRT® buffer (CRT®
buffer, Ivoclar Vivadent; Schaan, Liechtenstein; Lote: V51818; Validade: 28-02-2019).
Ap0s a pastilha se tornar amolecida, o doente era instruido a deglutir a saliva produzida
durante este periodo. A pastilha era movida por todos os dentes durante a mastigagdo
enquanto se recolhia a saliva (Garcia et al., 2009).

As recolhas obtiveram-se em cinco minutos (Falcao et al., 2013) tendo sido os
frascos hermeticamente fechados e devidamente identificados pelos numeros atribuidos

no data collecting form para posterior determinacdo das taxas (Figura 8).

h

Figura 6 — Recolha de saliva Figura 7 — Pastilha de parafina
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Figura 8 — Saliva armazenada

5.3.1. Taxas de fluxo salivar

Para determinacdo das taxas de fluxo salivar ndo estimulado e estimulado
recorreu-se a pipetas serologicas de 5 ml graduadas 1/10 ml e estéreis (Serological
pipettes 5Sml; Chorges, Franga; Lote: YO08; Validade: 01-2022) e pipetador (Figuras 9 e
10).

Determinou-se a quantidade obtida nas recolhas salivares durante os cinco
minutos (Figura 11). Posteriormente determinou-se a TFSNE e a TFSE, expressas em
mililitros por minuto (ml/min), dividindo a quantidade obtida durante a recolha por cinco
(tempo total de recolha). Os valores obtidos foram registados no data collecting form
respetivo.

Para interpretacdo e agrupamento dos resultados respeitantes a TFSNE
considerou-se (Falcao et al., 2013):

— Taxa de secre¢do salivar nao—estimulada normal: >0,25 ml/min;

— Taxa de secrecao salivar nao—estimulada baixa: 0,1-0,25 ml/min;

— Taxa de secre¢do salivar ndo—estimulada muito baixa (hiposalivagdo):
<0,1 ml/min.

Para interpretagdo e agrupamento dos resultados referentes a TFSE
considerou-se (Falcao et al., 2013):

— Taxa de secrecao salivar estimulada normal: >1,0 ml/min;
— Taxa de secre¢ao salivar estimulada baixa: 0,7-1,0 ml/min;
— Taxa de secre¢do salivar estimulada muito baixa (hiposalivacdo):

<0,7 ml/min.
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Figura 9 — Pipeta seroldgica 5 ml
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Figura 10 — Pipetador Figura 11 — Determinaciio da quantidade de saliva

5.3.2. Capacidade tampao salivar

A determinagdo da capacidade tampao salivar efetuou-se através do teste
colorimétrico CRT® buffer (CRT® buffer, Ivoclar Vivadent; Schaan, Liechtenstein;
Lote: V51818; Validade: 28-02-2019) (Figura 12).

Seguindo as indicagdes do fabricante, retirou-se a tira de teste da embalagem, sem
tocar no campo de teste amarelo. Colocou-se a tira sobre papel absorvente com o campo
de teste virado para cima e, usando uma pipeta e sem arranhar a superficie, deixou-se cair
livremente saliva estimulada (previamente recolhida e quantificada) (Figura 13).
Aguardou-se cinco minutos como tempo de reacdo e comparou-se a cor no campo com
as cores da tabela codificada do CRT® buffer (Figuras 14 e 15),
registando-se o resultado obtido no data collecting form individual:

— Campo de teste azul: indica alta capacidade tampao (pH < 4,5);

— Campo de teste verde: indica uma capacidade tampao média (pH 4,5-5,5);

— Campo de teste amarelo: indica baixa capacidade tampdo (pH > 5,5).

Figura 12 — CRT® buffer  Figura 13 — Inoculaciio saliva estimulada  Figura 14 — Cor revelada
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Figura 15 — Comparacio cor revelada com tabela do teste CRT® buffer

5.3.3. Contagem de bactérias cariogénicas na saliva

Para a determinag@o da contagem das bactérias cariogénicas na saliva recorreu-se
ao teste CRT® bacteria (CRT® bacteria; Ivoclar Vivadent; Schaan, Liechtenstein; Lote:
V38323; Validade: 2018-05). Este teste apresenta dois meios de cultura seletivos: agar
mitis-salivarius com bacitracina de cor azul para crescimento de colonias de MS e agar

rogosa transparente para crescimento de colonias de LB (Figura 16).

CRT"bacteria

V38323

Exp

2018~
Gl §-05

ivoclar .
vivadeni-

Figura 16 — CRT® bacteria

Seguindo as indicagdes do fabricante, retirou-se o porta-dgar do frasco-teste.
Colocou-se um comprimido de NaHCOs no fundo do frasco e removeu-se,
cuidadosamente, as laminas protetoras das superficies de agar. Humedeceu-se
completamente, com recurso a uma pipeta, as duas superficies com saliva estimulada
(previamente recolhida e quantificada) posicionando o porta-agar ligeiramente obliquo.
Eliminou-se o excesso de saliva e deslizou-se o porta-dgar no frasco-teste, fechando-o
hermeticamente. Identificou-se o frasco e, em posi¢ao vertical, colocou-se durante 48
horas numa estufa a 37°C (Memmert INE 400; Memmert; Schwabach, Alemanha) para

permitir o crescimento das colonias bacterianas.
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ApOs as 48 horas, retirou-se o frasco-teste da incubadora e fez-se a interpretagao
dos resultados comparando a densidade das coldnias, de MS e LB, com as respetivas
figuras de avaliacdo do proprio teste CRT® bacteria (Figuras 17, 18, 19 e 20), inserindo
o resultado obtido no data collecting form respetivo:

— Valores iguais ou superiores a 10° UFC/ml de saliva indicam alto risco de
caries;

— Valores inferiores a 10° UFC/ml de saliva indicam baixo risco de caries.

Mutans Streptocosei (CFUm| saliva)

Figura 17 — Avaliacdo do CRT® bacteria Figura 18 — Comparacao das colénias

Figura 19 — Lactobacillus > 10° UFC/ml Figura 20 — Mutans streptococci > 10° UFC/ml

6. Base de dados e analise estatistica

Os dados recolhidos foram introduzidos no Microsoft Excel® 2016 onde foi
criada uma base de dados. Posteriormente foram exportados para o software IBM®
SPSS® Statistics (Statistical Package For Social Sciences) versao 24 e submetidos a
analise descritiva de acordo com a natureza das varidveis. As varidveis categoricas foram
descritas através de medidas de frequéncia absoluta (n) e de frequéncia relativa (%), e as
variaveis numéricas por medidas de tendéncia central (média) e medidas de dispersao
(desvio-padrao, valores minimo e méximo) entre outras no intuito de caracterizar os

parametros avaliados na amostra.

48



Resultados

IV. RESULTADOS

1. Caracterizaciao da amostra

Foram observados 30 individuos, com uma idade média de 55,1 anos (Tabela 1).

Tabela 1 — Analise descritiva da idade da amostra em anos (minimo, maximo, média e
desvio-padrio)

Minimo Maximo Média Desvio-padrao
Idade (em anos) 26 81 55,10 17,175

Os doentes foram agrupados em trés faixas etarias: entre os 18 e os 40 anos, os 41
e os 64 anos e maiores de 65 anos de idade. Verificou-se uma distribui¢do homogénea
dos doentes desta amostra para estas faixas etarias (Tabela 2).

No que diz respeito ao género, registou-se predominancia para o género feminino,
com 17 doentes (56,7%), sendo os restantes 13 do género masculino (43,3%) (Tabela 2).

Apenas 3 doentes eram de raca negra (10,0%) sendo os restantes 27 de raga
caucasiana (90,0%) (Tabela 2).

A maioria dos doentes fazem parte da populagdo ativa (n=20), enquanto 1/3 da
amostra (n=10) encontrava-se reformado (Tabela 2).

Quanto ao nivel de escolaridade nenhum caso de analfabetismo foi assinalado.
Também se registou uma maior frequéncia de doentes que possuiam o ensino basico
(50%) ou o ensino secundario (33,3%) e menor frequéncia de doentes com um curso
superior (6,7%) ou com uma poés-graduagao (3,3%) (Tabela 2).

A maioria dos doentes ndo eram fumadores (76,7%), registando-se apenas 7

doentes (23,3%) que eram fumadores (Tabela 2).
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Tabela 2 — Analise descritiva da amostra por faixas etarias, género, racga, situacio face ao emprego,
nivel de escolaridade e habitos tabagicos (frequéncia e percentagem)

Frequéncia Percentagem

18 — 40 anos 8 26,7

Idade 41 — 64 anos 11 36,7

> 65 anos 11 36,7

i Masculino 13 43,3

Género .

Feminino 17 56,7
Caucasiana 27 90,0
Raca Negra 3 10,0
Outra 0 0,0

e Ativo 19 63,3
LB BREE Desempregado 1 3,3

emprego

Reformado 10 33,3

Nao sabe ler nem escrever 0 0,0

Sabe ler € escrever 2 6,7

Até ao 4° ano 9 30,0

Nivel de escolaridade Até ao 9° ano 6 20,0
Até ao 12° ano 10 33,3

Curso superior 2 6,7

Pos-graduacao 1 33

. 20 Sim 7 23,3

Habitos tabagicos -

Nao 23 76,7

Na populacao estudada, a maioria dos doentes referiu escovar os dentes duas ou
mais vezes por dia (70,0%) enquanto apenas 1 doente referiu ndo escovar os dentes
diariamente. A maioria da amostra usava pasta dentifrica com fllior (n=22) e apenas 3

doentes ndo usavam (Tabela 3).

Tabela 3 — Analise descritiva da frequéncia de escovagem e do uso de pasta dentifrica com flior
(frequéncia e percentagem)

Frequéncia Percentagem

2 a 6 vezes por semana 1 33

Frequéncia de escovagem Uma vez por dia 8 26,7
Duas ou mais vezes por dia 21 70,0

Sim 22 73,3

Pasta dentifrica com flior Nao 3 10,0
Nao sabe 5 16,7

Dos 30 doentes observados, 50% usavam colutorios e 40% usavam fio dentario

(Figura 21).
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Figura 21 — Analise descritiva do uso de fio dentario e de colutérios (percentagem)
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Dos 30 doentes da amostra deste estudo, 30% nao visitam o médico dentista ha 5

anos ou mais e 40% referiu que a ultima consulta de medicina dentaria foi ha menos de 1

ano (Tabela 4).

Tabela 4 — Analise descritiva da ultima consulta no médico dentista (frequéncia, percentagem e
percentagem cumulativa)

Frequéncia Percentagem Percentagem cumulativa
Ha menos de 6 meses 8 26,7 26,7
Entre 6 a 12 meses 4 13,3 40,0
Ha mais de 1 ano, mas menos de 2 4 13,3 53,3
H4 2 anos ou mais, mas menos de 5 5 16,7 70,0
H4 5 anos ou mais 9 30,0 100,0
Total 30 100,0

As razoes mais frequentes da Ultima consulta de medicina dentdria foram os
motivos de urgéncia, como a dor ou algum problema com os dentes, as gengivas ou a

boca, e os tratamentos de rotina (Tabela 5).

Tabela 5 — Analise descritiva da razio da ultima consulta no médico dentista (frequéncia e

percentagem)
Frequéncia Percentagem
Consulta/aconselhamento 1 33
Dor ou problema com os dentes, gengivas ou boca 11 36,7
Tratamento/acompanhamento de tratamento 7 23,3
Check-up/tratamento de rotina 11 36,7
Total 30 100,0
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Relativamente a caracterizagao de habitos dietéticos, a fruta fresta foi o alimento
mais frequentemente ingerido. A maioria dos doentes referiu que nunca consome
pastilhas elasticas com agucar (73,3%). Nenhum doente desta amostra referiu ingerir

frequentemente agucares entre refeicoes (Tabela 6).

Tabela 6 — Distribuicio do consumo de alimentos (percentagem)

Limonada, coca Biscoitos, . Agticares
Fruta Pastilhas
fresca cola e outros bolos, bolos Doces com aglicar entre
refrigerantes com creme refeicoes
Nunca 0,0% 40,0% 6,7% 16,7% 73,3% 16,7%
Raramente 6,7% 36,7% 36,7% 40,0% 20,0% 36,7%
As vezes 23,3% 23.3% 43,3% 36,7% 0,0% 46,7%
Frequentemente 70,0% 0,0% 13,3% 6,7% 6,7% 0,0%

2. Caracterizacio da doenca de colite ulcerosa da amostra

A duragdo clinica minima da CU foi de 2 anos ¢ a maxima de 49 anos,

obtendo-se uma duragcdo média de 14,97 anos (Tabela 7).

Tabela 7 — Analise descritiva da durac¢ao clinica da CU em anos (minimo, maximo, média e
desvio-padrio)
Minimo Maximo Média Desvio-padrao
Duracéo clinica 2 49 14,97 12,082

Os doentes foram divididos em trés intervalos temporais: curta duragdo
[0 a 8 anos], média duragdo [9 a 16 anos] e longa duragdo [mais de 16 anos] da doenga.
Na amostra analisada verificou-se uma distribuicao semelhante de doentes de curta,

média e longa duragdo da CU (Tabela 8).

Dos 30 doentes observados, a maioria estava em fase remissiva (n=23) enquanto
apenas 7 doentes estavam em fase ativa da doenca (Tabela 8).

A maioria dos doentes da amostra era medicada com salicilatos (n=13) e apenas 2

doentes eram medicados com corticosteroides (Tabela 8).
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Tabela 8 — Analise descritiva da duraciio clinica em intervalos, da atividade e da terapéutica atual
dos doentes (frequéncia, percentagem)

Frequéncia Percentagem
0 — 8 anos 12 40,0
Duracio Clinica 9 — 16 anos 9 30,0
> 16 anos 9 30,0
Atividade Fase at.iva.1 7 233
Fase remissiva 23 76,7
Nenhuma 4 13,3
Salicilatos 13 433
Terapéutica atual Corticosteroides 2 6,7
Imunossupressores 4 13,3
Biologica 7 23,3

3. Caracterizacio do IP da amostra

A média do IP obtida nos doentes observados foi de 0,849 que ¢ categorizada

como pequena quantidade de placa bacteriana (Tabela 9).

Tabela 9 — Analise descritiva do IP (minimo, maximo, média, moda e desvio-padrio)

Minimo Miximo Média Moda Desvio-padrao
1P 0,08 2,75 0,849 0,50 0,638

4. Indice CPOD

O indice CPOD apresentou uma média de 16,17, sendo o valor minimo registado

de 6,00 e 0 maximo de 29,00 (Tabela 10).

Tabela 10 — Andlise descritiva do nimero de dentes cariados, perdidos e obturados (média,
desvio-padrao, minimo e maximo)

indice CPOD C P o
Média 16,17 4,43 8,20 3,53
Desvio-padrao 6,43 3,36 7,01 2,87
Minimo 6,00 1,00 0,00 0,00
Maiximo 29,00 16,00 26,00 10,00

53



Caracterizac¢do da carie dentaria em doentes com colite ulcerosa — um estudo descritivo

Pela analise das faixas etarias da amostra, verificou-se que a média do indice

CPOD aumentou com a idade dos doentes com CU (Tabela 11).

Tabela 11 — Analise descritiva entre o indice CPOD e as faixas etarias (média)

Indice CPOD
18 — 40 anos 12,75
Idade 41 — 65 anos 15,36
> 65 anos 19,45

Nos doentes desta amostra, verificou-se que o indice CPOD agravou-se com o
aumento da duracdo clinica da CU. No entanto, deve ter-se em conta que a idade média

também aumentou com a duragao clinica da doencga (Tabela 12).

Tabela 12 — Anélise descritiva da duragéo clinica da CU com o indice CPOD e com a idade (média)

indice CPOD Idade (anos)
0 — 8 anos 13,58 42,75
Duracao clinica 9 — 16 anos 15,67 57,78
> 16 anos 20,11 68,89

5. Taxas de fluxo salivar

Relativamente as taxas de fluxo salivar, nos doentes com CU que integraram este
estudo obteve-se valores médios considerados normais. Para a TFSNE obteve-se uma
média de 0,33 ml/min sendo registado um valor minimo de 0,08 ml/min e um valor
maximo de 0,64 ml/min. Para a TFSE a média foi de 1,33 ml/min com valor minimo de

0,40 ml/min e o valor maximo de 3,60 ml/min (Tabela 13).

Tabela 13 — Analise descritiva das taxas de fluxo salivar (média, moda, desvio-padrao, minimo e
maximo)

TFSNE (ml/min) TFSE (ml/min)
Média 0,33 1,33
Moda 0,36 0,85
Desvio-padrio 0,15 0,72
Minimo 0,08 0,40
Maximo 0,64 3,60

De acordo com os valores de referéncia, a maioria dos doentes observados

apresentou taxas de fluxo salivar normal, quer de saliva ndo estimulada (73,3%) como de
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saliva estimulada (60,0%). Apenas 1 doente apresentou a TFSNE muito baixa enquanto

que para a TFSE muito baixa registaram-se 4 doentes (Tabela 14).

Tabela 14 — Analise descritiva das taxas de fluxo salivar categorizadas (frequéncia e percentagem)

Frequéncia Percentagem
> (0,25 ml/min (normal) 22 73,3
TFSNE 0,1-0,25 ml/min (baixa) 7 23,3
< 0,1 ml/min (muito baixa) 1 3,3
> 1,0 ml/min (normal) 18 60,0
TFSE 0,7-1,0 ml/min (baixa) 8 26,7
< 0,7 ml/min (muito baixa) 4 13,3

Tanto em doentes em fase ativa como em doentes em fase remissiva
verificaram-se maioritariamente taxas de fluxo salivar consideradas normais, pelo que a
atividade da CU ndo parece influenciar as taxas de fluxo salivar (Tabela 15).

Na generalidade dos doentes desta amostra, verificaram-se taxas de fluxo salivar
com valores considerados normais independentemente da duracdo clinica da CU (Tabela
15).

Em todos os doentes que ndo estavam sujeitos a medicagdo e em todos os doentes
que se encontravam medicados com imunossupressores registou-se taxa de fluxo normal
de saliva ndo estimulada. Para a saliva estimulada, 75% dos doentes ndo medicados e
85,7% dos doentes medicados com terapéutica biologica apresentaram valores

considerados normais (Tabela 15).

Tabela 15 — Analise descritiva entre as taxas de fluxo salivar com a atividade, a duracéo clinica e a
terapéutica da CU (média e percentagem)

TFSNE (%) TFSE (%)
Normal Baixa Mu.ito Normal Baixa Mu.ito
baixa baixa
. Fase ativa 85,7 14,3 0,0 71,4 28,6 0,0
Atividade -
Fase remissiva 69,6 26,1 43 56,5 26,1 17,4
0 — 8 anos 83,3 16,7 0,0 66,7 25,0 8,3
Duracéo clinica 9 — 16 anos 444 444 11,1 55,6 33,3 11,1
> 16 anos 88,9 11,1 0,0 55,6 22,2 22,2
Nenhuma 100,0 0,0 0,0 75,0 0,0 25,0
Salicilatos 61,5 308 7,7 53,8 30,8 15,4
Terapéutica atual Corticosterdides 0,0 100 0,0 0,0 50,0 50,0
Imunossupressores 100 0,0 0,0 50,0 50,0 0,0
Biologica 85,7 14,3 0,0 85,7 14,3 0,0
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6. Capacidade tampao salivar

A capacidade tampao salivar elevada foi a situagdo mais comum nos doentes desta
amostra, identificando-se 20 doentes (66,7%) que apresentaram este resultado, enquanto

apenas 4 doentes (13,3%) exibiram uma capacidade tampao salivar baixa (Tabela 16).

Tabela 16 — Analise descritiva da capacidade tampao salivar (frequéncia e percentagem)

Frequéncia Percentagem
Baixa 4 13,3
Capacidade tampao salivar Média 6 20,0
Elevada 20 66,7

A atividade da CU nestes doentes ndo parece influenciar a capacidade tampao da
saliva pois verificou-se uma elevada capacidade tampao salivar quer nos doentes em fase
ativa, como nos doentes em fase remissiva (Tabela 17).

Nos doentes com uma maior duragdo clinica da CU, observou-se uma maior
percentagem com capacidade tampao elevada pelo que o longo curso da CU nestes
doentes parece melhorar a capacidade tampao salivar (Tabela 17).

A capacidade tampao salivar foi mais elevada nos doentes ndo medicados em

comparagdo com os doentes sujeitos a terapéutica farmacologica (Tabela 17).

Tabela 17 — Analise descritiva entre a capacidade tampao salivar com a atividade, a duracio clinica

e a terapéutica da CU (percentagem)

Capacidade tampao salivar (%)

Baixa Meédia Elevada

. Fase ativa 14,3 14,3 71,4
Atividade .

Fase remissiva 13,0 21,7 65,2

+ . 0 — 8 anos 16,7 25,0 58,3

LA 9~ 16 anos 222 22 55,6

clinica

> 16 anos 0,0 11,1 88,9

Nenhuma 0,0 0,0 100,0

T o Salicilatos 7,7 23,1 69,2

er:f:; tea Corticosteroides 50,0 0,0 50,0

Imunossupressores 25,0 0,0 75,0

Bioldgica 14,3 429 429
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7. Contagem das bactérias cariogénicas

Relativamente a contagem de bactérias cariogénicas, a maioria dos doentes nesta
amostra apresentou resultados superiores ou iguais a 10° UFC/ml para os MS (n=22) e
inferiores a 10° UFC/ml para os LB (n=18), o que é sugestivo de alto risco para o

desenvolvimento da carie dentaria (Tabela 18).

Tabela 18 — Analise descritiva da contagem das bactérias cariogénicas (frequéncia e percentagem)

Frequéncia Percentagem
Mutans < 103 UFC/ml (baixo risco) 8 26,7
streptococci > 10° UFC/ml (alto risco) 22 73,3
. < 103 UFC/ml (baixo risco) 18 60,0
Lactobacillus .
> 10° UFC/ml (alto risco) 12 40,0

Todos os doentes em fase ativa da CU e 65,2% dos doentes em fase remissiva
apresentaram contagens de MS superiores ou iguais a 10° UFC/ml. Relativamente a
contagem de LB, ndo se observam diferengas nos resultados entre doentes em fase
remissiva ¢ doentes em fase ativa (Tabela 19).

Nos doentes com uma maior duragao clinica da CU, observa-se uma contagem de
MS mais elevada pelo que o longo curso da CU nestes doentes parece agravar a contagem
destas bactérias cariogénicas. Contudo, a duragao clinica da CU nos doentes da amostra
nao parece influenciar a contagem de LB (Tabela 19).

Os doentes ndo medicados e todos os doentes sujeitos a terapéuticas com
corticosterdides e imunossupressores apresentaram contagens de MS superiores ou iguais
a 10° UFC/ml. O grupo de doentes medicado com imunossupressores foi o que apresentou
a maior percentagem para contagens de LB superiores ou iguais a 10° UFC/ml (75,0%)
enquanto que nenhum caso foi registado em doentes medicados com corticosterdides para

estas bactérias (Tabela 19).
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Tabela 19 — Analise descritiva da contagem das bactérias cariogénicas com a atividade, duracio

clinica e terapéutica da CU (percentagem)

Mutans streptococci (%) Lactobacillus (%)
>10° <10 >10° <1
UFC/ml UFC/ml UFC/ml UFC/ml
. Fase ativa 100,0 0,0 429 57,1
Atividade —

Fase remissiva 65,2 34,8 39,1 60,9

0 — 8 anos 66,7 333 333 66,7

Duracio clinica 9 — 16 anos 66,7 33,3 44.4 55,6
> 16 anos 88,9 11,1 44.4 55,6

Nenhuma 100,0 0,0 50,0 50,0

Salicilatos 61,5 38,5 38,5 61,5

Terapéutica atual Corticosteroides 100,0 0,0 0,0 100,0
Imunossupressores 100,0 0,0 75,0 25,0

Bioldgica 57,1 42,9 28,6 71,4
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V. DISCUSSAO

O presente estudo visou caracterizar a carie dentaria em doentes com CU no que
diz respeito a sua prevaléncia através do indice CPOD, ao célculo das taxas de fluxo
salivar, a avaliacdo da capacidade tampao salivar e a avaliagdo da contagem de bactérias
cariogénicas (mutans streptococci € Lactobacillus) presentes na saliva.

O grupo de estudo foi constituido por 30 doentes diagnosticados com CU da Area
Metropolitana de Lisboa que frequentavam as Consultas Externas de Gastrenterologia
Geral e Doenga Inflamatdria Intestinal do HGO, em Almada.

Esta amostra de conveniéncia tem uma dimensdo ao nivel de alguns estudos
publicados nos ultimos 14 anos que aferiram parametros semelhantes em doentes com
DC (Halme et al., 1993; Sundh et al.,1993; Meurman, Halme, Laine, von Smitten &
Lindqvist, 1994; Szymanska et al., 2014).

A média de idade da amostra foi de 55,10 anos. Resultado similar foi obtido no
estudo a nivel nacional em os doentes com CU de Laranjeira (2015), com uma média de
49,2 anos.

Na amostra de doentes com CU deste estudo houve predominio do género
feminino (56,7%). Em Portugal, a prevaléncia estimada de doentes com CU ¢ maior no
género feminino (77,5/100.000) do que no género masculino (63,7/100.000) (Azevedo et
al., 2010).

Verificou-se também predominio para a raga caucasiana. Este resultado vem ao
encontro do estudo de Laranjeira (2015) em que todos os doentes com CU observados
eram caucasianos. Outros estudos verificaram uma maior incidéncia da doenga para esta
raca (Molodecky et al., 2012; Loftus, 2016).

A maioria dos doentes observados fazem parte da populacdo ativa de Portugal
(66,6%). Segundo os Censos de 2011, a populagdo ativa nacional ¢ de 56% (Instituto
Nacional de Estatistica, 2012) o que ¢ semelhante ao resultado da amostra deste estudo.

Quanto ao nivel de escolaridade, apenas 10% dos doentes possuiam formagao
superior ao 12° ano enquanto que se registou uma maior frequéncia de doentes com o
ensino basico (50%) ou o ensino secundario (33,3%). Este resultado aproxima-se ao
observado na populacdo portuguesa em geral. Em 2011, registou-se pela primeira vez o
patamar de 50% de portugueses que completaram pelo menos o 9° ano de escolaridade e

verificou-se que 15% da populagdo detém ensino superior (INE, 2012).
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Neste estudo, a maioria dos doentes ndo eram fumadores tal como verificado no
estudo de Laranjeira (2015) onde apenas 6 dos 48 doentes com CU eram fumadores.

Relativamente a caracterizagao de habitos de higiene oral, a maioria da populacao
estudada referiu que a sua higiene oral se baseia na escovagem dentaria de duas ou mais
vezes por dia com recurso a pasta dentifrica fluoretada. Estes resultados revelam-se
semelhantes aos do recente estudo a nivel nacional de Melo, Marques e Silva (2017). Este
estudo incluiu uma amostra representativa da populagdo portuguesa e verificou que a
maioria apresentava uma frequéncia de escovagem de duas ou mais vezes por dia (72,7%)
sem a utilizagdo de fio dentario (76,7%) e/ou colutérios (54,6%). No estudo de Laranjeira
(2015), ndo se registaram diferencas significativas entre os doentes e o grupo controlo
saudavel para a frequéncia de escovagem obtendo uma escovagem média de duas vezes
por dia para o grupo de estudo.

Na caracterizacdo das visitas ao médico dentista, 40% dos doentes referiu que a
ultima consulta de medicina dentéria foi ha menos de 1 ano. As razdes mais frequentes
foram os motivos de urgéncia e os tratamentos de rotina. Estes resultados sdo similares
aos observados para populagdo portuguesa, em que 47,4% ndo visita o médico dentista
ha mais de um ano e cerca de 30% nao o faz ou apenas em situa¢des de dor ou tratamentos
de urgéncia (Melo, Marques & Silva, 2017).

Na caracterizagao de habitos dietéticos, os resultados obtidos nos doentes com CU
evidenciaram a fruta fresta como o alimento mais frequentemente ingerido. A maioria
dos doentes ndo consumia pastilhas eldsticas com agucar e nenhum doente referiu ingerir
frequentemente agucares entre refeicoes. Em Portugal, segundo o Eurobarometro sobre a
Satde Oral (2010), os dados revelaram que 71% consome fruta fresca, 14% refrigerantes,
11% biscoitos e bolos, 7% doces e 6% pastilhas com agucar de modo frequente o que se
assemelha ao resultado obtido para os doentes com CU.

Contrastando, em doentes diagnosticados com CU sdo referidas alteracdes na
dieta que incluem uma maior frequéncia de refeicoes e uma elevada ingestao de hidratos
de carbono simples (Johannsen et al., 2015) pela maior facilidade de digestdo para
obtencdo de energia (Sundh et al., 1993). A frequéncia do consumo de agucares
assume-se como o fator de maior importancia para a incidéncia da cérie dentaria. Além
disso, o habito de snacking associa-se a diminui¢ao repetida do pH na superficie dentéria
a partir da fermentacdo bacteriana do biofilme prevalecendo a desmineralizagao face a

remineralizacdo (Valle & Majem, 2013; Johansson, Holgerson, Kressin, Munn & Tanner,
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2010; Balakrishnan, Simmonds & Tagg, 2000). Contudo, neste estudo nao se registou um
consumo frequente de agucares, principalmente entre refeigdes.

A maioria dos doentes deste estudo encontrava-se em fase remissiva da doenga
(76,7%) tal como os doentes com CU do estudo de Brito et al. (2008) e do estudo de
Laranjeira (2015) em que apenas 23,7% e 16,7% apresentavam doenga ativa,
respetivamente.

A duracio clinica média da CU obtida nos doentes foi de 14,97 anos. Verifica-se
que este resultado € superior em comparagdo com o estudo de Brito et al. (2008) e de
Laranjeira (2015) em que a média foi de 6 anos e de 7 anos, respetivamente.

Verificou-se que a maioria dos doentes estavam medicados com salicilatos.
Outros estudos de referéncia que incluiram doentes com CU constataram esta mesma
tendéncia da terapéutica farmacoldgica (Brito et al., 2008; Laranjeira, 2015).

Para a mensuragdo da higiene oral empregou-se o indice de placa de Sillness e
Lde nao necessitando de revelador de placa (Sillness & Loe, 1964) que poderia interferir
na avaliacdo do teste de capacidade tampao por este ser colorimétrico. A média do IP
obtida para os doentes com CU que integraram este estudo foi de 0,849. Este resultado ¢
categorizado como pequena quantidade de placa bacteriana (Feier et al., 2009). Nos
estudos de referéncia sobre a carie dentaria em doentes com CU, ndo se observaram
diferencas no nivel de placa bacteriana em comparagdo com o grupo controlo (Brito et
al., 2008; Laranjeira, 2015).

Na caracterizacdo dos doentes verificaram-se semelhangas com a populacio
portuguesa e com doentes com CU que integraram outros estudos. Assim, tendo em conta
que os habitos de higiene oral e os hébitos dietéticos eram semelhantes aos observados
para a populacdo portuguesa em geral, excluem-se estes fatores como as varidveis mais
predisponentes para a cérie dentaria nesta amostra de doentes.

Relativamente a prevaléncia de carie dentéria, a avaliagdo foi efetuada através do
indice CPOD que ¢ usado na maioria dos estudos epidemioldgicos nacionais e
internacionais e de acordo com os critérios da OMS, o que possibilita a compara¢do dos
resultados obtidos (WHO, 2013).

A prevaléncia de cérie dentaria obtida nos doentes com CU neste estudo foi de
16,17. Verificou-se também que a prevaléncia de carie aumentou com a idade dos doentes
obtendo-se para o grupo entre os 18 e os 40 anos uma prevaléncia de 12,75, entre os 41 e

os 65 anos uma prevaléncia de 15,36 e nos maiores de 65 anos uma prevaléncia de 19,45.
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O estudo nacional da 13* Edi¢ao do Més de Satde Oral da Colgate e da Sociedade
Portuguesa de Estomatologia e Medicina Dentédria (SPEMD) determinou o indice CPOD
em 4101 adultos em Portugal continental e arquipélagos dos Agores e da Madeira. Os
resultados sdo uma aproximacao ndo sendo totalmente extrapolaveis para a populacao
portuguesa porque a amostra foi obtida voluntariamente. Na populagdo adulta portuguesa
a média do indice CPOD foi de 9,0 (Colgate & SPEMD, 2012). Por comparagao direta
com estes resultados, verifica-se que os doentes com CU neste estudo apresentaram uma
prevaléncia de carie dentaria superior.

O IIT Estudo Nacional de Prevaléncia das Doengas Orais, de 2015, englobou uma
amostra aleatdria e representativa a nivel nacional. Pela primeira vez avaliou as faixas
etarias dos 18 anos, dos 35 aos 44 anos e dos 65 aos 74 anos obtendo uma média do indice
CPODde 2,51, 10,30, 15,11, respetivamente (Calado et al., 2015). A prevaléncia de carie
dentaria obtida nos doentes com CU da amostra ¢ também maior comparativamente a
prevaléncia obtida neste estudo nacional, tendo em conta a aproximacdo relativa das
faixas etarias.

A comparagdo dos resultados obtidos entre a amostra deste estudo com os dois
estudos nacionais sugere uma maior prevaléncia de carie dentaria em doentes com CU.
Este resultado ¢ corroborado pela literatura. O estudo de Brito et al. (2008), o primeiro a
quantificar as lesdes cariosas em doentes com CU, revelou uma maior prevaléncia de
carie nestes doentes em comparagdo com o grupo controlo, com significincia estatistica
(p<0,0001). Este estudo obteve um indice CPOD médio nos doentes com CU de 16,7 que
se mostra muito proéximo ao obtido neste estudo (16,17). O mesmo resultado, com
significancia, foi obtido no estudo de Lovelina (2016) e no estudo de Laranjeira (2015).
A recente revisdo sistemdtica de Papageorgiou et al. (2017), confirmou esta maior
prevaléncia (p<0,001) e que, em comparagdo com grupos controlo, o indice CPOD ¢ mais
severamente em doentes com CU do que com DC.

Neste estudo verificou-se uma tendéncia para o agravamento do indice CPOD
com o aumento da duragdo clinica da CU. No entanto, hd que ter em conta que os doentes
com maior duracdo da doenca apresentaram uma média de idades mais elevada. Outro
estudo em doentes com CU também relacionou estes pardmetros, registando igual
tendéncia entre o indice CPOD e a idade média ao longo do curso da doenga (Laranjeira,
2015). O estudo de Szymanska et al. (2014) verificou uma relagdo positiva entre a duragao
e o indice de carie (p=0,01) em doentes com DC submetidos a cirurgia ressectiva. Como

explicagdo, sugerem que estes doentes sofreram uma doenga mais severa ou que

62



Discussdo

experienciaram mais problemas orais antes de serem submetidos a cirurgia como caries
dentarias e restauragoes.

O aumento da idade ¢ um fator que se associa ao agravamento da doenga de carie
dentaria e especificamente do indice CPOD (Bernabé & Sheiham, 2014) pelo que mais
estudos parecem ser necessarios para esclarecer esta possivel associacao.

No presente trabalho excluiram-se outras patologias concomitantes e terapéuticas
como as anticolinérgicas pela sua influéncia nas taxas de fluxo salivar (Bardow &
Vissink, 2015). Os doentes com CU que integraram este estudo obtiveram valores médios
considerados normais para as taxas de fluxo salivar, quer para a saliva nao estimulada
(0,33 ml/min) como para a saliva estimulada (1,33 ml/min). Verificou-se em 73,3% dos
doentes (n=22) TFSNE normal e em 60,0% (n=18) TFSE. O estudo de Sundh et al. (1993)
ndo encontrou diferencas entre a saliva estimulada entre doentes com DC (1,9 ml/min) e
um grupo controlo (2,1 ml/min). Para a saliva ndo-estimulada, o estudo também verificou
ndo existirem diferengas. J& o estudo de Szymanska et al. (2014) também nao verificou
diferengas significativas para a saliva estimulada e ndo estimulada entre doentes com DC
e o grupo controlo, mostrando taxas salivares médias normais.

Neste estudo nao se verificou diferengas entre as taxas de fluxo salivar e a
atividade clinica dos doentes com CU. Este resultado ¢ corroborado na literatura em
doentes com DC. Varios estudos nao verificaram diferencas entre a taxa de fluxo salivar
e a atividade clinica da DC (Halme et al., 1993; Sundh et al., 1993; Meurman et al., 1994).

A duragdo clinica da CU ndo parece influenciar as taxas de fluxo salivar neste
estudo. Os resultados ndo permitem sugerir qualquer associagdo entre as taxas de fluxo
salivar e a medicagdo dos doentes desta amostra. Estes dois topicos sdo inovadores neste
estudo, ndo existindo estudos que analisem a associa¢do deste parametro salivar com a
duragdo e a terapéutica da DII.

Relativamente a capacidade tampao salivar, a maioria dos doentes apresentaram
uma capacidade elevada (66,7%). Para a DC, os 2 estudos que avaliaram esta funcao
salivar reportaram um resultado idéntico (Halme et al., 1993; Meurman et al., 1994).

A atividade da CU nestes doentes ndo parece influenciar a capacidade tampao da
saliva resultado que ¢ concordante com os obtidos em outros estudos prévios em doentes
com DC. Nos estudos de Halme et al. (1993) e no de Meurman et al. (1994) a capacidade
tampao revelou-se elevada quer no grupo de doentes em fase remissiva como no grupo

de doentes em fase ativa da DC, sem diferencas significativas.
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Neste estudo, o longo curso da CU parece melhorar a capacidade tampao salivar.
Por outro lado, nos doentes sujeitos a terapéutica farmacoldgica verificou-se uma
tendéncia para a diminui¢ao da capacidade tampao da saliva. Estes topicos também se
revelaram inovadores, ndo sendo citados em nenhum outro estudo.

Para a analise das bactérias cariogénicas (MS e LB), os doentes nao estiveram sob
antibioterapia no ultimo més nem realizaram outros procedimentos de higiene oral nas
duas horas anteriores a recolha de saliva por reduzirem temporariamente os niveis destas
bactérias. A maioria dos doentes nesta amostra apresentou elevada contagem de MS mas
baixa contagem de LB na saliva, o que ¢ sugestivo de alto risco para o desenvolvimento
da cérie dentaria. Outros estudos também verificaram elevadas contagens de MS em
doentes com DC em comparagdo com um grupo de controlo (Sundh et al., 1993;
Szymanska et al., 2014).

Nos doentes em fase ativa da CU a contagem de MS foi superior enquanto que
ndo se observam diferencas na contagem de LB comparativamente com os doentes em
fase remissiva. Estes resultados sdo concordantes com os resultados do estudo de
Meurman et al. (1994) para a DC, em que registou uma elevada contagem de MS em
doentes com a exacerbagdo da DC comparativamente com os doentes em remissao
(p<0,01) e discordantes ao verificado no estudo de Sundh et al. (1993) em que uma maior
contagem de bactérias cariogénicas foi observada em doentes com DC sem
sintomatologia intestinal em comparacdo com o grupo controlo quer para os MS
(p<0,057) como para os LB (p<0,001). Segundo Koutsochristou et al. (2015) a elevada
contagem de bactérias acidogénicas pode estar relacionada com os hébitos dietéticos dos
doentes em fase ativa. Durante as exacerbagdes da doenga, a ingestdo frequente de
alimentos e a preferéncia por hidratos de carbono podem favorecer a colonizagdo e
crescimento das bactérias (Koutsochristou et al., 2015).

Nos doentes com uma maior duragdo clinica da CU, observa-se maior
percentagem com elevada contagem de MS. Assim, o longo curso da CU nestes doentes
parece agravar esta contagem. Este resultado vai ao encontro com o do estudo de Sundh
et al. (1993) que identificou um elevado ntimero de bactérias cariogénicas na cavidade
oral em doentes com uma maior duracao da DC.

Contagens de MS superiores ou iguais a 10° UFC/ml foram observadas em todos
os doentes ndo medicados e naqueles sujeitos a terapéuticas com corticosterdides e
imunossupressores. Os doentes medicados com imunossupressores apresentaram uma

maior contagem de LB, superior ou igual a 10° UFC/ml.
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O alto risco de carie dentaria em doentes com DII tem sido atribuido a dieta, a
alteracdes salivares e as bactérias cariogénicas (Grossner-Schreiber et al., 2006). Até a
data ainda ndo tinham sido estudados parametros salivares em doentes com CU. Desta
forma, pareceu oportuno avaliar as taxas de fluxo salivar, a capacidade tampao da saliva
e as bactérias cariogénicas presentes na saliva nestes doentes, a semelhanca de outros ja
realizados em doentes com DC (Halme et al., 1993; Sundh et al., 1993; Meurman et al.,
1994; Szymanska et al., 2014).

Segundo a literatura, as taxas salivares diminuidas e uma capacidade tampao baixa
potenciam uma taxa de desmineraliza¢ao mais elevada e sdo consideradas fatores de risco
para a carie dentaria (Pollard, 1995; Bardow, Nyvad & Nauntofte, 2001). As contagens
salivares de MS superiores a 10° UFC/ml associam-se a uma maior experiéncia de carie
ao longo do tempo (Leal e Mickenautsch, 2010).

Tendo em conta os resultados deste estudo, urge-se de grande importancia a
sensibilizacdo dos profissionais de satde e dos doentes para a associacdo entre a CU ¢ as
doengas orais como a carie dentaria de forma a minimizar o seu impacto através da
implementag¢ao de agdes de promogdo de saude oral e de medidas preventivas. Nesse
sentido, serd importante que os médicos gastrenterologistas encaminhem os doentes com
CU para aconselhamento nutricional e avaliagdo médico-dentéaria.

A cérie dentaria ¢ uma doenca multifatorial pelo que a manutengdo dos niveis de
higiene oral proximos do ideal, o uso de fluoretos, o recurso a agentes antibacterianos e
a regularidade de procedimentos profilaticos em consultorio podem ser medidas
preventivas efetivas.

A monitorizagdo da doenca de cérie dentaria e o acompanhamento dos doentes ao
longo do curso da doenga de CU e nos periodos de atividade podem minimizar o impacto
da CU nesta doenga oral como verificou o recente estudo de Lovelina (2017). Neste
estudo, foi aplicado um protocolo a doentes com CU que incluiu instrucdes de higiene
oral, uso regular de colutérios, aplicagdo de fluoretos topicos e execugdo de profilaxia
dentaria. Verificou um bom progndstico durante os follow-ups e, apds 10 meses, ndo se
observaram novas lesoes cariosas (Lovelina, 2017).

No que respeita a dieta, o aconselhamento a nivel da frequéncia e do conteudo das
refeicoes diarias ¢ fundamental para a manutengdo da satide dentaria e geral. A
substitui¢do dos agucares por adogantes como os polidis, em que se inclui o xilitol, pode

ser uma estratégia uma vez que estes ndo sao metabolizados pelos MS. A estimulagdo
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salivar através de pastilhas sem agucar pode beneficiar o efeito wash-out salivar, a

reposi¢do do pH e a remineraliza¢ao dentaria pelo aporte de calcio e fosfatos.

Limitagoes do estudo e perspetivas futuras

Este estudo descritivo pretendeu descrever as alteragdes relacionadas com a carie
dentaria em doentes com CU e sugerir hipoteses para eventuais estudos futuros. A
amostra de reduzida dimensao nao garante a extrapolac¢ao dos resultados para o contexto
nacional.

Recomenda-se, assim, no seguimento desta investigagdo, um estudo
caso-controlo com uma maior amostra de doentes que permita esclarecer melhor a

influéncia da CU na doenca de carie dentéaria.
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VI. CONCLUSOES

Com os resultados obtidos neste estudo e, perante as limitagdes da amostra, ¢
possivel concluir que:

— Os doentes com CU observados apresentaram uma elevada prevaléncia de
carie dentaria em comparagdo com a populagdo portuguesa em geral;

— Os doentes com CU observados apresentaram valores médios das taxas de
fluxo salivar considerados normais;

— A maioria dos doentes com CU observados apresentaram uma capacidade
tampao salivar elevada;

— A maioria dos doentes com CU observados apresentaram elevada contagem
de MS;

— Os doentes em fase ativa da CU apresentaram uma contagem de MS
superior em compara¢ao com os doentes em fase remissiva da doenga;

— Os doentes com uma maior duracdo clinica da CU apresentaram um indice
CPOD mais elevado, uma capacidade tampao salivar mais elevada e uma
maior contagem de MS em comparagdo com os doentes com uma menor
duragdo da CU;

— Nos doentes sujeitos a terap€utica farmacoldgica verificou-se uma
diminui¢do da capacidade tampao da saliva em comparacao com os doentes

ndo sujeitos a medicag¢do nesta amostra.
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Anexo 3 — Texto de Informagao

Informacio aos Doentes

Caracterizacdo da carie dentaria em doentes com colite ulcerosa — um

estudo descritivo

A colite ulcerosa ¢ uma doenga inflamatoria cronica do intestino. Apresenta gravidade e
extensdo varidveis e caracteriza-se por periodos de atividade e remissao das

manifestagdes, sendo as mais comuns a diarreia com sangue € muco e a dor abdominal.

Pode ainda apresentar um conjunto de manifestagdes clinicas extraintestinais, entre as

quais as doencas da cavidade oral, em que uma das mais vulgares ¢ a cérie dentaria.

Alguns estudos tentaram aferir uma possivel relacdo entre a carie dentdria e a colite
ulcerosa. Como explicagdo para uma maior prevaléncia de carie dentéaria ¢ sugerido o
aumento do consumo de agucar, ma absorcdo de nutrientes, alteracOes salivares e
modifica¢des nos microrganismos orais que podem potenciar o aumento de depositos de

placa bacteriana na superficie dos dentes.

Este estudo a ser realizado no Hospital Garcia de Orta tem como objetivo primordial

caracterizar a carie dentaria nos doentes com colite ulcerosa.
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Anexo 4 — Termo de Consentimento Informado
CONSENTIMENTO PARA PARTICIPACAO NO ESTUDO
“CARACTERIZACAO DA CARIE DENTARIA EM DOENTES COM COLITE
ULCEROSA - UM ESTUDO DESCRITIVO”

Nome:

Data de nascimento: / /

Médico Assistente:

Antes de ser incluido no estudo Caracterizacdo da carie dentaria em doentes com
colite ulcerosa — um estudo descritivo a ser realizado no Hospital Garcia da Orta para
recrutamento e aplicacdo do protocolo aos colaborantes e no Instituto Superior de
Ciéncias da Saude Egas Moniz para tratamento dos dados, fui informado e
esclarecido, em linguagem que entendi, sobre este estudo que consiste

resumidamente no seguinte:

No sentido de caracterizar os habitos de higiene oral e dietéticos, as lesdes de carie,
a saliva e as bactérias salivares envolvidas no processo de carie dentaria em doentes
com colite ulcerosa, o colaborante responde a um questionario e realiza-se um exame
clinico:
- O questionario inclui perguntas sobre caracterizagdo sociodemografica,
habitos de higiene oral e dietéticos, e dados médicos;
- O exame clinico consiste na observacdo da cavidade oral para verificar a
presenca de lesdes de carie e o nivel de higiene oral, com auxilio de espelho
intraoral e sonda curva. Posteriormente efetua-se a recolha de saliva, com
recurso a um tubo de plastico e uma pastilha de parafina, estéril, sem sabor e
cor, de forma a medir a sua quantidade e permitir a realizacdo dos testes de
capacidade tampao (capacidade da saliva manter um pH dentro dos valores

normais) e bacterioldgico.

Estes procedimentos sdo indcuos e nao invasivos, existindo apenas a possibilidade

de ocorréncia de ligeiro desconforto aquando da recolha de saliva.

Os colaborantes nao serdo submetidos a qualquer outro exame complementar de
diagndstico (como radiografias), nem lhes serdo administrados quaisquer farmacos

ou produtos no contexto do estudo.
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A participacao neste estudo é de caracter voluntario, ndo tendo qualquer encargo ou
beneficio financeiro para os colaborantes que nele participam. A nio participagao nao

trara qualquer alteragcdo do acompanhamento clinico no Hospital Garcia de Orta.

Foi-me dada a oportunidade de esclarecer todas as duvidas podendo compreender
as finalidades, os beneficios previsiveis, os riscos, os possiveis desconfortos e

inconvenientes associados a participagao neste estudo.

Foi-me explicado que tenho o direito de recusar, em qualquer momento e sem

necessidade de justificacao, a participacao neste estudo.

Foi-me dito que a informagao recolhida referente ao meu caso sera arquivada num
ficheiro informatico e destina-se unicamente a tratamento estatistico e/ou publicacao
e sera tratada pelo(s) orientador(es) e/ou pelos seus mandatados. A sua recolha é

anénima e confidencial.

Declaro que autorizo a minha inclusdo no estudo Caracterizagdo da carie dentaria em

doentes com colite ulcerosa — um estudo descritivo.

Data: / / Assinatura:
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Anexo 5 — Formulario Individual de Recolha de Dados (data collecting form)

Caracterizagdo da carie dentaria em doentes com Colite Ulcerosa — um estudo descritivo
Data Collecting Form
Questionario
(Adaptado de Oral Health Questionnaire for Adults, WHO)
N° atribuido:

A - Caracterizagdo da amostra

Demografica

Al. Idade: (anos)

A2. Género: Masculino (1) Feminino (2)

A3. Raga: Caucasiana (1) Negra (2) Outra (3)

A4. Situacio face Desempregado Reformado
Ativo (1)

a0 emprego: 2) 3)

Nao sabe ler e escrever (1)

Sabe ler e escrever (2)
Até ao 4° ano (3)
Até ao 9°ano (4)

AS5. Nivel de

escolaridade:

Até ao 12°ano (5)

Curso Superior (6)

Pos Graduagdo (7)
A6. Habitos )

Sim (1) Naio (0)
tabagicos
Habitos de Higiene Oral
a) Nunca

b) Uma vez por més

A7. Com que c) 2 a 3 vezes por meés
frequéncia escova os d) Uma vez por semana
seus dentes? e) 2 a 6 vezes por semana

f) Uma vez por dia

g) Duas ou mais vezes por dia

A8. Usa  pasta
dentifrica que Sim (1) Nao (0)

Nao sabe

2

contenha flaor?

A9. Usa fio
Sim (1) Nao (0)
dentario?

A10. Usa colutorios? Sim (1) Nao (0)




Visitas ao Médico Dentista

Anexos

All. Quando foi a
sua ultima visita ao

médico dentista?

a) Ha menos de 6 meses

b) Entre 6 a 12 meses

¢) Ha mais de 1 ano, mas menos de 2 anos

d) Ha 2 anos ou mais, mas menos de 5

¢) Ha 5 anos ou mais

f) Nunca recebeu atendimento médico-dentario

A12. Qual arazao da
sua ultima visita ao

médico dentista?

a) Consulta/Aconselhamento

b) Dor ou problema com os seus dentes, gengivas ou boca

c¢) Tratamento/Acompanhamento do tratamento

Habitos Dietéticos

A13. Quantas vezes
come ou bebe algum
dos itens da lista,
mesmo que em
pequenas

quantidades?

Frequentemente

0]

vezes

@)

Raramente

&)

Nunca

()

a) Fruta fresca

b) Limonada, coca
cola e outros

refrigerantes

¢) Biscoitos, bolos.

Bolos com creme

d) Doces

e) Pastilhas elasticas

com agucar

f) Ingestdo de
agucares entre as

refeigoes
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B — Caracterizagdo da colite ulcerosa

Score Parcial de Mayo para avaliagdo da atividade de colite ulcerosa

(adaptado de Lewis et al., 2008)

Categorias Pontos

Frequéncia das dejecdes

- Numero habitual de dejecdes dia para o doente 0

- Uma a duas dejegdes a mais que o habitual 1

- Trés a quatro dejecdes a mais que o habitual 2

- Cinco ou mais dejecdes a mais que o habitual 3
Hemorragia rectal

- Auséncia de hemorragia 0

- Raios de sangue nas fezes em menos do que a | 1

metade das dejecdes
- Sangue vivo com as fezes na maioria das deje¢des | 2

- Dejecdes apenas de sangue 3
Avaliagdo Médica Global

- Normal 0
- Doenga leve 1
- Doenga moderada 2
- Doenga grave 3

Subscore de 0 a 3
O Score Parcial de Mayo ¢ a soma dos 3 subscores
totalizando um méximo de 9 pontos.
Fase Remissiva: <2, com nenhum subscore superior a 1.

Bl1. Atividade da
i Fase Ativa (1) Fase Remissiva (2)
B2. Duracio Clinica
da CU:
(anos)
B3. Terapéutica Salicilatos (1) Corticosteroides (2)
Farmacolégica Imunossupressores (3) Biologica (4)
atual da CU: Nenhuma (0)
B4. Outra(s)
doenca(s)
concomitante(s):
BS.  Terapéuticas
farmacolégicas no
ultimo més:
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Data Collecting Form

Observagdo Clinica

N° atribuido:

1) INDICE DE PLACA (IP)

| 16 | 21 | 24
44 | 41 | 36
Codigo: 16 21 24
0- Auséncia de placa;
1- Placa ndo visivel, mas extraida com sonda do 1/3 gengival,;
2- Acumulag@o moderada de placa na area gengival, visivel; 36 41 44
3- Placa abundante, cobrindo o dente adjacente.
IP individuo =
2) INDICE CPO
8 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
Codigo: Cariados Perdidos Obturados
C — presenca de cavitagdo ou paredes
amolecidas; dente com selante, N? dentes

restauragdo temporaria ou permanente
que apresente simultaneamente lesdo
de carie.

P — dente perdido por lesdo de carie.

O — restauragdes por lesdo de carie
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3) FLUXO SALIVAR NAO ESTIMULADO

Leitura do volume total de saliva ndo estimulada obtida durante Smin:

Valor: ml/5min = ml/min

Taxa secrecao normal (>0,25 ml/min)

Taxa secrecao baixa (0,1-0,25 ml/min)

Taxa secrecao muito baixa (<0,1 ml/min)

4) FLUXO SALIVAR ESTIMULADO

Leitura do volume total de saliva estimulada obtida durante Smin:

Valor: ml/5Smin = ml/min

Taxa secre¢do normal (>1,0 ml/min)

Taxa secrecao baixa (0,7-1,0 ml/min)

Taxa secrecdo muito baixa (<0,7 ml/min)

5) CAPACIDADE TAMPAO SALIVAR (CRT® Buffer)
Inocular saliva estimulada no campo de teste da tira, esperar Smin como tempo de reagdo e

comparar a cor revelada:

Amarela Baixa capacidade tampao
Verde Capacidade tampdo média
Azul Elevada capacidade tampao

6) CONTAGEM BACTERIAS CARIOGENICAS (CRT® Bacteria)
Colocar saliva estimulada nos dgares e segue para incubagdo, 37°C. Apos 48h comparar com

escala do teste:

S.mutans Alto risco (>10°UFC/ml)
(dgar azul) Baixo risco (<10°UFC/ml)
Lactobacillus Alto risco (>10°UFC/ml)
(agar transparente) Baixo risco (<10°UFC/ml)




