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REsSumMO

OLIVEIRA, Domitilla Marchiori Sant'/Anna Leal de. Relacéo entre
tabagismo e risco genético as doencas periodontais — Revisao de
literatura. 2016. Trabalho de Conclusao de Curso (Graduacao em
Odontologia) — Departamento de Odontologia da Faculdade de
Ciéncias da Saude da Universidade de Brasilia.

As doencas periodontais (DP) consistem em um grupo de
doencas que afetam a gengiva e as estruturas de suporte dos
dentes (cemento radicular, ligamento periodontal e 0sso
alveolar). Caracterizam-se como doenga multifatorial resultante
da interacdo de bactérias periodontopatogénicas com o sistema
imune do hospedeiro. Estudos tém investigado como a genética
e o tabagismo influenciam certos individuos, aumentando o risco
de desenvolvimento da DP. O objetivo desta revisdo de literatura
foi analisar a relacao entre genética, tabagismo e manifestacfes
clinicas da doenca periodontal, descrevendo o papel dos genes e
da resposta imunoldgica na evolugdo da doenca. Estudos tém
demonstrado que: (1) A predisposi¢cdo genética para periodontite
deve-se a varios polimorfismos de genes; (2) O tabaco é um fator
de risco conhecido para DP, por isso, fumantes tém mais
chances de apresentar periodontite e tém doenca periodontal
mais grave quando comparados a ndo fumantes; (3) Existe uma
relacdo entre genética e tabagismo e sua influéncia na DP,
porém esta ainda ndo estd completamente esclarecida. Conclui-
se que fatores genéticos e tabagismo exercem papel importante
no inicio e progressao da DP. Entretanto, a relacdo tabagismo-
genética e como esta influencia na evolucdo da DP ainda requer
esclarecimento.






ABSTRACT

OLIVEIRA, Domitilla Marchiori Sant'Anna Leal de. Relationship
between smoking and genetic risk for periodontal disease —
Literature review. 2016. Undergraduate Course Final Monograph
(Undergraduate Course in Dentistry) — Department of Dentistry,
School of Health Sciences, University of Brasilia.

Periodontal diseases (PD) consist of a group of
diseases that affect the gingiva and the tooth’s supporting
structures (cementum, periodontal ligament and alveolar bone).
They are characterized as multifactorial disease resulting from
the interaction of periodontal bacteria and the host immune
system. Studies have investigated how genetic and smoking
affect certain individuals, increasing the chances of developing
PD. The objective of this study was to analyze the relationship
between genetics, smoking and clinical manifestations of
periodontal disease, describing the role of genes and the immune
response in the disease progression. Studies have shown that:
(1) genetic predisposition to periodontal disease is often due to
several polymorphisms of genes; (2) Tobacco is a known risk
factor for PD, so smokers are more likely to have periodontitis
and they have more severe periodontal disease compared to
non-smokers; (3) There is a relationship between genetics and
smoking and its influence on DP, but this is still unclear. We
concluded that genetic factors and smoking have an important
role in the beginning and progression of PD. However, smoking-
genetic relationship and how this influences the progression of
PD is still not fully elucidated.
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RESUMO

Relacdo entre tabagismo e risco genético as doencas
periodontais — Revisao de literatura

Resumo

As doencas periodontais (DP) consistem em um grupo de
doencas que afetam a gengiva e as estruturas de suporte dos
dentes (cemento radicular, ligamento periodontal e 0sso
alveolar). Caracterizam-se como doenca multifatorial resultante
da interacdo de bactérias periodontopatogénicas com o sistema
imune do hospedeiro. Estudos tém investigado como a genética
e o tabagismo influenciam certos individuos, aumentando o risco
de desenvolvimento da DP. O objetivo desta revisao de literatura
foi analisar a relacdo entre genética, tabagismo e manifestacfes
clinicas da doenca periodontal, descrevendo o papel dos genes e
da resposta imunoldgica na evolucdo da doenca. Estudos tém
demonstrado que: (1) A predisposi¢do genética para periodontite
deve-se a varios polimorfismos de genes; (2) O tabaco é um fator
de risco conhecido para DP, por isso, fumantes tém mais
chances de apresentar periodontite e tém doenca periodontal
mais grave quando comparados a nao fumantes; (3) Existe uma
relacdo entre genética e tabagismo e sua influéncia na DP,
porém esta ainda ndo estd completamente esclarecida. Conclui-
se gue fatores genéticos e tabagismo exercem papel importante
no inicio e progressao da DP. Entretanto, a relacédo tabagismo-
genética e como esta influencia na evolucdo da DP ainda requer
esclarecimento.

Palavras-chave

Tabaco; Predisposicdo genética para a doenga; Doencas
periodontais.
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ABSTRACT

Relationship between smoking and genetic risk for periodontal
disease — Literature review

Abstract

Periodontal diseases (PD) consist of a group of diseases that
affect the gingiva and the tooth’s supporting structures
(cementum, periodontal ligament and alveolar bone). They are
characterized as multifactorial disease resulting from the
interaction of periodontal bacteria and the host immune system.
Studies have investigated how genetic and smoking affect certain
individuals, increasing the chances of developing PD. The
objective of this study was to analyze the relationship between
genetics, smoking and clinical manifestations of periodontal
disease, describing the role of genes and the immune response
in the disease progression. Studies have shown that: (1) genetic
predisposition to periodontal disease is often due to several
polymorphisms of genes; (2) Tobacco is a known risk factor for
PD, so smokers are more likely to have periodontitis and they
have more severe periodontal disease compared to non-smokers;
(3) There is a relationship between genetics and smoking and its
influence on DP, but this is still unclear. We concluded that
genetic factors and smoking have an important role in the
beginning and progression of PD. However, smoking-genetic
relationship and how this influences the progression of PD is still
not fully elucidated.

Keywords

Tobacco; Genetic Predisposition to disease; Periodontal disease.
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INTRODUCAO

As doencas periodontais (DP) consistem em um grupo de
doencas que afeta a gengiva e as estruturas de insercao dos
dentes (cemento radicular, ligamento periodontal e 0sso
alveolar). Na gengivite, observa-se, clinicamente, edema,
vermelhidao, sangramento a sondagem, alteragdo no contorno e
na consisténcia da gengiva. Na periodontite, observa-se perda de
insercdo e formacgdo de bolsa periodontal, o que pode resultar na
perda do dente (Barros et al.,, 2006). Caracteriza-se como
doenca multifatorial, causada pela interacdo de bactérias
periodontopatogénicas junto com os mecanismos de defesa do
hospedeiro (Gomez et al., 2007).

A busca por evidéncias cientificas para explicar as
diferencas na susceptibilidade a periodontite, taxa de perda de
insercdo e severidade da perda Ossea tornou-se crescente.
Estudos demonstraram influéncia genética na DP, por meio de
alteracbes na capacidade das células expressarem citocinas e
outros mediadores inflamatérios envolvidos (Taba et al., 2012).

Paralelamente, estudos demonstraram que o tabagismo
constitui fator de risco consideravel para o desenvolvimento e
progressdo da DP. Fumantes tém mais chances de apresentar
periodontite e apresentam doenca periodontal mais grave
guando comparados a ndo fumantes (César Neto et al., 2012).
Além disso, a forma generalizada da periodontite agressiva esta
mais associada ao tabagismo do que a forma localizada
(Johnson et al., 2001).

O objetivo deste estudo foi analisar a relacdo entre
genética, tabagismo e manifestagbes clinicas da DP,
descrevendo o papel dos genes e da resposta imunoldgica na
evolucdo da doenca.
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REVISAO DE LITERATURA

1. Etiopatogénese da doenca periodontal

A periodontite € uma infec¢do multifatorial crénica e
polimicrobiana. Inicialmente, bactérias periodontopatogénicas
causam inflamacao gengival, podendo resultar na destruicao do
ligamento periodontal e osso de suporte adjacente, tendo como
resultado final a perda do dente. A agressédo bacteriana provoca
uma resposta imune do hospedeiro susceptivel. Essa resposta
depende da natureza e viruléncia do organismo patogénico e das
espécies bacterianas envolvidas (Taba et al., 2012).

Mudancas no controle imunolégico da infeccdo originada
por bactérias periodontais influenciam a susceptibilidade do
hospedeiro a doenca e a evolucdo da destruicdo periodontal.
Enquanto a infeccdo consiste em um pré-requisito para o
desenvolvimento da periodontite, sua progressdo e gravidade
dependem de fatores de risco ambientais, comportamentais
(inclusive o tabagismo) e genéticos (Crespo et al., 2005; Gomez
et al., 2007; Grollmus et al., 2007).

Nas doencas multifatoriais, a periodontite inclusive, a
genética ndo €&, por si so6, suficiente para provocar o
aparecimento da doenga com seus respectivos sinais e sintomas,
ao contrario das doencas de origem exclusivamente genética
(Gomez et al., 2007). Assim, pressupfe-se que a predisposicao
genética acelere a destruicdo causada por agentes bacterianos
(Barros et al., 2006; Gomez et al., 2007).

2. Relagédo entre genética e DP

O aumento na susceptibilidade genética as doencas
multifatoriais geralmente deve-se a varios polimorfismos de
genes em vez de uma Unica, ou poucas, mutacdes. Entretanto,
apenas uma altera¢éo no cédigo genético ja pode ocasionar uma
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expressdo alterada ou mudancas funcionais das moléculas
codificadas, resultando em um nivel maior de gravidade da
doenca ou aumentando consideravelmente o risco de individuos
com diferentes gendtipos desenvolverem uma determinada
doenca (Carinci et al., 2015).

A susceptibilidade genética & DP vem sendo estudada
em diferentes populag¢des, considerando que existe uma relagédo
entre determinados grupos étnicos e certos polimorfismos de
citocinas (Barros et al., 2006).

A predisposicdo genética a periodontite pode ser
agrupada em quatro areas de estudo: estudo de doencas
hereditarias e sindromes genéticas; estudos de familia, estudos
de gémeos; e estudos populacionais (Taba et al., 2012).

2.1 Doencas hereditérias e sindromes genéticas

A hipétese de que a genética constituiria um fator de risco
a periodontite se originou a partir da observagdo de uma série de
sindromes consideradas de origem genética e doencgas
hereditarias (Crespo et al., 2005).

Algumas sindromes estdo associadas com a doenca
periodontal grave, como por exemplo, acatalasia, hipofosfatasia,
sindrome de Chediak-Higashi, neutropenia crénica, deficiéncia
da adesao leucocitaria, neutropenia ciclica, sindrome de Ehlers-
Danlos, sindrome de Papillon-Lefévre, sindrome de Marfan e
sindrome de Down. Todas estas condi¢fes sdo herdadas como
tracos mendelianos simples e geralmente ocorrem devido as
muta¢c6es em um Unico Iécus génico. Estudos tém mostrado que
a prevaléncia de DP em adultos jovens (com menos de 30 anos
de idade) com estas sindromes € de 60 a 100% (Kinane et al.,
2003; Grollmus et al., 2007; Taba et al., 2012).

A teoria mais aceita sobre a genética da periodontite
agressiva € a do ldcus génico transmitido tanto de forma
autossdmica dominante com penetrancia reduzida, como de
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forma autossbmica recessiva (Crespo et al., 2005; Gémez et al.,
2007).

A etiologia primaria da DP é bacteriana. Sendo assim,
fatores genéticos e ambientais teriam uma funcdo modificadora
junto as bactérias periodontopatogénicas e esta interacdo seria
responsavel pela manifestacdo clinica de salde ou doenca
periodontal (Crespo et al., 2005).

2.2 Estudos de familia

Existem varias formas (genéticas diferentes de
periodontite agressiva, mas nédo se sabe ao certo a influéncia dos
genes nas formas nao sindrdmicas da doenca (Taba et al.,
2012).

A agregacdo familiar da periodontite agressiva sugere
uma predisposicdo genética. Entretanto, devem ser considerados
também os fatores de risco comportamentais comuns em
qualquer familia, tais como: educagéo, condigdo socioeconémica,
higiene oral, doengas como diabetes e fatores ambientais, como
tabagismo passivo (Gomez et al., 2007; Taba et al., 2012).

2.3 Estudos de gémeos

Gémeos monozigdticos (MZ) sao geneticamente
idénticos, enquanto gémeos dizigoéticos (DZ) apresentam
aproximadamente 50% de seus genes em comum. Sendo assim,
diferencas entre gémeos MZ ocorrem devido a fatores
ambientais, e entre gémeos DZ podem ser consequéncia de
diferencas ambientais e/ou genéticas (Kinane et al., 2003;
GOmez et al., 2007).

Em estudos com gémeos, entre 38% e 82% das
alteragbes encontradas entre o0s parametros estudados
(profundidade de sondagem e perda de inser¢ao) ocorreram por
causa de modificacdes genéticas e, por isso, MZ apresentaram
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semelhanca maior quando comparados com DZ (Gomez et al.,
2007).

2.4 Estudos populacionais

Certos fatores de risco aumentam a probabilidade de
uma determinada populacdo desenvolver DP. Estes incluem:
sexo ou origem, idade avancada, nivel socioeconémico baixo,
certas doencas sistémicas (como, por exemplo, diabetes), tabaco
e presenca de determinadas bactérias (Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia) (Crespo et
al., 2005).

O tabagismo € um fator de risco conhecido para a
periodontite crénica e esta associado com a presenca, de pelo
menos, dois sextantes com profundidade de sondagem
excedendo 5,5 mm. Também existe relacdo entre gendtipos
previamente identificados como sendo associados a
profundidade de sondagem maior que 5,5 mm. Os efeitos do
tabagismo e gendtipo no risco a periodontite sdo aditivos. Por
exemplo, gendtipo AC foi associado com um aumento do risco
entre ex e nunca fumantes, enquanto o genétipo AA foi
associado com aumento do risco tanto em fumantes quanto em
ex e nunca fumantes (Polk et al., 2012).

2.5 Polimorfismo genético e sistema imune relacionados a
doenca periodontal

Polimorfismo consiste em uma alteragdo da sequéncia de
nucleotideos em um alelo de um gene, na regido do intron ou do
éxon do DNA ou RNA, podendo ocorrer por transcricdo ou
substituicdo. O polimorfismo genético esta presente quando mais
de 1% da populagdo apresenta essa alteracdo, o que pode
influenciar o individuo, alterando a chance deste apresentar a
doenca (Barros et al., 2006).
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Atualmente, tem se investigado cada vez mais o0s
marcadores genéticos associados a periodontite, especialmente
os polimorfismos genéticos relacionados com o sistema
imunolégico do hospedeiro (Gémez et al., 2008).

Entretanto, ndo ha um consenso entre os autores sobre a
relacdo positiva entre genética e predisposicdo a doenca
periodontal. Este fato pode ser explicado em razdo de muitos
polimorfismos necessitarem da presenca de fatores ambientais
ou de outras mutacdes para se expressarem, aumentando, ou
até mesmo reduzindo, o risco de desenvolvimento do fenétipo da
doenca. (Barros et al., 2006).

Polimorfismos genéticos podem estar associados com as
formas agressiva e crénica da periodontite, porém a influéncia é
maior na periodontite agressiva. Em relagcdo a periodontite
crbnica, alguns autores acreditam que a genética possa estar
envolvida em 50% dos casos (Barros et al., 2006; Gémez et al.,
2007).

A expressdo genética desregulada de citocinas pode
influenciar o curso da doenca, sendo responsavel por repetidos
periodos de exacerbacdo dos sinais e sintomas da DP. O
gendtipo para algumas citocinas altera a sintese destas, tendo
influéncia direta na patogénese da DP. Citocinas, como por
exemplo, IL-1 (IL-1a e IL-1B), IL-6 e IL-10 mediam o processo
inflamatério durante o desenvolvimento da DP (Barros et al.,
2006; Carinci et al., 2015).

As citocinas IL-1 e TNF-a s&o potentes estimuladores da
reabsorcéo 0ssea e 0 aumento da sua producdo pode ser um
dos mecanismos responsaveis pela destruicdo periodontal
(Crespo et al., 2005).

Alguns autores consideram a IL-1 como citocina chave na
patogénese da DP. A IL-1 é mediadora do processo inflamatoério,
induzindo quimiotaxia, ativando a expressdao de moléculas de
adesdo e consequentemente facilitando a migracdo dos
leucécitos dentro dos tecidos. Segundo Barros et al. (2006), a
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presenca do alelo 2 no polimorfismo para IL-1 pode ser
considerada fator de risco para periodontite severa em
caucasianos e também em brasileiros.

Pacientes positivos para a IL-1 apresentam maior
probabilidade de desenvolver periodontite agressiva, maior perda
de insercdo, maiores niveis desta citocina produzida pelos
glébulos brancos, aumento desta no fluido crevicular gengival e
maior sangramento a sondagem (Kornman, 2001; Crespo et al.,
2005; Valderrama et al., 2005; Barros et al., 2006).

Em relacdo as IL-1, IL-2, IL-4, IL-6 e IL-10, ainda nao ha
um consenso entre a presenca de polimorfismos nessas
citocinas e sua relacdo com a periodontite (Barros et al., 2006).

O TNF-a é uma citocina com propriedades pro-
inflamatdrias, capaz de aumentar a reabsorcdo 6ssea. Como a
producéo desta citocina varia de individuo para individuo, pode-
se encontrar diferencas determinadas geneticamente que
influenciam na predisposicdo ou severidade da periodontite. Os
niveis de TNF-a encontram-se aumentados no fluido crevicular
de tecidos periodontais inflamados, especialmente na
periodontite crénica (Gémez et al., 2008).

Diversos polimorfismos relacionados com a doenca
periodontal continuam em estudo. O fenétipo HLA (antigeno
leucocitario humano), por exemplo, vem sendo estudado como
possivel fator de risco, associado primeiramente com a
periodontite agressiva e também com a periodontite crénica
(Crespo et al., 2005).

2.6 Papel da genética na “periodontite refrataria”

Existe um grupo de pacientes resistentes ao tratamento
periodontal convencional, em que fatores genéticos e ambientais/
comportamentais desempenham um papel importante, alterando

Y

a resposta do individuo frente a agressdo bacteriana. Alguns
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desses fatores sdo: o tabaco, diabetes, stress e aspectos
microbioldgicos (Gémez et al., 2007).

Neste grupo de pacientes, estes fatores parecem ter uma
influéncia mais significativa na aparicdo, desenvolvimento e
severidade da DP (Gomez et al., 2007).

3. Influéncia do tabagismo na DP

O tabagismo prejudica o fluxo sanguineo gengival e a
revascularizacéo 6ssea e dos tecidos moles, reduz a inflamacao
e 0 volume de fluido crevicular. A diminuicdo da revascularizacdo
pode impactar negativamente a reparacdo tecidual,
especialmente no que se refere a regeneracdo periodontal e
terapias de implante (Johnson et al., 2001).

O tabagismo também afeta a resposta imunolégica do
hospedeiro. Por exemplo, ao diminuir a capacidade proliferativa
dos linfocitos T, uma vez que estes afetam diretamente a fungéo
das células B, ha reducao da producédo de anticorpos (Johnson et
al., 2001; Gomez et al., 2008).

Fumantes, quando comparados a ndo fumantes,
apresentam maior percentual de sitios com bolsas periodontais,
maior percentual de recessbes gengivais, maior perda de
insercdo periodontal e perda 6ssea alveolar acelerada, mas
sangramento gengival reduzido. Além disso, ex-fumantes
(individuos ha dois ou mais anos sem fumar) apresentam menor
perda de inser¢cdo quando comparados com fumantes atuais,
porém maior perda do que pessoas que nunca fumaram (Van
Dyke et al., 2005; César Neto et al., 2012; Petrovic et al., 2013).

O tabagismo nao reduz a quantidade de placa presente,
porém fumantes podem apresentar menor sangramento gengival
guando comparados a ndo fumantes, mesmo que estes
apresentem indice de placa inferior. Essa redugdo do
sangramento gengival ocorre devido a vasoconstricdo causada
pela nicotina, o que altera o calibre dos vasos sanguineos
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periféricos dos tecidos gengivais, reduzindo assim o0s sinais
clinicos inflamatérios. Essa reducdo pode estar relacionada
também a alteracdes da resposta imune humoral e celular, o que
pode contribuir para o aumento da perda dos tecidos de suporte
do dente (Petrovic et al., 2013; Mehta, 2015).

Fumantes apresentam também alteragBes na rede de
adesdéo entre moléculas e citocinas e diferengas na saturacao de
oxigénio da hemoglobina na gengiva, 0o que pode sugerir
deficiéncias funcionais na microcirculagdo gengival (Mehta,
2015).

Em relacdo aos aspectos microbioldgicos, fumantes
apresentam maior prevaléncia de determinadas bactérias
periodontopatogénicas, como: Porphyromonas  gingivalis,
Aggregatibacter actinomycetencomitans, Tannerella forsythensis,
Prevotella intermedia e Fusobacterium nucleatum (César Neto et
al., 2012).

No fluido crevicular gengival de fumantes ha maior
concentragdo de TNF-a e IL-8 quando comparado a né&o-
fumantes. No entanto, o tabagismo vem sendo associado a
niveis menores de citocinas inflamatorias, o que provavelmente,
ocorre devido a presenca de inibidores de expressédo génica na
fumaca do cigarro (César Neto et al., 2012).

4. Relacao entre tabagismo, DP e genética

Fatores como o tabagismo e genética tornam alguns
individuos mais propensos a periodontite. Inicialmente, as
bactérias causam inflamagéo dos tecidos gengivais. Em seguida,
fatores de risco, entre os quais a genética e o tabagismo,
provocam um aumento da resposta inflamatéria e determinam a
progressao e gravidade da doenga, observada na clinica como
perda de inser¢do (Kornman, 2001).

Fatores de risco incluem fatores microbioldgicos,
alteracbes da resposta imune, podendo estar associados a
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genética e fatores ambientais como o tabagismo. Isoladamente,
nem a genética, nem o tabagismo, causam a DP. Até o
momento, ndo ha evidéncias que comprovem a existéncia da
relacdo entre tabagismo e genoétipos associados a periodontite
cronica. Existem trés formas possiveis de relacionamento:
primeiro, tabagismo e genética contribuiriam de forma
independente e seus efeitos seriam complementares; segundo, 0
fumo poderia regular a expressdo de genes que provocam
periodontite crbnica; e terceiro, o tabagismo poderia predispor
algumas pessoas a desenvolver periodontite crénica, mas nao
outras, o que demonstraria a dependéncia dos genes para o
desenvolvimento da doenca (Polk et al., 2012).

O polimorfismo do gene N-acetiltransferase (NAT2) é
outro exemplo da possivel relacdo entre genética, tabagismo e
DP, podendo ser um fator de risco para a doenca. Esse
polimorfismo pode modificar o metabolismo do individuo fumante,
para que este produza xenobidticos mais nocivos (Kinane et al.,
2003).

Até o momento, a relagdo genética-tabagismo-DP é
sugestiva e pode ser interpretada de duas maneiras. A primeira é
a incerteza se existe essa relagcdo, pois faltam estudos nesse
campo e o0s estudos ja existentes apresentam limitacfes
metodologicas, como amostras pequenas, por exemplo. Além
disso, ainda ndo é possivel afirmar se a predisposicdo genética
sofre influéncia da exposicdo ao fumo ou se o efeito do
tabagismo sobre a DP ¢ influenciado pela genética. A segunda
questdo envolve um problema ético, pois, sabendo que um
fumante com gendétipo positivo apresenta maiores chances de
apresentar DP, este seria incentivado a parar de fumar.
Entretanto, pacientes fumantes com genotipo negativo poderiam
continuar com este habito, o que nao causaria DP, mas poderia
causar outras doencas fatais (Ojima et al., 2010).
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CONSIDERACOES FINAIS

Conclui-se que nem todos os individuos evoluem da
mesma forma diante do acumulo de placa, pois fatores genéticos
e comportamentais, entre 0s quais encontra-se 0 tabagismo,
influenciam na progressdo da doenca periodontal. Fatores
genéticos, tais como, polimorfismos de determinadas citocinas,
por exemplo, a IL-1, tornam certos individuos mais propensos a
desenvolver DP mais severa. Da mesma forma, fumantes
tendem a apresentar maior destruicdo do periodonto de
sustentacao do dente quando comparados a nao fumantes.

A relacdo entre tabagismo e genética e como esta
influencia na evolugcdo da doenca periodontal ainda ndo esta
totalmente elucidada. A soma destes dois fatores poderia
aumentar a predisposicdo a DP ou estes poderiam atuar de
formas distintas.

Necessitam-se mais estudos nesta area que permitam
estabelecer de forma mais clara a associacdo entre fatores
genéticos associados ao tabagismo sobre o desenvolvimento e
progresséao das doengas periodontais.

REFERENCIAS

Barros FC, Figueredo CMS, Fischer RG. Polimorfismo de
citoquinas  relacionadas ao  processo  inflamatério
periodontal. Rev de Ci Méd e Biol, 2006 Mai/Ago;5(2):171-
180.

Go6mez DR, Calatayud AO, Rosado AA, Martinez AB. El
papel de la genética en la aparicion y desarrollo de la
periodontitis. I: evidencias cientificas de la asociacion entre
periodontitis y genética. Av Periodon Implantol. 2007 Ago;
19(2):71-83.



33

Taba Jr, Mario; Souza SLS, Mariguela VC. Periodontal
disease: a genetic perspective. Braz. oral res. [online]. 2012;
26(n.spel):32-38. ISSN 1806-8324.
http://dx.doi.org/10.1590/S1806-83242012000700006.

César Neto JB, Rosa EF, Pannuti CM, Romito GA. Smoking
and periodontal tissues: a review. Braz. Oral Res.
2012;26(Spec Iss 1):25-31.

Johnson GK, Slach NA. Impact of Tobacco Use on
Periodontal Status. J Dent Educ. 2001 Apr;65(4):313-321.

Crespo MR, Bascones A. Factores de riesgo de la
enfermedad periodontal: factores genéticos. Av Periodon
Implantol. 2005 Ago;17(2):69-77.

Grollmus ZCN, Chavez MCM, Donat FJS. Periodontal
disease associated to systemic genetic disorders. Med Oral
Patol Oral Cir Bucal 2007; 12:E211-E215.

Carinci F, Palmieri A, Girardi A, Cura F, Scapoli L, Lauritano
D. Genetic Risk Assessment of Periodontal Disease in
Healthy Patients. J. Forensic Res. 2015; 6(1):260.

Kinane DF, Hart TC. Genes and gene polymorphisms
associated with periodontal disease. Crit Rev Oral Biol
Med. 2003;14(6):430-449.

Polk DE, Wang X, Feingold E, Shaffer JR, Weeks DE,
Weyant RJ, Crout RJ, McNeil DW, Marazita ML. Effects of
Smoking and Genotype on the PSR Index of Periodontal
Disease in Adults Aged 18-49. Int J Environ Res Public
Health. 2012 Aug;9(8):2839-2850.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14656898
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14656898
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23066400
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23066400

34

Gbmez DR, Calatayud AO, Rosado AA, Martinez AB. El
papel de la genética en la aparicion y desarrollo de la
periodontitis. 1l: Polimorfismos asociados a la enfermedad
periodontal. Av Periodon Implantol. 2008 Ago;20(2):121-130.

Kornman KS. Patients Are Not Equally Susceptible to
Periodontitis: Does This Change Dental Practice and the
Dental Curriculum? J Dent Educ. 2001 Aug;65(8):777-784.

Valderrama G. et al. El polimorfismo de la IL-1 y su eventual
asociacion con la enfermedad periodontal cronica: Una
revision de la literatura (Il). Av Periodon [online]. 2005
Dic;17(3):157-163. ISSN 1699-6585.
http://dx.doi.org/10.4321/S1699-65852005000300005.

Van Dyke TE, Sheilesh D. Risk Factors for Periodontitis. Int J
Acad Periodontol. 2005 Jan;7(1):3-7.

Petrovic M, Kesic L, Obradovic R, Savic Z, Mihailovic D,
Obradovic I, Avdic-Saracevic M, Janjic-Trickovic O, Janjic M.
Comparative Analysis of Smoking Influence on Periodontal
Tissue in Subjects with Periodontal Disease. Mater
Sociomed. 2013; 25(3):196-198.
doi:10.5455/msm.2013.25.196-198.

Mehta A. Risk factors associated with periodontal diseases
and their clinical considerations. Int J Contemp Dent Med
Rev. 2015; Article ID: 040115. doi: 10.15713/ins.ijcdmr.31.

Ojima M, Hanioka T. Destructive effects of smoking on
molecular and genetic factors of periodontal disease. Tob
Induc Dis 2010 Feb;8(1):4. doi: 10.1186/1617-9625-8-4.


http://dx.doi.org/10.4321/S1699-65852005000300005
http://dx.doi.org/10.5455/msm.2013.25.196-198

35

ANEXOS

NORMAS DA REVISTA

Os artigos para a publicagdo na REVISTA PERIODONTIA da
SOBRAPE deveréao ser inéditos e redigidos em portugués, inglés
ou espanhol. Artigos originais de pesquisa terdo prioridade para
apreciagcdo mas, artigos de revisdo e relatos de casos ou
técnicas, de interesse na Periodontia, também poderdo ser
incluidos. A REVISTA PERIODONTIA reserva todos os direitos
autorais do trabalho publicado. As informagdes contidas nos
originais e publicadas na revista sdo de inteira responsabilidade
do(s) autor(es), ndo refletindo necessariamente, a opinido do
Corpo Editorial da revista ou a posicdo da SOBRAPE.

Envio do Material

Os seguintes arquivos deverdo ser enviados exclusivamente
por e-mail (revistasobrape@unitau.br) no momento da
submissédo do artigo a Revista Periodontia.

- Artigo (Seguir o item “Apresentagcao do material”)

- Declaracdo de conflito de interesses (Disponivel no site —
Formulérios)

- Lista de conferéncia pré-submissdo (Disponivel no site —
Formulérios)

Apresentacdo do material

Os artigos deverdo ser digitados em Word para Windows, com
fonte Arial, tamanho 12, justificado, em folhas de papel A4
numeradas consecutivamente. Deve ser usado espaco duplo
com margem de 2,5 centimetros de todos os lados. As laudas
deverdo ter em média 1.600 toques (26 linhas de toques),
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perfazendo no maximo 20 paginas (excluindo graficos, figuras e
tabelas).

Selecdo de artigos

A selegdo dos artigos enviados a REVISTA PERIODONTIA sera
realizada pelo Conselho Editorial, que dispde de autoridade para
decidir sobre sua aceitacdo. No processo de revisdo e
aprovacao, que sera realizado em pares, serdo avaliados:
originalidade, relevancia metodologia e adequacdo as normas de
publicacéo.

Considerac6es Eticas

Estudos que envolvam seres humanos deverdo estar de acordo
com a RESOLUCAO 196/96 do Conselho Nacional de Salde, e
terem sido aprovados pela Comissdo de Etica da Unidade
/Instituicdo em que foram realizados. As mesmas consideracdes
sao feitas para estudos em animais. O numero de aprovacao
do comité devera estar presente no artigo.

Estrutura do artigo

O trabalho devera ser numerado (canto inferior direito) e dividido
conforme os itens abaixo:

Primeira pagina (pagina 1):

- Pagina de titulo (Portugués e Inglés ou Espanhol e Inglés):
deverd conter o titulo do artigo em negrito, o0 nome dos autores
numerados de acordo com a filiagdo (instituicdo de origem,
cidade, pais), a principal titulacdo dos autores de forma resumida
(sem nota de rodapé) e endereco do autor correspondente
(contendo o endereco eletrénico — e-mail). As demais paginas
devem ser na forma de texto continuo.
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Exemplo:
Associacdo do PDGF e IGF na Regeneracédo Periodontal —

Revisdo de Literatura

Fernando Hayashil, Fernando Peixotol, Chistiane Watanabe
Yoriokal, Francisco Emilio Pustiglioni2

1Mestrandos em Periodontia da FOUSP

2Professor titular de Periodontia da FOUSP

Sequnda péagina (pagina 2):

- Resumo: deve fornecer uma visdo concisa e objetiva do
trabalho, incluindo objetivos, material e métodos, resultados e as
conclusdes. Deve conter no maximo 250 palavras (incluindo
pontos, virgulas etc).

- Palavras-chave: sdo palavras ou expressdes que identificam o
conteddo do texto. Para sua escolha, devera ser consultada a
lista “Descritores em Ciéncias de Saude — DECS”, da BIREME.
Numero de palavras-chave: maximo 6.

Terceira pagina (pagina 3):

- Abstract e Keywords: coOpia precisa e adequada do resumo e
palavras-chave em Inglés. Devera ser consultada a lista “Medical
subject headings”. Disponivel
em www.nIm.nih.gov/mesh/MBrowser.html. NUmero de
Keywords: méaximo 6.

Quarta e demais paginas (pagina 4 e demais):

7

- Introducgdo: é o sumario dos objetivos do estudo, de forma
concisa, citando as referéncias mais pertinentes. Também deve
apresentar as hipéteses em estudo e a justificativa do trabalho.

- Material e Métodos: devem ser apresentados com suficientes
detalhes que permitam confirmagdo das observacdes
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38

encontradas, indicando os testes estatisticos utilizados, quando
existirem.

- Resultados: as informac¢des importantes do trabalho devem ser
enfatizadas e apresentadas em seqiiéncia légica no texto, nas
figuras e tabelas, citando os testes estatisticos. As tabelas e
figuras devem ser numeradas (algarismo arabico) e citadas
durante a descricdo do texto. Cada tabela deve conter sua
respectiva legenda, citada acima, em espaco duplo, em péagina
separada, no final do artigo depois das referéncias. As figuras
também devem estar localizadas em paginas separadas, no final
do texto, porém, as legendas devem estar localizadas a baixo.

- Discussdao: os resultados devem ser comparados com outros
trabalhos descritos na literatura, onde também podem ser feitas
as consideracdes finais do trabalho.

- Concluséo: deve responder: objetivamente aos
guestionamentos propostos.

- Agradecimentos (quando houver): apoio financeiro de
agéncias governamentais, assisténcias técnicas, laboratérios,
empresas e colegas participantes.

- Referéncias Bibliograficas:Essa secdo sera elaborada de
acordo com as Normas Vancouver (disponiveis
em: www.icmje.org), devendo ser numeradas seqliencialmente
conforme aparicdo no texto. E, as abreviacbes das revistas
devem estar em conformidade com o Index Medicus/ MEDLINE.

Todos os autores da obra devem ser mencionados.
Exemplos — Normas Vancouver:

Artigo de Revista:
1. Lima RC, Escobar M, Wanderley Neto J, Torres LD, Elias DO,


http://www.icmje.org/
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Mendonga JT et al. Revascularizacdo do miocardio sem
circulacdo extracorpérea: resultados imediatos. Rev Bras Cir
Cardiovasc 1993; 8: 171-176.

Instituicdo como Autor:

1. The Cardiac Society of Australia and New Zealand. Clinical
exercise stress testing. Safety and performance guidelines. Med
J Aust 1996; 116:41-42.

Sem indicagéo de autoria:

1. Cancer in South Africa. [editorial]. S Af Med J 1994; 84-85.
Capitulo de Livro:

1. Mylek WY. Endothelium and its properties. In: Clark BL Jr,
editor. New frontiers in surgery. New York: McGraw-Hill; 1998.
p.55-64.

Livro:

1. Nunes EJ, Gomes SC. Cirurgia das cardiopatias congénitas.
2a ed. Séo Paulo: Sarvier; 1961. p.701.

Tese:

1. Brasil LA. Uso da metilprednisolona como inibidor da resposta
inflamatéria sistémica induzida pela circulagdo extracorporea
[Tese de doutorado]. Sdo Paulo: Universidade Federal de Sdo
Paulo, Escola Paulista de Medicina, 1999. 122p.

Eventos:

1. Silva JH. Preparo intestinal transoperatorio. In: 45° Congresso
Brasileiro de Atualizagcdo em Coloproctologia; 1995; Sao Paulo.
Anais. Sdo Paulo: Sociedade Brasileira de Coloproctologia; 1995.
p.27-9.

1. Minna JD. Recent advances for potential clinical importance in
the biology of lung cancer. In: Annual Meeting of the American
Medical Association for Cancer Research; 1984 Sep 6-10.
Proceedings. Toronto: AMA; 1984;25:293-4.

Material eletronico:
Artigo de revista:
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1. Morse SS. Factors in the emergence of infectious diseases.
Emerg Infect Dis [serial online] 1995 Jan-Mar [cited 1996 Jun 5];

1(2):[24 screens]. Disponivel em: URL:
http://www.cdc.gov/ncidod/EID/eid.htm
Livros:

1. Tichenor WS. Sinusitis: treatment plan that works for asthma
and allergies too [monograph online]. New York: Health On the
Net Foundation; 1996. [cited 1999 May 27]. Disponivel em : URL:
http://www.sinuses.com

Capitulo de livro:

1. Tichenor WS. Persistent sinusitis after surgery. In: Tichenor
WS. Sinusitis: treatment plan that works for asthma and allergies
too [monograph online]. New York: Health On the Net
Foundation; 1996. [cited 1999 May 27]. Disponivel em: URL:
http://www.sinuses.com/postsurg.htm

Tese:

1. Lourengo LG. Relagdo entre a contagem de microdensidade
vasal tumoral e o progndstico do adenocarcinoma gastrico
operado [tese online]. Sdo Paulo: Universidade Federal de Sao
Paulo; 1999. |[citado 1999 Jun 10]. Disponivel em:
URL:http://www.epm.br/cirurgia/gastro/laercio

Eventos:

1. Barata RB. Epidemiologia no século XXI: perspectivas para o
Brasil. In: 4° Congresso Brasileiro de Epidemiologia [online].;
1998 Ago 1-5; Rio de Janeiro. Anais eletrénicos. Rio de Janeiro:
ABRASCO; 1998. [citado 1999 Jan 17]. Disponivel em: URL:
http://www.abrasco.com.br/epirio98

Informacfes adicionais podem ser obtidas no seguinte endereco
eletroénico:http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.
html

- Citagdes no texto:Ao longo do texto, deve ser empregado o
sistema autor-data. Segundo as normas Vancouver, apenas a
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primeira letra do sobrenome do autor é grafada em maidlscula,
sendo o0 ano da publicacdo apresentado entre parénteses.
Trabalhos com até dois autores, tem ambos os sobrenomes
mencionados no texto, separados por “&”. Trabalhos com trés ou
mais autores, terdo ao longo do texto mencionado apenas o
primeiro seguido da expressao “et al”.

Se um determinado conceito for suportado por varios estudos,
para a citacdo desses, devera ser empregada a ordem
cronolégica das publicagbes. Nesse caso, 0 ano de publicagéo é
separado do autor por virgula (“,”) e as diferentes publicagbes
separadas entre si por ponto e virgula (“;").

- Figuras e Tabelas

As tabelas e figuras deverdo ser apresentadas em folhas
separadas apd6s a seccdo: Referéncias Bibliogréficas (uma
tabela/figura por folha com a sua respectiva legenda).

Figuras em formato digital (arquivo JPG ou TIFF): Resolucdo de
300 DPIs.

As imagens serdo publicadas em preto e branco. Caso haja
interesse dos autores ha possibilidade de impressao colorida das
imagens, havendo custo adicional de responsabilidade dos
autores.
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